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天然酚类化合物对呕吐毒素诱导毒性 

损伤保护作用的研究进展 
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(1. 北京市农林科学院质量标准与检测技术研究所, 北京  100097; 2. 江西中医药大学中医学院, 南昌  330004) 

摘  要: 呕吐毒素(deoxynivalenol, DON)是污染粮谷类食品和饲料最常见的霉菌毒素之一。人类和动物摄入被

DON 污染的食物后, 其肠道系统、免疫系统、神经系统、肝、肾、脾等器官和组织会发生不同程度的损伤, 甚

至危及生命健康。天然酚类化合物具有安全无毒、来源广泛等优点, 并且具有抗氧化、抗炎、抗凋亡等特性, 逐

渐被广泛应用于减缓由 DON 暴露引起的机体损伤。本文主要介绍 DON 的毒性作用, 并对国内外利用天然酚

类化合物减缓 DON 诱导的毒性作用的保护机制研究进行综述, 以期为防控 DON 诱导的毒性损伤提供参考。 
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ABSTRACT: Deoxynivalenol (DON) is one of the most common mycotoxins in contaminated cereals and feeds. 

Human and animal ingestion of DON contaminated food, their intestinal system, immune system, nervous system, 

liver, kidney, spleen and other organs and tissues will occur varying degrees of damage, even life-threatening health. 

Natural phenolic compounds have the advantages of safety, non-toxicity, wide range of sources, which have 

antioxidant, anti-inflammatory, anti-apoptosis and other properties, and have gradually been widely used to mitigate 

the body damage caused by DON exposure. This paper mainly introduced the toxic effects of DON, and reviewed the 

domestic and foreign research on the protective mechanism of natural phenolic compounds to mitigate the toxic 

effects of DON, in order to provide a reference for the prevention and control of toxic damage induced by DON. 
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0  引  言 

脱氧雪腐镰刀菌烯醇(deoxynivalenol, DON)又称呕吐

毒素, 由禾谷镰刀菌(Fusarium graminearum)和黄色镰刀

菌(Fusarium culmorum)等产生, 主要存在于小麦、玉米等

粮谷类作物及其制品中, 是粮谷类食品中污染最为普遍的



212 食 品 安 全 质 量 检 测 学 报 第 14 卷 
 
 
 
 
 

 

一种真菌毒素[1]。DON 具有很强的毒性, 易对人类健康造

成威胁, 早在上世纪 70 年代就被联合国粮食及农业组织

(Food and Agriculture Organization of the United Nations, 
FAO)和世界卫生组织(World Health Organization, WHO)定

为最危险的自然发生的食品污染物, 也已被国际癌症研究

机构公布为三类致癌物[2]。DON 污染在全球各地均有发生, 

以温暖多雨、气候潮湿地区更为严重, 我国华南、华中和

华东地区受呕吐毒素的污染程度明显高于其他地区, 且我

国绝大部分地区受到呕吐毒素的污染[3]。通过对我国 2020

年 29 个省、自治区、直辖市中销售的 13 种产自当地的粮

食, 共计 3414 个样本进行检测, 表明 DON 的检出率为

98.21%, 超标率为 1.64%, 其中玉米和面粉样品中 DON 超

标情况较为严重[4]。小麦和玉米及其制品在我国居民日常

饮食中占有重要比例, DON 污染也已经成为我国食品质量

安全的重大问题, 因此寻找良好的干预 DON 诱导的毒性

损伤策略具有重要的现实意义。 

目前已有研究报道多种生物制剂, 包括益生菌、生物

活性物质和抗氧化剂等, 对 DON 毒性的防治具有良好的

效果[5]。天然酚类化合物是一类广泛存在于自然界的植物

次生代谢产物, 广泛分布于水果、蔬菜、药食同源等食品

中, 具有广泛的生物学作用, 包括抗菌、抗炎、抗过敏、

保肝、抗血栓、抗病毒、抗癌和血管扩张等作用[6]。由于

酚类化合物安全无毒、来源广泛等优点, 近年来使用酚类

化合物作为天然保护剂来防治真菌毒素引起的损伤引起人

们广泛关注。目前已有大量的研究证明天然酚类化合物在

治疗和预防 DON 引起的机体损伤具有显著效果, 然而对

其作用机制方面仍然缺乏系统详细的概述。本文综述了数

种天然酚类化合物防治 DON 毒性损伤的效果与作用机制, 

旨在为今后 DON 的防治研究提供理论指导。 

1  DON 的毒性作用 

体内外研究结果证实特定剂量的 DON 能够对动物和

人体的肠道系统、免疫系统、神经系统、生殖系统、肝肾、

脾等系统和器官产生一定的毒性作用[7]。不同种属动物实

验研究结果表明, DON 能影响多种动物, 但其敏感程度

不同, 敏感程度依次为猪>啮齿动物>狗>猫>家禽>反刍动

物[8], 因此大多数研究采用猪及猪源细胞建立损伤模型。

DON 的毒性作用可能是由于其抑制了肽基转移酶活性中

心, 干扰了 DNA 连接酶的活性从而影响蛋白质和 DNA 的

合成[9]。氧化应激、线粒体凋亡、内质网应激、核糖体应

激、脂质过氧化和丝裂原活化蛋白激酶(mitogen-activated 

protein kinase, MAPK)等是 DON 诱导毒性作用的关键作用

机制[10]。 

1.1  DON 的肠道毒性 

肠道是 DON 在动物体内的重要靶器官, DON 暴露可

对肠道屏障造成不同程度的破坏[11]。肠道屏障可分为物理

屏障、免疫屏障、生物屏障和化学屏障 4 部分, 其中最为

关键的是肠道物理屏障和免疫屏障。DON 破坏肠道黏膜结

构, 损伤其屏障功能, 导致其防御能力下降。DON 的肠道毒

性效应主要表现为缩短肠道绒毛高度、损害肠道组织完整

性、抑制肠道细胞分化、破坏肠道菌群平衡, 减少营养吸收、

诱导炎症反应、损伤上皮先天免疫等系列负面效应[12]。 

1.2  DON 的免疫毒性 

现阶段大量细胞模型及动物模型的研究结果表明 , 

真菌毒素的膳食暴露与慢性肠道炎症有关[13]。肠上皮细胞

除了具有消化、吸收的功能外, 还具有提取和释放分泌型

免疫球蛋白 A (secretory immunoglobulin A, sIgA)的免疫功

能。sIgA 是肠道黏膜细胞分泌量最多的免疫球蛋白[14]。

DON 对动物机体免疫功能产生负面影响, 主要是通过破

坏先天性免疫屏障, 损伤免疫器官和免疫细胞引起。DON

破坏了肠道黏膜生物多样性, 从而破坏生物屏障, 导致机

体免疫机能下降, 生长受阻[15]。DON 对机体和细胞的氧化

损伤、血液毒性、基因毒性等也会间接降低机体的免疫功

能[16]。此外, DON 对体液免疫的影响与剂量有密切关系。

DON 在低浓度时能诱导辅助性 T 细胞炎性细胞因子和趋

化因子过表达。高浓度 DON 能明显诱导胸腺细胞凋亡, 抑

制其增殖[17]。 

1.3  DON 的神经毒性 

DON 具有一定的神经毒性, DON 可以直接穿过血脑

屏障到达大脑, 进入屏障后 DON 迅速达到最高峰, 促进大

脑内 5-羟色胺(5-hydroxytryptamine, 5-HT)含量的升高, 干

扰脑干最后区的调控功能, 诱导动物产生味觉厌恶, 进而

使得动物产生拒食甚至呕吐的行为[18]。5-HT 是由肠嗜铬

细胞产生并在肠道中释放, 与迷走神经的传入神经元的末

端相互作用, 影响神经信号, 促进使食欲减退的食欲荷尔

蒙的分泌, 从而使得动物产生拒食甚至呕吐的行为。除了

作用于肠道外, 5-HT 也能够通过血液循环直接影响中枢神

经系统, 从而引起大脑的异常活动[19]。 

1.4  DON 的生殖毒性 

DON 具有一定的生殖毒性。研究报道, 摄入 DON 会

对母猪卵巢产生毒性作用, 影响卵泡发育并干扰猪的生殖

参数[20]。DON 刺激能够导致内质网应激相关蛋白丰度增

加, 从而诱导牛卵巢卵膜细胞凋亡[21]。此外, DON 也可引

起雄性小鼠生殖器官萎缩、精子质量下降、生殖细胞变性、

性激素分泌紊乱等生殖系统损伤[22]。 

1.5  DON 的肝肾毒性 

肝脏是真菌毒素在体内的主要代谢器官, 毒素及其

代谢物极易在肝脏中大量蓄积, 进而诱发肝组织损伤。肾

脏是主要的排泄器官, 毒素及其代谢物可通过肝肠循环进

入肾脏, 由于肾脏血流量大, 毒素可被大量运往肾组织, 
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进而对肾脏产生强烈的毒害作用。大部分镰刀菌毒素可诱

发肝脏和肾脏毒性[23]。DON 会增加小鼠肾脏细胞凋亡率, 

升高血清肌酐和血尿素氮水平, 引起氧化应激造成一定的

肾毒性[24]。给 5 周龄仔猪喂食 1.5 mg/kg DON 污染的饲料

28 d 后, 肝脏出现明显病变, 出现肝索紊乱、肝细胞胞浆

空泡化和巨细胞增多, 表明 DON 能够对仔猪产生一定的

肝毒性[25]。 

2  对 DON 诱导的毒性损伤具有保护作用的天

然酚类化合物 

酚类化合物的种类复杂, 可以根据化合物分子结构

和苯酚亚基数量对其进行划分。根据化合物分子结构差异

可以将酚类化合物分为酚酸类、黄酮类、二苯乙烯类和木

脂素类 4 大类; 根据苯酚亚基的数量将酚类化合物分为简

单酚和多酚两类, 酚酸类物质属于简单酚, 黄酮类、二苯

乙烯类、木脂素类化合物属于多酚类物质[26]。表 1 列出了

能够在体内或体外对 DON 诱导毒性损伤起保护作用的不

同类型的天然酚类化合物, 为进一步探索天然酚类物质对

DON 诱导的毒性作用的保护机制提供研究基础。其中白藜

芦醇属于二苯乙烯类; 槲皮素、山奈酚、黄芩苷、芒果苷、

二氢杨梅素、落新妇苷属于黄酮类; 阿魏酸、姜黄素、绿

原酸、迷迭香酸属于酚酸类。 

白藜芦醇是一种广泛分布于植物界中的二苯乙烯类多

酚化合物, 在葡萄、蓝莓、花生等食品中多有分布[44]。多项

研究通过动物实验和细胞实验发现白藜芦醇能够有效缓解

DON 诱导的断奶仔猪肠道损伤, 缓解断奶仔猪肠道和猪肠

道细胞内的氧化应激、炎症反应以及细胞凋亡, 恢复 DON

诱导的肠屏障功能障碍, 积极调节肠道微生物群[27‒32]。 

黄酮类成分广泛存在于水果、蔬菜以及药食同源中草

药中, 它具有多种药理学活性, 如抗氧化、心脏保护、免疫

调节、抗肿瘤、抗过敏等作用[45]。以槲皮素为例, 槲皮素是

一种广泛存在于苹果、西番莲、荞麦、红茶和绿茶、无花果、

柑橘类水果、葡萄等水果和蔬菜中的天然黄酮类化合物, 研

究发现 1 mmol/L 槲皮素预处理 6 h 能够有效抑制活性氧

(reactive oxygen species, ROS)产生、阻止 ROS 参与脂质过氧

化、保持 SH-SY5Y 神经细胞内谷胱甘肽(glutathione, GSH)

水平稳定、维持线粒体膜电位 (mitochondrial membrane 

potential, MMP)和 DNA 完整性[33]。此外, 对于 DON 诱导

的其他细胞损伤模型 , 槲皮素也能够起到抗氧化作用 , 

20 μmol/L 槲皮素预处理 IPEC-J2 细胞 24 h, 能够显著降低

细胞内氧化应激水平, 升高细胞中跨上皮电阻以保持细胞

的完整性, 从而发挥保护作用[34]。山奈酚、黄芩苷、芒果

苷、二氢杨梅素、落新妇苷等黄酮类化合物对 DON 诱导

的毒性损伤也都有较好的保护效果[35‒39]。 

酚酸是植物源食品中天然存在的酚类化合物的一种, 

在水果、蔬菜、咖啡、茶叶、葡萄酒、啤酒及橄榄油等

日常食品中含量较高[46]。根据现有研究结果表明, 阿魏

酸、姜黄素、绿原酸、迷迭香酸等酚酸类物质能够对 DON

诱导的体外 IPEC-J2 细胞损伤模型起到较好的预防和治

疗效果[40‒43]。 

3  天然酚类化合物对 DON 诱导的毒性损伤的

保护机制 

天然酚类化合物对 DON 诱导的毒性损伤具有较好的

防治效果, 以下总结了多种天然酚类化合物对 DON 诱导

毒性损伤的作用机制, 主要涉及降低氧化应激水平、缓解

炎症反应、减少细胞凋亡、增强肠屏障功能等方面, 其部

分机制如图 1 所示。为寻找更多的天然酚类化合物防治

DON 诱导的毒性损伤提供参考。 

3.1  天然酚类化合物能够降低 DON 诱导的氧化

应激 

氧化应激被认为是 DON 引起肝毒性、免疫毒性、肠

道毒性等毒性效应的重要机制[48]。DON 暴露会造成抗氧

化酶活性降低、细胞内 ROS水平升高和脂质过氧化的发生, 

从而诱导氧化应激, 造成氧化损伤[49]。目前研究发现天然

酚类化合物发挥对 DON 诱导的氧化损伤主要是通过激活

Nrf2-Keap1-ARE 信号通路以及缓解线粒体损伤两条主要

途径来实现。 

3.1.1  天然酚类化合物能够激活 Nrf2-Keap1-ARE 通路 

Nrf2-Keap1-ARE 通路是现阶段被广泛认同的一条

抗氧化通路, 在调控细胞氧化应激水平方面具有重要作

用。Nrf2 是一种参与细胞氧化应激反应以维持氧化还原

平衡的转录因子。在稳态条件下, Nrf2 出现在细胞质中, 

并与 Keap1 连接; 在氧化应激条件下, Nrf2 从无活性的

Keap1-Nrf2 复合物中解离并易位到细胞核, 并与 ARE 结

合 , 进而促进相关抗氧化相关指标的表达 , 如 HO-1、

SOD、GSH、GSH-PX、CAT 等[50‒51]。在一项使用 IPEC-J2

细胞的体外研究中发现, 用 15 μmol/L 白藜芦醇预处理

24 h 能够激活 Nrf2 信号通路, 减轻 DON 带来的氧化应激

损伤, Nrf2 siRNA 敲除消除了白藜芦醇对 DON 引起的肠

道细胞毒性的保护作用 , 表明白藜芦醇能够通过激活

Nrf2 信号通路发挥肠道保护作用[29]。Al-SAEED[37]通过体

外实验证明芒果苷能够通过激活 Nrf2 从而调节的抗氧

化酶基因表达, 对 DON 诱导的 HUVEC 细胞氧化应激反

应具有保护作用。芒果苷降低了细胞内 ROS 和丙二醛

(malondialdehyde, MDA)水平 , 提高了 SOD 和 CAT 活

性。60 μmol/L 阿魏酸预处理 IPEC-J2 细胞 12 h 可以激活

Nrf2-keap1 途径, 从而上调细胞内 SOD、CAT、GSH、

GSH-Px 等抗氧化酶的水平, 减轻 40 μmol/L DON 对细胞

造成的氧化应激损伤[40]。 
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注: phosphorylation, 磷酸化; JNK: c-Jun N-terminal kinase c-Jun, N-末端激酶; ERK1/2: extracellular regulated protein kinases1/2, 细胞外信

号相关激酶 1/2; 4E-BP1: eukaryotic translation initiation factor 4E binding protein 1, 真核启动因子 4E 结合蛋白 1; S6K1: ribosomal protein 

S6 kinase B1, 核糖体 S6 蛋白激酶 1; IκB-α: nuclear factor kappa-B inhibitor alpha, 核因子 κB 抑制蛋白 α; PINK1: PTEN induced putative 

kinase 1, PTEN 诱导假定激酶 1; Parkin: Parkinsons disease protein, 帕金森病蛋白; Beclin-1: Bcl-2 同源结构域蛋白; Bax: Bcl-2 相关 X 蛋

白; Bcl-2: B-cell lymphoma/leukemia 2 , B 淋巴细胞瘤-2 蛋白; Cyt C: Cytochrome C , 细胞色素 C; Caspase9: 半胱氨酸蛋白酶-9; Caspase3: 

半胱氨酸蛋白酶-3; HO-1: heme oxygenase-1, 血红素加氧酶 1; SOD: superoxide dismutase, 超氧化物歧化酶; GSH-PX: glutathione 

peroxidase, 谷胱甘肽过氧化物酶; CAT: catalase, 过氧化氢酶; IFN-γ: interferon-γ, 干扰素-γ; IL-1β: interleukin-1β, 白介素-1β; IL-8: 

interleukin-8, 白介素-8; ARE: anti-oxidative response element 抗氧化反应元件。 

图 1  天然酚类化合物对 DON 诱导的毒性损伤的主要保护机制[27,36‒37,40,42,47] 

Fig.1  Primary protective mechanisms of natural phenolic compounds against toxic damage induced by DON[27,36‒37,40,42,47] 

 
3.1.2  天然酚类化合物能够缓解 DON 诱导的线粒体损伤 

线粒体途径是调节机体内氧化应激水平的另一重要

机制, 线粒体是细胞内活性氧产生的主要场所和细胞凋亡

的调控中心[52]。HUANG 等[31]通过体内外模型相结合研究

发现, 断奶仔猪用 300 mg/kg 的白藜芦醇和 3.8 mg/kg 的

DON共处理 28 d, 仔猪回肠中线粒体自噬相关基因 mRNA

相对丰度和蛋白质表达能够显著下调。15 μmol/L 白藜芦醇

预处理 IPEC-J2 细胞 24 h 后, 再以 0.5 μg/mL 剂量的 DON

处理细胞, 能显著提高 IPEC-J2 细胞的线粒体备用呼吸能力, 

增加细胞内 NAD 和 ATP 的比率, 改善 DON 诱导的体外细

胞线粒体损伤, 更有力地证明了白藜芦醇可以通过线粒体

自噬途径来减轻 DON 诱导的氧化应激损伤。HONG 等[28]

的研究得到了类似的结论, 断奶仔猪同时食用 300 mg/kg 白

藜芦醇和 2.65 mg/kg DON 21 d 后, 仔猪空肠粘膜 SOD 活

性和总抗氧化能力(total antioxidant capacity, T-AOC)显著

升高, MDA和 ROS 含量显著降低, 并且显著升高了空肠线

粒体膜电位, 表明白藜芦醇能有效缓解 DON 诱导的断奶

仔猪氧化应激, 减少线粒体损伤, 改善仔猪的生长性能。

综上所述, 白藜芦醇、芒果苷、阿魏酸等来源于日常食品

的天然酚类化合物具有较好的抗 DON 氧化损伤的效果, 

有较大的应用前景。 

3.2  天然酚类化合物能够缓解 DON 诱导的炎症反

应以及肠道屏障功能障碍 

DON 能够作用于肠上皮细胞内质网, 导致未折叠或

错误折叠的蛋白质在内质网中过量累积, 从而引发内质网

应激, 持续的内质网应激则会造成动物肠黏膜屏障损伤并

诱发肠道炎症[53]。MAPK 信号通路是生物体内重要的信号

转导系统之一, 包括 ERK1/2、p38 MAPK 和 JNK, 在各种人

类疾病的炎症反应中发挥着重要作用[54]。NF-κB 是一个转

录因子家族, 调节大量参与重要生理过程的基因, 包括细胞

炎症和免疫反应[55]。多种天然酚类化合物能够缓解 DON

诱导的炎症损伤、肠屏障功能障碍的研究已被广泛报道。 

白藜芦醇能够通过促进紧密连接蛋白 4 (claudin-4)在

紧密连接(tight junction, TJ)复合体中的组装来恢复 DON诱

导的屏障功能损伤。白藜芦醇的应用也降低 IPEC-J2 细胞

内炎症反应, 降低细胞内 IL-8 等促炎因子水平, p38、ERK、

JNK 等关键蛋白的磷酸化水平显著下降, 因此推测白藜芦
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醇对 TJ 结构和功能的调节可能涉及 MAPK 信号通路[27]。

白藜芦醇在 DON 诱导的动物损伤模型上也表现出同样的

保护作用, 它能增加断奶仔猪小肠绒毛高度和空肠绒毛高

度与隐窝深度的比率, 明显改善断奶仔猪肠道形态损伤, 

增强仔猪肠道的机械屏障[28]。黄芩苷能够通过抑制 NF-κB

信号通路的激活, 从而抑制炎症反应减少疾病[56]。NF-κB

和mTOR信号通路在机体的抗氧化应激和抗炎中发挥着重

要作用。LIAO 等[36]的一项持续 14 d 断奶仔猪实验结果表

明, 在断奶仔猪的日常喂养中添加 0.1%黄芩苷可以通过抑

制 NF-κB 信号通路、激活 mTOR 信号来改善 4 mg/kg DON

对断奶仔猪造成的生长性能损害、肠道炎症和氧化应激。

添加黄芩苷可以恢复饲喂 DON 污染饮食造成的仔猪肠道

形态的损伤, 包括绒毛高度、隐窝深度以及空肠和回肠的

绒毛高度 /隐窝深度比率。阿魏酸 [40]也能够通过抑制

MAPKs 和 NF-κB 信号通路激活来缓解 DON 诱导的

IPEC-J2 细胞内的炎症反应。WANG 等[35]通过蛋白组学的

研究方法发现 100 μmol/L 山奈酚预处理能够对 DON 诱导

的 Caco-2 细胞屏障功能障碍模型起保护作用, 山奈酚通

过 PKA 和 MAPK/ERK 通路影响紧密连接蛋白和粘附蛋

白的表达和组装, 从而改善 Caco-2 细胞单层屏障功能。

50 μmol/L 迷迭香酸预处理 IPEC-J2 细胞能够降低细胞内的

炎症反应水平和氧化应激水平, 恢复 DON 和 T-2 毒素共处

理造成细胞单层的 TEER 降低, 修复 DON、T-2 毒素带来的

细胞损伤[43]。 

3.3  天然酚类化合物能够缓解 DON 诱导的细胞凋亡 

细胞凋亡是 DON 造成细胞毒性的重要途径, 细胞凋

亡又称程序化死亡, 是正常机体细胞内外刺激因子启动的

一个主动、有序的过程, 受到严格的调控信号调节 [57]。

DON 具有很强的细胞毒性, 并且对于各类细胞都有一定

的细胞毒性, 可以在细胞水平上诱导凋亡[9]。受损线粒体

产生的过量 ROS 会激活 p53 和 Caspase 等蛋白, 从而引发

细胞凋亡。大量体内外研究显示, 天然酚类化合物能够下

调促凋亡相关蛋白如 Caspase-9、Caspase-3、Bax 的表达, 上

调抗凋亡 Bcl-2 的表达, 维持抗凋亡与促凋亡蛋白间的平

衡; 同时, 能够稳定线粒体膜的通透性, 抑制 Cyt-C 的释

放, 从而减轻线粒体介导的凋亡[47]。QIU 等[30]的研究表明

在断奶仔猪的基础日粮中添加 300 mg/kg 的白藜芦醇能够

对 3.8 mg/kg DON 引起的肠道氧化损伤和炎症反应起保护

作用, 提高断奶仔猪的抗氧化能力, 降低小肠内的氧化应

激水平, 下调 Caspase-3 表达, 在一定程度上改善 DON 诱

导的肠细胞凋亡。二氢杨梅素是一种源自显齿蛇葡萄属植

物的天然黄酮, 具有强大的抗氧化和抗炎特性, 可以通过

减少肠道氧化应激、炎症和细胞凋亡, 有效缓解 DON 诱导

的猪肠上皮细胞毒性[38]。此外一项采用 KM 小鼠的体内实

验表明姜黄素也能够通过调节 Nrf2/p53 介导的凋亡通路缓

解 DON 诱导的细胞凋亡[41]。 

3.4  天然酚类化合物能够调节 DON 诱导的肠道微

生物菌群失衡 

DON 导致肠道微生物菌群失衡, 使肠屏障功能失调

并且损害局部免疫反应, 进而导致系统毒性的发生[58]。在

断奶仔猪的基础日粮中添加 300 mg/kg 的白藜芦醇能够对

3.8 mg/kg DON 引起的肠道菌群紊乱起到调节作用, 使罗

氏菌属(Roseburia)和丁酸盐浓度增加、类杆菌和未鉴定肠

杆菌科水平降低[30]。同样, QIU 等[32]在另外一项研究中发

现同等剂量的白藜芦醇能够增加肠道中芽孢杆菌纲、乳杆

菌目、乳杆菌科和加氏乳杆菌属的丰度, 改善肠道菌群, 

从而减轻 DON 诱导的肠道微生物群失衡。 

3.5  天然酚类化合物改善 DON 诱导的肠道营养吸

收和运输障碍 

先前的研究表明, DON 可以诱导细胞炎症和凋亡, 破

坏肠道屏障的完整性, 影响肠道形态, 减少猪小肠内的营

养物质吸收和运输效率[59]。小肠是营养消化和吸收的主要

器官。营养转运蛋白如钠-葡萄糖协同转运蛋白 1 (sodium 

glucose cotransporter1, SGLT1)、葡萄糖转运蛋白 2 (glucose 

transporter2, GLUT2)、丙氨酸-丝氨酸-半胱氨酸转运蛋白 2 

(alanine-serine-cysteinetransport2, ASCT2)和肠道肽转运蛋

白 1 (peptide transporter 1, PepT1)在蛋白质、碳水化合物和氨

基酸的吸收中发挥重要作用。SGLT1 参与小肠葡萄糖吸收过

程中的主动转运, GLUT2 为葡萄糖吸收提供了肠道葡萄糖通

道, ASCT2 是一种主要转运中性氨基酸的氨基酸转运载体, 

PepT1 是一种寡肽转运蛋白[39,60]。使用绿原酸 40 μg/mL 预处

理 1 h 可以减轻 DON 对 IPEC-J2 肠道细胞的毒性, 增加

PepT1 和 GLUT2 基因的 mRNA 丰度, 改善营养吸收和运

输[42]。20 μg/mL 的落新妇苷可上调 PepT1 基因表达, 下调

ASCT2 和 GLUT2 基因表达, 改善营养吸收和运输[39]。 

4  结语与展望 

由于天然酚类化合物具有安全无毒、来源广泛、生物

活性强大等优点, 以及 DON 食品污染也成为我国食品质

量安全的重大问题, 近年来使用酚类化合物作为天然保护

剂来防治 DON 引起的机体损伤引起广泛关注。天然酚类

化合物对 DON 毒性损伤的保护机制主要涉及降低氧化应

激水平、缓解炎症反应、抑制细胞凋亡等方面。本文综述

的天然酚类化合物对 DON 毒性损伤均表现较好的预防和

治疗效果, 但仍旧有一些问题需要进一步思考和探讨。 

第一, 现阶段对于天然酚类化合物对于 DON 损伤的

保护作用多集中在对肠道的保护, 对于其他组织器官的保

护作用的研究较少。DON 能够对动物和人体的肠道系统、

免疫系统、神经系统、生殖系统、肝肾、脾等多个系统和
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器官产生毒性作用, 这些方面的损伤也不容忽视, 因此天

然酚类化合物对机体其他毒性的防治研究也可以成为今后

实验研究的一个重点方向。 

第二, 文献报道的天然酚类化合物对 DON 毒性损伤

的保护作用的实验研究在研究方法、给药方式、损伤模型

的构建也不尽相同。采用动物体内模型的实验研究多应用

DON 和酚类化合物共处理的给药方式, 采用细胞体外模

型的实验研究多应用酚类化合物预处理的方案, 由于处理

方案不一致, 两种方案是否对其保护作用产生影响。此外

即使采用同一种模型, DON 染毒的剂量也不尽相同, 在这

种情况下天然酚类化合物对不同的损伤程度的细胞的保护

作用是否会受到影响。为了验证这些问题, 需要进一步的

实验研究去证明。 

第三, 现阶段对于天然酚类化合物的研究多集中在

单一化合物上, 如果同时使用结构和类型相似两种或者多

种天然酚类化合物, 保护效果是否可以更优, 能否起到协

同增效作用。对其发挥作用的分子机制需要进一步的研究, 

探讨它们能否通过相同或是不同的作用靶点起作用。 

第四, 天然酚类化合物发挥抗氧化、抗炎作用、抗凋

亡作用的通路之间是否会有相互作用, 不同通路之间的相

互作用机制还并未阐明, 后续研究中可以结合转录组学、

蛋白组学、代谢组学以及脂质组学等多组学技术构建关联

分析, 寻找新的干预靶点, 更加全面地阐明天然酚类化合

物对 DON 诱导的毒性作用的保护效果及机制。 

第五, 目前自然界存在着大量的天然酚类化合物, 但

是已被报道能够发挥对 DON 诱导的毒性损伤的只占很小一

部分, 其中对白藜芦醇的研究较多。因此, 对于探索挖掘具

有防治 DON 毒性损伤的天然酚类化合物仍有很大空间。 

综上所述, 天然酚类化合物防治 DON 毒性损伤仍具

有较大的研究价值, 接下来需要加大对天然酚类化合物防

治 DON 毒性损伤的研究力度, 进一步深入开展相关体内

外实验, 继而能够为 DON防治提供相应理论基础, 为我国

食品质量安全问题的解决提供新的思路。 
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