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摘 要：牛病毒性腹泻黏膜病是由黄病毒科瘟病毒属病毒引发的多系统感染性疾病，对养牛业造成持续性经济损

失。该病以消化道黏膜糜烂、发热、腹泻及白细胞减少为核心特征，冬春季节呈现高发态势。本文从流行规律、临床

诊断识别及综合防治三个维度系统阐述该病的防控要点，重点关注带毒动物管理、消毒措施实施及免疫策略优化。通

过剖析病毒传播链条与宿主免疫应答关系，提出针对不同感染状态的差异化处置方案，为基层养殖主体提供可操作的

防控路径。
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引言：该病在我市部分县区呈现混合感染态势，患

病动物可长期排毒，隐性感染率超过 50％。病毒可经消
化道、呼吸道及垂直传播，持续感染动物成为群体中难

以清除的传染源。防控难点在于急性病例死亡率高、慢

性病例病程迁延、带毒动物缺乏典型症状。现有疫苗免

疫效果受母源抗体干扰，猪瘟疫苗交叉保护作用在基层

实践中得到验证。本文立足实际养殖场景，系统整合临

床识别要点与处置策略。

1 病原特性与流行传播规律

1.1 病毒生物学特征与宿主适应性

牛病毒性腹泻病毒归属于黄病毒科瘟病毒属，这一

分类地位决定了其与猪瘟病毒之间存在紧密的抗原关

联性。两种病毒在血清学反应中呈现交叉中和现象，为

异源疫苗应用提供了理论依据。病毒粒子呈球形，直径

约为 40 至 60 纳米，具有囊膜结构，其基因组为单股正
链 RNA。病毒在外界环境中的存活能力受到温度、湿
度及 pH 值多重因素影响，对脂溶性消毒剂敏感，但在
低温条件下可长期保持感染性[1]。该病毒存在多种基因

亚型，不同亚型之间的抗原差异导致疫苗保护效果产生

波动。病毒侵入宿主体后优先定植于消化道黏膜上皮细

胞及淋巴组织，在局部完成复制后进入血液循环形成病

毒血症。持续性感染动物的免疫系统对病毒产生耐受状

态，无法清除病毒，成为群体中最为危险的传染源。病

毒在持续感染牛体内可终身存在，经体液、分泌物及排

泄物不断向外释放，污染环境及同群动物。

1.2 易感群体与季节性分布特征

各种年龄阶段的牛均对该病毒呈现易感状态，但临

床观察显示 6至 18月龄的育成牛发病率显著高于成年牛

群。这一年龄分布规律与母源抗体消退曲线密切相关，

犊牛从初乳获得被动免疫后，抗体水平在 3至 6个月内逐
渐下降至保护阈值以下，此后至性成熟前处于免疫空窗

期。成年牛经历自然感染或免疫接种后建立的主动免疫

记忆可维持较长时间，因此新疫区暴发时成年牛多呈现

亚临床感染状态。冬末春初为该病的高发时段，低温环

境下牛群舍饲密度增大，空气流通不良，病毒在封闭环

境中经气溶胶传播的效率显著提高。寒冷应激导致动物

呼吸道黏膜屏障功能下降，局部免疫功能受到抑制，为

病毒入侵创造了有利条件。舍饲肉牛群发病时往往呈现

暴发式传播态势，而放牧牛群则多呈散发或地方流行性

模式。

1.3 传播途径与持续感染形成机制

病毒经消化道和呼吸道黏膜侵入是自然感染的主要

途径，患病动物排出的唾液、鼻分泌物、粪便及尿液均

可污染饲料、饮水和环境。生殖道传播在繁殖群中具有

特殊重要性，感染公牛的精液可携带病毒，通过自然交

配或人工授精将病毒直接传递至母牛生殖道。垂直传播

途径导致先天性感染胎儿产出持续感染的犊牛，这是维

持病毒在群体中长期存续的核心机制。母牛在妊娠早期

感染病毒后，病毒可穿越胎盘屏障侵入胎儿组织，此时

胎儿免疫系统尚未成熟，无法识别病毒为外来抗原，形

成免疫耐受状态。这类犊牛出生时外观正常，但体内持

续携带病毒并不断排毒，自身不产生特异性抗体[2]。持

续感染母牛成年后同样会产出持续感染后代，形成代际

传递链条。瞬时感染动物在康复后体内病毒被清除，产

生中和抗体并获得保护力，而持续感染动物终身带毒且

无法通过疫苗免疫清除。
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2 临床识别与实验室诊断要点

2.1 急性型临床表现与病程进展特征

急性病例多见于犊牛和青年牛，发病初期体温骤然

升至 40至 42摄氏度，高温状态可持续 4至 7天，部分病
例在体温恢复正常后数日出现二次发热。发热期内白细

胞计数明显减少，这一变化源于病毒对骨髓造血组织和

淋巴组织的直接损伤，白细胞减少状态可持续 1至 6天。
病牛精神极度沉郁，采食欲望显著下降，鼻镜及口腔黏

膜在发病后 2至 3天内出现充血糜烂，病变可蔓延至阴门
和阴道黏膜。舌面表层上皮发生坏死，唾液分泌量显著

增多，呼出气体带有腐败性恶臭。口腔损害出现后常继

发严重腹泻，粪便初始呈水样，后期混入黏液及血液，

大量体液丢失导致脱水状态迅速加重。妊娠母牛感染后

流产发生率显著升高，存活胎儿可能出现先天性缺陷，

其中小脑发育不全最为常见。受累犊牛表现程度不一的

共济失调，轻症者仅见步态不稳，重症者无法站立。急

性病例预后极差，多数在发病后 1至 2周内死亡。

2.2 慢性型病程演变与继发问题

慢性型病例多由急性病例转归而来，也可呈原发性

慢性经过，病程可持续 2至 6个月，个别病例拖延至 1年
以上。体温升高不明显，核心表现集中于鼻镜部位的糜

烂性病变，糜烂灶可融合成片覆盖整个鼻镜表面。眼部

常有浆液性分泌物，长期刺激导致眼周被毛脱落。蹄叶

炎及趾间皮肤糜烂坏死构成慢性病例的特殊临床表现，

病牛因蹄部疼痛出现明显跛行，严重时卧地不起。淋巴

系统不呈现肿大特征，这与细菌性感染性疾病形成鉴

别依据。慢性病例体况进行性下降，被毛粗乱无光泽，

生长停滞或体重减轻。消化吸收功能障碍导致营养代谢

紊乱，继发性细菌感染可诱发肺炎及肠炎，加速病程进

展[3]。大多数慢性病例在 2至 6个月内死亡，极少能够完
全康复，存活个体往往生产性能低下，丧失饲养价值。

持续感染动物多表现为亚临床状态，无可见异常但持续

排毒，成为群体中最为隐蔽的传染源。

2.3 病理剖检特征与样品采集规范

尸检可见尸体呈明显消瘦状态，鼻镜、鼻腔黏膜、齿

龈、上颚、舌面两侧及颊部黏膜出现糜烂及浅表溃疡。严重

病例在咽喉黏膜可见溃疡灶及弥散性坏死，食道黏膜糜烂

呈现特征性改变，糜烂灶呈大小不等的不规则形状，部分

沿食道纵轴呈直线排列。瘤胃黏膜偶见出血点和糜烂灶，

第四胃呈现炎性水肿和糜烂。肠壁因水肿增厚，肠系膜淋

巴结肿大。蹄部趾间皮肤及蹄冠区域出现糜烂、溃疡和坏

死。流产胎儿的口腔、食道、皱胃及气管内可检出出血斑

或溃疡灶。运动失调的犊牛解剖时可见小脑发育不全及两

侧脑室积水。样品采集须遵循标准化流程，血清样品不得

少于 1毫升且需清亮无溶血，抗凝全血不少于 3毫升并充
分混匀。粪便样品应采集直肠深部新鲜粪便，装入灭菌容

器后冷藏或冷冻送检。眼、鼻及溃烂处分泌物使用灭菌棉

拭子采集后置于保存液中。组织样品每份约 10克，选取
肝、肾、脾、肺及淋巴结分别包装，样品的清洁程度直接决

定检测结果可靠性。

3综合防治策略与处置方案

3.1 引进检疫与隔离消毒制度

引进牛只的检疫工作构成防控体系的第一道防线，

购入前须完成病毒检测，确认阴性方可进入养殖场区。

持续感染动物外观正常但携带病毒，常规临床检查无法

识别，必须依赖实验室检测手段进行筛查。这类动物在

整个饲养周期内持续向环境中排放病毒，邻近健康牛只

通过直接接触或共享饲槽、水源即可被感染。新引进牛

只应设置独立隔离区域，观察期不少于 30天，期间完成
至少两次病毒检测，两次采样间隔应不少于 21天，以排
除窗口期感染的可能。隔离区域应位于养殖场下风向，

与健康牛群保持至少 50米距离，使用独立饲槽、水槽及
工具。确诊病牛须立即转移至隔离圈舍，对于无治疗价

值或持续感染的动物应及时淘汰，减少病毒在群体中的

传播机会。与病牛同圈饲养或存在直接接触史的牛只应

列入观察名单，限制移动并定期采样检测，观察期内不

得转群或出售。

消毒工作的执行质量直接影响环境病毒载量，冬季

低温条件下含氯消毒剂的杀菌效能显著下降，须选用二

氯异氰尿酸钠粉或三氯异氰尿酸钠粉等耐低温产品。普

通消毒剂在零度以下环境中有效氯释放受阻，而这类氯

制剂在低温条件下仍能维持稳定的氧化能力，确保消毒

效果。圈舍地面、围栏、饲槽及用具应每日消毒一次，

粪便及污染物须集中进行无害化处理，堆粪场所应与养

殖区隔离并覆盖塑料膜防止蚊蝇滋生[4]。过硫酸氢钾复

合盐对有机环境中的病毒具有良好杀灭作用，适用于带

畜消毒场景，喷洒后无须冲洗，对动物呼吸道刺激性较

小。苯扎溴铵按 1 比 50 稀释后可用于人体及畜体表面
消毒，降低人员携带病毒传播的风险。工作人员进出每

个圈舍前应更换靴鞋并浸泡消毒，车辆轮胎须经过消毒

池，消毒液每三天更换一次以维持有效浓度。

3.2 营养调控与免疫支持措施

饲料营养水平与机体抗病能力之间存在直接关联，

养殖主体应根据牛只不同生长阶段及生产用途合理搭配
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日粮配方。能量、蛋白质及纤维素的平衡供给维持基础

代谢需求，维生素 A、维生素 E 及微量元素硒、锌的充
足摄入对黏膜屏障功能和免疫细胞活性具有正向调节作

用。维生素 A 缺乏时消化道黏膜上皮细胞更新速度下
降，黏膜层变薄，病毒穿透概率明显升高。硒元素参与

谷胱甘肽过氧化物酶系统，缺乏时病毒感染造成的组织

损伤程度加重，恢复时间延长。霉变或劣质饲料中含有

黄曲霉毒素及呕吐毒素等有害物质，可抑制免疫功能并

损伤消化道黏膜，应严格禁止饲喂。黄曲霉毒素主要损

害肝脏合成蛋白质的能力，抗体生成量减少，疫苗免疫

应答受到抑制。饲料中添加板蓝根及黄芪多糖等具有抗

病毒活性的植物提取物，可在病毒入侵早期阶段发挥抑

制作用。这类物质通过诱导干扰素生成或直接抑制病毒

吸附细胞，降低感染后病毒载量。预防性抗生素添加须

控制剂量及疗程，避免肠道菌群失调及耐药性产生。

清洁饮水的重要性常被低估，水源污染是消化道感

染的重要途径，冬季提供温水可减少寒冷应激对胃肠黏

膜的不良刺激。冷水进入胃肠道后引发血管收缩，局部

血流量下降，黏膜修复所需营养物质供给减少，损伤愈

合延迟。饮水槽应每周彻底清洗两次，槽底沉积物是细

菌和病毒的理想滋生场所。圈舍通风与湿度管理同样不

容忽视，过度干燥使呼吸道黏膜纤毛运动减弱，灰尘携

带病毒直接进入下呼吸道。过度潮湿环境下霉菌大量繁

殖，霉菌孢子与病毒协同作用加重肺部病变。合理的饲

养密度保障每只动物拥有充足的活动空间，减少粪口途

径传播概率。每头牛占地面积低于 3 平方米时，即便每
日清理粪便，病毒仍可通过飞溅尿液和唾液快速扩散，

群体感染率在 2周内可升至 60％以上。

3.3 疫苗接种程序与治疗处置原则

疫苗接种是降低群体发病率的有效手段，有条件的

县区应采购牛病毒性腹泻黏膜病灭活疫苗或牛病毒性腹

泻黏膜病与牛传染性鼻气管炎二价灭活疫苗。基于该病

毒与猪瘟病毒同属瘟病毒属且存在抗原交叉反应，基层

实践中采用猪瘟疫苗进行免疫预防具有可行性。每年 11
月至 12 月为最佳免疫窗口期，此时完成接种可在冬春
高发季节来临前建立保护屏障。大畜使用猪瘟疫苗 6 头

份、小畜使用 4头份进行肌肉注射，免疫前后 7天内不得
使用抗生素，以免干扰免疫应答。发病区域须连续三年

以上实施免疫覆盖，才能有效降低群体病毒携带率。

治疗方案以对症支持为主，磺胺甲恶唑联合次碳酸

铵灌服可控制继发细菌感染，脱水严重者须静脉输注 5％
葡萄糖生理盐水及 5％碳酸氢钠纠正水电解质紊乱。利巴
韦林注射液按每日 30至 40毫升剂量静脉滴注，连用 3至
4天。青霉素联合链霉素肌注对继发细菌感染具有预防作
用，四环素按每千克体重 5至 10毫克加入输液中静脉注
射。发热病例使用安乃近或氟尼辛葡甲胺解热，炎性渗

出明显者用地塞米松控制炎症反应，粪便带血时添加安

络血或止血酶止血[5]。体温降低且心跳缓慢的病例须使

用樟脑磺酸钠强心升压。同一种抗生素在同一动物上的

连续使用时间不得超过 7 天，避免耐药性产生。病死动
物须严格实施无害化处理，防止病原扩散污染环境。

结语

牛病毒性腹泻黏膜病的控制核心在于切断传播链条

与提升群体免疫水平。引进牛检测、病牛隔离、环境消

毒构成三道防线，疫苗接种作为主动保护手段需连续

多年实施。治疗层面以对症支持为主，重点控制继发感

染。猪瘟疫苗交叉免疫方案在资源有限地区具有现实可

行性。未来需建立区域性监测网络，对持续感染牛实施

精准剔除，逐步实现净化目标。
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