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摘要：反刍动物瘤胃中栖息着丰富多样的微生物，其在瘤胃内氨生成过程中发挥了重要的作用。微生物

介导的氨基酸脱氨基作用和非蛋白氮水解作用是瘤胃内氨生成的主要途径。微生物介导了瘤胃内氨的生

成，同时瘤胃内产生的氨也会反馈影响微生物菌群结构及瘤胃上皮功能，进而影响瘤胃发酵及宿主健康。

本文主要综述了瘤胃微生物在介导氨生成中的作用和氨对瘤胃消化及瘤胃上皮功能的影响，以期对后续

研究有所启发。 
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蛋白质和非蛋白氮饲料在反刍动物生产过程

中发挥重要作用，是反刍动物必需的营养物质。

在反刍动物正常代谢过程中，蛋白质会被瘤胃内

微生物产生的蛋白酶和肽酶水解成小肽和氨基

酸，产生的氨基酸再经微生物的脱氨基作用产生

氨。而非蛋白氮也会被瘤胃内微生物产生的脲酶

快速水解生成氨[1]。瘤胃内产生的氨一部分被微生

物利用合成菌体蛋白，另一部分经瘤胃上皮和门静

脉进入肝脏，合成尿素，部分合成的尿素可经血液

循环和唾液进入瘤胃供微生物再利用[2]。瘤胃内适

宜的氨浓度有利于瘤胃对营养物质的消化利用[3]，

但当瘤胃内氨态氮浓度过高时，会破坏瘤胃内环

境的稳态，进而影响瘤胃正常功能，甚至会出现氨 

中毒致使动物死亡[1]。因此，深入理解瘤胃微生物

在瘤胃氨生成过程中的作用及微生物和瘤胃上皮

对氨的响应机制至关重要。本文对瘤胃微生物介

导氨的生成和氨对瘤胃消化及瘤胃上皮功能的影

响进行综述，以期对蛋白质饲料利用、非蛋白氮

资源开发及后续研究提供基础并有所启发。 

1  瘤胃微生物介导氨的生成 

反刍动物瘤胃内栖息着大量的微生物，在反

刍动物瘤胃氨生成过程中发挥着重要作用。其中

微生物介导的氨基酸脱氨基和非蛋白氮水解是瘤

胃氨生成的 2 个主要途径。 
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1.1  氨基酸的脱氨基作用 

瘤胃内氨基酸在细菌的介导下主要通过斯提

柯兰氏反应(Stickland reaction)进行脱氨基作用产

生氨。斯提柯兰氏反应是由一种氨基酸作为氢的

供体，进行氧化脱氨，另一种氨基酸作氢的受体，

进行还原脱氨，两者偶联进行的氧化还原脱氨反

应，此反应过程涉及多种酶的参与[4]。瘤胃内进行

脱氨基作用的细菌主要分为数量多而脱氨活性低

和数量少而脱氨活性高的两类，其中数量少而脱

氨活性高的高效产氨菌在瘤胃产氨过程中发挥重

要作用[5]。1988 年，Russell 等[6]从奶牛瘤胃中率

先分离出 3 株呈革兰氏阳性的高效产氨菌，经鉴

定 分 别 为 厌 氧 消 化 链 球 菌 (Peptostreptococcus 

anaerobius)、斯氏梭菌(Clostridium sticklandii)和嗜

胺梭菌(Clostridium aminophilum)[7]。随后研究人员

又发现了很多具有不同生理、生化和遗传特性的

菌株。例如，Attwood 等[8]通过分离培养的方式，

鉴定出 3 株呈革兰氏阴性的高效产氨菌，一株属

于消化链球菌属(Peptostreptococcus)，另两株属于

拟 杆 菌 科 (Bacteroidaceae) 。 McSweeney 等 [9] 和

Richardson 等[10]分离鉴定出多株可利用多肽和氨

基酸为发酵底物的高效产氨菌，其主要属于梭状

芽孢杆菌属(Clostridium)。Bento 等[11]鉴定出多株

可以利用糖类为发酵底物的高效产氨菌，也主要

属于梭状芽孢杆菌属(Clostridium)。最近，本实验

室 Shen 等[12]发现以胰酪蛋白胨为底物的富集培

养液中氨浓度显著升高，经过高通量测序发现消

化链球菌属(Peptostreptococcus)的相对丰度最高，

达到 41%。而且通过皮尔斯相关性分析发现消化

链球菌属的相对丰度与氨浓度呈现显著的正相

关，因此消化链球菌属中特异性高效产氨菌的存

在可能是瘤胃内氨浓度升高的主要原因之一。这

些研究结果表明瘤胃中可能仍存在大量具有不同

分类及生理、生化功能的高效产氨菌未被发现，

并且不同产氨菌之间具体的脱氨基产氨差异机制

仍不清楚。近年来，单细胞分离与培养技术在解

析细胞的功能方面取得了显著的发展[13]，将其与

高效产氨菌分离鉴定进行结合，将能极大地提高

我们对高效产氨菌的认识。此外，宏转录组、代

谢组学等技术的发展，为进一步明确瘤胃内微生

物的脱氨基产氨的具体机制提供新的技术支持，

从而为更好地调节瘤胃内氨的产生和利用带来新

的突破。 

此外，原虫是瘤胃中另一类进行脱氨基产氨

的微生物，其主要通过吞食细菌以获得氮源，进

而合成自身的氨基酸[14]。原虫在吞食细菌的过程

中会分解细菌的菌体蛋白并产生氨，但产生的氨

不能被自身再利用，是瘤胃内氨的净生产者。

Belanche 等[15]通过体外研究发现，瘤胃液中内毛

虫(Entodinium)的产氨效率较高，在脱氨基产氨过

程中发挥了重要作用。随后的体内试验进一步表

明含有原虫的绵羊瘤胃内氨的浓度显著高于去原

虫绵羊瘤胃内氨的浓度[16]，这证明了瘤胃内原虫

具有较强的产氨能力。此外，Newbold 等[14]发现

原虫可通过水平基因转移获得细菌的氨利用基

因，但对氨的利用率较低。由此可见，原虫在反

刍动物瘤胃氮代谢中也起着不可或缺的作用，深

入了解瘤胃内原虫的脱氨基作用和细菌的氨利用

基因的水平转移的具体机制，将有利于提高瘤胃

内氨的利用效率。 

1.2  非蛋白氮的水解作用 

非蛋白氮如尿素可被瘤胃内微生物分泌的脲

酶水解，产生氨和二氧化碳。脲酶主要由 2 或 3

个亚基(由脲酶结构基因 ureA、ureB 和 ureC 编码)
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和几个辅助蛋白(由脲酶辅助基因 ureD、ureE、

ureF 、 ureH 等 编 码 ) 构 成 [2] 。 脲 酶 的 Km 值

(0.15–131.00 mmol/L)和 pH 适宜范围(4.5–10.5)都

较宽，而且其不仅可以催化尿素及其衍生物还可

以催化磷酸酰胺或酯类化合物[17]。在反刍动物瘤

胃内尿素分解菌是一类产生脲酶介导氨生成的微

生物，其通过产生脲酶将尿素分解为氨。1989 年

Kakimoto 等[18]鉴定了 700 株从动物消化道和粪便

中分离出可以产酸性脲酶的细菌，发现大部分属

于 链 球 菌 属 (Streptococcus) 和 乳 杆 菌 属

(Lactobacillus)。随后研究人员通过传统的分离培

养的方法又鉴定出很多尿素分解菌，大部分属于

瘤 胃 球 菌 属 (Ruminococcus) 、 肠 球 菌 属

(Enterococcus)、拟杆菌属(Bacteroides)等。但是由

于大部分的瘤胃细菌绝对厌氧而无法分离培养，

目前已经分离出的细菌大约只占尿素分解菌总量

的 6.5%[2]。进入 21 世纪以来，随着基于靶基因的

分子指纹图谱技术和高通量测序技术的发展，人

们对瘤胃尿素分解菌的认识有了极大的提高。Jin

等[19]通过体外研究发现，瘤胃尿素分解菌主要为

假 单 胞 菌 属 (Pseudomonas) 、 嗜 血 杆 菌 属

(Haemophilus)、奈瑟氏菌属(Neisseria)、链球菌属

(Streptococcus)等。随后，Jin 等[20]在体内试验中发

现瘤胃上皮和瘤胃内容物中含脲酶 C 基因的尿素

分解菌的多样性存在着显著性差异，这证明了瘤

胃上皮和瘤胃内容物中尿素分解菌的组成不同，

进一步丰富了尿素分解菌的理论体系。为了调节

瘤胃内尿素分解菌对尿素的降解速率，Zhao 等[21]

用幽门螺杆菌作为疫苗接种奶牛，发现可以显著

降低瘤胃内尿素分解和氨生成的速率，提高瘤胃

内氮的利用率。另一方面，脲酶活性还受瘤胃内

氨浓度的调控，当瘤胃内氨浓度升高时，会抑制

脲酶的活性[22]。这表明瘤胃内高效产氨菌和尿素

分解菌之间可能存在着相互制衡的关系。随着研

究技术的不断发展，高效产氨菌和尿素分解菌的

相互作用关系将会被进一步揭示，这将为提高瘤

胃氮的利用效率提供新的理论支持。 

2  氨对瘤胃功能的影响 

微生物介导了瘤胃内氨的生成，同时瘤胃内

产生的氨也会反馈影响微生物菌群结构及瘤胃上

皮功能，进而影响瘤胃发酵及宿主健康，但高   

氨浓度影响瘤胃消化代谢功能的具体机制尚不  

明确。 

2.1  氨对瘤胃消化功能的影响 

2.1.1  氨对瘤胃发酵的影响：氨浓度是瘤胃内环

境稳定的一个重要指标，适宜的氨浓度有利于瘤

胃内微生物的生长，提高微生物的消化效率[3]。

Wanapat 等[23]研究发现给以稻草为粗饲料来源的沼

泽水牛补充含尿素 40 g/kg 的精料后，瘤胃内氨浓

度在适宜范围以内，沼泽水牛的采食量、养分消化

率和菌体蛋白的合成显著增加。但当沼泽水牛稻草

日粮中只补充木薯干草时，瘤胃内氨浓度较低，不

利于菌体蛋白的合成，而在此基础上补充一定量的

尿素后，提高了瘤胃内氨浓度，促进了菌体蛋白的

合成[24]。对于反刍动物来说，日粮中的营养物质会

被瘤胃内微生物降解，产生大量的氢，氢可被用于

合成甲烷、丙酸、ATP 等能源物质。部分研究者发

现在日粮中添加尿素后，瘤胃内氨浓度升高，甲烷

产量降低，丙酸浓度增加[24–25]，这表明尿素介导的

瘤胃内氨态氮浓度升高可能会改变瘤胃内氢的代

谢途径，进而影响瘤胃发酵和能量利用。然而，当

高降解蛋白或非蛋白氮饲料添加饲喂过多时， 
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会引起瘤胃内氨浓度过高，进而导致瘤胃内氮不

平衡，影响营养物质的消化吸收。Patra[26]指出，

当瘤胃内氨浓度超过 1000 mg/L 或 pH 大于 8 时，

会引起瘤胃氨中毒，甚至危害动物机体健康。 

2.1.2  氨对瘤胃内微生物的影响：反刍动物瘤胃

内复杂而庞大的微生物系统直接参与了瘤胃内碳

水化合物和蛋白质等物质的代谢，同时微生物的代

谢产物也会反馈影响瘤胃微生物的菌群结构[27]。

Jin 等[19]研究发现，在体外发酵体系中添加尿素会

引起瘤胃液中氨浓度显著升高，瘤胃液中细菌的

丰度和尿素分解菌的比例显著增加。但在奶牛正

常蛋白日粮中添加 180 g/d 尿素，虽然引起了瘤胃

内氨浓度升高，但并没有引起瘤胃上皮和瘤胃内

容物含脲酶 C 基因的尿素分解菌多样性的改变[20]，

而且文章中也没有介绍瘤胃内氨浓度升高对其他

微生物多样性的影响。Wang 等[28]通过体外发酵研

究发现，添加尿素后，发酵液中氨浓度迅速升高，

白色瘤胃球菌(Ruminococcus albus)、黄色瘤胃球

菌(R. flavefaciens)、产琥珀酸丝状杆菌(Fibrobacter 

succinogenes)和溶纤维丁酸弧菌(Butyrivibrio 

fibrosolvens)等纤维分解菌的丰度显著降低。

Zhou 等[29]研究发现，当肉牛饲粮中添加干物质

含量 2%的尿素时，瘤胃内厚壁菌门(Firmicutes)

和拟杆菌门(Bacteroidetes)的丰度没有显著性变

化，但瘤胃内丁酸弧菌属(Butyrivibrio)和粪球菌属

(Coprococcus)的丰度显著性下降，而短杆甲烷菌

属(Methanobrevibacter)的丰度显著上升。Yan 等[30]

发现随着缓释尿素添加量的增加，不仅会影响瘤

胃内细菌的菌群结构，也会影响真菌的菌群组

成，显著降低了毕赤酵母菌属(Pichia)、地丝菌

属(Geotrichum)和小画线壳属(Monographella)的

相对丰度，但文中未提及缓释尿素添加量增加 

后对瘤胃内氨浓度的影响。综上所述，日粮中添

加尿素会使瘤胃内氨浓度迅速升高，改变瘤胃内

微生物的组成和结构。这可能会降低瘤胃内粗纤

维的降解，改变瘤胃内丁酸和甲烷的代谢，进而

影响瘤胃内的能量代谢途径和内环境稳态。迄今

为止，针对瘤胃内氨浓度与微生物间的互作关系

已经做了初步研究，但高氨浓度对瘤胃内微生物

菌群结构及功能的具体影响尚不清楚。 

2.2  氨对瘤胃上皮功能的影响 

2.2.1  氨对瘤胃上皮屏障的影响：瘤胃上皮屏障

主要由机械屏障、化学屏障、生物屏障和免疫屏

障组成，对维持瘤胃正常功能发挥了重要作用。

其中机械屏障是瘤胃上皮屏障的基础，其不仅可

以防止病原微生物侵入机体还参与维持瘤胃上皮

的选择渗透性。有大量在单胃动物上的研究表明，

小鼠结肠内的高氨浓度会使其结肠上皮刷状缘的

高度显著降低[31]，破坏结肠上皮细胞的完整性[32]，

诱导上皮细胞凋亡，导致通透性增加，影响结肠

上皮屏障功能[33]。最近，本研究室 Mu 等[34]给大

鼠饲喂高蛋白日粮，通过转录组学分析发现其结

肠上皮中参与先天免疫保护的基因如编码白介素

2 受体(Il-2R)、视黄酸受体(RAR)等下调，而结肠

上皮中与炎性肠病相关的基因如 Sbno2 和 Fcgr2b

上调，但作者并没有指出饲喂高蛋白日粮是否会

引起小鼠结肠中氨浓度的改变。Hughes 等[35]以人

的 Caco-2 细胞为试验对象也发现，氨会使其旁通

透性增加，破坏结肠上皮的屏障功能。此外，高

氨浓度不仅可以影响结肠上皮细胞，还可以破坏

小鼠胃上皮细胞内线粒体的功能，诱导胃上皮细

胞凋亡，降低胃上皮的屏障保护能力[36]。但高氨

浓度是否会影响反刍动物瘤胃上皮细胞的通透

性，损害瘤胃上皮屏障进而影响瘤胃健康，仍有
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待进一步的研究论证。 

2.2.2  氨对瘤胃上皮尿素转运的影响：尿素转运

载体在反刍动物尿素循环转运过程中发挥着重要

的生理作用。Abdoun 等[37]研究指出，在体外培养

瘤胃上皮细胞过程中，当培养液 pH 为 6.4 时，氨

会抑制瘤胃上皮细胞中尿素转运载体的表达。Lu

等[38]也发现，当培养液 pH 为 6.8 并添加氯化铵后

会使瘤胃上皮细胞中的尿素转运载体(UT-B)蛋白

丰度和其 mRNA 的表达量都显著降低。这可能由

于在酸性条件下，NH4
+分解为 H+和 NH3，进而抑

制了尿素转运载体的活性 [39]。在体内试验中，

Muscher 等[40]证明山羊的瘤胃上皮尿素转运载体

的活性随着日粮中氮水平的降低而显著升高，使

更多的尿素进入瘤胃，以满足机体的需要。以上

结果表明，瘤胃上皮细胞中尿素转运载体的活性

可能与瘤胃内氨浓度呈现负相关，当瘤胃内氨浓

度较低时，促进尿素转运载体的活性，增加血液

中尿素向瘤胃内的转运效率，以供微生物利用；

当瘤胃内氨浓度较高时，抑制尿素转运载体的活

性，降低血液中尿素向瘤胃内的转运效率。此外，

在瘤胃上皮中还存在水通道蛋白家族(AQP)，其中

的 AQP3、AQP7、AQP9、AQP10 也有转运尿素

的能力[41]，但瘤胃内氨浓度是否会影响瘤胃上皮

中水通道蛋白的活性，还有待进一步研究。一直

以来，尿素转运载体都是机体氮循环的研究重点，

深入探究氨对尿素转运载体的生理特性的影响，

将有利于提高机体氮利用效率。 

3  小结和展望 

瘤胃是反刍动物特有的消化吸收器官，栖息

着大量的微生物。瘤胃内的微生物参与了日粮中

蛋白质的消化代谢，介导了氨的生成，同时产生

的氨也会反馈调节瘤胃的功能。但瘤胃内仍存在

大量理化性质和遗传特性不同的高效产氨菌尚未

被分离鉴定，且微生物对氨的具体代谢和响应机

制仍不清楚。此外，瘤胃内的高氨浓度可能会影

响瘤胃内的能量代谢，破坏瘤胃上皮屏障，进而

影响瘤胃的正常功能。近年来，基因组、转录组

和代谢组等组学技术的快速发展为进一步明确微

生物、氨浓度和瘤胃功能间的互作关系提供了新

的技术支持，这将会为进一步提高反刍动物氮的

利用效率，缓解瘤胃内高氨浓度对反刍动物的影

响提供更深入的理论依据。 
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Microbe-mediated ruminal ammonia production in ruminants 
and its impacts on rumen function 
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Abstract: The rumen is inhabited by a multitude of microorganisms that play an important role in the production of 

ammonia. Microbe-mediated amino acid deamination and non-protein nitrogen hydrolysis are the main pathways 

for ruminal ammonia production. Ammonia produced by rumen microorganisms acts in a feedback loop to affect 

the structure of microbial flora and the function of ruminal epithelium, thus affecting the ruminal fermentation and 

host health. This review summarizes the production of ammonia and the influence of ammonia on digestion and 

epithelial function in rumen, aiming to provide a reference to the follow-up related research. 
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