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Ｔ⁃２ 毒素激活活性氧 ／核转录因子－κＢ 信号通路诱导
猪空肠上皮细胞发生炎性反应
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摘　 要： 本试验以猪空肠上皮细胞（ ＩＰＥＣ⁃Ｊ２）为模型细胞，探讨 Ｔ⁃２ 毒素诱导 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 炎性反应

的影响及相关作用机制。 通过四甲基偶氮唑盐（ＭＴＴ）方法测定细胞活力，选择适宜的 Ｔ⁃２ 毒素

和 Ｎ－乙酰－Ｌ－半胱氨酸（ＮＡＣ）浓度。 试验分为 ４ 个组，分别为对照组、ＮＡＣ 组（４．０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ
ＮＡＣ）、Ｔ⁃２ 组（４．０ ｎｇ ／ ｍＬ Ｔ⁃２ 毒素）和 Ｔ⁃２＋ＮＡＣ 组（４．０ ｎｇ ／ ｍＬ Ｔ⁃２ 毒素＋４．０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ＮＡＣ），
处理 １２ ｈ 后测定各组 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中丙二醛（ＭＤＡ）含量、总超氧化物歧化酶（Ｔ⁃ＳＯＤ）和过氧化氢

酶（ＣＡＴ）活性、活性氧（ＲＯＳ）水平、细胞炎症相关基因和核转录因子－κＢ（ＮＦ⁃κＢ）的相对表达

量。 结果表明：１）与对照组相比，Ｔ⁃２ 组 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中 ＣＡＴ、Ｔ⁃ＳＯＤ 活性极显著降低（Ｐ＜０．０１），
ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中 ＭＤＡ 含量和 ＲＯＳ 水平极显著升高（Ｐ＜０．０１）。 与 Ｔ⁃２ 组相比，Ｔ⁃２＋ＮＡＣ 组 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２
中 ＣＡＴ 和 Ｔ⁃ＳＯＤ 活性极显著升高（Ｐ＜０．０１），ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中 ＭＤＡ 含量和 ＲＯＳ 水平显著或极显著

降低（Ｐ＜０．０５ 或 Ｐ＜０．０１）。 ２）与对照组相比，Ｔ⁃２ 组 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中肿瘤坏死因子－α（ＴＮＦ⁃α） （Ｐ＜
０．０５）、白细胞介素－６（ ＩＬ⁃６）（Ｐ＜０．０１）、白细胞介素－１０（ ＩＬ⁃１０）（Ｐ＞０．０５）的 ｍＲＮＡ 相对表达量

升高。 ３）与对照组相比，Ｔ⁃２ 组 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中 ＮＦ⁃κＢ 蛋白相对表达量极显著升高（Ｐ＜０．０１）。 与

Ｔ⁃２组相比，Ｔ⁃２＋ＮＡＣ 组 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中 ＮＦ⁃κＢ 蛋白相对表达量极显著降低（Ｐ＜０．０１）。 由此可见，
Ｔ⁃２ 毒素通过诱导 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 产生过量的 ＲＯＳ，促进炎症相关基因及 ＮＦ⁃κＢ 蛋白的表达，导致

ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 发生炎性反应。
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　 　 霉菌毒素是由多种自然界中真菌产生的高度

多样化的次级代谢产物，会污染食物和饲料，导致

人和动物霉菌毒素中毒［１］ 。 Ｔ⁃２ 毒素属于单端孢

霉烯族 Ａ 类化合物，主要由镰刀菌属产生，如梨孢

镰刀菌、枝孢镰刀菌、拟孢镰刀菌和三线镰刀菌

等［２］ 。 在单端孢霉烯族霉菌毒素中，虽然 Ｔ⁃２ 毒

素的检出率较低，但其毒性最强，且广泛存在于大

麦、小麦、燕麦和玉米等谷物中［３］ ，严重危害家畜

健康，影响畜牧业的发展，因此受到广泛关注。
Ｔ⁃２毒素的产生及饲料和食品的污染程度与多种

因素有关，如遗传因素、环境温湿度、底物温湿度

和氧气含量［４］ 。 作物在田间生长期间以及收割后

储存不当均会产生 Ｔ⁃２ 毒素。
　 　 Ｔ⁃２ 毒素在欧洲联盟国（ＥＵ）是谷物样品中常

见的污染物，人和动物被暴露 Ｔ⁃２ 毒素的风险大大

增加，因此对人和动物的健康构成了威胁［５］ 。 对

来自 ２２ 个欧洲国家的 ２０ ５１９ 个饲料和谷物样品

进行检测，发现谷物中特别是燕麦和燕麦产品中

存在 Ｔ⁃２ 和 ＨＴ⁃２ 毒素［６］ 。 Ｇｒｕｂｅｒ⁃Ｄｏｒｎｉｎｇｅｒ 等［７］

进行的 １０ 年全球饲料中真菌毒素含量调查中发
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现，１９％的样品被 Ｔ⁃２ 毒素污染。 中国饲料样品中

Ｔ⁃２ 毒素的污染率为 ７９．５％，这些样品中 Ｔ⁃２ 毒素

的含量最高为 ７３５ ｎｇ ／ ｇ［８］ 。 Ｍｏｒｃｉａ 等［９］ 报告指

出，从 ２０１１ 年至 ２０１４ 年，意大利大麦样品中 Ｔ⁃２
毒素和 ＨＴ⁃２ 毒素的阳性率在 ２２％ ～ ５３％。 在对克

罗地亚、波斯尼亚和黑塞哥维那的一项研究发现，
在 ３４０ 个未加工燕麦样品中，Ｔ⁃２ 毒素的检出率为

８６． １％，Ｔ⁃２ 毒素的含量最高为 ３０４． ２ μｇ ／ ｋｇ［１０］ 。
Ｔ⁃２ 和 ＨＴ⁃２ 毒素也是英国有机和传统燕麦中最常

检出 的 镰 刀 菌 毒 素， 超 标 率 分 别 为 ８４％ 和

９２％ ［１１］ 。
　 　 Ｔ⁃２ 毒素的主要毒性机制为通过与 ６０Ｓ 核糖

体亚基上的肽基转移酶相互作用抑制蛋白质合

成，诱导细胞发生核糖体应激反应，激活 ｃ⁃Ｊｕｎ Ｎ
端激酶 （ ＪＮＫ） ／ ｐ３８ 丝裂原活化蛋白激酶 （ ｐ３８
ＭＡＰＫ），参与机体的许多生理过程，如破坏细胞

稳态，抑制细胞生长和分化，引起细胞凋亡［１２］ 。 小

肠是营养物质主要的吸收部位，也是抵御外界物

质的第 １ 道物理屏障，对维持动物的健康至关重

要［１３］ 。 猪空肠上皮细胞（ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｐｏｒｃｉｎｅ ｅｐｉｔｈｅｌｉ⁃
ａｌ ｃｅｌｌｓ， ＩＰＥＣ⁃Ｊ２）是从没有喂食的新生仔猪空肠

中分离的细胞系，保留了肠道上皮的性质，可作为

研究肠上皮固有功能的简便模型［１４］ 。 该细胞系具

备非转化、非致瘤的特点，可分泌黏液素，产生细

胞因子和趋化因子［１５］ ，表达与免疫系统相关的蛋

白质，例如粒细胞－巨噬细胞集落刺激因子（ＧＭ⁃
ＣＳＦ） 和肿瘤坏死因子 － α （ ＴＮＦ⁃α） ［１６］ 。 因此，
ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 被广泛用于研究外源物质对肠道免疫功

能、通透性和创伤后愈合能力的影响［１７－１８］ 。 Ｐｉｎｔｏｎ
等［１９］发现动物摄入 Ｔ⁃２ 毒素污染的饲料后，会诱

发胃肠道发生坏死性病变。 Ｇｏｏｓｓｅｎｓ 等［２０］ 发现

Ｔ⁃２ 毒 素 处 理 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２， 会 降 低 细 胞 跨 膜 电 阻

（ＴＥＥＲ） 值，增加细胞通透性，破坏肠道屏障。
Ｖｅｒｂｒｕｇｇｈｅ 等［２１］发现 Ｔ⁃２ 毒素处理 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２，鼠伤

寒沙门氏菌跨 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 单层的转运明显增加，说明

细胞屏障被破坏。 Ｒｏｍｅｒｏ 等［２２］ 发现 Ｔ⁃２ 毒素降

低结直肠腺癌细胞（Ｃａｃｏ⁃２）的 ＴＥＥＲ 值以及紧密

连接相关基因的转录水平。
　 　 研究表明，大部分霉菌毒素的毒性由氧化应

激介导［２３－ ２４］ ，氧化应激会引起肠上皮细胞凋亡，
诱导肠道发生炎性反应［２５］ 。 Ｎ－乙酰－Ｌ－半胱氨

酸（ＮＡＣ）是一种含硫醇的抗氧化剂，能够有效清

除活性氧（ＲＯＳ），有助于维持细胞内的氧化和抗

氧化平衡［２６］ 。 据报道，ＮＡＣ 可以保护细胞免受氧

化应激，抑制肠道损伤，降低肠道脂质过氧化和自

由基水平，促进抗氧化酶活性的恢复［２７］ 。 目前，关
于 Ｔ⁃２ 毒素诱导的肠屏障功能异常的确切机制尚

不清楚，其毒性作用是否和氧化应激有关有待验

证。 因此，本试验以 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 为试验对象，旨在揭

示 Ｔ⁃２ 毒素对肠道的损伤机理，为防御 Ｔ⁃２ 毒素对

人和动物肠道损伤提供一定的理论依据。

１　 材料与方法
１．１　 细胞的来源与培养

　 　 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 购买自北京北纳创联生物有限公司。
细胞完全培养基由 ＤＭＥＭ 高糖培养基、１０％胎牛

血清 （ ＦＢＳ） 和 １％ 抗生素 （ １０ ｋＵ ／ ｍＬ 青霉素、
１０ ｍｇ ／ ｍＬ链霉素和 ２５ μｇ ／ ｍＬ 两性霉素 Ｂ）组成。
将细胞在 ３７ ℃的培养箱中培养，连续供应 ５％的

ＣＯ２。
１．２　 试验试剂及仪器

　 　 Ｔ⁃２ 毒素购自北京百灵威科技有限公司；
ＤＭＥＭ 高糖培养基、胎牛血清、抗生素购自美国

ＧＩＢＣＯ 公司；ＮＡＣ、四甲基偶氮唑盐（ＭＴＴ）试剂

盒、ＲＯＳ 试剂盒、过氧化氢酶（ＣＡＴ）试剂盒、丙二

醛（ＭＤＡ）试剂盒和总超氧化物歧化酶（Ｔ⁃ＳＯＤ）
试剂盒均购自南京建成生物研究所；抗体核转录

因子－κＢ（ＮＦ⁃κＢ）购自美国 Ａｂｃａｍ 公司；反转录

试剂盒、荧光定量 ＰＣＲ 试剂盒购自南京擎科生物

科技有限公司。
　 　 ＣＯ２ 细胞培养箱、全波长酶标仪购自美国

Ｔｈｅｒｍｏ 公司；ＬＳＭ７００ 激光共聚焦显微镜购自德

国 Ｚｅｉｓｓ 公司；梯度 ＰＣＲ 热循环仪购自日本 ＴａＫａ⁃
Ｒａ 公司；荧光定量 ＰＣＲ 仪购自美国 ＡＢＩ 公司。
１．３　 细胞活力测定

　 　 细胞传代后，待细胞融合度达到 ８０％，将细胞

消化下来，进行细胞计数并将细胞悬液进行稀释。
细胞以 １×１０５ 个 ／ ｍＬ 浓度接入 ９６ 孔板，待细胞融

合度达到 ８０％，用不同浓度（０、０．５、１．０、１．５、２．０、
３．０ 和 ４．０ ｎｇ ／ ｍＬ）的 Ｔ⁃２ 毒素处理处理细胞 １２、
２４、４８ ｈ，参照 ＭＴＴ 试剂盒说明书进行细胞活力测

定，以确定适宜的 Ｔ⁃２ 毒素浓度和处理时间。
１．４　 试验设计与处理

　 　 以 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 为模型细胞，试验分为 ４ 个组，分
别为 对 照 组 （ Ｃｏｎ 组 ）、 ＮＡＣ 组 （ ４． ０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ
ＮＡＣ）、Ｔ⁃２ 组（４．０ ｎｇ ／ ｍＬ Ｔ⁃２ 毒素）和 Ｔ⁃２＋ＮＡＣ

５７４
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组（４．０ ｎｇ ／ ｍＬ Ｔ⁃２ 毒素＋４．０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ＮＡＣ）。 Ｔ⁃２
毒素溶于二甲基亚砜（ＤＭＳＯ）并配制成 １ ｍｇ ／ ｍＬ
的贮存液于 － ２０ ℃ 保存，用基础培养基稀释到

４．０ ｎｇ ／ ｍＬ并于 ４ ℃保存。 ＮＡＣ 用灭菌双蒸水配

制成 ０．５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 的贮存液，置于 ４ ℃保存。 将消

化后的细胞以均等浓度接种到 ９６ 孔板或 ６ 孔板

（不同试验，接种板不同），当细胞融合度达到 ８０％
时，用含有相应试剂的培养基替代基础培养基，继
续培养 １２ ｈ，进行后续试验操作。
１．５　 实时荧光定量 ＰＣＲ 检测炎症相关基因的

相对表达量

　 　 细胞以 ２×１０５ 个 ／ ｍＬ 浓度接入 ６ 孔板，待细

胞融合度达到 ８０％，用 Ｔ⁃２ 毒素和 ＮＡＣ 溶液处理

细胞 １２ ｈ 后，吸掉培养基，ＰＢＳ 清洗 ３ 次，每孔加

１ ｍＬ Ｔｒｉｚｏｌ，将细胞裂解下来，裂解液和细胞一起

装 入 ２ ｍＬ 离 心 管， 离 心 机 离 心 （ ４ ℃ ，
３ ５００ ｒ ／ ｍｉｎ，１５ ｍｉｎ）。 取上清液放入新的 ２ ｍＬ
离心管，加 ０．２ ｍＬ 氯仿混匀静置 ５ ｍｉｎ，放入离心

机离心（４ ℃ ，１２ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ，１５ ｍｉｎ），取上清液放

入新的 ２ ｍＬ 离心管，与上清液等体积加入异丙

醇， 混 匀 静 置 １０ ｍｉｎ， 离 心 机 离 心 （ ４ ℃ ，
１２ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ，１０ ｍｉｎ）。 弃 去 上 清， 加 入 １ ｍＬ
７５％乙醇轻轻震荡洗涤沉淀，离心机离心（ ４ ℃ ，
７ ５００ ｒ ／ ｍｉｎ，５ ｍｉｎ）。 弃去上清，将装有沉淀的离

心管放入超净台，打开分机吹干沉淀，加入 ５０ μＬ
焦碳酸二乙酯（ＤＥＰＣ）水溶解沉淀并用枪轻轻吹

打均 匀。 测 定 细 胞 ＲＮＡ 浓 度 后，按 照 ２ × ＴＳ⁃
ＩＮＧＫＥ Ｍａｓｔｅｒ Ｍｉｘ 反转录试剂盒说明书对 ＲＮＡ
进行反转录，获得 ｃＤＮＡ；测得 ｃＤＮＡ 浓度后，将各

样品 ｃＤＮＡ 浓度稀释到 １００ ｎｇ ／ μＬ， ｃＤＮＡ 放于

－２０ ℃保存用于后续试验。 按照 ２×Ｔ５ Ｆａｓｔ ｑＰＣＲ
Ｍｉｘ（ＳＹＢＲ Ｇｒｅｅｎ Ｉ）试剂盒说明书加入各反应试

剂，在实时荧光定量 ＰＣＲ 仪上进行检测。 试验数

据采用 ２－△△Ｃｔ法进行相对定量计算，各个基因引物

序列见表 １。

表 １　 引物序列

Ｔａｂｌｅ １　 Ｐｒｉｍｅｒ ｓｅｑｕｅｎｃｅｓ

项目
Ｉｔｅｍｓ

引物序列
Ｓｅｑｕｅｎｃｅ ｏｆ ｐｒｉｍｅｒ （５′—３′）

产物长度
Ｐｒｏｄｕｃｔ ｌｅｎｇｔｈ ／ ｂｐ

β－肌动蛋白 β⁃ａｃｔｉｎ Ｆ：ＣＴＧＧＡＡＣＧＧＴＧＡＡＧＧＴＧＡ
Ｒ：ＴＴＴＧＧＡＡＡＧＧＣＡＧＧＧＡＣＴ １７５

肿瘤坏死因子－α ＴＮＦ⁃α Ｆ：ＣＣＡＣＣＡＡＣＧＴＴＴＴＣＣＴＣＡＣＴ
Ｒ：ＡＡＴＡＡＡＧＧＧＡＴＧＧＡＣＡＧＧＧＧ ３５１

白细胞介素－６ ＩＬ⁃６ Ｆ：ＡＴＧＡＡＣＴＣＣＣＴＣＴＣＣＡＣＡＡＧＣ
Ｒ：ＴＧＧＣＴＴＴＧＴＣＴＧＧＡＴＴＣＴＴＴＣ ４９３

白细胞介素－１０ ＩＬ⁃１０ Ｆ：ＴＣＴＧＡＧＴＧＧＡＡＣＴＣＡＡＧＧＡＡ
Ｒ：ＣＡＧＧＴＣＴＧＴＣＡＣＴＧＡＴＣＴＴＧ ３９４

１．６　 细胞 ＲＯＳ 水平测定

　 　 首先将细胞爬片放入 １２ 孔板，打入 １００ μＬ
浓度为 ２×１０５ 个 ／ ｍＬ 的细胞悬液，待细胞贴壁后，
再打入 １ ｍＬ 培养基，培养至细胞融合度达到

８０％，用 Ｔ⁃２ 毒素和 ＮＡＣ 溶液处理细胞 １２ ｈ，测定

细胞 ＲＯＳ 水平，测定方法参照 ＲＯＳ 检测试剂盒说

明书。
１．７　 细胞抗氧化指标检测

　 　 细胞以 ２×１０５ 个 ／ ｍＬ 浓度接入 ６ 孔板，待细

胞融合度达到 ８０％，用 Ｔ⁃２ 毒素和 ＮＡＣ 溶液处理

细胞 １２ ｈ 后，用细胞刮板将细胞刮下来，和培养基

一起放入新的 ２ ｍＬ 离心管，离心机离心（ ４ ℃ ，

１ ５００ ｒ ／ ｍｉｎ，５ ｍｉｎ），收集上清液，放于－２０ ℃ 保

存。 测定细胞 Ｔ⁃ＳＯＤ、ＣＡＴ 活性和 ＭＤＡ 含量，测
定方法参照相应的试剂盒说明书。
１．８　 免疫荧光检测蛋白相对表达量

　 　 首先将细胞爬片放入 １２ 孔板，打入 １００ μＬ
浓度为 ２×１０５ 个 ／ ｍＬ 的细胞悬液，待细胞贴壁后，
再打入 １ ｍＬ 培养基，培养至细胞融合度达到

８０％，用 Ｔ⁃２ 毒素和 ＮＡＣ 溶液处理细胞 １２ ｈ。 吸

出培养基，每孔加入 １ ｍＬ 磷酸盐缓冲液（ ＰＢＳ），
置于摇床上清洗 ３ 次，每次 ５ ｍｉｎ；移除 ＰＢＳ，加
１ ｍＬ ４％多聚甲醛，室温固定 １ ｈ，吸掉多聚甲醛，
加入 ＰＢＳ，摇床清洗，重复 ３ 次，每次 ５ ｍｉｎ；加入
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１００ μＬ ＴｒｉｔｏｎＸ⁃１００（０．５％）通透 １０ ｍｉｎ，ＰＢＳ 清洗

３ 次，每次 ５ ｍｉｎ；加入 １ ｍＬ １％ 牛血清白蛋白

（ＢＳＡ），室温封闭 １ ｈ；滴加 ５０ μＬ 一抗到盖玻片

上，于湿盒中避光孵育（ ３７ ℃ ，１ ｈ）；ＰＢＳ 清洗 ３
次，每次 ５ ｍｉｎ；滴加 ５０ μＬ Ａｌｅｘａ Ｆｌｕｏｒ ４８８ 标记的

二抗，于湿盒中避光孵育（３７ ℃ ，１ ｈ）；吸掉二抗，
加入 ＰＢＳ，摇床清洗，重复 ３ 次，每次 ５ ｍｉｎ；滴加

５０ μＬ ４′，６－二脒基－２－苯基吲哚（ＤＡＰＩ），湿盒中

避光孵育 （室温， １０ ｍｉｎ）， ＰＢＳ 清洗 ３ 次，每次

５ ｍｉｎ；载玻片上滴加荧光抗淬灭剂，将细胞爬片倒

置在载玻片上进行封片，激光共聚焦显微镜检测

荧光强度并拍照记录。
１．９　 数据统计与分析

　 　 数据分析用 ＧｒａｐｈＰａｄ Ｐｒｉｓｍ ６．０１ 软件完成。
首先进行单因素方差分析（ ｏｎｅ⁃ｗａｙ ＡＮＯＶＡ），然
后进行 Ｔｕｋｅｙ 多重比较检验，结果表示为平均值±
标准误（ｍｅａｎ ± ＳＥ）。 Ｐ＜０．０５ 表示差异显著，Ｐ＜

０．０１ 表示差异极显著。

２　 结果与分析
２．１　 Ｔ⁃２ 毒素对 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 活力的影响

　 　 为了确定 Ｔ⁃２ 毒素对 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 的毒性，用不同

浓度的 Ｔ⁃２ 毒 素 （ ０、 ０． ５、 １． ０、 １． ５、 ２． ０、 ３． ０ 和

４．０ ｎｇ ／ ｍＬ）处理细胞 １２、２４、４８ ｈ 后检测细胞活

力。 如图 １ 所示，随着 Ｔ⁃２ 毒素浓度增加，细胞活

力降低，且处理时间越 长，细 胞 活 力 越 低。 与

０ ｎｇ ／ ｍＬ Ｔ⁃２ 毒素相比，１．５、２．０、３．０ 和 ４．０ ｎｇ ／ ｍＬ
Ｔ⁃２ 毒素处理细胞 １２、２４、４８ ｈ 后，细胞活力显著

或极 显 著 降 低 （ Ｐ ＜ ０． ０５ 或 Ｐ ＜ ０． ０１ ）。 其 中，
４．０ ｎｇ ／ ｍＬ Ｔ⁃２ 毒素处理细胞 １２ ｈ 后，细胞活力为

７４．５％；处理细胞 ２４ ｈ 后，细胞活力为 ４９．５％；处理

细胞 ４８ ｈ 后，细胞活力低至 ４５．５％。 因此，本试验

选 择 的 Ｔ⁃２ 毒 素 浓 度 和 处 理 时 间 分 别 为

４．０ ｎｇ ／ ｍＬ和 １２ ｈ。

　 　 ∗表示与 ０ ｎｇ ／ ｍＬ Ｔ⁃２ 毒素相比差异显著（Ｐ＜０．０５），∗∗表示与 ０ ｎｇ ／ ｍＬ Ｔ⁃２ 毒素相比差异极显著（Ｐ＜０．０１）。
　 　 ∗ ｍｅａｎ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ０ ｎｇ ／ ｍＬ Ｔ⁃２ ｔｏｘｉｎ （Ｐ＜０．０５）， ａｎｄ ∗∗ ｍｅａｎ ｅｘｔｒｅｍｅｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ
ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ０ ｎｇ ／ ｍＬ Ｔ⁃２ ｔｏｘｉｎ （Ｐ＜０．０１） ．

图 １　 Ｔ⁃２ 毒素对 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 活力的影响

Ｆｉｇ．１　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｔ⁃２ ｔｏｘｉｎ ｏｎ ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ ｖｉａｂｉｌｉｔｙ

２．２　 抗氧化剂 ＮＡＣ 浓度筛选

　 　 如图 ２ 所示，与对照组相比，Ｔ⁃２ 组细胞活力

极显著降低（Ｐ＜０．０１）；Ｔ⁃２＋１ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ＮＡＣ、Ｔ⁃２＋

２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ＮＡＣ、Ｔ⁃２＋４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ＮＡＣ 组细胞活力

均无显著差异（Ｐ＞０．０５）。 Ｔ⁃２＋４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ＮＡＣ 组

细胞 活 力 高 于 Ｔ⁃２ ＋ １ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ＮＡＣ 和 Ｔ⁃２ ＋
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２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ＮＡＣ 组（Ｐ＞０．０５）。 因此，本试验选择

４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ＮＡＣ 作为后续试验浓度。

　 　 １、２、４ ＮＡＣ 分别表示 １、２、４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ＮＡＣ；∗∗表示与

对照组相比差异极显著（Ｐ＜０．０１）。
　 　 １， ２， ４ ＮＡＣ ｍｅａｎ １， ２， ４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ＮＡＣ， ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅ⁃
ｌｙ； ∗∗ ｍｅａｎ ｅｘｔｒｅｍｅｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｈｅ
ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ （Ｐ＜０．０１） ．

图 ２　 抗氧化剂 ＮＡＣ 浓度筛选

Ｆｉｇ．２　 Ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ＮＡＣ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ

２．３　 Ｔ⁃２ 毒素对 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中炎症相关基因表达的

影响

　 　 如图 ３ 所示，与对照组相比，Ｔ⁃２ 组 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２
中 ＴＮＦ⁃α ｍＲＮＡ 相对表达量显著升高（Ｐ＜０．０５），
ＮＡＣ、Ｔ⁃２ 和 Ｔ⁃２ ＋ ＮＡＣ 组 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中白细胞介

素－６（ ＩＬ⁃６） ｍＲＮＡ 相对表达量极显著升高 （ Ｐ ＜
０．０１），Ｔ⁃２ ＋ＮＡＣ 组 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中白细胞介素 － １０
（ ＩＬ⁃１０）ｍＲＮＡ 相对表达量显著升高（Ｐ＜０．０５）。
２．４　 Ｔ⁃２ 毒素对 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中 ＲＯＳ 水平的影响

　 　 如图 ４ 所示，与对照组相比，Ｔ⁃２ 组 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２
中 ＲＯＳ 水平极显著升高（Ｐ＜０．０１）。 与 Ｔ⁃２ 组相

比，Ｔ⁃２＋ＮＡＣ 组 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中 ＲＯＳ 水平显著降低

（Ｐ＜０．０５）。
２．５　 Ｔ⁃２ 毒素对 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中抗氧化指标的影响

　 　 如图 ５ 所示，与对照组相比，Ｔ⁃２ 组 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２
中 ＣＡＴ 和 Ｔ⁃ＳＯＤ 活性极显著降低 （ Ｐ ＜ ０． ０１），
ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中 ＭＤＡ 含量极显著升高（Ｐ＜０．０１）。 与

Ｔ⁃２ 组 相 比， Ｔ⁃２ ＋ ＮＡＣ 组 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中 ＣＡＴ 和

Ｔ⁃ＳＯＤ活性极显著升高 （ Ｐ ＜ ０． ０１）， ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中

ＭＤＡ 含量极显著降低（Ｐ＜０．０１）。

　 　 ∗表示与对照组相比差异显著（Ｐ＜０．０５），∗∗表示与对照组相比差异极显著（Ｐ＜０．０１）。 下图同。
　 　 ∗ ｍｅａｎ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ （Ｐ＜０．０５）， ａｎｄ ∗∗ ｍｅａｎ ｅｘｔｒｅｍｅｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ
ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ （Ｐ＜０．０１） ． Ｔｈｅ ｓａｍｅ ａｓ ｂｅｌｏｗ．

图 ３　 Ｔ⁃２ 毒素对 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中炎症相关基因表达的影响

Ｆｉｇ．３　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｔ⁃２ ｔｏｘｉｎ ｏｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｒｅｌａｔｅｄ ｇｅｎｅｓ ｉｎ ＩＰＥＣ⁃Ｊ２
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　 　 ＃表示与 Ｔ⁃２ 组相比差异显著（Ｐ＜０．０５），＃＃表示与 Ｔ⁃２ 组相比差异极显著（Ｐ＜０．０１）。 下图同。
　 　 ＃ ｍｅａｎ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ Ｔ⁃２ ｇｒｏｕｐ （Ｐ＜０．０５）， ａｎｄ ＃＃ ｍｅａｎ ｅｘｔｒｅｍｅｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｃｏｍ⁃
ｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ Ｔ⁃２ ｇｒｏｕｐ （Ｐ＜０．０１） ． Ｔｈｅ ｓａｍｅ ａｓ ｂｅｌｏｗ．

图 ４　 Ｔ⁃２ 毒素对 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中 ＲＯＳ 水平的影响

Ｆｉｇ．４　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｔ⁃２ ｔｏｘｉｎ ｏｎ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ＲＯＳ ｉｎ ＩＰＥＣ⁃Ｊ２

图 ５　 Ｔ⁃２ 毒素对 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中抗氧化指标的影响

Ｆｉｇ．５　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｔ⁃２ ｔｏｘｉｎ ｏｎ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｉｎｄｉｃｅｓ ｉｎ ＩＰＥＣ⁃Ｊ２

２．６　 Ｔ⁃２ 毒素对 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中 ＮＦ⁃κＢ 蛋白表达的

影响

　 　 如图 ６ 所示，与对照组相比，Ｔ⁃２ 组 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２
中 ＮＦ⁃κＢ 蛋白相对表达量极显著升高（Ｐ＜０．０１）。
与 Ｔ⁃２ 组相比，Ｔ⁃２＋ＮＡＣ 组 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中 ＮＦ⁃κＢ 蛋

白相对表达量极显著降低（Ｐ＜０．０１）。

３　 讨　 论
　 　 肠道是机体的第１道物理屏障，动物摄入被

霉菌毒素污染的饲料后，胃肠道可能暴露于高浓

度的霉菌毒素中，引起胃肠道损伤。 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 是一

种永生的肠细胞系，可在体外保持分化特征，与原

代肠上皮细胞高度相似［２８］ 。 此外， ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 保留

了其上皮的性质，可模拟肠道上皮先天免疫功能，
分泌黏蛋白，产生细胞因子和趋化因子［１５］ ，常被用

于研究肠道病原体与宿主的相互作用、猪特异性

病原体的生成以及先天免疫反应［１６，２９］ 。
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图 ６　 Ｔ⁃２ 毒素对 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中 ＮＦ⁃κＢ 蛋白表达的影响

Ｆｉｇ．６　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｔ⁃２ ｔｏｘｉｎ ｏｎ ＮＦ⁃κＢ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ＩＰＥＣ⁃Ｊ２

　 　 体外细胞活力测定在预测毒素毒性中起着核

心作用。 研究表明，不同浓度的 Ｔ⁃２ 毒素处理

ＩＰＥＣ⁃Ｊ２，细胞活力显著降低，而且 Ｔ⁃２ 毒素浓度越

高，细胞活力越低［２０］ ，这与本试验的研究结果一

致。 细胞氧化应激主要表现为细胞 ＲＯＳ 水平增

加，抗氧化能力降低，如 Ｔ⁃ＳＯＤ、ＣＡＴ 和谷胱甘肽

过氧化物酶（ＧＰｘ）等抗氧化酶活性降低，ＭＤＡ 含

量增加，脂质过氧化程度增加［３０］ 。 在本试验中，
Ｔ⁃２毒素极显著降低了 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中 ＣＡＴ 和 Ｔ⁃ＳＯＤ
活性，极显著升高了 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中 ＭＤＡ 含量，极显

著增加 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中 ＲＯＳ 水平，从而导致氧化应激

并使细胞发生炎性反应。 与 Ｔ⁃２ 毒素单独处理相

比，Ｔ⁃２ ＋ＮＡＣ 处理可以极显著降低 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中

ＲＯＳ 水平，极显著升高 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中 ＣＡＴ 和 Ｔ⁃ＳＯＤ
活性，极显著降低 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中 ＭＤＡ 含量，减缓细

胞的氧化应激和炎性反应。 上述结果表明，Ｔ⁃２ 毒

素诱导 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 发生炎性反应主要通过诱导 ＲＯＳ
的过量产生，破坏氧化平衡，导致肠上皮细胞发生

氧化应激。
　 　 ＮＦ⁃κＢ 参与诱导多种基因的表达，在调控肠

道免疫和炎性反应的多种基因的表达中起着核心

作用。 细胞因子和病原体刺激细胞表面受体启动

信号级联反应，从而激活 ＮＦ⁃κＢ 驱动细胞增殖以

及抗坏死因子分子和细胞因子释放，以激活免疫

应答［３１］ 。 同时，ＮＦ⁃κＢ 调控不同类型的免疫细胞

的分化，驱动单核细胞分化为巨噬细胞，Ｍ１ 巨噬

细胞产生白细胞介素－１β（ ＩＬ⁃１β）、ＩＬ⁃６、ＴＮＦ⁃α 和

其他促炎细胞因子，Ｍ２ 巨噬细胞产生抗炎因子

ＩＬ⁃１０［３２］ 。 ＩＬ⁃６ 是典型的多效细胞因子，由淋巴样

和非淋巴样细胞（包括上皮细胞、成纤维细胞和肌

肉细胞）产生，参与调控免疫应答，在许多类型的

肠道炎症和手术损伤中均观察到 ＩＬ⁃６ 的过量表

达［３３－３４］ 。 在本试验中，Ｔ⁃２ 毒素处理 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ １２ ｈ
后，ＮＦ⁃κＢ 蛋白相对表达量极显著增加，细胞中促

炎细胞因子 ＩＬ⁃６ 和 ＴＮＦ⁃α 的 ｍＲＮＡ 相对表达量

显著或极显著升高，这与其他霉菌毒素对 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２
的研究结果［２５］一致。 与 Ｔ⁃２ 组相比，Ｔ⁃２＋ＮＡＣ 组

的 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 中 ＮＦ⁃κＢ 蛋白相对表达量极显著降

低，抗炎因子 ＩＬ⁃１０ 的 ｍＲＮＡ 相对表达量升高，
ＴＮＦ⁃α和 ＩＬ⁃６ 的 ｍＲＮＡ 相对表达量降低。 以上研究

结果表明，Ｔ⁃２ 毒素诱导 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 产生过量ＲＯＳ，从而

激活 ＮＦ⁃κＢ 蛋白的表达，促进炎症因子的释放，引起

炎性反应。 如图 ７ 所示，Ｔ⁃２毒素通过ＲＯＳ ／ ＮＦ⁃κＢ 信

号通路诱导 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 发生炎性反应。

　 　 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２：猪空肠上皮细胞 ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｐｏｒｃｉｎｅ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ
ｃｅｌｌｓ；ＮＡＣ：Ｎ－乙酰－Ｌ－半胱氨酸 Ｎ⁃ａｃｅｔｙｌ⁃Ｌ⁃ｃｙｓｔｅｉｎｅ；ＲＯＳ：
活性氧 ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ；ＮＦ⁃κＢ：核转录因子－κＢ ｎｕ⁃
ｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ⁃κＢ；ＩＬ⁃６：白细胞介素－６ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃６；ＩＬ⁃１０：白
细胞介素 － １０ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃１０； ＴＮＦ⁃α：肿瘤坏死因子 － α
ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ⁃α。

图 ７　 Ｔ⁃２ 毒素激活 ＲＯＳ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通路诱导

ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 发生炎性反应

Ｆｉｇ．７　 Ｔ⁃２ ｔｏｘｉｎ ｉｎｄｕｃｅｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｏｆ ＩＰＥＣ⁃Ｊ２
ｂｙ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ＲＯＳ ／ ＮＦ⁃κＢ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ

０８４
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４　 结　 论
　 　 Ｔ⁃２ 毒素通过诱导 ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 产生过量的 ＲＯＳ，
促进炎症相关基因和 ＮＦ⁃κＢ 蛋白的表达，导致

ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ 发生炎性反应。 当利用 ＮＡＣ 抑制细胞产

生 ＲＯＳ，可明显抑制 Ｔ⁃２ 毒素诱导的细胞炎性

反应。
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Ａｂｓｔｒａｃｔ： Ｔｈｉｓ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔ ｕｓｅｄ ｔｈｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｐｏｒｃｉｎｅ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ （ ＩＰＥＣ⁃Ｊ２） ａｓ ｍｏｄｅｌ ｃｅｌｌｓ， ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ
ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｔ⁃２ ｔｏｘｉｎ ｉｎｄｕｃｅｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｉｎ ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ ａｎｄ ｉｔｓ ｒｅｌａｔｅｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ． Ｔｈｅ ｃｅｌｌ ｖｉａｂｉｌｉｔｙ
ｗａｓ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｂｙ ｍｅｔｈｙｌ ｔｈｉａｚｏｌｙｌ ｔｅｔｒａｚｏｌｉｕｍ （ＭＴＴ） ｍｅｔｈｏｄ， ａｎｄ ｔｈｅ ａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ Ｔ⁃２ ｔｏｘｉｎ
ａｎｄ Ｎ⁃ａｃｅｔｙｌ⁃Ｌ⁃ｃｙｓｔｅｉｎｅ （ＮＡＣ） ｗｅｒｅ ｓｅｌｅｃｔｅｄ． Ｔｈｅ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔ ｗａｓ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ｆｏｕｒ ｇｒｏｕｐｓ， ｗｈｉｃｈ ｗｅｒｅ ｃｏｎ⁃
ｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ， ＮＡＣ ｇｒｏｕｐ （ ４． ０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ＮＡＣ）， Ｔ⁃２ ｇｒｏｕｐ （ ４． ０ ｎｇ ／ ｍＬ Ｔ⁃２ ｔｏｘｉｎ） ａｎｄ Ｔ⁃２ ＋ＮＡＣ ｇｒｏｕｐ
（４．０ ｎｇ ／ ｍＬ Ｔ⁃２ ｔｏｘｉｎ ４．０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ＮＡＣ）， ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ． Ａｆｔｅｒ １２ ｈ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ， ｔｈｅ ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ （ＭＤＡ）
ｃｏｎｔｅｎｔ， ｔｏｔａｌ ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅ （ Ｔ⁃ＳＯＤ） ａｃｔｉｖｉｔｙ， ｃａｔａｌａｓｅ （ ＣＡＴ） ａｃｔｉｖｉｔｙ， ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ
（ＲＯＳ） ｌｅｖｅｌ ａｎｄ ｒｅｌａｔｉｖｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｒｅｌａｔｅｄ ｇｅｎｅｓ ａｎｄ ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ⁃κＢ （ＮＦ⁃κＢ） ｉｎ ＩＰＥＣ⁃Ｊ２
ｏｆ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ ｗｅｒｅ ｍｅａｓｕｒｅｄ． Ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｓｈｏｗｅｄ ａｓ ｆｏｌｌｏｗｓ： １） ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ， ｔｈｅ ａｃｔｉｖｉ⁃
ｔｉｅｓ ｏｆ ＣＡＴ ａｎｄ Ｔ⁃ＳＯＤ ｉｎ ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ ｏｆ Ｔ⁃２ ｇｒｏｕｐ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ （Ｐ＜０．０１）， ａｎｄ ｔｈｅ ＭＤＡ ｃｏｎ⁃
ｔｅｎｔ ａｎｄ ＲＯＳ ｌｅｖｅｌ ｉｎ ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ （Ｐ＜０．０１） ． Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ Ｔ⁃２ ｇｒｏｕｐ， ｔｈｅ ａｃ⁃
ｔｉｖｉｔｉｅｓ ｏｆ ＣＡＴ ａｎｄ Ｔ⁃ＳＯＤ ｉｎ ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ ｏｆ Ｔ⁃２＋ＮＡＣ ｇｒｏｕｐ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ （Ｐ＜０．０１）， ａｎｄ ｔｈｅ
ＭＤＡ ｃｏｎｔｅｎｔ ａｎｄ ＲＯＳ ｌｅｖｅｌ ｉｎ ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ （Ｐ＜０．０５ ｏｒ Ｐ＜０．０１） ． ２） Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ
ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ， ｔｈｅ ｍＲＮＡ ｒｅｌａｔｉｖｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｏｆ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ⁃α （ ＴＮＦ⁃α ） （ Ｐ ＜ ０． ０５ ），
ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃６ （ ＩＬ⁃６） （Ｐ＜０． ０１） ａｎｄ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃１０ （ ＩＬ⁃１０） （Ｐ＞０． ０５） ｉｎ ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ ｏｆ Ｔ⁃２ ｇｒｏｕｐ ｗｅｒｅ ｉｎ⁃
ｃｒｅａｓｅｄ． ３） Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ， ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｒｅｌａｔｉｖｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＮＦ⁃κＢ ｉｎ ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ ｏｆ Ｔ⁃２
ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ （Ｐ＜０．０１） ． Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ Ｔ⁃２ ｇｒｏｕｐ， ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｒｅｌａｔｉｖｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ＮＦ⁃κＢ ｉｎ ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ ｏｆ Ｔ⁃２＋ＮＡＣ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ （Ｐ＜０．０１） ． Ｉｎ ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ， Ｔ⁃２ ｔｏｘｉｎ ｉｎｄｕｃｅ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｏｆ ＩＰＥＣ⁃Ｊ２ ｂｙ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ＲＯＳ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ
ｒｅｌａｔｅｄ ｇｅｎｅｓ ａｎｄ ＮＦ⁃κＢ ｐｒｏｔｅｉｎ．［Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ａｎｉｍａｌ Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ， ２０２１， ３３（１）：４７４⁃４８３］

Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ： Ｔ⁃２ ｔｏｘｉｎ； ＩＰＥＣ⁃Ｊ２； ＲＯＳ； ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ
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