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INTRODUZIONE

L’acidosi ruminale è considerata il più importante disturbo
nutrizionale nell’allevamento bovino1,2. Le manifestazioni
acute della problematica sono rare nel settore della produzio-
ne di latte, mentre avvengono con una maggiore frequenza
nell’allevamento del bovino da carne3 e sono caratterizzate da
particolare gravità nella fase di ingrasso e finissaggio4-6. Tali
fasi del ciclo produttivo prevedono infatti il passaggio ad una
dieta contenente un elevato quantitativo di cereali, fattore
questo in grado di elevare potenzialmente il rischio di incor-
rere in fenomeni di acidosi4,7. Sebbene i fattori predisponenti
e scatenanti siano molteplici, è infatti l’eccessivo consumo di
carboidrati fermentescibili la principale causa attribuita al-
l’insorgenza dell’acidosi ruminale. Tale condizione provoca
una forte riduzione del pH ruminale che a sua volta induce la
produzione di molecole ad azione tossica8. I bovini da carne
possono incorrere in disordini digestivi non solo nel periodo
di ingrasso o finissaggio5, ma anche in altri momenti del ciclo
produttivo a causa di squilibri nella composizione della ra-
zione, per scadente qualità degli alimenti somministrati, per
inadeguata gestione del momento alimentare o per fattori
soggettivi particolari che determinano un comportamento
anomalo dell’animale alla mangiatoia3,4,9.
L’acidosi ruminale nell’allevamento del bovino da carne, pur
essendo una problematica sanitaria caratterizzata da un’inci-
denza media inferiore rispetto alle forme respiratorie10, è co-
munque considerata una grave inefficienza non solo dal
punto di vista economico ma anche relativamente al benes-
sere animale. Da un monitoraggio effettuato in nord Ameri-

ca è emerso che l’incidenza complessiva di dismetabolie di-
gestive è pari all’1,9%11 e che tali problematiche rappresenta-
no il 30-42% delle cause di morte12,13.
Frequentemente nella mandria i sintomi di acidosi non risul-
tano chiari e conclamati ma si riscontrano problematiche se-
condarie come la riduzione dell’assunzione di alimento14,15, la
presenza in sede di macellazione di ascessi epatici16, l’aumen-
to dell’incidenza di zoppie conseguenti a laminiti e altre pa-
tologie podali17, endotossicosi18 e poliencefalomalacia19.
Lo scopo del presente lavoro è quello di evidenziare quali sia-
no i fattori predisponenti l’acidosi ruminale nell’allevamen-
to intensivo del bovino da carne al fine di consentire al Me-
dico Veterinario di individuare e correggere le criticità all’o-
rigine della problematica, prevenendo inoltre le patologie ad
essa conseguenti, spesso più dannose per il benessere dell’a-
nimale e la redditività dell’impresa.

EZIOLOGIA E SINTOMATOLOGIA

L’acidosi ruminale è una condizione di iperacidificazione del
contenuto prestomacale causata dall’eccessiva produzione di
acido lattico. In base al livello di pH e al riscontro dei sinto-
mi clinici, l’acidosi ruminale viene classificata in acuta,
quando il pH scende oltre il valore di 5 e l’animale presenta
segni e sintomi riconducibili a disturbi gastrointestinali,
anoressia e compromissione delle condizioni generali2, o
sub-acuta, qualora il pH ruminale si attesti tra 5 e 5,63,20,21. In
tale circostanza la compromissione generale dell’organismo
è rara e l’animale manifesta nell’immediato solo una ridu-
zione dell’assunzione di alimento, seguita però dalla com-
parsa nel medio/lungo periodo di problematiche sanitarie
secondarie20. Per tale ragione, in corso di acidosi di tipo sub-
acuto, la compromissione delle performance zootecniche dei
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RIASSUNTO
L’acidosi ruminale è una condizione di iperacidificazione del contenuto prestomacale causata dall’eccessiva produzione di aci-
do lattico, ed è considerata il più importante disturbo nutrizionale nell’allevamento del bovino da carne. I fattori predispo-
nenti la destabilizzazione dell’equilibrio presente tra le popolazioni microbiche ruminali sono riconducibili ad errori o caren-
ze nella gestione dell’allevamento e possono essere efficacemente e facilmente prevenuti. I principali fattori scatenanti sono
l’eccessivo consumo di carboidrati fermentescibili ed il brusco passaggio da una dieta prevalentemente a base di foraggi ad una
prevalentemente composta da cereali. Le manifestazioni sintomatologiche sono spesso non chiare o conclamate, in quanto
connesse al grado di acidosi e alla suscettibilità individuale. Nella presente review verranno descritti i fattori predisponenti l’a-
cidosi e i meccanismi adattativi che l’animale e i microrganismi presenti nel suo rumine attuano con riflessi comportamenta-
li e metabolici. Verranno inoltre approfondite le problematiche sanitarie che insorgono secondariamente alla condizione di aci-
dosi ruminale quali gli ascessi epatici, il meteorismo, la laminite, l’endotossicosi e la poliencefalomalacia.
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bovini colpiti può risultare peggiore rispetto a quella di ani-
mali incorsi in una forma acuta successivamente risolta14.
Lo sviluppo di acidosi nel bovino da carne, sia essa nella forma
acuta o sub-acuta, contempla una complessa interazione di di-
versi fattori come l’assunzione di alimento, la composizione
della dieta, il microbismo ruminale e l’animale stesso. Il fatto-
re storicamente considerato scatenante l’acidosi, è l’assunzione
di una quota eccessiva di carboidrati fermentescibili. Nella
realtà pratica di allevamento, tale circostanza avviene general-
mente in concomitanza del passaggio da una dieta a base pre-
valentemente di foraggi ad un’alimentazione basata sull’impie-
go di una quota elevata di concentrati, momento tra i più de-
licati per il mantenimento dell’equilibrio tra i fattori sopra ci-
tati. Tale sostanziale cambiamento impatta gravemente sull’e-
cologia ruminale e la costituzione di una microflora stabile
non è immediata9. Durante la transizione, infatti, le popola-
zioni batteriche fibrolitiche diventano meno presenti a disca-
pito invece dei microrganismi amilolitici22,23. Con l’assunzione
di maggior amido e in particolare da fonti molto fermentesci-
bili, nel rumine aumenta la disponibilità di glucosio libero che
stimola la proliferazione batterica in toto con un conseguente
aumento della produzione di acidi grassi volatili e diminuzio-
ne del pH ruminale20. La competizione per il substrato tra i di-
versi batteri, esita, in condizioni di normalità, in una limitazio-
ne della proliferazione dei batteri produttori di lattato (Strep-
tococcus bovis, Lacrobacillus spp.), la cui concentrazione non
supera in genere i 107 UFC/ml nel fluido ruminale. L’eventua-
le accumulo di acido lattico viene a sua volta controllato dai
batteri utilizzatori del lattato (Selenomonas spp., Anaerovibrio
spp., Megasphaera elsdenii, Propionibacterium spp.) e dai pro-
tozoi (Entodinium spp.)24-26. In circa 10-14 giorni dal cambio di
regime alimentare, si instaura pertanto nella maggior parte dei
bovini una condizione di equilibrio tra popolazioni microbi-

che produttrici ed utilizzatrici di acido lattico27,28. In modo
soggettivo e a causa di fattori non ancora ben chiari, in alcuni
individui tale equilibrio viene a mancare e le popolazioni mi-
crobiche diventano instabili. In questi soggetti, la competizio-
ne per il substrato non limita la proliferazione di S. bovis che
invece, in breve tempo raggiunge una concentrazione di 109

UFC/ml nel fluido ruminale29, modificando il suo metaboli-
smo verso la produzione esclusiva di lattato anziché acido ace-
tico e formico, favorendo così una drastica e repentina ridu-
zione del pH ruminale con insorgenza di acidosi30.

FATTORI PREDISPONENTI

Il principale fattore predisponente alla perdita della stabilità
e dell’equilibrio tra le popolazioni microbiche ruminali, e
quindi all’acidosi, sono i bruschi cambi nella composizione
della razione21,27. In tali situazioni, la capacità adattativa è
fortemente legata all’individuo. Alcuni soggetti sono infatti
in grado di rispondere efficacemente a questo e ad altri fat-
tori che predispongono all’acidosi mentre altri risultano più
facilmente suscettibili alla problematica anche in presenza di
un corretto periodo di transizione alimentare31,32. La rilevan-
te variabilità soggettiva nell’adattamento ruminale ai cam-
biamenti di regime alimentare, emerge chiaramente dal gra-
fico in Figura 1, dove l’andamento del pH ruminale di 7 bo-
vini monitorati individualmente ogni 60 secondi per l’arco
di un’intera giornata e sottoposti allo stesso regime alimen-
tare, risulta estremamente differente33.
I motivi per cui alcuni animali sono più suscettibili ad in-
correre in fenomeni di acidosi mentre altri sono metabolica-
mente in grado di far fronte a tale condizione, sono proba-
bilmente da ricercare nell’abilità o incapacità di mantenere

Figura 1
Fluttuazioni individuali 
del pH ruminale 
in 7 soggetti33.
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un pH ruminale adeguato a causa delle preferenze alimenta-
ri individuali, della capacità o facilità nel selezionare i com-
ponenti della razione in mangiatoia e della velocità con cui
l’alimento viene assunto. I bovini che si alimentano di cerea-
li in modo selettivo, consumano una quota di fibra non suf-
ficiente a stimolare un’adeguata attività masticatoria e una
corretta produzione salivare in grado di tamponare la pro-
duzione di acidi derivanti dall’attività fermentativa rumina-
le34. Oltre a tale aspetto, un ruolo importante nella suscetti-
bilità individuale all’acidosi viene anche svolto dal compor-
tamento in mangiatoia e dalla gerarchia e competizione tra
gli animali20,35-37. Nell’allevamento confinato in box, si in-
staurano infatti relazioni sociali e avvengono fenomeni di
imitazione ed apprendimento in grado di influenzare signi-
ficativamente il comportamento in mangiatoia38. In modo
innato, si crea inoltre una gerarchia su base competitiva per
l’accesso all’alimento e tale competizione aumenta nei casi in
cui l’alimentazione sia razionata o anche nel caso di alimen-
tazione ad libitum quado lo spazio in mangiatoia sia limita-
to39,40. Tali situazioni portano ad un consumo improprio dei
diversi componenti la razione elevando il rischio di acidosi.
Oltre al comportamento animale, anche la gestione nutrizio-
nale può influenzare la suscettibilità all’acidosi dal momento
che essa ha l’obiettivo principale di limitare i comportamenti
negativi in mangiatoia e le variazioni giornaliere di assunzio-
ne di alimento41,42. La gestione nutrizionale dev’essere in ar-
monia con il comportamento alimentare dei bovini. Occorre
quindi evitare che gli animali assumano quantità eccessive di
alimento, come ad esempio si verifica nei casi in cui l’alimen-
to manca per troppo tempo in mangiatoia, promuovendo in-
vece una continua e costante assunzione durante l’arco della
giornata grazie ad una corretta gestione delle mangiatoie. In
questo modo, oltre a prevenire disturbi digestivi, è possibile
elevare il livello nutritivo della dieta e il quantitativo di car-
boidrati fermentescibili43. La frequenza di somministrazione
di alimento, influenzando l’assunzione, condiziona anche l’at-
tività ruminativa e la secrezione salivare nell’arco della gior-
nata, favorendo la corretta sincronizzazione temporale tra la
produzione di acidi volatili ruminali, il loro assorbimento e
transito attraverso il rumine e l’azione tampone della saliva44.
L’alimentazione unifeed con somministrazione ad libitum
dell’alimento, rappresenta pertanto il sistema che conferisce
maggiori garanzie nel limitare l’insorgenza di fenomeni di
acidosi. La restrizione alimentare modifica il comportamento
alimentare degli animali spingendoli ad assumere più alimen-
to possibile quando esso è disponibile, condizione che porta
ad una minore assunzione giornaliera complessiva non solo a
causa della mancanza di alimento ma anche a seguito della
minore stabilità dell’ecosistema ruminale35,45. Dal monitorag-
gio di due gruppi di bovini da carne alimentati ad libitum o
con alimento razionato, è emerso che questi ultimi erano ca-
ratterizzati da un minore pH ruminale medio e da una mino-
re assunzione di alimento pari a 1,4 kg/capo/die46. La sommi-
nistrazione ad libitum, come detto, riduce inoltre la competi-
zione tra soggetti per l’accesso alla mangiatoia e rende nel
complesso gli animali meno aggressivi e più tranquilli47. Tali
concetti potrebbero sembrare obsoleti dal momento che è
oramai da anni riconosciuto il ruolo fondamentale dell’ali-
mentazione ad libitum ma, nonostante ciò, sono ancora oggi
la maggioranza gli allevamenti in cui le mangiatoie rimango-
no senza alimento per diverse ore, e non solo nel corso della
notte. A riguardo, un ruolo determinate viene svolto dal cor-

retto bilanciamento dello scarico di alimento in relazione alla
numerosità e peso degli animali nei box. Fluttuazioni anche
minime della disponibilità di alimento, pari ad esempio a
±10% per 3 giorni consecutivi, comportano una diminuzione
del pH ruminale medio di 0,10 unità e, nonostante l’ecosiste-
ma ruminale sia in grado di adattarsi a queste fluttuazioni
giornaliere di quantità di alimento, tale adattamento richiede
almeno 28 giorni48. Tale aspetto evidenzia in maniera eclatan-
te l’imponente sforzo adattativo che svolge il rumine durante
le variazioni di livello nutritivo delle diete che caratterizzano
le diverse fasi dell’allevamento e quanto sia determinante, ai
fini dell’efficienza digestiva e del benessere dell’animale, che
tali variazioni vengano fatte in maniera moderata e ben pon-
derata, tenendo sempre in stretta considerazione le condizio-
ni degli animali oggetto del cambiamento alimentare.
La capacità adattativa delle popolazioni microbiche rumina-
li ai cambiamenti alimentari o a diete predisponenti l’acido-
si, rappresenta solo una delle risposte dell’animale al rischio
di dismetabolie digestive. Meccanismi di adattamento si ve-
rificano anche a livello dell’epitelio di rivestimento del tratto
digestivo, a livello metabolico e a livello comportamentale.
L’adattamento dell’epitelio ruminale aiuta ad assorbire e a
metabolizzare gli acidi organici prodotti in maggiore quan-
tità, e allo stesso tempo l’organismo migliora le sue capacità
metaboliche aumentando, ad esempio, l’attività ossidativa a
livello epatico49,50. La risposta adattativa estrema a condizio-
ni di eccessiva e prolungata produzione di acidi, è la para-
cheratosi e ipercheratosi dell’epitelio ruminale, fenomeni
che limitano le capacità assorbenti dell’epitelio stesso51. Da
un punto di vista comportamentale, l’animale cerca di adat-
tarsi assumendo meno alimento ma più volte nel corso della
giornata. Tale metodo adattativo è però la conseguenza di un
apprendimento da parte dell’animale che un’assunzione im-
portante in termini quantitativi di una dieta acidogena pro-
voca sensazioni spiacevoli, derivanti dal danneggiamento
dell’epitelio ruminale. La risposta adattativa comportamen-
tale dell’animale tende a scomparire solo quando si sono de-
finitivamente stabilizzati i meccanismi adattativi sia metabo-
lici che dell’ecosistema ruminale44.
La riduzione di assunzione di alimento non è però esclusiva-
mente dovuta al sopracitato meccanismo di adattamento vo-
lontario dell’animale ma è anche la conseguenza di meccani-
smi chimici e dell’ipertermia che caratterizza le patologie
connesse all’acidosi. La zoppia è, ad esempio, una condizio-
ne patologica estremamente dolorosa e stressante per l’ani-
male che ha come immediata conseguenza la limitazione dei
movimenti e della stazione quadrupedale nonché delle visite
e del tempo trascorso in mangiatoia; condizione che, come
precedentemente visto, eleva ulteriormente il rischio e/o la
gravità dell’acidosi51.
La riduzione involontaria dell’assunzione di alimento può
avere diverse spiegazioni. Alcuni autori sostengono che il
ruolo principale venga svolto dall’abbassamento prolungato
del pH del fluido ruminale a seguito dell’accumulo di acidi
organici nel rumine, il quale viene percepito da recettori epi-
teliali che inviano un segnale feed back al sistema nervoso
centrale provocando l’inappetenza52. Anche la riduzione del-
la motilità ruminale e della velocità di transito degli alimen-
ti ad essa associata viene ritenuta un fattore determinate31.
Altro meccanismo riguarda l’aumento dell’osmolarità del
fluido ruminale che si verifica a causa dell’accumulo in esso
di acidi organici e di glucosio53. Il segnale feed back al cer-
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vello potrebbe però scaturire non solo dal rumine ma anche
dal fegato a causa della saturazione della capacità di ossida-
zione degli acidi organici che vi giungono in quantità ecces-
siva attraverso il circolo portale14,54. Infine, anche le endotos-
sine batteriche e l’istamina che vengono rilasciate in corso di
acidosi sembrano implicate in tale processo, sia attraverso la
riduzione della frequenza e ampiezza delle contrazioni rumi-
nali18,31,55, sia come conseguenza dello stato pro-infiammato-
rio che promuovono56.

PROBLEMATICHE SANITARIE
ASSOCIATE ALL’ACIDOSI

Meteorismo
Il meteorismo è una disfunzione ruminale che si verifica
quando viene compromessa la capacità di espulsione dei gas
prodotti dalle fermentazioni. L’eccessivo accumulo di gas nel
rumine provoca l’aumento della pressione esercitata dal
comparto prestomacale sul diaframma e sui polmoni, limi-
tando la respirazione e causando nei casi più gravi il decesso.
Il meteorismo di tipo gassoso, meno frequente, si verifica ti-
picamente a seguito di un’ostruzione fisica o per una lesione
a carico del cardias o dell’esofago, ma anche a seguito della
riduzione della motilità del rumine. La forma schiumosa, in-
vece più frequente nell’allevamento del bovino da carne, si
presenta quando vi è uno squilibrio della stabilità delle fer-
mentazioni ruminali a seguito di un eccesso di amidi e/o del-
la loro fermentescibilità, associato, in alcuni casi, ad un’ec-
cessiva assunzione di proteina solubile57. In tali circostanze,
le fermentazioni ruminali esitano nella produzione di muco-
polisaccaridi che formano un biofilm che avvolge piccole
bolle di gas impedendo così la normale formazione della bol-
la gassosa che, percepita a livello del sacco dorsale del rumi-
ne, innesca lo stimolo dell’eruttazione58. Non è detto pertan-

to che il meteorismo sia sempre dovuto ad uno stato di aci-
dosi ruminale anche se tale condizione rappresenta certa-
mente la principale causa all’origine della problematica. Il
meteorismo nell’allevamento del bovino da carne si presen-
ta generalmente qualora la dieta degli animali sia caratteriz-
zata da un contenuto superiore al 50% di cereali e si riscon-
tra molto più frequentemente al passaggio da una dieta pre-
valentemente a base di foraggio ad una prevalentemente a
base di concentrati59,60. Sembra inoltre avere una maggiore
incidenza durante i periodi estivi verosimilmente a causa
delle fluttuazioni di assunzione di sostanza secca conseguen-
ti ai momenti più caldi della giornata61. Come l’acidosi, an-
che il meteorismo è dunque la conseguenza di una scarsa ca-
pacità dell’animale e del suo microbismo ruminale di adat-
tarsi alla gestione nutrizionale dell’allevamento ed è forte-
mente connessa ad aspetti soggettivi individuali57 (Figura 2).

Ascessi epatici
Il riscontro in sede di macellazione di ascessi epatici può avve-
nire in bovini di ogni età e tipologia sebbene sia un evento più
comune nei bovini da carne in finissaggio. L’incidenza di ri-
scontro di ascessi epatici è molto variabile dall’1 al 95% degli
animali16. La comparsa degli ascessi è generalmente associata a
stati di acidosi ruminale sia acuta che sub-acuta e quindi la lo-
ro incidenza è proporzionatamente connessa all’entità e alla
persistenza della condizione di acidosi16. Gli ascessi epatici so-
no neoformazioni purulente composte da una capsula di spes-
sore variabile e dalle dimensioni e numero estremamente di-
versi. Non esiste una localizzazione tipica a livello epatico.
Istologicamente, si riscontra un centro necrotico composto da
epatociti e leucociti degenerati circondato da reazione piogra-
nulomatosa. La capsula è composta da fibrociti, collagene e fi-
bre elastiche62. Come precedentemente riportato, la teoria
eziopatogenica più avvalorata è la cosiddetta sindrome rumi-

nite ascessi epatici dove la persi-
stente elevata acidità a livello ru-
minale comporta, come mecca-
nismo adattativo, la parachera-
tosi dell’epitelio63. Le microfes-
surazioni, erosioni, ulcerazioni
ma anche le microlesioni causa-
te da materiale alimentare o
estraneo presente nel rumine,
permettono di veicolare batteri
ed endotossine attraverso la pa-
rete ruminale indebolita, con-
sentendo in questo modo che
emboli settici raggiungano il fe-
gato16. Il principale agente mi-
crobico responsabile è Fusobac-
terium necrophorum isolabile
nel 81-100% degli ascessi, spes-
so singolarmente ma a volte in
associazione ad altri batteri
anaerobici62,64-67. Prove speri-
mentali hanno dimostrato che
sono necessari da 3 a 10 giorni
affinché si sviluppi un ascesso a
partire da un focolaio necrotico.
In alcuni casi gli ascessi possono
diventare sterili, venir sostituitiFigura 2 - I fattori implicati nell’insorgenza del meteorismo ruminale57.
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da tessuto fibroso ed eventualmente venire riassorbiti67-69. Gli
ascessi epatici non rappresentano un problema per la salute
dell’animale a breve termine ma sono prevalentemente un
problema commerciale a causa della perdita di valore del fega-
to che deve venire inevitabilmente scartato dalla commercia-
lizzazione. L’unica evenienza descritta di rischio per la salute
dell’animale è l’eventuale e rarissima rottura di un ascesso con
riversamento di materiale nelle vene epatiche in grado di pro-
vocare shock settico e morte improvvisa70.

Laminite
La laminite, per definizione, è lo stato infiammatorio che in-
teressa il tessuto che origina il corno dell’unghione. L’unghio-
ne è connesso al corium, la parte sensibile del piede, median-
te delle lamelle, che sono strutture estremamente delicate e
riccamente vascolarizzate la cui funzione è quella di nutrire il
tessuto corneo non sensibile. In caso di infiammazione delle
lamelle conseguente all’alterazione della vascolarizzazione pe-
riferica, si verifica la separazione tra la parte sensibile e quella
non sensibile provocando dolore e il riempimento di tale spa-
zio con tessuto connettivo e corneo di scarsa qualità che pre-
dispone il piede a problematiche secondarie. L’acidosi rumi-
nale è uno stato patologico associato all’insorgenza di lamini-
te nei bovini71. Tossine, endotossine e altre molecole pro-in-
fiammatorie prodotte in condizioni di acidosi dalla microflo-
ra ruminale o a livello di parete ruminale, alterano la vascola-
rizzazione del piede in generale o direttamente dei tessuti che
compongono il sistema di sospensione della terza falan-
ge18,72,73. Molte sono le molecole vasoattive coinvolte nell’ezio-
patogenesi della laminite ma le principali sono l’istamina, l’i-
stidina, la serotonina e molte catecolamine come la dopami-
na, l’adrenalina e la noradrenalina. Elevati livelli sierici di ista-
mina si riscontrano infatti in caso di laminite acuta e l’impie-
go di antistaminici durante le prime fasi d’insorgenza della
patologia producono risultati positivi. Altre molecole sembra-
no collegare gli stati di acidosi sub-clinica alla laminite come
endotossine batteriche, citochine, interleuchine e Tumor Ne-
crosis Factors (TNF)71. Le micotossicosi inoltre, in particolar
modo quelle sostenute da tossine prodotte da miceti del gene-
re Fusarium, possono interferire con la microflora ruminale
inducendo un quadro simile a quello di una condizione di
acidosi con tutte le ripercussioni sistemiche che si esplicano in
forme più o meno gravi di laminite74. Considerando la stretta
relazione esistente tra gestione nutrizionale, rischio di acidosi
ruminale e laminite, nell’allevamento del bovino da carne
l’incidenza di problematiche podali è estremamente variabile
e connessa alla presenza dei differenti fattori predisponenti
gestionali precedentemente discussi. La categoria di animali
più a rischio è dunque quella maggiormente esposta al rischio
di dismetabolie digestive a prescindere dalle condizioni di al-
levamento, e cioè i soggetti maschi di razza charolaise per via
della maggior assunzione di alimento e dell’elevato livello nu-
tritivo che caratterizza le loro diete75.

Endotossicosi
Le endotossine batteriche sono lipopolisaccaridi di membra-
na che entrano in circolo dopo la morte di batteri gram ne-
gativi a seguito di condizioni di acidosi ruminale. Esse non
sono responsabili solamente dell’insorgenza di ascessi epatici
o di laminite ma, grazie alla loro azione pro-infiammatoria,
possono provocare altri danni all’organismo, generalmente
meno evidenti, ma per questo non meno gravi17,18,76. Una vol-

ta che le endotossine superano la barriera epiteliale del tratto
gastroenterico, interagiscono con le cellule del sistema immu-
nitario, dell’endotelio e della muscolatura liscia, stimolando
la produzione di mediatori pro-infiammatori come citochi-
ne, interleuchine e TNF. La produzione di tali mediatori com-
porta in primis una reazione infiammatoria locale a livello
della parete ruminale e, successivamente, sistemica77-79. In ba-
se all’entità dell’intossicazione, l’animale può manifestare dif-
ferenti sintomi quali aumento della frequenza respiratoria,
diminuzione della motilità prestomacale, melena/diarrea, po-
liuria e disidratazione, temperatura corporea inizialmente
aumentata e, in seguito, diminuita e nei casi più gravi dispnea
e morte. La morte sopraggiunge in genere a causa dello shock
cardiovascolare, accompagnato dalla caduta della pressione
sanguigna e dalla coagulazione intravasale disseminata80.

Poliencefalomalacia
La poliencefalmalacia (PEM) è una patologia neurologica dei
ruminanti caratterizzata dalla necrosi della corteccia cere-
brale81,82. I segni clinici che si riscontrano sono in genere ce-
cità e atassia e, nei casi più gravi, decubito permanente e con-
vulsioni83. Le cause alla base dell’insorgenza di PEM sono di-
verse e includono la restrizione idrica, l’elevata concentra-
zione di sodio nell’acqua di abbeverata, l’avvelenamento
acuto da piombo o l’eccessiva assunzione di solfati. Per
quanto riguarda l’allevamento del bovino da carne, la PEM è
una patologia estremamente rara ed è principalmente dovu-
ta all’alterazione del metabolismo della tiamina (vitamina
B1), evento che si verifica in presenza di condizioni di acido-
si ruminale. In caso infatti di drastico e prolungato abbassa-
mento del pH ruminale si verifica un aumento della produ-
zione e attività delle tiaminasi batteriche che limitano la di-
sponibilità della vitamina B1, cofattore indispensabile al cor-
retto funzionamento del tessuto nervoso83.

Vi sono infine alcune evidenze che sembrano collegare l’aci-
dosi ad una maggiore incidenza di urolitiasi da struvite. In
condizioni di acidosi, infatti, all’iperfosfaturia che ad essa
consegue spesso si associa, ai fini della prevenzione della pro-
blematica, un aumento di tamponi quali ossido/carbonato di
magnesio e bicarbonato di sodio, con il primo che inevita-
bilmente aumenta la quota di magnesio escreta con l’urina e
il secondo che arrivando a tamponare il pH urinario oltre
valori di 7,5, favorisce la precipitazione di uroliti da fosfati di
calcio e magnesio (struvite).

CONCLUSIONI

Nell’allevamento del bovino da carne le principali proble-
matiche in grado di compromettere gravemente il benessere
animale e l’efficienza produttiva sono rappresentate dalle pa-
tologie respiratorie e dall’acidosi. Se nella comparsa e gravità
delle problematiche respiratorie la responsabilità non è spes-
so esclusivamente attribuibile al management aziendale in
quanto patologie a carattere infettivo che giungono in alle-
vamento con gli animali di nuovo arrivo, lo stesso non può
dirsi per l’acidosi. La sua origine è infatti riconducibile ad er-
rori o carenze nella gestione dell’allevamento che possono
essere efficacemente e facilmente prevenuti. Il rischio di aci-
dosi in un contesto di allevamento mirato alla riduzione del
farmaco e alla massimizzazione del benessere, dev’essere per-
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tanto considerato con estrema attenzione e limitato attraver-
so un corretto bilanciamento della dieta in termini di appor-
to in amidi e relativa fermentescibilità, carboidrati struttura-
li e loro proprietà fisiche e degradabilità a livello ruminale, li-
vello proteico e cinetica di utilizzazione, nonché mediante
l’utilizzo di additivi quali tamponi, prebiotici e probiotici.
Un ruolo cruciale viene inoltre svolto dalla gestione del mo-
mento alimentare, con particolare riferimento alle caratteri-
stiche fisiche dell’unifeed, all’accuratezza nella preparazione
e distribuzione della dieta, alla disponibilità ad libitum del-
l’alimento, all’assenza di selezione da parte dell’animale gra-
zie ad una corretta struttura, coesione e appetibilità degli ali-
menti e, infine, alla presenza e livello di micotossine.
L’acidosi sia in forma acuta che sub-acuta è, senza dubbio,
una problematica di rilevante importanza nell’allevamento
del bovino da carne con ripercussioni di diversa gravità, che
vanno dalla compromissione delle performance di crescita
fino al decesso dell’animale. All’acidosi sono inoltre collega-
te una serie di altre patologie in grado di interferire decisa-
mente sul benessere degli animali e sulla redditività dell’alle-
vamento quali il meteorismo, gli ascessi epatici, la laminite,
le endotossicosi e la poliencefalomalacia. Sembra inoltre che
l’acidosi svolga un ruolo complicante nell’urolitiasi e nella
compromissione della qualità della carne. In quest’ultimo
caso, il maggior nervosismo e la minor assunzione di ali-
mento ad essa associati risultano in grado di compromettere
un’ottimale riduzione del pH post mortem e dello stato di
ingrassamento degli animali.

❚ Ruminal acidosis of beef cattle 
and related diseases

SUMMARY
Rumen acidosis is a condition of hyperacidity of forestomach
content caused by the excessive production of lactic acid. Aci-
dosis is considered the most important nutritional disorder of
beef cattle all around the world with significant economic and
welfare implications. In normal conditions, there is a balance
between the rumen microbial populations, which leads to an
efficient fermentation activity. Mistakes and management
inefficiencies are predisposing factors to the destabilization of
this balance. The main trigger factors that lead to ruminal aci-
dosis are the excessive consumption of fermentable carbohy-
drates and the abrupt transition from a diet mainly consisting
of forages to one mainly composed of cereals. The accumula-
tion of organic acids decreases pH to non-physiological levels,
simultaneously weakening the buffering capacity of the ru-
men, and reduces the efficiency of ruminal microorganisms
and fermentation. The symptomatic manifestations are often
not evident or pathognomonic as are related to the degree of
acidosis and to individual susceptibility. In case of acute aci-
dosis, animals present signs and symptoms of gastrointestinal
disorders, anorexia and impaired general health condition.
With sub-clinical acidosis, the overall health impairment is
rare and animals show in the short term only a reduction of
feed intake, followed in the medium/long period by secon-
dary health problems. In this review are described the acido-
sis’ predisposing factors that are all related to farm manage-
ment and to livestock nutrition practice. The knowledge of
these factors is essential for an effective prevention activity.
Are also reported the adaptive mechanisms adopted by the

animals and by the ruminal microorganisms to rebalance the
fermentation activity and to counteract the pH drop. If the
behavioral, chemical, microbiological and metabolic adaptive
mechanisms are not adequate to buffer the rumen acidity, oc-
cur secondary health diseases such as liver abscesses, bloat, la-
minitis, endotoxicosis and poliencephalomalacia. The impact
on welfare and growth performance of these diseases are of-
ten much more serious that the effects of ruminal acidosis.

KEY WORDS
Acidosis, rumen, beef cattle, liver abscesses, bloat, lameness.
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