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摘  要：产气荚膜梭菌(Clostridium perfringens) ε 毒素(epsilon toxin, ETX)可导致牛羊等宿主动物的

坏死性肠炎，以及肺脏、肾脏和脑部等多器官的损伤，导致感染动物的生产效能下降，还因为毒

性较强被列入生物战剂和生物恐怖剂清单。ETX 通过在靶细胞膜上形成孔道，导致内容物的异常

释放，从而损伤细胞，其中髓鞘和淋巴细胞蛋白(myelin and lymphocyte, MAL)是 ETX 发挥毒性效

应的特异性受体。目前 ETX 的防治手段有限，仅适用于动物的粗制疫苗，适用于人类的疫苗仍在

研发之中，并且潜在治疗药物在探索中。近年来，研究者在 ETX 的成孔机制、特异性受体、疫苗

和治疗药物的研究方面取得了较多的进展。本文对上述几个方面进行综述，旨在为 ETX 的进一步

研究提供有价值的参考。 
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Abstract: Clostridium perfringens epsilon toxin (ETX) can cause necrotic enteritis and injuries in 
the lungs, kidneys, and brain to the host animals such as cattle and sheep, affecting the development 
of animal husbandry. Due to its potent toxicity, ETX has been categorized as a biological warfare 
and bioterrorism agent. ETX damages the target cells by forming pores in the cell membrane, 
resulting in abnormal release of cell contents, during which myelin and lymphocyte (MAL) is a 
specific receptor for ETX to exert toxic effects. There are only crude ETX vaccines for use in 
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animals, while the vaccines for human application are still under development, and potential 
treatments are actively being explored. In recent years, researchers have achieved significant 
progress in understanding the pore-forming mechanism of ETX, identifying specific receptors, and 
developing vaccines and therapeutic drugs. This paper reviews the progress in the aforementioned 
aspects, aiming to offer valuable references for further ETX research. 
Keywords: Clostridium perfringens epsilon toxin; pore-forming toxin; myelin and lymphocyte; 
vaccine 

产气荚膜梭菌(Clostridium perfringens)旧称

魏氏梭菌(Clostridium welchii)，是一种革兰氏阳

性厌氧菌[1]。该菌广泛分布于土壤、粪便及污水

中[2]，并且在自然环境中能产生芽孢，具有极强

的抗逆性。产气荚膜梭菌是人畜共患病致病菌，

可以分为 A−G 共 7 种血清型，能够分泌至少 17 种

外毒素[3]。产气荚膜梭菌会使乳牛、绵羊、山羊

出现腹泻症状，严重时甚至会导致动物宿主发生

坏死性肠炎、肠毒血症及气性坏疽[4]等疾病，每

年给养殖业带来的经济损失高达数十亿美元[5]，严

重制约了畜牧养殖业的健康发展。在日本，产气

荚膜梭菌是排名第五的食源性致病菌，每年有

20‒40 起该菌引起的食源性疾病的暴发[6]。该菌

也被我国国家卫生健康委员会列为食源性疾病

致病菌监测对象之一。除此之外，该菌可以通过

土壤或灰尘等介质污染蔬菜或生肉，患者食用被

污染且未熟透的食物后，引起腹泻、肝肾损伤、

胃肠紊乱等疾病[7-8]，甚至导致死亡。 
产气荚膜梭菌 ε 毒素(epsilon toxin, ETX)是

由产气荚膜梭菌 B 型和 D 型分泌的一种成孔毒

素，也是目前发现毒力最强的产气荚膜梭菌毒

素[9-10]，其毒性仅次于肉毒杆菌和破伤风梭菌神

经毒素[11-12]。在战争中 ETX 可被雾化以产生急

性肺水肿 [13] ，被美国疾病控制和预防中心

(Centers for Disease Control and Prevention, 
CDC)列为潜在的生物恐怖剂或生物战剂。ETX
的天然蛋白和带荧光标签的融合蛋白已实现在

实验室的成熟表达及纯化，并且广泛应用于ETX

的相关研究中[14-16]。随着研究的深入，近年来研

究者在 ETX 的很多方面都取得了重要进展。目

前已基本确定 ETX 的结构和活性，以及它在细

胞膜上形成孔的简单过程和特异性受体；ETX
除了能造成肺脏和肾脏的损伤外，还能造成人红

细胞溶血和神经系统的损伤；在 ETX 的防治研

究中，多种免疫原性强的突变体可以作为候选

疫苗，一些潜在的治疗药物也被发现。本文将

从 ETX 的成孔机制、机体的损伤、疫苗和治疗

药物的研究进展等方面进行综述，以期为 ETX
引起的损伤机制、预防及治疗提供参考和研究

方向。 

1  ETX 的结构与成孔机制 
ETX 是由产气荚膜梭菌分泌的成孔毒素，

分子量为 32‒33 kDa[17]，由 3 个基本的结构域组

成(图 1)。毒素开始为前体形式，或称原毒素，

需被蛋白酶(特别是 α-胰凝乳蛋白酶、胰蛋白酶

和 λ-蛋白酶)去除 11N 端(或 13N 端)和第 29 个 C
端残基氨基酸，将无活性原毒素(proETX)转化为

完全活性形式，接着活化的毒素去除羧基末端肽

(carboxyl terminal peptide, CTP)[12,18]，然后在靶

细胞膜上先形成一个低聚复合物再形成孔，引起

内容物的释放和离子不受调节的跨膜运动，最终

导致细胞的死亡和器官损伤(过程结构图如图 2
所示)。小窝蛋白 1 (caveolin-1, CAV1)和小窝蛋

白 2 (caveolin-2, CAV2)是 ETX 在敏感细胞质膜

上形成低聚复合物的关键[19]。Jiang 等[20-21]研究
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发现，当去除 ETX 第 3 结构域中第 71 位点处的

芳香族氨基酸后，ETX 在小鼠体内失去了致死

性，说明该氨基酸是ETX 在体内毒性的决定因素。

除此之外，ETX 分子结构的 C 端负责完成毒素

的活化，并对其在膜内的七聚体化至关重要[12]。

犬的肾上皮细胞 (madin-darby canine kidney, 
MDCK)对 ETX 敏感，因此该细胞被广泛应用于

ETX 的研究中。ETX 首先会在 MDCK 细胞膜上

形成一个巨大的七聚体复合物(约 155 kDa)的预

孔，之后伴随着细胞内 K+的外流、Na+和 Ca2+

的内流[22-23]，破坏了细胞膜内外渗透压的平衡，

最终导致 MDCK 细胞的肿胀、起泡和裂解[24]。

在这里值得注意的是，形成跨膜孔的两亲性 β
发夹环中 β 链中心位置的残基控制通道的大小

和离子选择性[25]。除了 MDCK 细胞系外，ETX
还对一些上皮细胞和内皮细胞敏感。这些细胞都

有一个共同的特性，即细胞膜上都含有髓鞘和淋

巴细胞蛋白(myelin and lymphocyte, MAL)[10]，这

是 ETX 的活化所必需的。一项研究证明了这一

观点，即在正常 ETX 敏感细胞系中 MAL 表达

的缺失消除了 ETX 结合和细胞毒性[11]。 
然而，ETX 在不同脂质环境中形成孔的机

制是复杂的，同时形成的孔也不对称[26]。ETX
上的酪氨酸 43 (Y43)被确定是 ETX 与 MDCK 细

胞结合的关键残基[27]，但是 Y43 在 ETX 与人细

胞的结合中不起作用；而 Y42 对 CHO-hMAL (表
达人 MAL 的 CHO 细胞)与 ETX 的结合至关重

要；ETX 突变体 H162A 无法裂解 CHO-hMAL
细胞，反而可以裂解 hRBC，同时能够在合成双

层中形成孔。这表明 ETX 受体结合域中的表面

暴露酪氨酸残基以物种特异性方式影响 ETX 与

表达 MAL 的细胞结合的效率[28]，也说明了对

ETX 结合很重要的氨基酸在不同物种之间有所

不同[29-30]。Ji 等[31]近期利用原位原子力显微镜

(atomic force microscopy, AFM)辅以分子动力学

(molecular dynamics, MD)模拟，将 ETX 在人红

细胞表面成孔的过程可视化，发现孔分两个阶段

形成：ETX 单体首先附着在膜上并在非特殊条

件下形成预孔，然后在受体存在的情况下在高于

临界温度下发生构象变化以形成跨膜孔。 
 

 
 

图 1  ETX 在细胞膜上形成孔之前和之后的结构   A：单体 ETX 原毒素的示意图(PDB ID: 1UYJ)；B：

ETX 形成七聚体复合物的结构图(PDB ID: 6RB9). C：七聚体孔隙结构中 A 链结构示意图(PDB ID: 
6RB9-1). 其中，受体结合域为蓝色；β 发夹域为绿色(深绿、浅绿)；帽域为橙、红色 
Figure 1  ETX structures before and after pore formation in the target cell membrane. A: Schematic 
representation of the monomeric ETX prototoxin (PDB ID: 1UYJ). B: Structural diagram of the heptamer 
complex formed by ETX (PDB ID: 6RB9). C: Schematic representation of the A-chain structure in the 
heptamer pore structure (PDB ID: 6RB9-1). The receptor binding domain is blue; The β-hairpin domain is 
green; The cap domain is shown in orange and red. 
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图 2  ETX 的孔形成过程模式图   原毒素通过去除 N 端和 C 端肽被激活，活化的毒素与靶细胞上的

MAL 受体(以黄色显示)结合. 接着，毒素的 7 个单体组装成一个预孔，然后在插入膜时经历构象变化，

孔允许阳离子在膜上不受调节地运动(绿色箭头)，最终导致细胞死亡 
Figure 2  Diagram of the pore formation process pattern of ETX. The prototoxin is activated by removal of the 
N-and C-terminal peptides, and the activated toxin binds to the MAL receptor, shown in yellow, on the target 
cell. Next, the seven monomers of the toxin assemble into a pre pore, which then undergoes a conformational 
change upon insertion into the membrane, and the pore allows the unregulated movement of cations across the 
membrane (green arrows), ultimately leading to cell death. 
 

2  ETX 引起多种损伤和疾病 
ETX 对动物展现出极强的致死毒性。有报道称

ETX 对小鼠的半数致死量为 65−110 ng/kg[9,18,32]。

ETX 被认为是导致动物发生快速致死性肠炎和

肠毒血症的重要原因[33]。在体内，ETX 可以被

肠道吸收，但是不能被胃吸收[34]，并在局部引

起毒性反应，而后引发身体多器官的病变。当毒

素积累到一定程度，会引发多器官水肿、充血，

从而导致动物死亡[35-36]。ETX 与肾脏系统特异

性结合，引发肾脏系统的损伤[37]。例如，在患

有肠毒血症的绵羊中发现了毒素在肾脏中的损

伤和积累[38]，但是 ETX 在肾脏中的病理机制尚

不明确[39]。已经有研究证实了 ETX 对人肾小管

上皮细胞(human renal tubular epithelial cell, 
HRTEC)具有细胞毒性，HRTEC 与 ETX 的共孵

育以剂量和时间依赖性的方式降低了细胞活 
力[40]。除此之外，ETX 还会损伤微血管系统和

内皮细胞，导致肺脏的损伤。研究者发现了一 

种肺内皮细胞系——1G11 对 ETX 高度敏感[41]，

ETX 会与该细胞特异性结合并在细胞膜上形成

孔道，另外也确定了 MAL 蛋白在小鼠肺内皮细

胞上的存在。这些有助于阐明 ETX 在肺脏损伤

中的分子机制。在感染了 ETX 的大鼠体内还发

现脑损伤和视网膜微血管的损伤[42]。曾经也出

现过 ETX 导致人中毒的报道[36]。 
还有部分研究表明，ETX 可以作用于红细

胞表面的嘌呤能受体 P2X7 和 P2Y13，导致人红

细胞溶血。值得注意的是，这样的溶血现象仅在

人类的红细胞中出现，在山羊、小鼠等动物中却

并不存在[43]。Geng 等[44]的进一步研究证明，ETX
介导的溶血与人红细胞中的 MAL 受体活化有

关，这与人类红细胞表达 MAL，但其他动物的

红细胞不表达的发现一致。Shokrzadeh 等[45]还研

究了 ETX 对人血液中淋巴细胞的细胞毒性，发

现当 ETX 浓度高于 25 μmol/L 时，它对人淋巴

细胞具有明显的氧化应激作用，并且这种细菌毒 
素显著增加了淋巴细胞中形成的微核数量，说明
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ETX 具有遗传毒性，会干扰细胞分裂过程。 
ETX 对神经系统也能产生影响，引起脑损

伤和一些神经系统的疾病。研究者发现 ETX 引

起肠毒血症的动物同时也表现出神经系统损伤。

例如，动物在中毒后发生的角弓反张和低张力是

锥体外运动的症状，表明参与身体姿势和运动的

中枢结构(如壳核、丘脑和尾状核等)受损，或连

接这些结构的连接束改变[46]。腹泻和里急后重

是 ETX 对肠道作用的临床体征，可能是 ETX 对

肠道神经系统作用的结果[47]。事实上，越来越

多的证据表明，一些肠毒素不仅直接作用于肠细

胞，而且还会通过干扰肠道神经系统来介导腹  
泻[48]。Dorca-Arévalo 等[49]观察到 ETX 与神经系

统中髓磷脂结构特异性结合，而这种结合主要与

髓磷脂的蛋白质结构有关，这为 ETX 作用于哺乳

动物的神经系统提供了有力的数据支持。在 Cases
等[50]的研究中，证明了 ETX 可以导致小鼠视神

经释放 ATP，而这些视神经由从中枢神经系统延

伸的髓鞘纤维组成。Morris 等[51]通过组织学分

析，证明了 ETX 可以引起大鼠和小鼠的海马体、

纹状体和下丘脑神经元的退行性变化，并且在具

有神经丝和脱髓鞘的轴突中观察到坏死神经元

和凋亡细胞，这表明 ETX 可以对神经元或神经

胶质细胞产生损伤。另外有研究报道，ETX 可

以导致成熟少突胶质细胞选择性死亡，说明ETX
的敏感性受到发育调节；ETX 诱导中枢神经系

统脱髓鞘，并且依赖于 MAL 的表达，但是不会

攻击神经元、新胶质细胞和小胶质细胞等其他神

经元件；同时发现 ETX 的中和抗体可以抑制少

突胶质细胞的死亡和脱髓鞘[52]。与传统的孔形

成形式不同的是，ETX 作用于少突胶质细胞是通

过一种受体介导的途径，并不依赖于孔的形   
成[53]。另有研究证实，ETX 还可以靶向小鼠小

脑的颗粒细胞并促进 Ca2+升高和谷氨酸释放[54]。

小鼠静脉注射 ETX 后，在中枢神经系统(central 

nervous system, CNS)的微脉管系统中观察到强

大的 ETX 结合，但在周围的其他脉管结构中未

观察到结合，表明 ETX 特异性靶向 CNS 内皮细

胞[55]。以上这些研究为 ETX 作用于中枢神经系

统的机制提供了更全面的见解，但是仍需进一步

探索。 

3  MAL是ETX活化的关键受体 
MAL 是高度疏水的跨膜脂蛋白，是 ETX 与

靶细胞结合和激活的必要条件[56]。MAL 在极化

的上皮细胞[57]、少突胶质细胞[58]和人 T 淋巴细

胞[59]表面都有存在，说明多种免疫细胞是 ETX
在生物体内引发炎性反应的关键靶细胞。最近，

有研究证明 ETX可以结合并杀死表达 MAL的 T
细胞谱系的癌细胞系，但不能杀死不表达 MAL
的 B 细胞谱系的癌细胞系，更加说明了 MAL 在

ETX 活化中的关键地位，也说明了 ETX 可以作

为区分淋巴细胞系的工具 [11]。多发性硬化症

(multiple sclerosis, MS)是一种免疫介导的人类

中枢神经系统疾病。最近有研究在 MS 患者的血

清中检测到了对抗 ETX 的抗体，怀疑 ETX 可能

与人的多发性硬化症有关，Titball 等[60]进一步研

究发现，ETX 可以与人的 MAL 受体结合，破坏

血脑屏障并表达 MAL 的脑细胞，这说明 ETX
在 MS 中起到了一定的作用。在 Shetty 等[61]的

研究中，首次证明了人类原代细胞对 ETX 结合

和诱导的细胞死亡敏感，并与 CD4+，CD8+和
CD19+淋巴细胞中的 MAL 基因表达呈正相关。

这项研究也支持了 MAL 是 ETX 的受体这一假

设。ETX 对大鼠甲状腺细胞(fisher ratthyroid cell, 
FRT)产生细胞毒性时并不会在细胞膜表面形成

质膜微囊[62]，证明了质膜微囊蛋白与 ETX 的毒

性并无直接的关系，支持 MAL 蛋白参与 ETX
作用的观点。Adler 等 [63]将斑马鱼的内皮细胞

(endothelial cell, EC) 设计成表达人类 MAL 
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(human MAL, hMAL)后，发现 ETX 可以引起血

脑屏障(blood brain barrier, BBB)通透性增加，上

述证据共同说明 MAL 是 ETX 受体。 

4  ETX 疫苗的研究现状 
关于 ETX 疫苗的研究一直是人们关注的问

题。比起中毒后的救治，为高危人群接种相应的

疫苗才是更有效的防御措施。目前，尚未研制出

关于 ETX 的人类疫苗，但是应用于动物的疫苗

可能为人类疫苗的研发提供依据。然而，动物疫

苗对牲畜的保护力也是有限的，接种多价商业

梭菌疫苗的牛体内中和抗体在接种后一年内消

失[64]，因此需要多次加强接种才能起到有效的

保护，耗费大量的人力物力。尽管在未接种过任

何梭菌疫苗的山羊体内分离到过天然的 ETX 抗

体，但是其产生的具体机制仍不清楚[65]。在畜

牧业中，ETX 可以导致动物的肠毒血症，给畜

牧养殖带来了巨大的损失，因此很多动物都接种

了粗制的类毒素疫苗[66]。粗制的动物疫苗一般

都使用氢氧化铝作为佐剂，也有人尝试使用脂质

体提高疫苗的免疫效价但并未成功 [67]。Santos
等[68]发现，母羊在接种氢氧化铝佐剂的 ETX 疫

苗 5 d 内口服补充东京芽孢杆菌 (Bacillus 
toyonensis) BCT-7112T 后，其体内的中和抗体滴

度高于未补充母羊(P<0.05)，且血清总 IgG 水平

较对照组相比升高 3.2 倍，说明菌株 BCT-7112T
可以改善母羊体内重组 ETX 疫苗引起的体液免

疫，菌株 BCT-7112T 也可以作为一种免疫调节

剂使用。 
近年来，人们对 ETX 的疫苗研制大都集中

在突变体上，在测试的 10 余个突变体中，H106P
突变体对 MDCK 细胞完全无毒性，静脉注射入

小鼠体内也不会产生毒性反应[69-70]。因此，引入

突变体或者氨基酸的修饰也无疑是 ETX 疫苗研

制的一种思路。Bokori-Brown 等[71]在 2014 年的

研究中，用丙氨酸替代 Y30 和 Y196 产生了稳定

的 ETX 突变体(Y30A-Y196A)，极大地降低了

ETX 对 MDCK 细胞的细胞毒性。杜吉革等在

ETX 中同时引入包括第 30 和 196 位酪氨酸突变

为丙氨酸，及第 106 位组氨酸突变为脯氨酸共

3 个氨基酸突变，使 ETX 的毒力基本消失，并

且保留了良好的免疫原性，使该突变体成为理想

候选抗原蛋白 [72]。此外，在兔体培养的针对

Y30A-Y196A 的多克隆抗体在体外中和测定中

提 供 了 对 野 生 型 毒 素 的 保 护 ， 证 明 了

Y30A-Y196A 突变体可能构成针对肠毒血症的

改进重组疫苗的基础[73]。后来，Morcrette 等[29]

发现，Y30A-Y196A 突变体虽然能降低 ETX 对

MDCK 细胞的毒性，但是对中国仓鼠卵巢细胞

(Chinese hamster ovary cell, CHO)的毒性并未显

著降低，于是他们对该突变体的另一个受体结合

位点加以突变，构建出 Y30A-Y196A-A168F 突

变体，与先前的突变体相比，它对 MDCK 细胞

的毒性降低至原来的三分之一，对小鼠的毒性降

低为原来的四分之一，对表达绵羊 MAL 的 CHO
细胞的毒性至少降低至原来的二百分之一；用

Y30A-Y196A-A168F 对兔子或绵羊进行免疫接

种，诱导了高水平的 ETX 中和抗体，这种抗体

持续了至少 1 年，该突变体是 ETX 的更适候选

疫苗。Singh 等[74]开发了一种具有免疫显性 B 细

胞表位和通用 T 细胞表位的基于 ETX 的嵌合表

位构建体，并在小鼠和兔中评估其免疫原性，这

项研究中的嵌合蛋白可以作为候选疫苗的潜在

应用。Pilehchian 等[75]将产气荚膜梭菌 ε-β 融合

毒素在大肠杆菌中表达为可溶性蛋白，重组细胞

裂解物用于小鼠免疫，可以分别在兔体内诱导产

生 ε 和 β 抗毒素，从而证明了大肠杆菌是产气荚

膜梭菌免疫原性 ε-β 融合毒素的合适表达宿主。

Kang 等[76]发现 F199E 取代通过剥夺 ETX 的受

体结合能力来降低毒性，表明突变 rETXF199E 是
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一种很好的候选疫苗。 
使 用 表 面 表 达 H151P 的 干 酪 乳 杆 菌

(Lactobacillus casei)-ETX 肠胃外疫苗接种的小

鼠能够引发强烈的体液免疫反应，而口服免疫的

小鼠产生 IgG 的抗体滴度显著高于肠胃外接种

组[77]。因此，干酪乳杆菌-ETX 可被视为 ETX 中

毒和肠毒血症的口服候选疫苗。此外，腐败梭菌

α 毒素(Clostridium septicum alpha toxin, CSA)也
是一种致死性和坏死性毒素，Du 等[78]合成了一

种二价嵌合蛋白 rETXm3CSAm4/TMD 可以有效

地保护小鼠免受 ETX 和 CSA 的攻击，并且不具

有细胞毒性，是一种 ETX 和 CSA 的潜在亚单位

候选疫苗，国内的一项相似的研究也得到了良好

的免疫效果[79-80]。 

5  ETX 治疗药物的研究现状 
针对 ETX 的治疗药物研究也取得了重要进

展。研究者使用本氏烟草产生的中和单克隆抗体

(c4D7)可以有效地预防 ETX 中毒，并且在 ETX
中毒后 15‒30 min给药时也能提供保护和治疗作

用[81]。Geng 等[44]的研究表明，影响局部 MAL
介导的自分泌和旁分泌信号传导的干预措施可

能会预防 ETX 介导的红细胞损伤。有研究发现

了糖苷-4 通过破坏寡聚化、阻断孔形成、恢复

钙稳态和稳定线粒体膜，有效阻断 ETX 处理过

的原代细胞的细胞死亡并维持细胞稳态，而且单

剂量的糖苷-4 保护了 ETX 攻击的小鼠并恢复了

多个器官的正常功能[82]；人们使用蛋白酶或阻

断糖基化成功阻断了 ETX 与大鼠大脑和小鼠肾

脏的结合[37,83]，这些无疑为 ETX 的救治带来了

新的福音。 
一些抑制剂也可以显著抑制 ETX 产生的毒

性作用。Lewis 等[84]筛选到了 N-环烷基苯甲酰

胺 (N-cycloalkylbenzamide) 和 呋 喃 [2,3-b] 喹 啉

(furo[2,3-b]quinoline)，这 2 种化合物虽然都不会

抑制 ETX 与 MDCK 细胞结合的能力，但是却可

以降低 ETX 的毒性，抑制 MDCK 细胞的死亡，

这为 ETX 的救治提供新策略。Huang 等[85]发现

zaragozic acid (ZA)显著破坏了 ETX在 MDCK细

胞中形成孔或低聚物的能力；此外，ZA 减少了

磷脂酰丝氨酸在质膜上的暴露，增加了细胞的

Ca2+内流；并且 ZA 在小鼠体内对 ETX 的攻击具

有显著的保护作用，表明 ZA 是预防和治疗 ETX
引起疾病的潜在候选药物。 

6  展望 
ETX是一种潜在的生物战剂和生物恐怖剂，

同时它会导致动物的肠毒血症、肝肾损伤等疾

病，严重威胁人和动物的生命健康安全，损害牧

民的经济利益。由于其毒力极强、危害范围广，

受到世界各国的持续关注和研究。目前虽然尚无

应用于人体的 ETX 疫苗和治疗药物的出现，但

是随着研究的深入，对 ETX 的致病机理的认识

也越来越清晰，并且随着各种有效的抑制剂、突

变体等治疗候选品的发现，让我们离研制出ETX
的救治方法和药物的目标越来越近。 

有研究[85]表明，当以一定浓度的 ETX 注射

小鼠后，小鼠血液里的白细胞数、单核细胞数、

单核细胞比和中性粒细胞比等都极显著升高，说

明 ETX 可以导致机体的炎性反应，并导致免疫

激活，但是其具体的防御机制仍不清楚。因此，

关于 ETX的致病机理和炎性反应机制等方面的

问题还需要科研工作者的持续研究，争取早日

研制出能有效保障人类安全健康的 ETX “防御

武器”。 
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