
 

牛链球菌在瘤胃中产酸的代谢机制及调控1 1 

陈连民  沈宜钊  王洪荣* 2 

（扬州大学动物科学与技术学院，扬州 225009） 3 

摘  要：牛链球菌（S. bovis）是瘤胃主要的乳酸产生菌，在饲喂高精料饲粮导致瘤胃乳酸4 

中毒进程中扮演重要角色。已有研究证实 S. bovis 利用碳水化合物代谢产酸主要受葡萄糖转5 

运方式、酵解产酸途径中酶和中间代谢物调控。另外，研究也发现环境 pH、增殖生长阶段6 

及分解代谢控制蛋白（CcpA）等对其产酸速率和模式也有显著影响。本文对近年来有关 S. 7 

bovis 利用饲料中碳水化合物发酵产酸代谢途径及影响因素研究加以综述，为从微生物代谢8 

角度解析瘤胃乳酸中毒机制提供参考。 9 

关键词：牛链球菌；乳酸；瘤胃酸中毒；代谢途径 10 

中图分类号：S852.2；S823 11 

现代集约化养殖条件下，以淀粉为主的高精料饲粮饲养方式会引起反刍动物瘤胃中牛链12 

球菌（Streptococcus bovis，S. bovis）快速增殖生长，并利用易发酵碳水化合物发酵产生大量13 

乳酸，造成乳酸积累，加速瘤胃酸中毒进程[1-3]。因此，可通过控制 S. bovis 增殖生长及代谢14 

产酸，使其产生的乳酸维持在适当水平，达到一定程度上防治瘤胃乳酸中毒发生[3-4]。大量15 

研究表明，S. bovis 主要通过糖酵解或己糖二磷酸（EMP）途径代谢产酸[5]。调控饲粮中碳16 

水化合物降解产生的葡萄糖在 S. bovis 细胞中的酵解流速，达到预防瘤胃乳酸中毒目的已引17 

起相关学者的广泛关注。研究表明，S. bovis 的葡萄糖转运方式、酵解产酸途径、代谢途径18 

中的酶和中间代谢物、生长环境 pH、不同生长阶段以及分解代谢控制蛋白 A（catabolite 19 

control protein A，CcpA）等都对 S. bovis 利用碳水化合物代谢产酸有显著影响。本文对近年20 

来相关研究进展进行综述，为通过微生物代谢途径解析瘤胃乳酸中毒机制提供参考。 21 

1 S. bovis 跨膜葡萄糖摄取机制对产酸的影响 22 

饲粮中的淀粉进入瘤胃后在淀粉酶作用下水解为葡萄糖等，S. bovis 通过对葡萄糖等糖23 

类摄取和发酵获得能量以供其增殖生长并发酵产酸。当前研究认为 S. bovis 葡萄糖跨膜摄取24 

转运主要包括磷酸转移酶系统（phosphotransferase system，PTS）以及易化扩散 2 条途径[6]。25 

易化扩散中，细胞膜外高浓度葡萄糖通过膜载体蛋白、通道等在不消耗能量的前提下顺浓度26 
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梯度扩散至细胞内。相比易化扩散，PTS 则负责特异性地将葡萄糖从胞外跨膜主动运输进入27 

胞质。该转运系统对葡萄糖更具亲和力，是糖逆浓度梯度转运的主要方式[7]，但 PTS 对葡萄28 

糖跨膜转运能力小于易化扩散[6]。 29 

PTS由 3类酶构成，分别为：磷酸烯醇式丙酮酸依赖型蛋白激酶Ⅰ（PEP-dependent protein 30 

kinase enzyme Ⅰ，EⅠ）、热稳定性组氨酸磷酸化蛋白（heat-stable， histidine-phosphoryl 31 

protein，HPr）以及酶Ⅱ（enzyme Ⅱ，EⅡ）。EⅠ和 HPr 是非特异性的可溶性胞质蛋白，为32 

不同糖类 PTS 转运系统所共享。EⅡ则具有糖类特异性，且在结构域水平非常保守，一般包33 

含 3 个结构域（EⅡA、EⅡB 和 EⅡC），3 个结构域或组织在 1 个蛋白质上，由连接序列融34 

合，或在进化过程中被分开位于 2~4 个蛋白质组分中，但只有相互结合才具转运活性。EⅡ35 

A 和 EⅡB 为亲水性磷酸转移酶结构域，朝向胞内，EⅡC 一般为疏水性膜结合通道形成的36 

结构域[8]。当胞外富含葡萄糖碳源时，胞内 PEP 将作为磷酸基团（Pi）的供体，EⅠ接受 PEP37 

供给的 Pi 形成 EⅠ-P，并将 Pi 传递到 HPr 的 15 号组氨酸残基，形成组氨酰磷酸化 HPr38 

（HPr-[His-P]），进一步地再经 EⅡA-EⅡB 途径传递 Pi，导致 EⅡB 磷酸化。磷酸化的 EⅡ39 

B（EⅡB-P）可以激活 EⅡC，EⅡC 特异识别葡萄糖，并将其磷酸化为葡萄糖-6-磷酸（G-6-P）40 

后转运进入胞质（图 1），进入糖酵解途径[8]。 41 

 42 
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 50 

图 1  S. bovis 葡萄糖跨膜转运方式 51 

Fig.1  Glucose trans membrane transport by S. bovis[8] 52 

研究发现，革兰氏阳性菌可将 Pi 传递到 HPr 的 46 号丝氨酸残基，形成丝氨酰磷酸化53 

HPr（HPr-[Ser-P]）的 ATP 依赖型 HPr 激酶[9-10]。HPr-[Ser-P]除参与葡萄糖跨膜转运外还参54 

与诸如芽孢杆菌、链球菌和乳酸杆菌等革兰氏阳性菌多个基因转录调控[11-12]。基因转录调控55 

中，HPr-[Ser-P]对 CcpA 具有极高亲和力。在与其结合形成复合物后，进一步地又与位于操56 

纵子 5＇端或其上游的代谢反应原件（CRE）相靶定，最终使基因转录被激活或抑制[13]；同57 

时，HPr-[Ser-P]可通过诱导排斥机制抑制 PTS 及非 PTS 的糖跨膜转运。HPr-[Ser-P]通过激58 

EⅡC 

葡萄糖 

G-6-P 

丙糖磷酸 

PEP 

丙酮酸 
EⅠ 

Hpr 

EⅡA 

EⅡB 

Pi 

Pi 

Pi 

Pi 

Pi 

Pi 

PTS 

易化扩散 

胞外 

胞内 ch
in

aX
iv

:2
01

71
1.

00
44

3v
1

ChinaXiv合作期刊



 

活磷酸糖磷酸酶，使磷酸糖去磷酸化，引起已摄入胞质的葡萄糖外流[14-15]。Cook 等[16]提出59 

果糖-1,6-二磷酸（FDP）活化蛋白激酶可能对 HPr-[Ser-P]的诱导排斥起到激活作用。相关研60 

究也进一步证实 FDP 能激活 HPr 激酶，进而抑制糖的跨膜转运[7]。此外，Asanuma 等[17]研61 

究 HPr 磷酸化对 S. bovis 增殖产酸的影响发现，HPr-[Ser-P]随 S. bovis 增殖速率下降而下降，62 

对应的 HPr-[His-P]和胞内 Pi 浓度则升高。该研究认为 Pi 浓度可以通过调节 HPr 激酶决定63 

HPr-[His-P]与 HPr-[Ser-P]相对优势程度，进而调控 S. bovis 增殖产酸。 64 

2 碳水化合物在 S. bovis 细胞质内的代谢产酸及调控 65 

2.1 S. bovis 利用葡萄糖代谢产酸途径 66 

淀粉等碳水化合物在淀粉酶等作用下最终降解为葡萄糖。无氧条件下，1 分子葡萄糖经67 

过 10 步反应分解成 2 分子丙酮酸并提供能量的过程即为糖酵解过程[18]。糖酵解过程是真核68 

细胞以及细菌对摄入体内的葡萄糖最初经历的酶促分解过程，也是葡萄糖分解代谢所经历的69 

共同途径。被瘤胃中 S. bovis 细胞摄入的葡萄糖酵解为丙酮酸后的去路主要有 4 条：1）在70 

乳酸脱氢酶（LDH）作用下生成乳酸。2）在甲酸裂解酶（PFL）作用下生成甲酸。3）在丙71 

酮酸脱羧酶及乙醇脱氢酶（ADHE）作用下生成乙醇。4）转化为乙酰辅酶 A 后，经磷酸转72 

乙酰基酶和乙酸激酶作用生成乙酸，经 AHDE 作用生成乙醇，与草酰乙酸形成柠檬酸进入73 

生物合成；另外，葡萄糖酵解产生的 PEP 又可在磷酸烯醇式丙酮酸羧化酶（PCK）作用下74 

生成草酰乙酸[19-20]。图 2 为葡萄糖在 S. bovis 胞内的酵解产酸路径总结图[19-23]。 75 
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 76 

NAD+：烟酰胺腺嘌呤二核苷酸；NADH：还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸。 77 

图 2  瘤胃中 S. bovis 利用葡萄糖酵解产酸路径 78 

Fig.2  Fermentation pathways of glucose by S. bovis in rumen[19-23] 79 

2.2 代谢途径酶与中间代谢物对 S. bovis 产酸的影响 80 

研究发现，影响 S. bovis 产酸模式的中间代谢物主要包括 FDP 及丙糖磷酸等；而酶主要81 

包括果糖-1,6-二磷酸醛缩酶（FBA）、LDH 及 PFL 等。中间代谢物与酶通过相互影响进而达82 
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到对糖酵解产酸速率和模式的调控。 83 

2.2.1 中间代谢物对酶的调控作用 84 

经典生物化学认为，代谢途径中催化不可逆反应的酶所处位点是控制代谢反应的关键。85 

糖酵解途径中己糖激酶、磷酸果糖激酶（PFK）和丙酮酸激酶（PYK）催化的反应实际都是86 

不可逆反应，3 种酶活性受到酵解途径各种产物的影响，具体地：1）己糖激酶活性受其产87 

物葡萄糖-6-磷酸的抑制。当 PFK 活性不高时，造成果糖-6-磷酸的积累，而葡萄糖-6-磷酸与88 

果糖-6-磷酸维持在一种相对平衡，使得葡萄糖-6-磷酸的浓度增加。2）PFK 活性能够被高浓89 

度的 ATP 和柠檬酸所抑制。因为高浓度 ATP 抑制 PFK 与底物果糖-6-磷酸的结合。另外，90 

如果细胞内柠檬酸含量高，则意味着丰富的生物合成前体物存在，葡萄糖无需为提供合成前91 

体物而降解，柠檬酸可以通过加强 ATP 的抑制效应来抑制 PFK，减慢糖酵解途径。3）PFK92 

活性能够被高浓度 AMP、ADP、果糖-2,6-二磷酸、果糖-6-磷酸激活。果糖-2,6-二磷酸能够93 

提高果糖激酶与果糖-6-磷酸的亲和力并降低 ATP 抑制效应。而果糖-6-磷酸有加速果糖-2,6-94 

二磷酸合成作用，还有抑制该化合物被水解的作用。4）PYK 活性受 FDP 激活；当能量储95 

存足够时，高浓度 ATP 对 PYK 变构抑制效应使酵解过程减慢；当血液葡萄糖浓度降低，会96 

激起肝脏中 PYK 的磷酸化，酶活降低，酵解过程减慢，血液葡萄糖浓度得以维持；与此同97 

时，丙氨酸由丙酮酸接受 1 个氨基形成，丙氨酸浓度增加意味着丙酮酸作为丙氨酸的前体过98 

量。丙氨酸对 PYK 的变构抑制效应，也使酵解过程减慢[24-27]。 99 

此外，FDP 和丙糖磷酸[二羟丙酮磷酸（DHAP）、甘油醛-3-磷酸(GAP)]也对 S. bovis 糖100 

酵解产酸起重要调控作用。Russell 等[28]研究发现 S. bovis 胞内 FDP 浓度高时乳酸产量增多，101 

LDH 活性升高，认为乳酸产量增加可能与 FDP 对 LDH 激活作用有关。而 FDP 对 LDH 激102 

活作用早在 1964 年被 Wolin[29]证实。Asanuma 等[30]研究 S. bovis 糖酵解过程中 DHAP 和 GAP103 

对 PFL抑制效应发现，DHAP 和GAP 对 PFL具有剂量抑制效应。当DHAP 浓度为 0.1 mmol/L104 

时，PFL 活性相比最高时的活性降低 40%，而当 GAP 浓度为 0.1 mmol/L 时，PFL 活性相比105 

最高时活性则降低超过 80%。有关丙糖磷酸对 PFL 的抑制效应也在乳酸链球菌、链球菌属106 

及变形链球菌中得到证实，认为葡糖酵解程度带来 DHAP 和 GAP 浓度大幅度变化造成 PFL107 

的变构效应，从而起到抑制作用[31-33]。 108 

2.2.2 代谢酶对中间代谢物的调控作用 109 

己糖激酶、PFK 和 PYK 作为糖酵解反应中的关键酶，对 S. bovis 发酵产酸具有重要调110 

控作用。有关 PFK 基因过表达 S. bovis 菌株研究中发现 PFK 过表达并不影响产甲酸和乳酸111 

的比例及生长增殖速率，认为 PFK 不是 S. bovis 糖代谢产酸途径主要调控因素[34-35]；有关112 
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PYK 对 S. bovis 糖酵解及产酸调控的研究发现 PYK 过表达 S. bovis 菌株 PYK 活性远高于正113 

常菌株，但两者乳酸和甲酸产量及比例则无显著差异，认为 PYK 过表达并不会影响 S. bovis114 

糖酵解产酸速率和模式[35]，类似研究结果在产乳酸链球菌中也得到证实[34]。但当前有关己115 

糖激酶调控 S. bovis 利用葡萄糖酵解产酸的研究尚鲜见报道。更多的研究表明 FBA、LDH116 

及 PFL 等对 S. bovis 酵解产酸起中心调控作用。 117 

Asanuma等[36]认为大量易发酵碳水化合物作为底物时S. bovis FBA过表达可以减少乳酸118 

产生，少量易发酵碳水化合物或不易发酵碳水化合物作为底物时 FBA 低表达可以提高乳酸119 

产生。进一步地，其通过 FBA 过表达 S. bovis 菌株研究发现该菌株胞内 FDP 较低，对应的120 

LDH 转录水平低于 PFL，乳酸产量减少。但 DHAP 和 GAP 浓度均显著高于常规菌株，分别121 

达到 2.6 和 0.49 mmol/L[37]。FBA 将 FDP 裂解成 1 分子 DHAP 和 GAP。当 FBA 过表达时，122 

理论上酵解产生 DHAP 和 GAP 浓度升高，会抑制 PFL 活性，从而使得乳酸产量增加[31-33]。123 

但实际研究中 FBA 过表达时 DHAP 和 GAP 浓度升高反而引起乳酸减少甲酸增多，可能因124 

为 LDH 活性对 FDP 的强依赖性，即 FBA 过表达导致 FDP 浓度降低使 LDH 活性减弱程度125 

远大于 DHAP 和 GAP 浓度升高对 PFL 的抑制作用[28,37]。 126 

另外，Asanuma 等[38-39]研究 S. bovis 菌株 ADHE 过表达对产酸模式的影响，发现同样培127 

养环境下构建的 ADHE 过表达菌株 ADHE 表达量是普通菌株的 3 倍，但乙醇的产量却没有128 

显著差异。对应的 PFL 及 LDH 的表达量及乳酸、甲酸的产量也无显著差异。说明 S. bovis129 

糖酵解产酸主要倾向乳酸和甲酸，即使 ADHE 的过表达，对丙酮酸或乙酰辅酶 A 流向乙醇130 

的去路影响甚微。Asanuma 等[40-41]认为丙酮酸向乳酸的转化需要 NADH 向 NAD+转化，而131 

GAP 在甘油醛-3-磷酸脱氢酶（GAPDH）作用下形成 1,3-二磷酸甘油是 S. bovis 葡萄糖酵解132 

过程中唯一提供NADH的路径，因此认为GAPDH过表达会为下游乳酸合成提供更多NADH，133 

从而使 S. bovis 糖酵解产生更多乳酸[42]。但在利用 GAPDH 过表达 S. bovis 菌株的实际研究134 

中却发现 GAPDH 过表达并不能改变 S. bovis 葡萄糖酵解过程中 NADH/NAD+及甲酸/乳酸，135 

产酸模式仍主要取决于 LDH 和 PFL 相对优势程度[40]。但由于此类研究只是针对 S.bovis JB1136 

菌株的体外纯培养试验，并不代表对瘤胃中其他 S. bovis 菌株的共性，且瘤胃内环境比纯培137 

养环境条件要复杂得多，因此不能否定此类酶对 S. bovis 瘤胃环境下产酸的调控作用。 138 

3 pH 对 S. bovis 产酸的影响 139 

高精料饲喂首先引起淀粉分解菌大量增殖，成为优势菌群，产生大量挥发性脂肪酸，引140 

起 pH 降低。当 pH 下降到 5.5 左右时，多数微生物增殖生长一定程度上受到抑制，而对低141 

pH 具有耐受性的 S. bovis 能够大量增殖生长，并以主要产生乳酸。pH 能够对 S. bovis 糖酵142 
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解产酸起到调控作用主要是因为酵解产酸过程中相关酶的活性随 pH的变化被不同程度地抑143 

制或激活。pH 为 6.7 的体外连续培养条件下 S. bovis 产酸主要以甲酸、乙酸等为主，而乳酸144 

产量较少；当培养液 pH 下降到 4.7 时 S. bovis 转向乳酸发酵为主。说明 pH 高条件下 PFL145 

活性被激活，LDH 活性被抑制，而当 pH 降低时 PFL 活性被抑制，LDH 活性被激活[28]。并146 

且当 pH分别为 5.5和 7.5时，LDH 和 PFL活性达到最高[28,43]。Asanuma 等[36]研究表明 S. bovis147 

的 FBA 活性在 pH 为 4.5 时远低于 pH 为 7.0 时，并且 FBA 活性在 pH 为 5.5 时仅为 pH 7.0148 

时的 1/2;而 FBA 的高活性可以减少大量易发酵碳水化合物为培养底物时 S. bovis乳酸的产量。149 

因此，当 FBA 活性受低 pH 抑制时，会引起 FDP 浓度升高，进一步激活 LDH,造成乳酸产150 

量的增加。除对酶的活性影响外，pH 还可从转录水平调控 LDH 合成。Asanuma 等[43]研究151 

发现培养基 pH 为 4.5 时 LDH 的转录水平远高于 pH 为 6.9 时。但 pH 引起的 S. bovis LDH 基152 

因转录水平变化到底是由什么样的信号通路或者感应机制介导的目前还不得而知，仍有待进153 

一步研究。 154 

Russell 等[44]研究体外 S. bovis 和埃氏巨球形菌（Megasphaera elsdenii，M. elsdenii）连155 

续共培养条件下，稀释率及 pH 对两者的影响发现，pH 较高（6.0~6.6）时，S. bovis 相对于156 

M. elsdenii 数量优势最大，但乳酸产量较少。进一步随 pH 下降（5.4~6.0），S. bovis 相对于157 

M. elsdenii 数量优势减弱，乳酸产量增加。当 pH 降低到 5.4 以下时，M. elsdenii 几乎消失，158 

乳酸大量累积。说明环境 pH 对 S. bovis 产酸及其与 M. elsdenii 相对优势程度有一定影响。159 

也有研究发现，一旦动物机体适应高精料饲粮后，S. bovis 数量会降低为万分之一，与饲喂160 

青干草时数量相当，说明 S. bovis 的数量变化又不仅仅与 pH 降低有关，瘤胃微生物菌群间161 

的互作也可能对其起到重要影响[45]。乳酸大量的产生积累会进一步引起 pH 下降并抑制乳酸162 

分解菌的活力，造成革兰氏阴性菌死亡裂解释放内毒素等，导致瘤胃菌群紊乱，加剧瘤胃代163 

谢酸中毒[3,46-48]。当 pH 下降到 5.0 时，S. bovis 生长受到抑制，对低 pH 具有耐受性的乳酸164 

杆菌等数量逐渐增加，形成优势菌群，进一步产生大量乳酸，并释放细菌素等毒性物质，抑165 

制 S. bovis 等其他菌群的生长[45]。 166 

4 S. bovis 增殖阶段对产酸的影响 167 

分批培养条件下，S. bovis 由对数期转向平稳期时，伴随增殖速率放缓，LDH 转录水平168 

会进一步降低，产酸倾向甲酸，Asanuma 等[43]认为 S. bovis 不同生长阶段会从转录层次调控169 

产酸模式。并且 S. bovis 连续培养时，PFL 转录水平降低，LDH 转录水平升高，产酸以乳酸170 

为主，并且细菌一直处于高增殖速率[49]。这进一步说明，S. bovis 生长增殖阶段对产酸具有171 

调控作用；有关基因对 S. bovis 纯培养条件下生长调控研究发现 LuxS 基因编码的 LuxS 诱导172 
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合成酶 2 是通用的细菌群体感应调控因子，LuxS 表达情况与 S. bovis 增殖速率相关，表现为173 

对数生长期时表达最高，进入生长平稳期时表达会迅速降低，并且 LuxS 基因表达并不受 S. 174 

bovis 密度影响，但在组成复杂且不断变化的瘤胃环境中，LuxS 则具有调节细胞生理功能和175 

代谢的作用[50]。另外，S. bovis 增殖速率不同表现出 LuxS 基因表达差异与 S. bovis 不同生长176 

阶段 LDH 表达变化有着一致性，可能对 S. bovis 生长代谢起到调控作用，但仍有待进一步177 

的研究证实。 178 

5 CcpA 对 S. bovis 产酸的影响 179 

CcpA 是基因转录的抑制或激活剂，对细胞代谢起重要调控作用[51]。在利用 CcpA 基因180 

缺失的 S.bovis 菌株研究其对代谢产酸影响发现，相比正常菌株，CcpA 基因缺失菌株 LDH181 

转录水平较低，PFL 转录水平较高，产酸趋向甲酸[52]。进一步研究发现 CcpA 启动子区存在182 

一个 CRE 序列，CcpA 需要与 HPr-[Ser-P]结合形成复合物才能进一步与 CRE 结合从而发挥183 

作用[10,12]，而 LDH 和 PFL 基因的上游区域都存在 CRE 序列，是 CcpA 与 HPr-[Ser-P]所形184 

成复合物的潜在结合位点，说明 CcpA 可能参与 S. bovis 的糖代谢及产酸调控[54]。除对 LDH185 

和 PFL 的调控外，相关研究也发现 CcpA 可能通过调控 S. bovis 酵解途径中编码代谢酶的其186 

他基因影响发酵产酸。Asanuma 等[35,53-54]先后发现 GAPDH、PYK 和 PCK 基因上游都存在 1187 

个 CcpA 潜在结合位点，并且利用 CcpA 基因缺失 S. bovis 菌株研究葡萄糖为底物培养条件188 

下相比正常菌株以上 3 个基因都出现低表达，产酸模式倾向甲酸，由此可见 CcpA 对 S. bovis189 

代谢产酸具有重要调控作用。 190 

6 小  结 191 

S. bovis 与瘤胃乳酸中毒关系密切，对该菌的代谢产酸路径及影响因素的研究一定程度192 

上可揭示瘤胃中 S. bovis 的代谢产酸规律，为瘤胃乳酸中毒的微生物代谢层次解析提供资料193 

参考。当前研究揭示了丙糖磷酸、FDP 等中间代谢物，FBA、LDH、PFL 等关键酶以及环194 

境 pH 对 S. bovis 代谢产酸的中心调控作用。相对地，转录层次诸如 CcpA、LuxS 基因等对195 

S. bovis 代谢产酸调控也起重要作用，但转录层次对 S. bovis 代谢产酸调控研究仍处于初级阶196 

段，且多数研究只是针对 1~2 种编码酶或调控因子的基因转录变化推测其在 S. bovis 代谢产197 

酸中的调控作用，缺乏对代谢通路的系统性研究、验证。同时，当前研究过于集中在不同环198 

境条件下 S. bovis 纯培养代谢产酸的变化，忽视了瘤胃乳酸中毒发展进程中其他微生物菌群199 

演替、互作以及有害代谢物等对 S. bovis 可能具有的代谢产酸调控作用。另外，在酶、基因200 

等定量技术手段上仍停留在 Western blot 和 Northern blot，检测通量较小、成本高、耗时费201 

力。因此，未来研究中一方面可以借助代谢组学、蛋白质组学、转录组学等先进的高通量检202 
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测技术手段，系统地对 S. bovis 代谢产酸规律进行探索揭示；另一方面，需要在瘤胃内不同203 

内环境条件下，研究混合瘤胃微生物对对 S. bovis 代谢产酸的影响。为进一步揭示瘤胃乳酸204 

中毒机制提供依据。 205 
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Metabolic Mechanism of Acid Production by Streptococcus bovis in Rumen and Its Regulation 362 

CHEN Lianmin  SHEN Yizhao  WANG Hongrong* 363 

(College of Animal Science and Technology, Yangzhou University, Yangzhou 225009, China) 364 

Abstract: Streptococcus bovis (S. bovis) is usually a major lactate producing bacterium in the 365 

rumen, and is recognized its’ contribution to development of rumen acidosis when ruminants are 366 

fed high concentrate diets. Previous work indicates that carbohydrate metabolism in S. bovis is 367 

mainly affected by the way of glucose trans membrane transport, and enzymes and intermediate 368 

metabolites in glycolytic pathway. In addition, the factors, environmental pH, growth stage, and 369 

control protein catabolism (CcpA), etc., also have significant impacts. In this paper, metabolic 370 

mechanism and influence factors of carbohydrate fermentation and acid production by S. bovis 371 

were reviewed in purpose to provide references for further insight into the mechanism of rumen 372 

acidosis caused by lactic acids.  373 

Key words: Streptococcus bovis； lactic acids； rumen acidosis； metabolic pathway 374 
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