牛瘤胃酸中毒的发生机制与治疗方法
摘要：牛瘤胃酸中毒是集约化养殖条件下常见的营养代谢病，由于牛采食大量的易发酵的碳水化合物，瘤胃有机酸的生成速度大于瘤胃的吸收和缓冲，引起瘤胃pH值下降、菌群失调，造成全身代谢紊乱。分为急性以及亚急性两类，前者是由于乳酸急剧积聚和代谢衰竭所致，后者是由于挥发性脂肪酸持续堆积、内毒素和组胺共同引起损伤。对本病临床表现、发病机理、治疗方法及防治措施进行论述，认为治疗要按照病情分层进行，急救补液补碱时重视瘤胃微生态的重建，预防要从日粮结构、饲喂制度、应激控制等入手，给临床治疗和养殖生产提供一些借鉴。
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引言
随着养牛业规模化程度的不断提高，高产奶牛、育肥牛对精饲料的依赖程度越来越大，瘤胃酸中毒的发病率也呈上升趋势。该病是消化系统疾病，也是蹄叶炎、瘤胃角化不全、肝脓肿等继发性疾病的共同危险因素，急性病死率高，亚急性病长期造成产奶量和日增重的损害，损失巨大。目前对于本病的认识已经从原来的单纯乳酸堆积发展成由微生态失衡、内毒素进入血液和炎症级联共同导致的复杂发病机制，理清其发病机理并采取相应的治疗和预防措施，对于减少养殖业的损失有重大的意义。
2.2 亚急性型发病机制
亚急性瘤胃酸中毒是以挥发性脂肪酸大量蓄积、瘤胃pH长期偏低、菌群逐渐紊乱、全身低度炎症为特点的疾病，病程逐渐发展，损伤隐匿，时间长。长期饲喂高精料日粮时，瘤胃内有机酸堆积过多，超过了瘤胃粘膜吸收和唾液缓冲的极限，pH值也随之降低。亚急性时瘤胃上皮细胞中负责转运挥发性脂肪酸的MCT1蛋白表达量明显下降，丁酸不能被吸收，酸在瘤胃里越积越多。当pH值长时间维持在5.6以下的时候，可以判断为亚急性酸中毒，过酸环境直接对黏膜上皮细胞造成伤害，引发慢性氧化应激，造成上皮细胞角化不全、角质层增厚、细胞间隙变大，瘤胃渗透压增加、蠕动减慢，酸排出受阻，恶性循环。低pH环境会使得革兰氏阴性菌大量裂解，释放大量脂多糖即内毒素，内毒素经由受损的瘤胃黏膜进入血液中，造成毒血症，造成微循环障碍以及组织缺氧，无氧酵解产酸加重病情。部分细菌可以将组氨酸脱羧生成组胺，加重上皮的损伤。内毒素激活NF-κB、MAPK等炎症信号通路，血液中TNF-α、IL-6等炎症因子明显升高，机体处于长期低度的炎症状态，造成奶牛产奶量降低15%-20%，乳脂率降低，生产性能被长期抑制。
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