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摘要：【目的】观察中药复方连翘对 T淋巴细胞活化信号蛋白 CaN 转录表达变化，探讨其免疫调控机制。【方

法】用含药血清培养鸡脾 T淋巴细胞并以 OVA 和 ConA 体外干预诱导；利用半定量 RT-PCR 和 Western-blotting 技

术检测 CaN mRNA 及其蛋白的表达。【结果】发现信号蛋白 CaN 转录、表达在 0.1% OVA 的情况下无血清组和正常血

清组高于其它实验组，与 10%OVA 相比差异显著（P＜0.05）。0.1%OVA 浓度下，抗病毒口服液与复方连翘血清组的

CaN 表达均有明显降低，但两者之间降低程度无显著差别；复方连翘血清组在 10%OVA 条件下的 CaN 转录表达，与

无血清组比较，有显著升高（P＜0.05）。【结论】复方连翘可能通过调节信号转导通路第一个接头蛋白 CaN 的转录

表达来影响 Th 的分化进而实现对机体的免疫调控，同时也表明复方连翘通过双向调节、多环节、多途径实现的对

机体免疫调节作用。 
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Abstract: 【Objective】 The objective of this experiment is to explore the mechanism of the compound traditional medicine 
weeping forsythia regulating immunity by testing the expression of the differentiation signaling transduction protein, calcineurin. 
【Method】 To prepare the compound weeping forsythia prescription serum, the Ova and ConA were used as antigen in induction 
and T cell as presenting cell, the T cells were inlervening cultured for 24 hours, and then the expression of calcineurin was examined 
by RT- PCR and Western blot. 【Result】 The expression of CaN mRNA was elevated in the 0.1% Ova groups comparing with 
normal serum and serum-free group. The 0.1% Ova groups were significally different with the 10% Ova groups (P＜0.01). The 
protein expression of CaN was significantly down regulated in compound weeping forsythia serum groups with Western blot 
detecting, but there was no significant difference between the two groups at concentration of 0.1% Ova. The CaN expression of the 
compound weeping forsythia serum group was elevated obviously compared with the group without serum (P＜0.05). 【Conclusion】
The compound weeping forsythia has provided an immunomodulation by transduction of regulatory signal, and by realizing many 
aspects and double direction regulation. The results showed that the compound weeping forsythia has more referential values of the 
selection medication on deficiency syndrome and excess syndrome. 
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0  引言 

【研究意义】动物机体免疫调控通过 Th（辅助性

T 淋巴细胞）细胞多种因子的转录，涉及多种细胞内

信号转导因子的参与，而钙调神经磷酸酶是 Th 细胞

活化的第一条信号通路中的主要接头蛋白之一。【前

人研究进展】Th 细胞在抗原刺激后引发钙离子内流，

CaN（钙调神经磷酸酶）与 CaMKIV（钙调蛋白激酶

IV）协同激活 T 细胞的基因表达，促使 NFAT 活化，

激活 Th0 细胞，CaN 活化，继之使 NFAT 去磷酸化，

后者进入核内结合到 IL-2 转录调控区，启动 IL-2 的

转录，使 Th 细胞开始活化，并进一步分化为以表达

IFN-γ 为特征因子的 Thl 细胞介导细胞免疫和以表达

IL-4 为代表因子的 Th2 细胞介导体液免疫，对免疫平

衡发挥关键性的调节作用[1-6]。目前认为 CaN 是一种

广泛分布的、参与多种细胞功能调节的多功能信号酶，

在细胞因子介导的 T 细胞活化中发挥重要作用[7-11]。

【本研究切入点】研究显示，中药复方可明显改善异

常的免疫功能，恢复免疫功能的平衡，但其具体作用

机制目前尚缺乏深入研究。免疫平衡的失调主要发生

在 Th 细胞活化、分化阶段，即 Th0 细胞活化的信号

转导过程中，此过程也即是最可能干预免疫调节的阶

段。【拟解决的关键问题】本试验选用清热解毒及补

益药组成的方药复方连翘，制备成含药血清，干预体

外定向诱导分化的 Th 细胞，检测 CaN 的转录和表达，

探究中药复方连翘对信号传导通路过程中免疫调控的

分子机制。 

1  材料与方法 

1.1  主要试剂 

预染蛋白 Marker（Fermentas 公司产品）；蛋白

质分子量标准（Mark12TM Unstained Standard：
Invitrogen 公司）；小鼠抗鸡 CaN 抗体（Southernbiotech
公司产品）；兔抗鼠 IgG HRP（South San Francisco.CA
公司产品）；SDS、过硫酸铵、N，N-甲叉双丙烯酰

胺、N，N，N，N–tetramethyl ethylediamine（四甲基

乙二胺）、考马斯亮蓝 R-250、EDTA、DTT、尿素、

β－巯基乙醇、甘氨酸（北京鼎国生物技术有限公司）；

DAB 显色剂（3，3-二氨基联苯胺）（广州威佳公司）；

脱脂奶粉（黑龙江完达山乳业股份有限公司）；醋酸

纤维膜（广州威佳公司）；传染性法氏囊 BC6/85F4
病毒（中国兽医药品监察所）；抗病毒口服液（广州

市香雪制药股份有限公司生产，批号 20020722）。 

1.2  主要仪器 

Universal 32R 型冷冻离心机（德国Hettich公司）；

Eppendorf 5415D 型高速离心机（德国 Eppendorf 公

司）； INNOVA-4000 摇床（美国 New Brunswich 
Scientific 公司）；MS2 Minishaker 型旋涡仪（德国

IKA 公司）；核酸-蛋白测定仪（Biophotometer，德

国 Eppendorf 公司）；925REL#10 型超低温冰箱（美

国 Fhermo Forma 公司）；DF-DⅡ型电泳仪（北京东

方特力科贸中心）；TS-1 型脱色摇床（江苏海门麒麟

医用仪器厂）；WD-9406 型胶片观察灯（北京六一仪

器厂）；JY92-2D 型超声波细胞粉碎机（宁波新芝科

器研究所）；Mini-PROTEAN®3Cell（BIO-RAD 公司）。 
1.3  中药复方与制备  

复方连翘由连翘、金银花、黄芩、黄芪等组成，

单味中药购于广州同仁堂大药店。试验前将组方药粉

碎，水煎 2 次，合并滤液，使用旋转蒸发仪减压浓缩

成相当于含原生药量 1.0 g·ml-1（按中药复方粉剂计算

其重量），pH 调至 7.2～7.4。高压灭菌，4℃保存。 
1.4  试验动物分组与含药血清制备 

50 只 20 日龄健康的岭南黄鸡，购自广东省农业

科学院畜牧研究所，随机均分为下列 5 组：正常血清

组；抗病毒口服液血清组（按 10 g·kg-1灌服抗病毒口

服液）；感染病毒血清组（以点眼滴鼻方式感染传染性

法氏囊病毒（IBDV），0.2 ml/羽）；感染病毒复方连翘

治疗血清组（先以点眼滴鼻方式感染 IBDV，然后按

10 g·kg-1 灌服复方连翘汤）；复方连翘血清组（按 10 
g·kg-1灌服复方连翘汤）。试验鸡灌胃前 12 h 禁食，自

由饮水，每天给药 2 次，连续 7 d，末次灌药后 1 h，
翅静脉采血，2 000 r/min 离心 5～8 min 分离血清，56
℃灭活 30 min，无菌过滤血清，－70℃保存备用。 
1.5  鸡脾 T淋巴细胞的制备  

将 8 周龄健康岭南黄鸡采取颈静脉放血，处死。

无菌条件下取鸡脾脏，用灭菌的 Hank’s 液洗涤 2～3
次，剔除脂肪和结缔组织，置于 80 目的铜网上剪碎，

然后用针头轻捻碎组织，使细胞大量溢出，收集细胞

悬液移至离心管中，1 000 r/min 离心 10 min 后，弃上

清。加 10 倍体积的 Tris-NH4Cl（pH 7.2）至细胞沉淀，

混合，置室温下 10 min，1000 r/min 离心 10 min，用

冷 Hank’s 液洗涤 1～4 次。取 10 ml 离心管，每管加

入 6 ml 淋巴细胞分离液，现加入 3 ml 淋巴细胞悬液，

于水平离心机，2 000 r/min 离心 10～30min。用巴氏

吸管吸弃上层清液，吸取中间两液界面的淋巴细胞层，

置新的离心管中。用 Hank’s 液重新悬浮，2 000 r/min
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离心 10 min，离心洗涤 2～3 次。将上清液除去后，

用含 10%胎牛血清的 RPML-1640 培养液重新悬浮，

经台盼蓝染色计数活细胞＞95%，将淋巴细胞以完全

培养液调为 5×107 ml-1备用。 
1.6  分组细胞培养 

分 6 组培养，无血清组、正常血清组、抗病毒口

服液血清组、感染病毒血清组、感染病毒复方连翘治

疗血清组、复方连翘血清组，每组设 4 个重复。将细

胞悬液加入 24 孔培养板，每孔 0.5 ml，同时加 20%含

药血清培养液，使其终浓度为 10%。每组分别加入 
0.25 µg·ml-1 ConA；放置在 39℃、5% CO2培养箱中继

续培养 48 h，收集淋巴细胞培养物，2 000 r/min、4℃
离心 5 min，弃上清，用生理盐水离心洗涤 2 次，用

于总 RNA 的提取。 
1.7  各组 CaN 基因 mRNA 的表达检测 

采用 TRIZOL 一步法提取总 RNA，使用 ReverTra 
DashTM、ReverTra Ace -α-TM（TOYOBO）试剂，取

RNase Free H2O 6 µl、5×RT Buffer 4 µl、dNTP Mixture
（各 10 mmol·L-1）2 µl、RNase Inhibitor（10 U·µl-1）1 
µl、Oligo（dT）20（10 pmol·µl-1）1 µl、Total RNA5 µl、
ReverTra Ace 1 µl 总体积为 20 µl 加入 DEPC 处理的

PCR 管中。在 30℃静置 10 min，42℃下 20 min，99
℃煮沸 5min，4℃静置 5 min，瞬间离心，用于以下细 

胞因子反转录 PCR 扩增。 
β-actin 基因 PCR：25 µl 反应体系中含反转录产物

0.5 µl、10 mmol·L-1dNTP Mix 2.0 µl、10×ExTaq Buffer
（mg2+）2.5 µl、Oligo（dT）20（10 pmol·µl-1）1.0 µl、
β-actin 上下游引物各 1.0 µl、TaqRaExTaTaq（5 u·µl-1）

0.25 µl（5 u·µl-1）、ddH2O 16.75 µl 充分混匀，于离心

机上慢速离心 5 s，其 PCR 反应循环条件为 95  4 min℃

预变性、94℃45 s、50℃30 s，共 28 个循环、72℃ 1 min、
72℃ 10 min，退火延伸。 

CaN 基因（Blend Taq）PCR：25µl 反应体系中含

反转录产物 1.0 µl、10×PCR Buffer 2.5 µl、10 
mmol·L-1dNTP Mix 2.0 µl、Oligo（dT）20（10 pmol·µl-1）

1.0 µl、CaN 上下游引物各 1.5 µl、TaqRaExTaTaq
（5u·µl-1）0.25 µl（5 u·µl-1）、ddH2O 15.25 µl 充分混

匀，于离心机上慢速离心 5 s。PCR 反应循环条件为

94℃ 4 min 预变性、94℃ 45 s、55℃ 30 s，共 35 个

循环、72℃ 1 min、72℃10 min，退火延伸。反应结

束后于 4℃保存。 
1.5%琼脂糖凝胶电泳，PCR 产物在紫外投射仪上

检测，凝胶成像仪扫描定量，与同组 β-actin 电泳带光

密度值的比值作为该组标本的基因表达的相对数值。

引物序列见表 1。 
1.8  Western blot 检测 

 
表 1  检测 CaN 和β-actin 的 PCR 引物参数 

Table 1  Parameters of PCR primers for detecting CaN and β-actin 

基因及基因库 
Gene and GenBank 

引物位置 
Primer position 

引物序列 
Primer sequence 

PCR 产物大小 
Size of PCR product (bp) 

β-actin (X00182) Rnt4034-4053 
Fnt4210-4191 

CATTGCCCCACCTGAGCGCA 
CATCACAGGGGTGTGGGTGT 

176 

Calcineurin (AY324834) Rnt575-596 
Fnt1078-1058 

CTGCTCTGATGAACCAACAGTT 
ACGGCAAGGACCAGGTAAACT 

300 

 
在进行 Western blot 之前，将收集培养板中的细

胞装入 1.5 ml 离心管，在微型离心机上 2 000 r/min，
离心 5 min，弃上清；加入 1×PBS 1 ml 吹打沉淀细胞

使之充分混匀，洗去培养基中的蛋白质，离心、弃上

清；每管加 100 µl 细胞裂解液（20 mmol·L-1 Tris（pH 
7.5 ）， 150 mmol·L-1 NaCl ， 1% Triton ， sodium 
pyrophosphate，β-glycerophosphate，EDTA，Na3VO4，

leupeptin 等），在液氮中反复冻溶，充分破碎细胞，

在高速低温离心机上 15 000 r/mim、4℃离心 15 min，
制成蛋白质样品，Bradford 法测定蛋白浓度，－80℃
冰箱贮存备用。使用时将蛋白样品用 2×SDS 凝胶上

样缓冲液 1﹕1 稀释，100℃加热 5 min 备用。参照《分

子克隆实验指南（第三版）》所述方法略作修改进行

SDS 聚丙酰胺凝胶电泳[12]。180 mA 电流恒流湿转 4 h，
将蛋白转移至硝酸纤维素膜。5%脱脂奶粉封闭 2 h，
TBST 洗膜 3 次，每次 10 min，1%脱脂奶粉 TBS 液稀

释一抗，将 NC 膜放入，在 37℃恒温摇床上过夜。按

1 000﹕l 用含 1%脱脂奶粉 TBS 液稀释二抗，在 37℃
恒温摇床上振摇 4 h 左右，加入 20 ml 辣根过氧化物

酶显色液，同时加入 20 µl 30%H2O2，将 NC 膜放入其

中，显色 3～5 min，待出现特异性反应带后，用双蒸

水洗膜 3 次终止显色反应。  
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1.9  软件及程序及统计分析 

引物设计等采用 DNAstar 软件，PCR 半定量表达

量的定量分析软件：Glyko BandScan Version 5.0。蛋

白表达量的扫描软件：天能 GIS 凝胶成像系统的 GIS
软件。所得数据采用 SPSS11.0 软件进行方差分析，结

果以平均数±标准误（ x ±SE）表示，P＜0.05 表示为

具有显著性差异。 

2  结果与分析 

2.1  不同含药血清对 T 细胞 CaN mRNA 表达的影响 

RT-PCR 半定量结果（图 1）显示：经活化后，各

组 T 细胞 CaN mRNA 正常血清组均有不同程度的变

化。0.1%OVA 无血清和正常血清对照组比 10%OVA
无血清和正常血清对照组表达显著增加（P＜0.05）；

0.1%OVA 复方连翘血清和抗病毒口服液血清组与无

血清组比较，表达降低，但无显著差异；10%OVA 复

方连翘血清和抗病毒口服液血清组与无血清组比较，

表达明显增加（P＜0.05）；0.1%OVA 抗病毒口服液

组、复方连翘血清组应该与正常血清组比较，表达明

显降低（P＜0.05）；10%OVA 抗病毒口服液组、复

方连翘血清组应该与正常血清组比较，表达明显增加

（P＜0.05）；0.1%OVA 和 10%OVA 感染病毒复方连

翘治疗血清  组应该与感染病毒血清组比较，表达明

显增加（P＜0.05）；0.1%OVA 和 10%OVA 感染病毒

组和感染病毒复方连翘治疗血清组与无血清或正常血

清对照组比较都明显降低（P＜0.05），10%OVA 感

染病毒组和感染病毒复方连翘血清组比 0.1%OVA 感

染病毒组和感染病毒复方连翘血清组表达明显降低

（P＜0.05）（表 2）。

 
表 2 不同含药血清对 T细胞 CaN mRNA 表达的影响 

Table 2  Effect of different drug sera on the CaN mRNA expression of T lymphocyte  

组别 Groups 0.1%OVA ( x ±SE) 10%OVA ( x ±SE) 

空白(不加血清) Serum-free group 1.790±0.13* 1.627±0.14 

正常血清(不加药物) Normal serum control group 1.838±0.22 1.637±0.18 

抗病毒口服液血清组 Kangbingdu oral-liquid serum group 1.767±0.18* 1.681±0.02* 

感染病毒血清组 Serum group infected with IBDV 1.470±0.13* 1.449±0.10* 

感染病毒复方连翘治疗血清组 Compound weeping forsythia serum group infected with IBDV 1.609±0.26* 1.562±0.25* 

复方连翘血清组 Compound weeping forsythia serum group 1.723±0.15* 1.710±0.11* 

*表示与正常血清组比较 P＜0.05,  * P＜0.05 comparing with the normal serum control groups 
 

 
 
M：DL-2000 marker；1：0.1%OVA 生理盐水组；2：10%OVA 生理盐水组；3：0.1%OVA 正常血清组；4：10%OVA 正常血清组；5：0.1%OVA 抗

病毒口服液血清组；6：10%OVA 抗病毒口服液血清组；7：0.1%OVA 感染病毒血清组；8：10%OVA 感染病毒血清组；9：0.1%OVA 感染病毒复方

连翘治疗血清组；10：10%OVA 感染病毒复方连翘治疗血清组；11：0.1%OVA 复方连翘血清组；12：10%OVA 复方连翘血清组 
M:DL-2000DNA marker; 1: 0.1%OVA physiological saline control group; 2: 10% OVA physiological saline control group; 3: 0.1%OVA normal serum control 
group; 4: 10%OVA normal serum control group; 5: 0.1%OVA kangbingdu oral-liquid serum group; 6: 10%OVA kangbingdu oral-liquid serum group; 7: 
0.1%OVA serum group infected with IBDV; 8: 10%OVA serum group infected with IBDV; 9: 0.1%OVA compound weeping forsythia serum group infected 
with IBDV; 10: 10%OVA compound weeping forsythia serum group infected with IBDV; 11: 0.1%OVA compound weeping forsythia serum group; 12: 
10%OVA compound weeping forsythia serum group 

 

图 1  RT-PCR 显示 CaN mRNA 在各组细胞中的表达 

Fig. 1  Expression of CaN mRNA in cells with different drug serum groups by RT-PCR 

 
2.2  Western blot 检测不同含药血清 CaN 蛋白的表

达 

用 Westen blot 光密度扫描检测 CaN 蛋白的表达 

（图 2），结果显示与 CaNmRNA 转录增加相似。

0.1%OVA 浓度时空白组表达最高，与正常血清比较，

其它实验组均降低，差异显著（P＜0.05）；10%OVA
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浓度时，复方连翘血清组、抗病毒口服液血清组比正

常血清组或无血清组极显著下降（P＜0.01），正常血

清组和无血清各组差异不明显，复方连翘组与抗病毒

口服液组也差异不显著（表 3）。

 
表 3  各组 T细胞 Western blot 检测 CaN 的光密度值 

Table 3  Result of different drug sera on T lymphocyte of spleenocyte CaN optical density value by Western blot 

组别 Groups 0.1%OVA 10%OVA 

空白(不加血清) Serum-free group 19624.20±941.94 15362.80±586.67 

正常血清(不加药物) Normal serum control group 19513.80±600.13 15038.80±763.09 

抗病毒口服液血清组 Kangbingdu oral-liquid drug serum group 15622.80±988.68** 16263.20±1470.19** 

感染病毒血清组 Serum group infected with IBDV 12398.20±736.82** 13633.00±823.81 

感染病毒复方连翘治疗血清组 Compound weeping forsythia serum group infected with IBDV 15473.40±764.01* 15580.00±1000.26 

复方连翘血清组 Compound weeping forsythia serum group 15956.40±772.45** 16467.20±1218.74** 

*表示与正常血清组比较 P＜0.05, **表示与正常血清组比较 P＜0.01 

* P＜0.05 Comparing with the normal serum control groups. * P＜0.01 Comparing with the normal serum control groups 

 

 
 
M：预染 SDS-PAGE 低分子量标准蛋白质；1：0.1%OVA 生理盐水组；2：10%OVA 生理盐水组；3：0.1%OVA 正常血清组；4：10%OVA 正常血清

组；5：0.1%OVA 抗病毒口服液血清组；6：10%OVA 抗病毒口服液血清组；7：0.1%OVA 感染病毒血清组；8：10%OVA 感染病毒血清组；9：0.1%OVA
感染病毒复方连翘治疗血清组；10：10%OVA 感染病毒复方连翘治疗血清组；11：0.1%OVA 复方连翘血清组；12：10%OVA 复方连翘血清组 
M: SDS-PAGE protein marker; 1: 0.1%OVA physiological saline control group; 2: 10% OVA physiological saline control group; 3: 0.1%OVA normal serum 
control group; 4: 10%OVA normal serum control group; 5: 0.1%OVA kangbingdu oral-liquid serum group; 6: 10%OVA kangbingdu oral-liquid serum group; 7: 
0.1%OVA serum group infected with IBDV; 8: 10%OVA serum group infected with IBDV; 9: 0.1%OVA compound weeping forsythia serum group infected 
with IBDV; 10: 10%OVA compound weeping forsythia serum group infected with IBDV; 11: 0.1%OVA compound weeping forsythia serum group; 12: 
10%OVA compound weeping forsythia serum group 

 

图 2  Western blot 检测 CaN 在各组细胞中的表达 

Fig. 2  Expression of CaN Western-blotting with different drug serum groups 

 

3  讨论 

CaN 是目前所知的唯一依赖于 Ca2+/钙调素的

Ser/Thr 磷蛋白磷蛋白酸酶，在分类上属于磷蛋白磷酸

酶-2B（PP-2B），参与多种功能调节[5]。20 世纪 70
年代末 80 年代初由加拿大籍华人王学荆教授、美籍华

人张槐耀教授及美国的 Klee 教授的实验室分别在猪

脑中发现并纯化成功，由于它结合 CaM 并且在动物神

经元中大量存在，Klee 将其命名为 Calcineurin-钙调神

经磷酸酶。CaN 是 Th 细胞将活化信号传入核内的重

要信号转导蛋白之一，由催化亚单位 CnA 和调节亚单

位 CnB 组成异源二聚体，CaN 完全激活依赖于 Ca2+

和 CaM 的存在，其特异性抑制剂为环孢霉素（CsA） 

或 FK506[13-16]。 
T 淋巴细胞活化机制是现代免疫学重要研究领

域，从 TCR 接受 APC 提供的抗原信息到 T 细胞基因

活化并开始增殖或产生细胞因子是一个复杂而精细的

过程，其间涉及诸多信号转导分子的相互作用，而 CaN
在 T 淋巴细胞活化中发挥重要作用[17-19]。鸡与人和牛、

马、猪、羊等哺乳动物类似，其 T 淋巴细胞也存在表

面分化抗原（cluster of differentitation，CD），鸡的

CD 研究起步较晚，自 1983 年 Pink 和 Rijnbeek 用单

克隆抗体研究鸡 T 淋巴细胞表面抗原，1986 年 Chen
等用单克隆抗体证明鸡 T 淋巴细胞表面存在

CD3/TCR 复合物，TCR 识别 MHC 肽复合物，通过

CD3+信号传入细胞内。T 细胞受到抗原刺激后可激活
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膜磷脂系统而产生 IP3 和 DAG，分别使胞内 Ca2+浓度

升高和 PKC 活化，Ca2+/CaM 使 CaN 活化[20-21]，活化

的 CaN 可使胞浆内的 NF-ATc 去磷酸化，暴露出其上

的核定位信号，使 NF-ATc 转位入核，调节 IL-2、IL-4
等 Th 细胞分化因子及其受体的转录调控区结合，启

动转录，还可与 GATA 等其它转录因子相互作用，共

同促进 T 细胞活化信号的转导[22-26]。CaN 是 T 细胞中

一个主要的钙调素结合蛋白，T 细胞活化的重要转录

因子 NFAT 的主要调节蛋白。CaN 在中枢淋巴器官中

T 细胞的选择和其后免疫应答过程中的活化极化两方

面都发挥的重要作用，是 Th 细胞活化过程中极化信

号转导的重要环节之一[27-30]。 
本试验采用中药血清药理学的方法，选用复方连

翘汤制备成中药含药血清，干预体外定向诱导分化的

Th 细胞，经 RT-PCR 和 Western-blot 检测，结果表明 
CaN 转录、表达在 0.1%OVA 无血清对照组和正常血

清对照组比其它组增强，与 10%OVA 对照组相比差异

有显著性，说明 CaN 主要在 Th 的分化中发挥信号转

导作用。同时两对照组之间无明显差别，提示正常血

清经灭活后对 Th 细胞的分化无明显影响。而在

0.1%OVA 组，加入抗病毒口服液和复方连翘血清后，

CaN 表达与未加含药血清对照组比较均有明显降低，

但二者之间降低程度无显著差别；说明抗病毒口服液

和复方连翘对偏于 Th 过极化的分化都有抑制作用。

在 10%OVA 组，加入抗病毒口服液和复方连翘血清后

CaN 表达，与未加血清对照组比较，差别显著。说明

在 Th 受抑制的环境中，具有促进其增殖的作用。 

4  结论 

复方连翘汤对 CaN 过高的表达有降低作用，而对

其表达偏低有促进的作用。本试验结果提示，复方连

翘汤可能通过影响不同的 Th 细胞分化活化信号通路

及其信号蛋白，从而发挥调节 Th 分化的作用，可能

是通过调节 CaN 转录表达影响 Th 的分化。同时，结

果也为 Th 紊乱的免疫性疾病在中药用药选择方面提

供了重要的实验参考依据，对于 Th 功能亢进所致的

法氏囊等免疫性疾病，有重要的临床应用价值。 
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