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呕吐毒素对人心肌细胞AC16增殖和凋亡的影响

张百刚*，李阳，焦禄，付炳刚

（兰州理工大学生命科学与工程学院，甘肃兰州 730050）

摘要：该研究旨在探讨呕吐毒素对人心肌细胞 AC16 增殖和凋亡的影响。不同浓度的呕吐毒素处理人心肌细胞

AC16 后，采用 CCK-8 法检测细胞增殖抑制率，荧光显微镜观察细胞形态学变化，通过乳酸脱氢酶释放检测细胞毒

性，Annexin V-FITC 流式细胞法检测凋亡率的变化，JC-1 荧光探针法检测线粒体膜电位的变化。Western blotting 测

定 Bax 和 Bcl-2 凋亡相关蛋白的表达水平。结果表明，呕吐毒素显著抑制 AC16 细胞增殖并诱导凋亡，呈现明显的

剂量效应关系。2、4、8 μmol/L 的呕吐毒素处理 24 h 后，细胞凋亡率分别为 14.89%、43.20% 和 51.40%。线粒体膜

电位表达水平的变化暗示吐毒素可能通过线粒体途径引起 AC16 细胞凋亡。Western blotting 结果表明，呕吐毒素上

调了 Bax 蛋白表达，下调了 Bcl-2 蛋白表达。综上所述，呕吐毒素对 AC16 细胞有毒性效应，具有明显的抑制增殖

效果，并促使细胞发生凋亡，线粒体膜电位的变化显示呕吐毒素可能是通过线粒体途径诱导了人心肌细胞 AC16 的

凋亡。该研究为进一步研究呕吐毒素对心肌和细胞的损伤机制提供了理论支持。
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Effects of Vomitoxin on Proliferation and Apoptosis of Human 

Myocardial Cell AC16
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Abstract: The effect of vomitoxin on the proliferation and apoptosis of human cardiomyocytes AC16 was explored in 

this study. After treatment of human cardiomyocytes AC16 with different concentrations of vomitoxin, the cell proliferation 

inhibition rate was detected by CCK-8 assay. The morphological changes of cells were observed by fluorescence microscopy, 

the cytotoxicity was detected by lactate dehydrogenase release, the shift in apoptosis rate was detected by Annexin V-FITC 

flow cytometric assay, and the change of mitochondrial membrane potential was detected by JC-1 fluorescent probe assay. 

The western blotting measured the apoptosis-associated proteins Bax and Bcl-2 expression levels. The results indicated 

that vomitoxin significantly inhibited cell proliferation and induced apoptosis in AC16 cells in a dose-dependent manner. 

Apoptosis rates of 14.89%, 43.20%, and 51.40% were observed after treatment with 2, 4, and 8 mol/L vomitoxin for 24 hours, 

respectively. The change in mitochondrial membrane potential expression level implied that vomitoxin may cause apoptosis 

of AC16 cells through the mitochondrial pathway. Western blotting results demonstrated up-regulation of Bax expression and 

down-regulation of Bcl-2 expression by vomitoxin. In summary, vomitoxin exerts a toxic effect on AC16 cells, significantly 
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呕吐毒素（Vomitoxin）又名脱氧雪腐镰刀菌烯

醇（Deoxynivalenol, DON） [1] ，其化学名称为 3,7,15-
三羟基 -12,13- 环氧单端孢霉 -9- 烯 -8- 酮 [2] ，属镰刀菌

产生的 B 族单端孢霉烯族毒素 [3] ，是最为常见的霉

菌毒素之一。这种毒素最初是在 20 世纪 70 年代由

日本科学家 Yoshizawa 等 [4] 在发霉的小麦和禾谷类

食物中分离和确定的。DON 主要污染饲料、谷物及

其副产品等。DON 在我国污染很普遍，2022 年我

国各省饲料原料中霉菌毒素污染调查中，DON 检出

率高达 88% 以上 [5] 。摄入含 DON 的食物对人和动

物可能产生一系列不良反应，包括头昏、呕吐、胃

肠炎等症状 [6] ，如果摄入过量 DON，还可引发免疫

功能下降、畸形和癌症等问题 [7] 。此外，长期接触

DON 可损伤正常皮肤，甚至造成皮肤肿瘤 [8] 。DON
由于其物理性质和化学结构稳定性，在高温烹饪和

烘烤中仅部分被破坏 [9] ，并且它可以在动物组织中

积累并穿透血脑屏障进入大脑。目前尚无针对 DON
中毒的特异性疗法，已知的预防措施是避免暴露，

因此了解 DON 的毒性作用和机制，为更好的应对

摄入 DON 导致的疾病就变得很重要。

因此，DON 由于极强的危害性和广泛存在受到

了全球许多国家的关注。2017 年，DON 被国际癌

症研究机构归入三类致癌物。国内外大量研究表明，

DON 可导致各种免疫细胞死亡，如单核细胞、巨噬

细胞等 [10] ，同时在肠道、脾脏、肝脏和肾脏细胞中

也观察到细胞凋亡，DON 已被证实可通过氧化应

激、DNA 损伤、内质网应激、细胞周期阻滞和线粒

体途径等诱导细胞凋亡 [11-14] 。其中线粒体在控制细

胞凋亡方面起着关键作用，细胞凋亡的早期特征是

线粒体受损 [15] 。肠道是 DON 作用的主要器官，最

近的研究表明，线粒体功能障碍是 DON 肠道毒性

的一个关键因素 [16] 。线粒体靶向疗法治疗 DON 诱

导的肠道损伤也被认为是重要的一个方向，已有研

究用番茄红素维持线粒体稳态发现能缓解 DON 对

IPEC-J2 细胞的毒性 [17] 。适当的线粒体功能和动力

学在具有高能量需求的组织和细胞（如心脏）中尤

为必要。目前国内外对 DON 心肌毒性作用和机制

的研究较少，在大鼠心肌细胞中，发现 DON 影响

了线粒体的正常功能 [18] ，但具体的机制并未阐述。

本研究以人心肌细胞 AC16 为研究模型，探究 DON
对 AC16 细胞的增殖抑制和诱导凋亡的作用机理，

为进一步阐述 DON 的心肌和细胞毒性机制提供更

多理论支持。

1  材料与方法 

1.1 材料 

1.1.1 细胞株及试验试剂

人心肌细胞（AC16），购自于上海中科院细胞

库；DON（白色粉末、纯度≥ 97%），购自麦克林

生物试剂；胎牛血清（FBS），购自 ABW（美国）

公司；DMEM（高糖）培养基、青霉素和链霉素以

及 PBS，购自上海源培生物；CCK-8 购自 AbMole
（美国）公司；细胞凋亡－ Hoechst 染色（C0003）、
LDH（C0017）、Annexin V-FITC（C1062M）试剂盒，

均购自碧云天（中国上海）公司；JC-1，购自 UE
生物公司；Bax 和 Bcl-2 抗体，均购自 Proteintech（美

国）公司；高效 RIPA 裂解液，购自 Solarbio（北京）

公司。

1.1.2 主要仪器设备

HF240 CO2 细胞培养箱，上海力新仪器有限公

司；Infinte 200pro 多功能酶标仪，瑞士 TECAN 公司；

H1850R 高速冷冻离心机，湖南湘仪离心机仪器有

限公司；PA53 FS6 生物荧光显微镜，麦克奥迪实业

集团有限公司；BD Accuri C6 Plus 流式细胞仪，美

国 BD 公司；垂直电泳槽、湿式转移槽，韦克斯科

技有限公司

1.2 实验方法

1.2.1 细胞培养

将 AC16 细胞至于 T25 的培养瓶中，用体积含

10% 胎牛血清（FBS）的 DMEM 培养基（青霉素和链

霉素分别为 100 U/L）培养，在 φ=5% CO2 和 37 ℃
下培养（每天换液一次），细胞每 2~3 d 传代一次，

当细胞达到对数生长期时，用 0.25% 的胰酶进行消

化和传代。

inhibiting cell growth and promoting cell death through apoptosis. The changes in mitochondrial membrane potential indicate 

that vomitoxin may induce the apoptosis of human cardiomyocytes AC16 through the mitochondrial pathway. The results 

provide theoretical support for further research on myocardial and cellular damage mechanisms by vomitoxin.

Key words: vomitoxin; AC16 cells; apoptosis; proliferation
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1.2.2 AC16细胞增殖试验

于 96 孔板中每孔接种 100 μL（5×103 cells）
AC16 细胞，待其生长到对数期后，分别添加不同

浓度的 DON（0、2、4、6、8 和 10 μmol/L），在培

养箱（5% CO2，37 ℃）中培养 24 h，每孔加入 10 μL
的 CCK-8 溶液，37 ℃孵育 2 h，最后使用酶标仪

在波长 450 nm 处测定吸光值 [19] 。设置 5 个重复孔，

实验重复 3 次。

于 96 孔板中每孔接种 100 μL（5×103 cells）
AC16 细胞，待其生长到对数期后，加入 6 μmol/L
的 DON，培养箱中（5% CO2，37 ℃）培养 0、6、
12、24、48 和 72 h 后，加入每孔 10 μL 的 CCK-8 溶液，

37 ℃孵育 2 h，最后使用酶标仪在波长 450 nm 处测

定吸光值。设置 5 个重复孔，实验重复 3 次。细胞

存活率的方法如下计算。

细胞存活率计算公式为：

Y = 
ODtreat

ODcontrol
 ×100%                                          （1）

式中：

Y——细胞存活率，% ；

ODtreat——处理组上清液在 450 nm 处的吸光度；

ODcontrol——对照组上清液在 450 nm 处的吸光度。

1.2.3 细胞凋亡形态检测

于 6 孔板中每孔接种 1 000 μL（1×105 cells）
AC16 细胞，待其生长到对数期后，分别添加不同

浓度的 DON（0、2、4、6、8 和 10 μmol/L），将细

胞培养于含有 5% CO2，37 ℃的培养箱中，培养结

束后，吸去每个孔中的培养液，每孔加入 500 μL 固

定液进行 10 min 的预处理。固定完成后，PBS 清洗

孔中残留的固定液 2 次，每次 3 min。去除 PBS 后，

每孔加入 500 μL Hoechst33258 染液染色 5 min。吸

去染色液后，PBS 洗 3 min，洗去残留的染色液。

最后在每个小孔中滴加适量抗荧光封片液进行封

片 [20] ，获得的样品需进行避光保存，随后用荧光显

微镜观察其形态学变化。

1.2.4 细胞凋亡率测定

于 6 孔板中每孔接种 1 000 μL（1×105 cells）
AC16 细胞，待其生长到对数期后，分别添加

不 同 浓 度 的 DON（0、2、4 和 8 μmol/L）， 在

培养箱（5% CO2，37 ℃）中培养 24 h，去除培

养液并用 PBS 洗涤 1 遍，随后用 0.25% 胰酶处

理细胞，消化完成后，除去胰酶，然后往离心

管中加入 1 mL DMEM 培养基（含 10% 体积分

数的 FBS），1 000 g 离心 5 min 收集细胞。加入

195 μL Annexin V-FITC 结合液重悬细胞，然后加

入 5 μL Annexin V-FITC，最后加入 10 μL 碘化丙

啶，避光室温下处理 15 min，中途颠倒 2~3 次离

心管以保证染色效果，最后于流式细胞仪上检测。 
1.2.5  细胞中 LDH 的测定

于 96 孔板中每孔接种 100 μL（5×103 cells）
AC16 细胞，待其生长到对数期后，分别添加浓度

为 0、2、4、6、8 和 10 μmol/L 的 DON，在培养箱（5% 
CO2，37 ℃）中培养 24 h 后。吸取上清，加入新的

96 孔板中，各孔加入 60 μL LDH 检测工作液，然后

用锡纸包裹起来，在摇床上缓慢摇动 30 min，随后

在 490 nm 处测定吸光度，每组各设 3 个复孔，实

验平行 3 次。

1.2.6 细胞线粒体膜电位的测定

于 6 孔板中每孔接种 1 000 μL（1×105 cells）
AC16 细胞，待其生长到对数期后，分别添加不同

浓度的 DON（0、2、4 和 8 μmol/L），在培养箱（φ=5% 
CO2，37 ℃）中培养 24 h 后，PBS 洗涤 1 次，分别

加入 1 mL 细胞培养基和 1 mL 1×JC-1 染色工作液，

培养 20 min。孵育结束后，用 4 ℃的 1× 检测缓冲液洗

涤 2 次。最后每孔再加入 2 mL 细胞培养基，最后按照

不同激发波长要求在荧光显微镜下观察并拍照 [21] 。

1.2.7 Western blotting 检测Bax和Bcl-2蛋白的表达

水平

将对数生长期 AC16 细胞接种到 T25 细胞培养

瓶中，大约生长至 80%~90% 后，分别加入不同浓

度的 DON（0、2、4、6、8 和 10 μmol/L），培养

24 h 后同时收集上清液和细胞样本。在 RIPA 中以

4 ℃条件进行 30 min 的裂解，裂解样品 12 000 g，
4 ℃离心 15 min，取上清液，使用 BCA 法测量其浓

度 [22] 。固定上样 60 µg 蛋白，10% 的分离胶，进行

SDS-PAGE 电泳，电泳完成后湿转到 PVDF 膜上，

转膜需在冰浴条件下进行。转膜完成后，将膜条带

放置于封闭液中处理 1.5 h。加入一抗后 4 ℃摇床过

夜，TBST 洗膜 3 次，每次 5 min，最后加入二抗溶

液，于摇床上处理 1.5 h。实验结果用 Image J 软件

进行处理，以目的条带与内参条带灰度值比值作为

结果进行绘图。
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1.2.8 数据处理

使用 GraphPad Prism 8.4.3 软件进行制作图表并

进行单因素方差分析。实验重复 3 次，实验数据用

平均数±标准差表示，若 P ＜ 0.05 时，则认为存在

差异显著，具有统计学意义。

2  结果与讨论

2.1 DON抑制AC16细胞的增殖

图 1 DON 对 AC16 细胞的抑制作用

Fig.1 Inhibitory effect of DON on AC16 cell

注：a ：不同浓度 DON 对 AC16 细胞存活率的影响；b ：

AC16 在 6 μmol/L DON 处理不同时间后细胞的存活率。

*P ＜  0.05，**P ＜  0.01。

DON 对 AC16 细胞增殖的抑制作用如图 1 所

示，随着 DON 浓度的升高，对 AC16 细胞的增

殖抑制作用逐渐增强。不同浓度（2、4、6、8、
10 μmol/L）的 DON 对 AC16 细胞的抑制率分别为

21.87%、41.05%、58.41%、53.34% 和 59.72% ；不

同时间段（0、6、12、24、48 和 72 h）6 μmol/L 的

DON 处理 AC16 细胞后，细胞的存活率为 99.73%、

83.07%、69.27%、41.58%、55.27% 和 27.07%。 从

细胞存活率可知，AC16 细胞经 6 μmol/L DON 处理

72 h 后细胞毒性达到最大。实验结果显示，DON 在

较低浓度下对 AC16 细胞产生了毒性，并且 DON
对 AC16 细胞增殖抑制具有一定的剂量 - 效应关

系。Xu 等  [23] 的研究也发现，当用 0.125、0.25 和

0.5 μg/mL DON 处理 6、12 和 24 h 后，细胞表现出

不同程度的损伤，包括细胞数量和活力降低、细胞

收缩和漂浮。

2.2 细胞形态的变化

图 2 不同浓度 DON 处理 AC16 细胞图（×200）

Fig.2 AC16 cells treated with different concentrations 

of DON (×200)

图 3 AC16 细胞在经过不同浓度的 DON 处理后的

Hoechst 荧光染色照片（×400）

Fig.3 Different concentrations of DON processed AC16 

Hoechstfluorescence staining photos (×400)

注：a 为 control，b 为 2 μmol/L，c 为 4 μmol/L ，d

为 6 μmol/L，e 为 8 μmol/L，f 为 10 μmol/L 。
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由图 2 中可看出，正常培养 24 h 后的 AC16 细

胞贴壁生长，细胞生长状况良好且饱满细胞轮廓

清晰，形状呈多角形或梭形、棱角分明。6 μmol/L 
DON 处理 24 h 后的 AC16 相较于正常细胞，可发

现出现大量的细胞死亡，细胞边界形态被破坏，这

表明 DON 对细胞有毒性作用，并且导致细胞受损。

Hoechst 染色结果由图 3 所示，在不同浓度 DON 作

用下，对照组的细胞呈现出正常的颜色，染色质均

匀、没有浓缩和边集现象。经过 DON 处理的实验

组出现典型的凋亡特征，呈现明显亮蓝色，核染色

质凝结和核收缩，出现凋亡小体。6 μmol/L DON 处

理后的细胞，细胞内凋亡和死亡细胞的比例增大，

10 μmol/L DON 处理后的细胞，出现了更多碎块化，

细胞膜发生破碎，内容物外泄，细胞呈现明显的凋

亡或死亡状态。我们之前的研究也发现，30 μmol/L 
DON 处理后的 HK2 细胞可明显破坏细胞形态，更

高浓度如 40 μmol/L 和 80 μmol/L DON 处理后的

HK2 细胞，荧光染色可发现凋亡和死亡细胞的比

例不断上升  [24] 。这表明 DON 对细胞形态有较大

影响。

2.3 细胞凋亡率的检测

图 4 DON 对 AC16 细胞凋亡率的影响

Fig.4 The effect of DON on AC16 cell apoptosis rate

注：a ：对照；b ：2 μmol/L DON ；c ：4 μmol/L DON ；d ：

8 μmol/L DON。

经过 DON 处理 24 h 后细胞凋亡率的变化如

图 4 所示，AV/PI 双染法可以检测到不同时期凋亡

的细胞，细胞在凋亡早期将磷脂酰丝氨酸转置到细

胞表面，AV 与细胞表面的磷脂酰丝氨酸结合，而

坏死和凋亡晚期的细胞可以被 PI 染色，从而可以用

来检测不同时期凋亡的细胞 [25] 。随着 DON 的浓度

增加，细胞凋亡率也逐渐提高。2 μmol/L DON 处理

的细胞，细胞凋亡率为 14.89%，而 4 μmol/L DON
处理的细胞，细胞凋亡率上升至 43.20%，当 DON
浓度升至 8 μmol/L 时，细胞凋亡率高达 51.40%。

结果表明，DON 浓度的提高会显著提升细胞凋亡率，

这说明 DON 浓度的升高对 AC16 胞的凋亡具有明

显的促进作用。细胞凋亡是 DON 造成细胞死亡的

主要方式，我们的结果也表明 DON 通过细胞凋亡

影响了 AC16 细胞的正常生长。

2.4 细胞内LDH的含量

根据图 5 显示，DON 对 AC16 细胞内 LDH 释

放有一定影响。LDH 是一种稳定的细胞质酶，存

在于所有细胞中。当细胞膜受损时，LDH 会迅速

释放到细胞培养上清液中 [26] 。当 DON 浓度增加

时，会引起细胞内 LDH 被释放。正常情况下，细

胞 LDH 释放率仅为 27.52%。经过 2 μmol/L DON
处理后的细胞，其细胞 LDH 释放率上升至 33.72%。

4 μmol/L DON 处理后的细胞，细胞 LDH 释放率升

高至 39.37%。当 6 μmol/L DON 处理后的细胞，细

胞 LDH 释放率升高至 47.16%。8 μmol/L DON 处理

后的细胞 LDH 释放率达到 46.73%。10 μmol/L DON
处理后的细胞 LDH 释放率达到 41.83%。在 0.5 μg/mL 
DON 诱导 24 h 后的 IPEC-J2 细胞中也发现 LDH 释

放的增加 [27] 。这表明，细胞的毒性作用随着 DON
浓度的升高不断增强，细胞膜遭受 DON 的破坏，

使得细胞发生凋亡或坏死，接着导致细胞膜内的

LDH 被释放至培养液中，从而被检测出来。

图 5 AC16 细胞内 LDH 释放率随 DON 浓度的影响

 Fig.5 The rate of LDH release in AC16 cells is affected by 

varying concentrations of DON

注：*P ＜  0.05，**P ＜  0.01。
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图 6 不同浓度 DON 对 AC16 细胞线粒体膜电位的影响

 Fig.6 Effects of different concentrations of DON on mitochondrial membrane potential in AC16 cells

注：a ：对照；b ：2 μmol/L DON ；c ：4 μmol/L DON ；d ：8 μmol/L DON。

2.5 DON对AC16细胞线粒体膜电位的影响

DON 对线粒体膜电位的影响如图 6 所示，细

胞凋亡早期的特征是线粒体受损，线粒体的受损特

征包括膜电位（ΔΨm）的改变线和线粒体外膜通

透化（MOMP） [28] ，JC-1 是线粒体膜电位的敏感标

记物，在高膜电位线粒体中，JC-1 积累，并且由于

其高浓度，自发形成可逆聚集体（J 聚集体），其表

现出红色荧光。能量较低的线粒体（即低膜电位）

中，线粒体内 JC-1 染料的浓度降低，形成的 J 聚集

体减少，因此，JC-1 保持其单体状态，表现出绿色

荧光。当 DON 浓度为 2 μmol/L 时，从荧光显微镜

中看到基本为红色的 JC-1 线粒体聚合物。然而，

随着 DON 浓度的增大，绿色的 JC-1 线粒体单

体的占比不断上升，经过 DON 处理后的细胞显

示出细胞线粒体膜电位降低和膜通透性增加。当

DON 浓度达到 8 μmol/L 时，从荧光显微镜中看到

基本为绿色 JC-1 线粒体单体。Xu 等 [23] 的研究也发

现，DON 通过降低 HaCaT 细胞线粒体膜电位诱导

线粒体损伤和细胞凋亡。这表明 DON 造成了 AC16
细胞线粒体损伤，可能通过线粒体途径引起 AC16
细胞的凋亡，并且与 DON 的浓度呈现依赖性。

2.6 DON对AC16细胞内凋亡蛋白表达的影响

图 7 结果表明，Bax 蛋白表达随着 DON 浓度

的增加而上升；Bcl-2 蛋白表达随着 DON 浓度的增

加而下降。细胞凋亡作为一种主要的程序性细胞

死亡的方式，其能够清除不再需要或存在潜在危

险的细胞 [29] ，在这个过程中，Bcl-2 蛋白家族发挥

了关键性的作用。该家族通过其引发的细胞凋亡特

性被细划分两类，一类为抗凋亡蛋白（如 Bcl-XL、
Bcl-2 等）另一类则是促凋亡蛋白（如 Bax、Bak
等） [30] 。Bcl-2 是抗凋亡蛋白，可稳定线粒体膜的完

整性，抑制线粒体中细胞凋亡诱导因子和细胞色素

c 的释放，还可防止钙从线粒体中流出，从而稳定

线粒体膜电位 [31] 。Bcl-2 表达的增加可以有效防止细

胞损伤并防止细胞凋亡 [32] 。Bax 是促凋亡蛋白，对

Bcl-2 具有拮抗作用，Bax 和 Bcl-2 结合为异二聚体

以抵消 Bcl-2 的抗凋亡作用 [33] ，当它的表达量增加时，

会触发细胞凋亡的发生。Wang 等 [34] 的研究也表明，

DON 通过激活线粒体凋亡途径诱导 PC12 细胞凋亡，

并抑制线粒体相关抗凋亡基因 Bcl-2 和刺激促凋亡

基因 Bax 表达。结合之前的实验结果表明，DON 可

能通过线粒体凋亡途径诱导了 AC16 细胞的凋亡。
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图 7 Bax、Bcl-2 蛋白在 AC16 细胞中的表达水平

 Fig.7 The level of Bax and Bcl-2 proteins expressed

 in AC16 cells

注：* ：P ＜  0.05 ；** ：P ＜ 0.01。

3  结论

DON 可抑制人心肌细胞 AC16 的增殖，并呈现

显著的剂量和时间效应关系。AC16 细胞在暴露于

DON 后会发生形态变化，呈现出经典的凋亡细胞特

征和细胞正常结构的破坏。细胞凋亡率的测定结果

进一步表明，DON 浓度的增高诱导了 AC16 细胞凋

亡率的升高。LDH 实验表明 DON 对 AC16 细胞膜

造成了损伤，DON 浓度的增加对细胞的毒性作用

不断增强，造成细胞内 LDH 释放量增加。DON 还

造成了 AC16 线粒体损伤，表现为细胞线粒体膜电

位和膜通透性的的改变。AC16 细胞凋亡相关蛋白

表达的测定结果显示，DON 可上调 Bax 蛋白表达，

抑制了 Bcl-2 的蛋白表达。

线粒体途径诱导的细胞凋亡是研究 DON 毒性

的重要方向之一，已有研究表明 DON 可通过线粒

体凋亡途径诱导 PC12、DF-1 等细胞的凋亡 [35,36] 。

综上所述，DON 对人心肌细胞的增殖具有一定的抑

制作用并诱导其凋亡，其凋亡通路的启动可能与线

粒体途径有关，但详细的作用机制仍需后续深入研

究。本研究通过体外细胞株研究了 DON 的心肌毒

性，为探究 DON 对人体毒性作用和机理，应对由

于 DON 暴露导致的疾病，以及为完善 DON 在食品

中的限量标准提供研究基础。
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