TOGYGYULLADAS

ES TAKARMANYOZAS

A t8gygyulladas (masztitisz) a 3 f6 betegség kozé tartozik,
ami a tejtermelé telepek nyereségességét negativan
befolyasolja (a santasag és a szaporodasbiolégiai problé-
mak mellett). Amig a telep latja a klinikai t8gygyulladas
(kezelés koltsége, és az értékesitésre nem kerllheté tej
értéke) altal okozott veszteségeket, addig a szubklinikai
tégygyulladas miatt bekdvetkezd veszteségeket nem,
és ez jelenti a nagyobb koltséget (csokkent tejtermelés,
szomatikus sejtszam miatti értékcsokkentés).
Az 1970-es évek elején az Egyesult Kirdlysagban bevezetett
5 pontos masztitisz kontroll program eredményeként a
klinikai masztitisz megjelenése szignifikdns csokkenést
mutatott az elején, de ezt kdvetden az nem csokkent
tovabb drasztikusan. Majd vilagossa valt a szakemberek
szamara, hogy a takarmanyozasnak is fontos szerepe
van a masztitisz kialakuldsaban. Minden olyan tényez6,
ami immunszupressziét okoz, az ndveli a masztitisz
kialakulasat, illetve a lefolydsanak sulyossagat. Els6sorban
a negativ energiamérleg és annak kdvetkeztében
kialakulé ket6zis tehet6 felel6ssé, valamint a takarmanyok
toxinszennyezettsége kovetkeztében kialakulé
immunszupresszio.
Az Egyesiilt Kirdlysdgban bevezetett 5 pontos masztitisz
program a kévetkezd volt:

* Eves fej6gép teszt

+ Fejés utani bimbdéfertétlenités

+ Szarazonall6 tehén terapia

+ Klinikai esetek megfelel6 kezelése és dokumentalasa

+ Akronikusan fert8zott tehenek selejtezése
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Az 5 pontos kontroll program azokban az esetekben volt
hatékony, amikor a fert8zés egyik tehénrél a masikra terjedt
(fertd8z6 kérokozdk: Staphylococcus aureus, Streptococcus
agalactiae és Streptococcus dysgalactiae). Kis mértékben
volt hatékony a kornyezeti patogének esetében (E. coli
és S. uberis). Kovetkezésképpen tovabbi 2 pontot kellett
hozzdadni az 5 pontos kontroll programhoz:

+ Jo t6gyelBkészités kozvetlenll fejés elbtt, amivel

biztositjuk, hogy a tégy tiszta és szaraz legyen.

+ J6 elhelyezés és pihendhely.
Két nagy holstein teleprdl szarmazé New York allambeli
adatok (Wilson és mtsai. 2004) ramutattak arra, hogy
a klinikai tégygyulladasok tobbségét a laktacid elsé
hetében mutattak ki. Ez annak a fontossdgara mutat r3,
hogy az immunrendszer megfelel6 mikddése mennyire
fontos ebben a tehén szdmara nagy stresszel jard
id&szakban (O’'Rourke D. 2009). Az 1. abra a t8gygyulladas
kialakulasanak takarmanyozasi 6sszefliggéseit mutatja be.

1. ABRA A TOGYGYULLADAS KIALAKULASANAK TAKARMANYOZASI OKAI
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ANTIOXIDANSOK ES OXIDATIV KAROSODAS

A normal sejtm(kodés, kdrnyezeti tdmadas, a gyulladasos
valaszok reaktiv oxigént vagy szabadgydkoket termelnek.
A legtobb szabadgydk, ami a biolégiai rendszerekben
taldlhaté az a szuperoxid, hidrogén-peroxid, hidroxil
szabadgyok, és a zsirsavgyokok. A hidrogén-peroxid
talalhato,

elsddlegesen a sejt citoszolban

zsirsavgyokok elsddlegesen a membranban. Szuperoxid-

mig a

és hidroxilgyokok mindkét sejtkomponensben

megtalalhatok. Mivel a szabadgyokok kulondsen
mérgezGek a sejtre nézve, ezért a szervezet kifinomult
antioxidans rendszert fejlesztett ki a kivédésére (1.
tablazat). A szuperoxidaz diszmutaz (egy enzim, ami rezet
és cinket tartalmaz) a szuperoxidot atalakitja hidrogén-
peroxidda. A hidrogén-peroxidot utdna a glutation-
peroxidaz vizzé alakitja. Ez a két enzim hatékonyan
kontrollalja a szabadgyokok tobbségét a citoszolon beldl.
A szuperoxid- és a hidroxilgydk a sejtmembranhoz
migralhat, ahol ,megtamadja” a zsirsavakat (kuléndsen
a telitetlen zsirsavakat) és zsirsavgyokoket képez (a
folyamatot inicidlasnak hivjak). A szabad zsirsavgyokok
utana mas zsirsavakkal 1épnek reakcidba és lancreakciét
inditanak be. Az E-vitamin és kisebb mértékben a [3-karotin
reakcioba lépnek a szabad zsirsavgyokdkkel és leallitjak
a lancreakciét. A szabadgydkdk nagyon reaktiv kom-
ponensek, mert hidnyzik egy elektronjuk. A szabadgydkdk

reakcioba lépnek a nukleinsavakkal mutaciét okozva és

inaktivva teszik azt, a zsirsavakkal reakciéba Iépve instabilla
teszik a membrant. Végul megdlik a sejtet és karositjak a
szoveteket (Smith, K.L. és mtsai. 2015).

Az immunrendszer két nagy részre oszthato: specifikusra
és nem specifikusra. Specifikus immunitasrél akkor
beszélink, amikor az allatnal szerzett immunitas alakul
ki egy specifikus patogén ellen. Az antitestek specifikusak
egy patogénnel szemben és az immunrendszer megjegyzi
az antigén tulajdonsagait, igy az immunrendszer gyorsan
mUkodésbe 1ép, amikor a gazdaszervezet Ujra talalkozik
a kérokozéval. A specifikus immunitasért a limfocitak és
a makrofagok felelnek. A neutrofil granulocitdk felel8sek
a nem specifikus immunitasért. Amikor egy koérokozé
megtamadja a tejmirigy szovetét, akkor a neutrofilok
a vérbdl a fertézés helyére jutnak. Neutrofilok képezik
a szervezet elsd szamu védelmi vonalat. A neutrofil
szerepe az, hogy bekebelezze (fagocitalja) és megdlje
a baktériumot. Miutan a neutrofil bekebelezte a bakté-
riumot, egy kémiai reakci6, un. fiziolégias szabadgyok
nagy
Ezek a

reakcié (respiratory burst) ami
mennyiségben szabadgyokoket.

szabadgydkok segitenek elpusztitani a baktériumokat,

jatszodik e,
termel

de ha nem tarthaté kontroll alatt, akkor karositjak és
elpusztitjak a neutrofilokat is. A neutrofilok élettartama
rovid, 5-20 baktérium bekebelezése utan elpusztulnak
(Smith, K.L. és mtsai. 2015.).

1. TABLAZAT A TEJMIRIGYSEJTEK ANTIOXIDANS RENDSZERE (SMITH, K.L. ES MTSAL. 2015.)

 Osszetevé (a sejtben)

szuperoxidaz-diszmutaz (citoszol)
glutation-peroxidaz (citoszol)
katalaz (citoszol)

a-tokoferol (membranok)
B-karotin (membranok)

Szerepet jatszo6 taplaléanyag
réz, cink és mangan

szelén

vas

E-vitamin

B-karotin

TAKARMANYOZAS

A tranziciés id&szakban a tejel6 tehén

nagymértékben hat az

negativ
energiamérlegben van, ami
immunrendszer mkodésére. Kéztudott, hogy a tehenek
negativ energiamérlege a f6 oka a ketdzisnak. A klinikai
ketozis duplajara noveli a klinikai masztitisz kialakulasanak
kockazatat(Oltenacu és Ekesbo 1994). A béta-hidroxi-vajsav
(BHBA) koncentracioja szoros korrelaciét mutat az E. Coli
indukalt masztitisz sulyossagara (Kremer és mtsai. 1993). A
hiperketonémianak a tégy védekezd képességére gyakorolt
negativ hatasat feldolgoz6 irodalomban (Suriyasathaporn
és mtsai., 2000) arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy

negativ energiamérlegben 1évé teheneknél a tégy

védekezé6 mechanizmusa nem miikédik megfeleléen.
A lehetséges magyarazat erre, hogy a polymorphonuklear
neutrofilek (PMN) és makrofagoknak csokken a fagocitézis
kapacitasa, valamint csokken a vér kemoattraktans
leukocitdk szama. In vitro kemotaxis tesztben a PMN
sejt migraci6 gyorsabb volt azokbdl a tehenekbdl
szarmazo sejtek esetében, amikor alacsony volt a vér BHB
koncentracidja, mint abban az esetben, amikor a BHB
koncentraci6 magas volt. Ha a sejtek lassan mozognak,
akkor nem képesek felvenni a versenyt a baktériumokkal
és az eredmény klinikai masztitisz lesz (Suriyasathaporn és
mtsai. 1999).
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E-VITAMIN ES SZELEN

Az E-vitamin és az immunitassal kapcsolatos kutatasok
a neutrofilok mikodésére fokuszaltak. A nem specifikus
immunrendszer az ellés koruli idészakban alulmkodik
és a tehenek kulonosen fogékonyak a tejmirigyen belul
fert6zésre. Az E-vitamin a legfontosabb zsirban old6do
antioxidans és biologiailag legaktivabb formaja az alfa-
tokoferol. Az E-vitamin szerves része minden lipid
membrannak, és szerepe van a membran védelmében
a szovetekben a nagy reaktiv oxigén koncentraciéval
(szabadgyodkokkel) szemben (Rice és Kennedy 1988). A
szelén egy nélkilozhetetlen mikroelem, ami jelen van a
szovetekben az egész testben és élettanilag fontos szerepe
van, mert a glutation-peroxidaz enzim fontos alkotérésze.
A szelén elldtds mértéke értékelheté a vérben, illetve a
plazmaban taldlhaté Se mennyiségével (2. tablazat).

Moyo és mtsai. (2005) 14 publikacié metaanalizise alapjan,
amelyek 1984 és 2003 kozott jelentek meg, megbecsilte
az E-vitamin jelent8ségét a tégy egészségi allapotara.

Azt taldlta, hogy az E-vitamin kiegészités atlagosan 14%-
kal csokkentette a tégybe jutod fertézések kockazatat, a
szomatikus sejtszamot 0,7-szeresére valtoztatta és 30%-
kal csokkentette a klinikai t8gygyulladas kialakuldsanak
kockazatat. Ezek az eredmények aldtdmasztjdk azt a
hipotézist, hogy a szarazonallaskor és a laktacié elején
adott E-vitamin kiegészités kapcsolatba hozhaté a
csokkend tégyfertézésekkel, szomatikus sejtszammal és a
klinikai tégygyulladassal.

A legtobb esetben a 0,3 ppm Se mennyiség megfeleld
ellatast biztosit, de esetenként az ellatas hidnyos lehet.
Bizonyos kortulmények kdzott (magas szulfat koncentracio
a takarmanyban vagy ivévizben, a Cu, Zn vagy Fe tobblet
és a nagyon magas vagy nagyon alacsony Ca) csokkenti a
Se hasznosulasat vagy noveli a szikségletet (Smith, K.L.
és mtsai.). Amennyiben a legalisan etethet§ Se maximum
ellenére is Se hianyosak az allatok, akkor Se injekcioval
pétolhaté a hiany.

2. TABLAZAT A PLAZMA (VAGY SZERUM) VALAMINT A VER AJANLOTT SZELENKONCENTRACIGJA (SMITH, K.L. ES MTSAL. 2015.)

‘ Ellatas szintje

Megfelel6 > 0,075
Csekély 0,05 - 0,075
Hianyos <0,05

Plazma vagy szérum (pg/ml)

Vér (ug/ml)
>0,20
0,14-0,20
<0,14

Scaletti és mtsai. (2003) kisérletet végeztek els6laktacids
tehenekkel, hogy a réz (Cu) potencialis szerepét tisztazzak,
hogy néveli-e az E. coli masztitisz elleni rezisztenciat. 23
elsé vemhes holstein Usz6t tartottak 6,5 ppm Cu adagon
vagy rézzel kiegészitett (20 ppm) adagon a varhato ellés
el6tti 60. naptdl a laktacié 42. napjaig. Azt talaltak, hogy a
baktériumszam (log10 cfu/ml) alacsonyabb volt 12, 18 és 48

A cink szikséges a keratin képzddéséhez. Azoknal a
teheneknél, amelyek cink metionin kiegészitést kaptak,
szignifikdnsan tobb (P < 0,03) keratin képz&6dott a
bimbdécsatornaban (Spain és mtsai. 2005). A szerves
formaban adott Zn jobban felszivodik és tovabb tudja
az allat ,tartalékolni”. Popovic (2004) a szervetlen cink
kiegészités (cink szulfat) 33%-at kivaltotta szerves kotés(
cinkkel (cink-propionat) a varhato ellés el6tti 45. naptdl
a laktaci6 100. napjaig. Azoknal a teheneknél, amelyek
szerves cink kiegészitést kaptak, a szomatikus sejtszamuk
szignifikdnsabban alacsonyabb volt (62670 a 116440-nel
szemben a 100. napon), mint azoké a teheneké, amelyek
mindvégig szervetlen Zn kiegészitést kaptak.
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oraval afert6zés utan (laktacio 34. napja). Valamint a klinikai
sulyossagi pontszam is alacsonyabb volt 24 éra elmultaval
abban a csoportban, amelyek a Cu kiegészitést kaptak.
Arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy a réz kiegészités
csokkentette a klinikai tUnetek sulyossagat kisérleti E.
coli tégygyulladas fertézésnél, de a tégygyulladas hossza
valtozatlan maradt.




A-VITAMIN ES BETA-KAROTIN

A plazma alacsony A-vitamin (<80pg/100 ml) és béta-
karotin (<200pg/100 ml) koncentraciéja kapcsolatba
hozhaté a tégygyulladas sulyossagaval (Chew és mtsai.
1982). Dahlquist és Chew (1985) egy kisérletben 3 kezelést
végzett: 53000 NE A-vitamin/nap, 173000 NE A-vitamin/
nap, és 53000 NE A-vitamin/nap + 300 mg béta-karotin/nap
kiegészitést adott teheneknek. 3 héttel a szarazraallitas
el6tti idészaktol egészen a szarazonallé id8szak végéig.
Azokndl a teheneknél, amelyek az A-vitamin + béta-
karotin kiegészitést kaptak, kevesebb U] fertézés alakult ki
a szarazonallas korai id6szakdban (27% az eléz6leg nem
fert6zott negyedekben), mint a masik 2 kezelésnél (49%
az alacsony A-vitamin és 50% a magas A-vitamin szintnél).
Chew és Johnston (1985) ugyanilyen kiegészitéssel végzett
egy masik kisérletet, ahol a kiegészitést 3 héttel a varhaté
elléstdl a laktacié elsd 10 hetéig végezték. Az A-vitamin
+ béta-karotin kiegészités csokkentette a szomatikus
sejtszamot a laktacié 2. és 8. hete kdzott (85000 sejt/ml

Osszehasonlitva a 225000 és 125000 sejt/ml, alacsony és
magas A-vitamin kiegészités kozott). Egy masik kisérletben
az A-vitaminnak és a [-karotinnak (50000 NE/nap
A-vitamin, 170000 NE/nap A-vitamin + 300 mg [karotin)
nem volt hatasa a szarazonallas alatti, és az ellés kordli
Uj fert6zésekre és az Osszes Uj fert6zés kialakulasara,
valamint a klinikai tégygyulladas kialakulasara (Oldham
és mtsai. 1991). E kozott a kisérlet és a Dahlquist és
Chew (1985) altal végzett két kisérlet kozott a lehetséges
magyarazat a tehenek B-karotin statuszaban keresendd.
A kisérlet induldsakor Dahlquist és Chew kisérletében
az atlag plazma B-karotin koncentracié 2,5 mg/l, mig
az Oldham altal végzett kisérletben az atlag B-karotin
koncentracié 10 mg/l volt (O'Rourke D. 2009). A plazma
optimalis tégyegészségligyi allapot érdekében (Jukola és
mtsai. 1966).

NEGATIV ENERGIAMERLEG, TAKARMANYOK TOXINSZENNYEZETTSEGE, HIPOKALCEMIA

Az ellés koruli és a laktacié elején kialakuldé negativ
energiamérleget
mérséklése érdekében sokat tehetink. A szakszer(
tranziciés takarmanyozassal, az
alapanyagok hasznalataval, az elhelyezéssel javithatjuk a
tehén immunstatuszat. Lasd az AT Kft. Partnertajékoztatd
Hirlevelében megjelent, a zsirmaj szindromaval és
ketdzissal kapcsolatos korabbi cikkeinket. A hipokalcémias
allapot kialakulasarél és elkerilésének lehetéségeirdl is
irtunk részletesen a korabbi szdmokban. Ebben a cikkben

Fll!l

nem tudjuk elkertlni, azonban a

izletes toxinmentes

a nem specifikus immunrendszer tamogatasara helyeztik
a hangsulyt.

Az optimalis termelés érdekében nélkulozhetetlen a
megfelel6 energia-, asvanyianyag-, és vitaminellatds a
tégyegészség és immunstatusz fenntartdsahoz. Meg kell
azonban jegyezni, hogy amennyiben a masztitisz kontroll
nem megfeleld, akkor az energiaegyensuly, az asvanyi- és
vitaminstatusz nem képes megoldani a problémat. Egy
holisztikus megkdzelitésben viszont a taplaléanyag-ellatas
kontrollja az egyik Iényeges eleme a kontroll programnak.
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