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石榴皮多酚提取物对亚急性瘤胃酸中毒

相关有害因子的影响

杜　宇　王之盛　董利锋
（四川农业大学动物营养研究所，雅安 ６２５０１４）

摘　要：本文通过建立体外亚急性瘤胃酸中毒（ｓｕｂａｃｕｔｅｒｕｍｉｎａｌａｃｉｄｏｓｉｓ，ＳＡＲＡ）模型，研究不
同添加水平的石榴皮多酚提取物（ｐｏｍｅｇｒａｎａｔｅｐｅｅｌｐｏｌｙｐｈｅｎｏｌｅｘｔｒａｃｔ，ＰＰＰＥ）对 ＳＡＲＡ相关有害
因子的影响。试验采用单因素试验设计，ＰＰＰＥ设３个添加水平，即分别为发酵底物质量的０、
４．５％和９．０％，每个水平设５个重复。结果表明：随发酵时间的延长，各组发酵液的 ｐＨ逐渐下
降，添加 ＰＰＰＥ可减缓 ｐＨ的下降，且 ＰＰＰＥ添加量为４．５％的组发酵液 ｐＨ在６、１２、１８ｈ时显著
高于添加量为９．０％的组（Ｐ＜０．０５）。添加 ＰＰＰＥ显著降低发酵液中内毒素和组胺含量（Ｐ＜
０．０５），且呈现剂量效应。添加 ＰＰＰＥ后，发酵液中各挥发性脂肪酸含量均有不同程度地降低，并
在部分时间点达到显著水平（Ｐ＜０．０５）。在本试验条件下，添加 ＰＰＰＥ有助于缓解 ＳＡＲＡ，且以
４．５％的添加量效果较好。
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　　反刍动物过食以淀粉为主的易发酵碳水化合
物易发生亚急性瘤胃酸中毒（ｓｕｂａｃｕｔｅｒｕｍｉｎａｌａｃｉ
ｄｏｓｉｓ，ＳＡＲＡ），ＳＡＲＡ的显著特点是瘤胃 ｐＨ偏低
（ｐＨ５．０～５．５）。瘤胃发酵产生大量的挥发性脂
肪酸（ｖｏｌａｔｉｌｅｆａｔｔｙａｃｉｄ，ＶＦＡ），超过了瘤胃吸收与
中和能力，过量的 ＶＦＡ在瘤胃中积累是造成 ｐＨ
降低的主因［１－２］。同时，ｐＨ降低还造成了瘤胃内
环境的变化，促使内毒素、组胺等有害物质的产

生［３－４］。因此，抑制过量 ＶＦＡ的积累将有助于降
低 ＳＡＲＡ的发生。近期研究发现，植物多酚（也称
单宁）提取物具有抑制 ＶＦＡ产生的作用［５－７］，但

目前未见植物多酚应用于 ＳＡＲＡ的报道，因此有
必要将植物多酚对 ＳＡＲＡ的影响作初步研究。本
研究采用体外发酵建立 ＳＡＲＡ模型，以此评价石
榴皮多酚提取物（ｐｏｍｅｇｒａｎａｔｅｐｅｅｌｐｏｌｙｐｈｅｎｏｌｅｘ
ｔｒａｃｔ，ＰＰＰＥ）对 ＳＡＲＡ相关有害因子的影响，为预
防肉牛 ＳＡＲＡ提供试验依据。

１　材料与方法
１．１　试验材料
　　ＰＰＰＥ购自陕西森弗生物技术有限公司，多酚
实测含量为 ６０．６８％，其余成分主要为树脂和
树胶。

１．２　瘤胃液的采集
　　瘤胃液采自３头装有永久性瘤胃瘘管且健康
的宣汉黄牛，饲喂精粗比为 ３∶７的饲粮，每日于
０７：００和１８：００各饲喂１次，自由饮水。于晨饲后
２ｈ采集瘤胃内容物，经 ４层消毒纱布过滤并混
匀。滤液作为体外发酵液的接种物。

１．３　体外发酵液和底物的制备
　　体外发酵液参照 Ｍｅｎｋｅ等［８］的方法制备，以

风干玉米和鲜白酒糟分别粉碎后的 ４０目筛下物
作为发酵底物。
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１．４　试验设计
　　采用单因素试验设计，ＰＰＰＥ添加水平分别为
发酵底物质量的 ０、４．５％和 ９．０％，即Ⅰ、Ⅱ和Ⅲ
组，每组５个重复。采用改良的 Ｍｅｎｋｅ等［８］介绍

的人工瘤胃装置进行体外发酵，将 ２４０ｍＬ发酵
液、８ｇ（风干玉米、鲜白酒糟各４ｇ）发酵底物以及
一定比例的 ＰＰＰＥ混合后迅速密封，并立刻置于
３９℃水浴摇床中，以 ９０ｒ／ｍｉｎ的速率震荡，分别
于６、１２、１８、２４、３６ｈ时取样测定。以发酵液在分
装前取样测定的 ｐＨ作为０ｈ的值，为各组共用。
１．５　样品的采集与保存
　　于上述采样时间点对每样分别取３ｍＬ样液，
经尼龙布过滤测定滤液 ｐＨ后，迅速将滤液样存于
－２０℃待测。
１．６　测定指标及方法
　　采用酸度计（雷磁 ｐＨＳ－３Ｃ，上海）测定 ｐＨ；
参照丁学智等［９］的方法测定各 ＶＦＡ（乙酸、丙酸、丁
酸）含量；采用酶联免疫吸附试剂盒（Ｕｎｉｏｎｈｏｎｅｓｔ，

ＵＳＡ）测定内毒素、组胺、乳酸含量；牛链球菌
（Ｓｔｒｅｐｏｃｏｃｃｕｓｂｏｖｉｓ）引物设计参考 Ｅｈｓａｎ等［１０］的

方法，其含量采用荧光相对定量 ＰＣＲ法测定（仪
器：ＢｉｏＲａｄＣＦＸ９６ＰＣＲ；试 剂：ＢｉｏＲａｄＳｓｏｆａｓｔ
Ｅｖａｇｒｅｅｎｓｕｐｅｒｍｉｘ，ＵＳＡ），以占细菌总量的百分比
表示。

１．７　统计分析
　　数据经 Ｅｘｃｅｌ２００３整理后，用平均值 ±标准
差表示。采用ＳＰＳＳ１７．０进行单因素方差分析，以
Ｄｕｎｃａｎ氏法作多重比较，以 Ｐ＜０．０５作为差异显
著性判断标准。

２　结　果
２．１　体外 ＳＡＲＡ模型的评价
　　由表１中Ⅰ组的 ｐＨ数据可知，１２、２４ｈ时的
ｐＨ分别为５．３０和５．０３，均在ＳＡＲＡ病理的ｐＨ范
围（５．０～５．５）内，说明 ＳＡＲＡ持续时间至少超过
１２ｈ。

表１　ＰＰＰＥ对发酵液ｐＨ的影响
Ｔａｂｌｅ１　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＰＰＰＥｏｎｐＨｏｆｆｅｒｍｅｎｔａｔｉｏｎｂｒｏｔｈ

时间 Ｔｉｍｅ／ｈ Ⅰ组 ＧｒｏｕｐⅠ Ⅱ组 ＧｒｏｕｐⅡ Ⅲ组 ＧｒｏｕｐⅢ

０ ６．８６±０．０１ａ ６．８６±０．０１ａ ６．８６±０．０１ａ

６ ５．６８±０．０１ｂ ５．８３±０．００ａ ５．６５±０．０１ｃ

１２ ５．３０±０．０３ｂ ５．４４±０．０３ａ ５．３４±０．０１ｂ

１８ ５．１４±０．０１ｂ ５．２６±０．０５ａ ５．１４±０．０３ｂ

２４ ５．０３±０．０３ｂ ５．１３±０．０３ａ ５．１２±０．０２ａ

３６ ４．９２±０．０１ｂ ４．９５±０．０３ａｂ ４．９９±０．０４ａ

　　同行数据肩标不同小写字母表示差异显著（Ｐ＜０．０５）。表２和表４同。
　　Ｉｎｔｈｅｓａｍｅｒｏｗ，ｖａｌｕｅｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｓｍａｌｌｌｅｔｔｅｒｓｕｐｅｒｓｃｒｉｐｔｓｍｅａｎｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ（Ｐ＜０．０５）．ＴｈｅｓａｍｅａｓＴａｂｌｅ２
ａｎｄＴａｂｌｅ４．

２．２　ＰＰＰＥ对发酵液 ｐＨ的影响
　　由表１可知，随发酵时间的延长，各组发酵液
的 ｐＨ逐渐下降，添加 ＰＰＰＥ有减缓 ｐＨ下降的趋
势。Ⅱ组在６、１２、１８、２４ｈ时显著高于Ⅰ组（Ｐ＜
０．０５），在３６ｈ时２组差异不显著（Ｐ＞０．０５）；Ⅲ
组在６ｈ时显著低于Ⅰ组（Ｐ＜０．０５），在２４、３６ｈ
时显著高于Ⅰ组（Ｐ＜０．０５），在１２、１８ｈ时２组差
异不显著（Ｐ＞０．０５）。添加 ＰＰＰＥ的 ２组（Ⅱ、Ⅲ
组）相比可知，Ⅱ组在６、１２、１８ｈ时显著高于Ⅲ组
（Ｐ＜０．０５），在 ２４、３６ｈ时 ２组差异不显著（Ｐ＞
０．０５）。

２．３　ＰＰＰＥ对发酵液中内毒素和组胺含量的影响
　　由表２可知，随发酵时间的延长，各组发酵液
中内毒素和组胺含量均逐渐升高，添加 ＰＰＰＥ有降
低内毒素和组胺含量的趋势，且呈现剂量效应。

Ⅱ和Ⅲ组的内毒素含量在各时间点均显著低于Ⅰ
组（Ｐ＜０．０５）。添加 ＰＰＰＥ的２组相比可知，Ⅲ组
的内毒素含量在各时间点均显著低于Ⅱ组（Ｐ＜
０．０５）。各组发酵液中组胺含量也呈现与内毒素
一致的规律。

２．４　ＰＰＰＥ对发酵液中各 ＶＦＡ含量的影响
　　由表 ３可知，添加 ＰＰＰＥ的 ２组发酵液中各
ＶＦＡ含量较未添加组（Ⅰ组）均有不同程度地降

２３０２
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低。乙酸含量：Ⅱ组在除２４ｈ外的其余各时间点
均显著低于Ⅰ组（Ｐ＜０．０５）；Ⅲ组在各时间点均显
著低于Ⅰ组（Ｐ＜０．０５）；Ⅲ组在１８、２４ｈ时显著低
于Ⅱ组（Ｐ＜０．０５），在其余各时间点２组间无显著
差异（Ｐ＞０．０５）。丙酸含量：Ⅱ组在除１８、２４ｈ外
的其余各时间点均显著低于Ⅰ组（Ｐ＜０．０５）；Ⅲ组
在各时间点均显著低于Ⅰ组（Ｐ＜０．０５）；Ⅲ组在
１８、２４ｈ时显著低于Ⅱ组（Ｐ＜０．０５），在其余各时
间点２组间无显著差异（Ｐ＞０．０５）。丁酸含量：Ⅱ
组在除６、２４ｈ外的其余各时间点均显著低于Ⅰ组

（Ｐ＜０．０５）；Ⅲ组在各时间点均显著低于Ⅰ组
（Ｐ＜０．０５）；Ⅲ组在 ２４ｈ时显著低于Ⅱ组（Ｐ＜
０．０５），在其余各时间点 ２组间无显著差异（Ｐ＞
０．０５）。总 ＶＦＡ（ＴＶＦＡ）含量：Ⅱ组在除 １８、２４ｈ
外的其余各时间点均显著低于Ⅰ组（Ｐ＜０．０５）；Ⅲ
组在各时间点均显著低于Ⅰ组（Ｐ＜０．０５）；Ⅲ组在
１８、２４ｈ时显著低于Ⅱ组（Ｐ＜０．０５），在其余各时
间点２组间无显著差异（Ｐ＞０．０５）。乙酸／丙酸：
除在２４ｈ时Ⅲ组显著高于Ⅱ组外（Ｐ＜０．０５），在
其余各时间点各组间均无显著差异（Ｐ＞０．０５）。

表２　ＰＰＰＥ对发酵液中内毒素和组胺含量的影响
Ｔａｂｌｅ２　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＰＰＰＥｏｎｅｎｄｏｔｏｘｉｎａｎｄｈｉｓｔａｍｉｎｅｃｏｎｔｅｎｔｓｉｎｆｅｒｍｅｎｔａｔｉｏｎｂｒｏｔｈ

时间

Ｔｉｍｅ／ｈ

内毒素 Ｅｎｄｏｔｏｘｉｎ／（ＥＵ／Ｌ）

Ⅰ组
ＧｒｏｕｐⅠ

Ⅱ组
ＧｒｏｕｐⅡ

Ⅲ组
ＧｒｏｕｐⅢ

组胺 Ｈｉｓｔａｍｉｎｅ／（μｇ／Ｌ）

Ⅰ组
ＧｒｏｕｐⅠ

Ⅱ组
ＧｒｏｕｐⅡ

Ⅲ组
ＧｒｏｕｐⅢ

６ １４０．５４±０．７３ａ ９７．１７±１．３１ｂ ８３．０９±１．５８ｃ ３５．７８±０．３４ａ ２４．１１±０．２４ｂ ２０．３５±０．２９ｃ

１２ １４４．３８±０．４９ａ １００．５３±０．６７ｂ ８７．９９±１．０６ｃ ３６．８４±０．１４ａ ２４．７６±０．１５ｂ ２１．７６±０．２３ｃ

１８ １４９．４９±０．６０ａ １０６．３８±１．００ｂ ９３．５６±０．９１ｃ ３７．９７±０．２３ａ ２６．１４±０．１５ｂ ２３．０７±０．１５ｃ

２４ １５３．７９±０．３３ａ １１０．３５±０．５１ｂ ９８．５６±０．７５ｃ ３９．３７±０．２３ａ ２７．４１±０．１５ｂ ２４．２６±０．１２ｃ

３６ １５８．８５±１．２１ａ １１６．３０±０．６８ｂ １０２．９８±０．７０ｃ ４０．４８±０．４５ａ ２９．００±０．２２ｂ ２５．６０±０．２６ｃ

表３　ＰＰＰＥ对发酵液中各ＶＦＡ含量的影响
Ｔａｂｌｅ３　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＰＰＰＥｏｎＶＦＡｃｏｎｔｅｎｔｓｉｎｆｅｒｍｅｎｔａｔｉｏｎｂｒｏｔｈ ｍｍｏｌ／Ｌ

项目

Ｉｔｅｍｓ
组别

Ｇｒｏｕｐｓ

时间Ｔｉｍｅ／ｈ

６ １２ １８ ２４ ３６

乙酸

Ａｃｅｔａｔｅ

Ⅰ ８．８４±１．８３ａ １１．０３±１．２６ａ ９．３９±０．８１ａ １１．５２±１．１５ａ １１．３３±１．４１ａ

Ⅱ ６．１４±０．７１ｂ ６．６７±１．１１ｂ ７．６４±０．６４ｂ １１．５０±１．４８ａ ６．８７±０．４７ｂ

Ⅲ ６．０３±０．７１ｂ ４．６１±０．６０ｂ ４．６４±０．９９ｃ ６．３４±０．４４ｂ ６．９２±１．５０ｂ

丙酸

Ｐｒｏｐｉｏｎａｔｅ

Ⅰ ４．２３±０．８８ａ ５．０７±０．７５ａ ４．１６±０．２５ａ ５．３７±０．５９ａ ５．１７±０．６６ａ

Ⅱ ２．８３±０．３７ｂ ２．９８±０．４７ｂ ３．４１±０．２５ａ ５．５０±０．７８ａ ３．０７±０．２３ｂ

Ⅲ ２．７４±０．３６ｂ ２．０２±０．６２ｂ ２．０５±０．４６ｂ ２．８１±０．１９ｂ ２．９９±０．６６ｂ

丁酸

Ｂｕｔｙｒａｔｅ

Ⅰ ０．９８±０．１７ａ １．３１±０．１６ａ １．２９±０．０８ａ １．８８±０．１８ａ ２．３６±０．２０ａ

Ⅱ ０．７８±０．１０ａｂ ０．８２±０．０９ｂ ０．９４±０．０８ｂ １．７０±０．２０ａ １．３９±０．０４ｂ

Ⅲ ０．５６±０．１５ｂ ０．５６±０．０９ｂ ０．６９±０．１０ｂ １．１３±０．０４ｂ １．４５±０．３２ｂ

总ＶＦＡ
ＴＶＦＡ

Ⅰ １３．８９±２．８１ａ １７．４２±２．１７ａ １４．８５±１．１１ａ １８．７７±１．９１ａ １８．８６±２．２５ａ

Ⅱ ９．７４±１．１７ｂ １０．４７±１．６８ｂ １２．００±０．９５ａ １８．７１±２．４６ａ １１．３２±０．７４ｂ

Ⅲ ９．３３±１．００ｂ ７．１９±０．９６ｂ ７．３９±１．５４ｂ １０．２９±０．６５ｂ １１．３７±２．４７ｂ

乙酸／丙酸
Ａｃｅｔａｔｅ／ｐｒｏｐｉｏｎａｔｅ

Ⅰ ２．１０±０．０６ａ ２．２２±０．０８ａ ２．２５±０．０９ａ ２．１５±０．０５ａｂ ２．２０±０．０８ａ

Ⅱ ２．１８±０．０５ａ ２．２３±０．０３ａ ２．２４±０．０２ａ ２．１１±０．０５ｂ ２．２４±０．０２ａ

Ⅲ ２．２３±０．０７ａ ２．２９±０．０３ａ ２．２８±０．０６ａ ２．２５±０．０１ａ ２．３４±０．１０ａ

　　同一项目中，同列数据肩标不同小写字母表示差异显著（Ｐ＜０．０５）。
　　Ｉｎｔｈｅｓａｍｅｉｔｅｍ，ｖａｌｕｅｓｉｎｔｈｅｓａｍｅｃｏｌｕｍｎｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｓｍａｌｌｌｅｔｔｅｒｓｕｐｅｒｓｃｒｉｐｔｓｍｅａｎｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ（Ｐ＜０．０５）．
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２．５　ＰＰＰＥ对发酵液中乳酸和牛链球菌含量的
影响

　　由表４可知，添加 ＰＰＰＥ对发酵液中乳酸和牛
链球菌含量的影响变化趋势不明显，但在部分时

间点乳酸和牛链球菌含量有一定的相关性。乳酸

含量：Ⅱ组在 １８、２４ｈ时显著低于Ⅰ组（Ｐ＜
０．０５），在其余各时间点 ２组间无显著差异（Ｐ＞
０．０５）；Ⅲ组在各时间点均显著低于Ⅰ组（Ｐ＜

０．０５）；Ⅲ组在 ６、３６ｈ时显著低于Ⅱ组（Ｐ＜
０．０５），在其余各时间点 ２组间无显著差异（Ｐ＞
０．０５）。牛链球菌含量：Ⅱ组在除６、１２ｈ外的各时
间点均显著低于Ⅰ组（Ｐ＜０．０５）；Ⅲ组在除 １２ｈ
外的各时间点均显著低于Ⅰ组（Ｐ＜０．０５）；Ⅲ组在
６ｈ时显著低于Ⅱ组（Ｐ＜０．０５），在其余各时间点
２组间无显著差异（Ｐ＞０．０５）。

表４　ＰＰＰＥ对发酵液中乳酸和牛链球菌含量的影响
Ｔａｂｌｅ４　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＰＰＰＥｏｎｌａｃｔａｔｅａｎｄＳ．ｂｏｖｉｓｃｏｎｔｅｎｔｓｉｎｆｅｒｍｅｎｔａｔｉｏｎｂｒｏｔｈ

时间

Ｔｉｍｅ／ｈ

乳酸 Ｌａｃｔａｔｅ／（ｍｍｏｌ／Ｌ）

Ⅰ组
ＧｒｏｕｐⅠ

Ⅱ组
ＧｒｏｕｐⅡ

Ⅲ组
ＧｒｏｕｐⅢ

牛链球菌 Ｓ．ｂｏｖｉｓ／％

Ⅰ组
ＧｒｏｕｐⅠ

Ⅱ组
ＧｒｏｕｐⅡ

Ⅲ组
ＧｒｏｕｐⅢ

６ ０．１６±０．００ａｂ ０．１８±０．０１ａ ０．１５±０．０１ｂ ０．４０±０．０９ａｂ ０．９９±０．４６ａ ０．０７±０．０２ｂ

１２ ０．２１±０．０３ａ ０．１７±０．０２ａｂ ０．１４±０．０６ｂ ０．２６±０．０３ａ ０．３０±０．０５ａ ０．３７±０．１３ａ

１８ ０．２２±０．０２ａ ０．１２±０．００ｂ ０．１３±０．０１ｂ ０．９６±０．１６ａ ０．３４±０．０６ｂ ０．１９±０．０３ｂ

２４ ０．２０±０．０２ａ ０．１３±０．０１ｂ ０．０９±０．０２ｂ ４．４０±１．５２ａ ０．６１±０．１３ｂ ０．４０±０．１６ｂ

３６ ０．２７±０．０５ａｂ ０．３６±０．０６ａ ０．２４±０．０４ｂ １．７５±０．８４ａ ０．７４±０．１６ｂ ０．２３±０．０６ｂ

３　讨　论
３．１　体外 ＳＡＲＡ模型的评价
　　反刍动物采食量下降通常发生在瘤胃 ｐＨ低
于５．５以后，而 ｐＨ低于 ５．０则已发生急性酸中
毒，ｐＨ在５．０～５．５的持续时间则反映 ＳＡＲＡ的
严重程度［１１］。体外法作为简化的瘤胃模型是饲料

营养价值和瘤胃调控作用评价的常用技术。本试

验的 ＳＡＲＡ模型是在对风干玉米、鲜白酒糟的不
同比例和总量筛选的基础上得出的，ｐＨ在５．０～
５．５持续时间超过１２ｈ，说明本研究成功建立了体
外 ＳＡＲＡ模型。
３．２　ＰＰＰＥ对 ＳＡＲＡ的缓解效果
　　ＳＡＲＡ发生后 ｐＨ偏低，导致大量的革兰氏阴
性菌死亡、崩解，释放出内毒素，还促使组氨酸脱

羧形成组胺。积累的大量 ＶＦＡ与内毒素、组胺三
者共同作用加剧了瘤胃壁的损伤和解毒屏障的破

坏，毒素入血引发一系列病症［３－４］。本研究中，添

加 ＰＰＰＥ减缓了 ｐＨ下降，从而减少了一部分不耐
酸革兰氏阴性菌的死亡，降低了内毒素的释放量；

同时，一定程度上也抑制了耐酸的组胺产生菌的

活动，使得组胺的生成量降低，并呈现剂量效应。

这说明 ＰＰＰＥ能显著降低 ＳＡＲＡ的毒害作用。从
ｐＨ来看，Ⅱ组要优于Ⅲ组，其原因可能与Ⅲ组多

酚类物质较多有关，部分多酚类物质经微生物降

解的酸性产物掩盖了多酚抑制 ＶＦＡ产生的贡献。
另外，各组 ｐＨ与总 ＶＦＡ含量的变化规律不完全
一致，造成上述现象的原因推测有以下３种：一是
发酵期间样液中产生的少量乳酸对 ｐＨ存在影响；
二是添加 ＰＰＰＥ的组中多酚物质的酸碱特性及其
部分被降解的产物对 ｐＨ存在影响；三是试验误
差，包括气相色谱测定 ＶＦＡ时手动进样的不稳定
和多酚物质经微生物降解的小分子产物对ＶＦＡ测
定结果的干扰。

３．３　ＰＰＰＥ对发酵产酸的抑制作用
　　本研究表明，ＰＰＰＥ能够抑制瘤胃微生物的产
酸能力，且呈现剂量效应。随 ＰＰＰＥ添加量的增
加，乙酸／丙酸基本呈升高的趋势，说明该提取物
对于产生丙酸的抑制程度更强。整个试验期内各

组 乳 酸 含 量 均 较 低，各 组 的 平 均 含 量 均 在

０．２ｍｍｏｌ／Ｌ左右，而 Ｈ＋另一来源就是 ＶＦＡ，各组
试验期内总 ＶＦＡ的平均含量均在 １０ｍｍｏｌ／Ｌ以
上，考虑到乳酸的酸度是 ＶＦＡ酸度的 １０倍，则
０．２ｍｍｏｌ／Ｌ的乳酸相当于 ２ｍｍｏｌ／Ｌ的 ＶＦＡ，因
此乳酸对 ｐＨ下降的贡献只有不到 １／６，说明
ＳＡＲＡ状态 ｐＨ的降低主要由产生的 ＶＦＡ造成。
牛链球菌是主要的乳酸产生菌之一，添加 ＰＰＰＥ的
组的乳酸含量伴随着牛链球菌含量的下降而降
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低，表明 ＰＰＰＥ是通过抑制牛链球菌的生长来抑制
乳酸的产生。由此可知，ＰＰＰＥ是通过抑制微生物
对底物的发酵实现产酸速率的降低，该结果与

Ｖａｌｅｎｔｉｎａ等［１２］的研究结果一致。多酚抑制微生物

产酸能力的机制可能有以下 ３种：一是通过抑制
微生物的氧化磷酸化，影响微生物代谢；二是多酚

与微生物外源酶结合，抑制底物的降解；三是多酚

与底物结合，形成保护作用［１３］。

４　结　论
　　在本试验条件下，ＰＰＰＥ可降低发酵液中各
ＶＦＡ、内毒素、组胺含量，对 ＳＡＲＡ有一定的缓解
作用，且以４．５％的添加量效果较好。
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