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　 　 摘要:　 为探讨黄芩苷对雏鸡感染传染性支气管炎 Ｍ４１(ＩＢＶ￣Ｍ４１)的防治效果ꎬ将 １５０ 只 １２ 日龄白羽肉鸡随

机均分为 １０ 组ꎬ分别为黄芩苷高、中、低剂量预防组ꎬ黄芩苷高、中、低剂量治疗组ꎬ双黄连对照组ꎬ麻杏石甘颗粒对

照组ꎬ模型对照组ꎬ空白对照组ꎮ 除空白对照组外其余各组每只鸡于 １５ 日龄接种 ＩＢＶ￣Ｍ４１ ０􀆰 ２ ｍｌꎮ 记录雏鸡的采

食量及体质量变化、发病情况ꎬ测定其生产性能指标、淋巴细胞增殖能力、淋巴细胞亚群及细胞因子浓度ꎮ 结果表

明攻毒后黄芩苷预防和治疗各组料质量比均显著或极显著低于模型对照组ꎻ黄芩苷预防高剂量组保护率较高ꎬ黄
芩苷治疗组治愈率最高可达 ８０％ꎻ黄芩苷预防和治疗组淋巴细胞转化能力有明显提升ꎻ黄芩苷可以显著提高感染

雏鸡 ＣＤ３＋ＣＤ８＋淋巴细胞比率ꎬ使 ＩＦＮ￣α 浓度长时间维持高水平ꎬ并且使 ＣＤ４＋ / ＣＤ８＋的比值及 ＩＬ￣４ 浓度维持一定的

动态平衡ꎮ 多项检测结果表明黄芩苷抗雏鸡感染 ＩＢＶ￣Ｍ４１ 兼具预防与治疗作用ꎬ其中预防以高剂量 [ ４２
ｍｇ / (ｋｇ􀅰ｄ)]效果显著ꎬ治疗以中剂量[２８ ｍｇ / (ｋｇ􀅰ｄ)]效果最佳ꎮ
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　 　 鸡传染性支气管炎(Ａｖｉａｎ Ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ Ｂｒｏｎｃｈｉｔｉｓꎬ
ＩＢ)是由鸡传染性支气管炎病毒( ＩＢＶ)引起的一种

鸡的急性、高度接触性、传染性呼吸道疾病[１￣２]ꎮ
ＩＢＶ 可以在呼吸道、泌尿生殖系统和胃肠道复制ꎬ并
可导致这些系统发生不同的病变ꎮ 感染 ＩＢＶ 往往

会引起复合感染(如新城疫、慢性呼吸道疾病等)ꎬ
并可继发细菌性疾病(如大肠杆菌病、沙门氏菌病

等)从而加重对鸡的危害ꎮ 和同类的冠状病毒一

样ꎬＩＢＶ 通过自发性突变和基因重组发生变异[３]ꎮ
因此 ＩＢＶ 的血清型比较多ꎬ各毒株的毒力差异较

大ꎬ毒株之间交叉保护力低ꎬ故导致 ＩＢＶ 的疫苗保

护也收效甚微ꎬＩＢＶ 在免疫鸡群中发生感染的情况

也很常见[４]ꎬ给该病的防治工作带来较大的困难ꎮ
ＩＢＶ 感染鸡群ꎬ导致肉鸡生产性能降低ꎬ蛋鸡产蛋量

大幅下降等ꎬ给世界养禽业带来巨大的经济损

失[５]ꎮ
中医上认为鸡传染性支气管炎是由热侵入肺所

致ꎬ肺失宣发和肃降ꎬ宜清热、解毒、宣肺止咳、祛痰

散结ꎬ而唇形科植物黄芩(Ｓｃｕｔｅｌｌａｒｉａｂａｉｃａｌｅｎｓｉｓ ｇｅｏｒ￣
ｇｉ)具有很好的清热解毒ꎬ宣肺止咳ꎬ抗病毒ꎬ增强机

体免疫力等作用[６]ꎮ 黄芩苷(ｂａｉｃａｌｉｎ)是黄芩的有

效成分之一[７]ꎬ是从黄芩的干燥根茎中提取的一种

黄酮类化合物ꎬ有显著的生物学活性ꎮ 大量研究结

果表明黄苓苷具有清热解毒、抗炎、利胆、降压、利
尿、抗变态反应及免疫调节诸多作用[８￣１６]ꎮ 本试验

主要探究黄芩苷对雏鸡感染传染性支气管炎的保护

作用ꎮ

１　 材料与方法

１.１　 材料

１.１.１　 毒株　 传染性支气管炎病毒( ＩＢＶ):Ｍ４１ 标

准毒株ꎬ购自中国兽药监察所ꎮ 经毒力检测ꎬ病毒在

鸡胚上的 ＥＩＤ５０为 ０􀆰 １ ｍｌ １０－４.３２ꎬ－４０ ℃冻存ꎮ 经造

模试验筛毒ꎬ人工感染雏鸡 ＩＢＶ￣Ｍ４１ 的模型攻毒量

为 １００ ＥＩＤ５０ꎮ
１.１.２　 试验药物 　 黄芩苷(纯度≥９８％ꎬ北京索莱

宝生物科技有限公司产品)ꎬ 羧甲基纤维素钠

(ＣＭＣꎬ北京博奥拓达科技有限公司产品)ꎬ双黄连

口服液(郑州后羿制药有限公司产品)ꎬ麻杏石甘颗

粒(天津生机集团有限公司产品)ꎮ 其中ꎬ受试药物

以前期黄芩苷药量初步筛选试验中所得到的最佳剂

量[２８ ｍｇ / (ｋｇ􀅰ｄ)]作为中剂量ꎬ再设置高剂量[４２
ｍｇ / (ｋｇ􀅰ｄ)]、低剂量[２１ ｍｇ / (ｋｇ􀅰ｄ)]ꎬ双黄连口

服液及麻杏石甘颗粒的给药量均以药物说明书为准

由于黄芩苷极难溶于水ꎬ故本试验黄芩苷需要

用 ０􀆰 ５％的 ＣＭＣ(羧甲基纤维素钠)溶液助溶ꎬ因黄

芩苷遇光易变质ꎬ故需置于 ４ ℃避光保存ꎮ
１.１.３　 试验动物 　 １ 日龄 ＡＡ 白羽肉鸡 １５０ 只ꎬ购
于河南省开封市兴达禽业有限公司ꎬ常规饲养至 １２
日龄供试验用ꎮ 试验期间未做任何疫苗免疫ꎮ 饲料

为无抗生素的雏鸡全价饲料ꎬ购于河南省金诺饲料

有限公司ꎮ
１.１. ４ 　 主要试剂 　 ＲＰＭＩ￣１６４０ ( ＨｙＣｌｏｎｅ 公司产

品)ꎬ胎牛血清(杭州四季青公司产品)ꎬ青霉素 １０
ｋＵ / ｍｌ、链霉素 １０ ｍｇ / ｍｌ(北京雷根生物技术有限公

司产品)ꎬＬ￣谷氨酰胺(２００ ｍｍｏｌ / ＬꎬＷＯＬＳＥＮ 公司

产品)ꎬ刀豆蛋白 Ａ(ＣｏｎＡꎬＳｉｇｍａ 公司产品)ꎬ脂多糖

(ＬＰＳꎬ Ｓｉｇｍａ 公司产品)ꎬｃｃｋ￣８(ｃｅｌｌ ｃｏｕｎｔｉｎｇ ｋｉｔꎬ日
本同仁化学研究所产品)ꎬ淋巴细胞分离液(北京索

莱宝科技有限公司产品)ꎬ鼠抗鸡 ＣＤ３￣ＦＩＴＣ(１ 支

０􀆰 ５ ｍｇ)、ＣＤ４￣ＰＥ(１ 支 ０􀆰 １ ｍｇ)、ＣＤ８ａ￣ＰＥ(１ 支 ０􀆰 １
ｍｇ)、鼠抗人 ＩｇＧｌ￣ＦＩＴＣ(１００ 次)和 ＩｇＧｌ￣ＰＥ(１００ 次)
单克隆抗体(艾美捷科技有限公司产品)ꎬ鸡白介素

４(ＩＬ￣４)酶联免疫吸附测定试剂盒(Ｅｌａｂｓｃｉｅｎｃｅ 公司

产品)ꎬ鸡 α 干扰素(ＩＦＮ￣α)酶联免疫吸附测定试剂

盒(Ｅｌａｂｓｃｉｅｎｃｅ 公司产品)ꎮ
１.２　 方法

１.２.１　 动物饲养　 采用笼养方式ꎮ 试验前将鸡舍、
鸡笼彻底打扫ꎬ甲醛熏蒸消毒ꎮ 整个试验期内除用

药及观察时段外雏鸡均进行自由采食、饮水ꎬ饲料采

用无任何抗生素添加的雏鸡全价饲料ꎮ 第一周室温

控制在 ３５ ℃ꎬ保证雏鸡体温ꎬ饮水给以温开水ꎬ以防

雏鸡拉稀ꎬ以后随雏鸡的日龄增长每周可适当降低

温度ꎬ并给以常规饮水ꎬ相对湿度保持在 ５０％~
６０％ꎬ每日常规打扫、消毒鸡舍卫生ꎮ 试验期 ３６ ｄꎮ
１.２.２　 动物分组与处理　 １５０ 只 １２ 日龄白羽肉鸡ꎬ
逐只标记后随机分为 １０ 组ꎬ每组 １５ 只ꎮ １ ~ ３ 组分

别为黄芩苷高、中、低剂量预防用药组ꎬ给药量分别
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依 次 为 ４２ ｍｇ / (ｋｇ􀅰ｄ)、 ２８ ｍｇ / (ｋｇ􀅰ｄ)、 ２１
ｍｇ / (ｋｇ􀅰ｄ)ꎬ于攻毒前 ３ ｄ(１２ 日龄)开始灌胃给

药ꎬ每天 １ 次ꎬ给药 ３ ｄꎻ４~６ 组分别为黄芩苷高、中、
低剂 量 治 疗 用 药 组ꎬ 给 药 量 分 别 依 次 为 ４２
ｍｇ / (ｋｇ􀅰ｄ)、２８ ｍｇ / (ｋｇ􀅰ｄ)、２１ ｍｇ / (ｋｇ􀅰ｄ)ꎬ于攻

毒后 １ ｄ(１６ 日龄)开始灌胃给药ꎬ每日 １ 次ꎬ连续 ６
ｄꎮ 第 ７ 组为双黄连药物对照组ꎬ于攻毒后 １ ｄ(１６
日龄)开始给药ꎬ每日按 １ 只 １ ｍｌ 的剂量(药物溶于

１ Ｌ 饮水)ꎬ连续 ６ ｄꎮ 第 ８ 组为麻杏石甘颗粒药物

对照组ꎬ于攻毒后 １ ｄ(１６ 日龄)开始给药ꎬ每日按 １
只 １ ｇ 的剂量(药物溶于 １ Ｌ 饮水)ꎬ连续 ６ ｄꎮ 所有

用药组雏鸡在用药前先停水 １ ｈꎬ便于用药ꎮ 第 ９ 组

为模型对照组ꎬ只攻毒不用药ꎮ 第 １０ 组为空白对照

组ꎬ不攻毒不用药ꎬ隔离饲养于单独鸡舍ꎬ饲养人员

及用具均单独设置ꎮ 除去空白对照组外ꎬ其余各组

鸡均于第 １５ 日龄滴鼻染毒ꎬ每只 ０􀆰 ２ ｍｌꎮ
１.２.３　 生产性能检测 　 试验期间每日记录饲料消

耗量ꎮ 分别于第 １ ｄ、１２ ｄ、２６ ｄ、３２ ｄ(试验结束)记
录各组鸡的体质量和耗料量ꎬ计算平均日增质量

(ＡＤＧ)、平均日采食量(ＡＤＦＩ)ꎬ最终得出料质量比

(Ｆ / Ｇ)ꎬ计算公式如下:
平均日增质量(ｇ / ｄ)＝ (末质量－始质量) /饲喂

天数 /羽
平均日采食量(ｇ / ｄ)＝ 总耗料量 /饲喂天数 /羽
料质量比(ｇ / ｇ)＝ 总耗料量 /总增质量

１.２.４　 临床症状观察　 给各组鸡分别标号ꎬ以便区

分观察ꎮ 攻毒后 １ ｄ 开始观察各组雏鸡是否出现喷

嚏、甩鼻、张口呼吸、吞咽困难、呼噜声(气管啰音)
等症状ꎮ 连续 １０ ｄꎬ每日早、晚八点各观察、统计一

次并做详细记录ꎮ 每日观察前禁止给水给料ꎬ避免

鸡群躁动影响观察结果ꎮ 在观察期间有临床症状出

现的鸡均记为发病ꎬ发病鸡症状完全消失的记为康

复ꎬ统计鸡的未发病数、发病数与康复数(治愈数或

自愈数)ꎬ计算保护率(预防用药组)、发病率及治

(自)愈率ꎮ 计算公式如下:
保护率＝未发病只数 /动物数量×１００％
发病率＝发病只数 /动物数量×１００％
治(自)愈率＝治(自)愈只数 /发病只数×１００％

１.２.５　 淋巴细胞增殖转化能力检测 　 分别于第 １９
ｄ(攻毒后 ４ ｄ)、２５ ｄ(攻毒后 １０ ｄ)、３１ ｄ(攻毒后 １６
ｄ)在各组随机抽取 ３ 只鸡进行翅下静脉无菌采血ꎮ
将 ２ ｍｌ 血液与等量无菌 ＰＢＳ 液(磷酸盐缓冲液)充

分混匀后ꎬ缓慢加入分离液(分离液 ∶ 混合液 ＝ １ ∶
１)ꎬ２ ０００ ｒ / ｍｉｎ离心 ２０ ｍｉｎꎬ吸取中间白色云雾状狭

窄条带ꎬ即为鸡的淋巴细胞ꎬ以 ５ 倍以上体积的 ＰＢＳ
液将细胞吹打混匀后离心ꎬ１ ６００ ｒ / ｍｉｎꎬ１０ ｍｉｎꎬ加
入 ５ ｍｌ 红细胞裂解液ꎬ置于 ３７ ℃ꎬ５ ｍｉｎꎬ１ ２００
ｒ / ｍｉｎꎬ离心 ５ ｍｉｎꎬ将红细胞裂解完全后ꎬ加入 １０ ｍｌ
ＰＢＳ 液ꎬ１ ５００ ｒ / ｍｉｎꎬ１０ ｍｉｎ 洗 ２ 次ꎬ加 １６４０ 基础培

养液ꎬ１ ５００ｒ / ｍｉｎꎬ１０ ｍｉｎ 洗 １ 次ꎬ弃上清后用 ＰＲＭＩ￣
１６４０ 完全培养液重悬细胞ꎬ调整细胞浓度为 １ ｍｌ
３×１０６ꎮ 将上述细胞悬液加入 ９６ 孔板中ꎬ每孔 １００
μｌꎬ ６ 个重复孔ꎬ同时每孔加 １０ μｌ ＣｏｎＡ(终浓度 １０
μｇ / ｍｌ)或 ＬＰＳ(终浓度 １０ μｇ / ｍｌ)ꎬ置于 ３７ ℃ꎬ５％
ＣＯ２培养箱中培养 ４８ ｈꎬ于培养结束前 ３ ｈꎬ每孔加

入 １０ μｌ ＣＣＫ￣８ 试剂ꎬ并用酶标仪于 ４５０ ｎｍ 波长下

检测其吸光值ꎮ
１.２.６　 外周血 Ｔ 淋巴细胞亚群检测　 分别于第 １９
ｄ(攻毒后 ４ ｄ)、２１ ｄ(攻毒后 ７ ｄ)、２５ ｄ(攻毒后 １０
ｄ)从各组随机抽取 ３ 只鸡ꎬ翅下静脉采血、提取淋

巴细胞ꎬ用 ＰＢＳ 溶液调整细胞浓度至 １ ｍｌ ３×１０６ꎬ每
个样品均设置 ２ 个样品管ꎬ每管 ５００ μｌ 细胞液ꎬ一
管加入经 ＰＢＳ 溶液 １０ 倍稀释的鼠抗鸡 ＣＤ３￣ＦＩＴＣ、
ＣＤ４￣ＰＥ 单克隆抗体各 ２０ μｌꎬ 另一管加入经 ＰＢＳ 溶

液 １０ 倍稀释的 ＣＤ３￣ＦＩＴＣ、ＣＤ８ａ￣ ＰＥ 单克隆抗体各

２０ μｌꎬ 相应对照管加入淋巴细胞悬液 ５００ μｌꎬ鼠抗

人 ＩｇＧ１￣ＦＩＴＣ、ＩｇＧ１￣ＰＥ 单克隆抗体各 １０ μｌꎬ充分混

匀ꎬ４ ℃避光作用 ２０ ｍｉｎꎬ再置于室温环境ꎬ避光作

用 １０ ｍｉｎꎬ１ ２００ ｒ / ｍｉｎ离心 １０ ｍｉｎꎬ 弃去上清ꎬ加入

ＰＢＳ 溶液 ５００ μｌꎬ １ ２００ ｒ / ｍｉｎ离心 １０ ｍｉｎꎬ 弃去上

清ꎬ最后再加入 ＰＢＳ 溶液 ５００ μｌ 重悬细胞ꎬ 流式细

胞仪检测ꎮ
１.２.７　 细胞因子水平检测　 分别于第 １５ ｄ(攻毒前

０ ｄ)、１９ ｄ(攻毒后 ４ ｄ)、２１ ｄ(攻毒后 ７ ｄ)、２５ ｄ(攻
毒后 １０ ｄ)从各组随机抽取 ３ 只鸡ꎬ翅下静脉无菌采

血ꎬ４ ℃下过夜ꎬ待血清析出后ꎬ３ ０００ ｒ / ｍｉｎ离心 ２０
ｍｉｎꎬ收集上清即为血清ꎬ ４ ℃保存ꎮ 严格遵照鸡 ＩＬ￣
４、ＩＦＮ￣α 酶联免疫吸附测定试剂盒说明书对各组鸡

血清中 ＩＬ￣４、ＩＦＮ￣α 的水平进行检测ꎮ
１.２.８　 数据分析与处理　 统计各项指标数据ꎬ计数

资料以 Ｅｘｃｅｌ２０１３ 软件进行 χ２检验分析ꎻ计量资料

用 ＳＰＳＳ２０.０ ｆｏｒ Ｗｉｎｄｏｗｓ 统计分析软件进行 Ｄｕｎ￣
ｃａｎ’ｓ 多重比较分析ꎬ 数据以 Ｍｅａｎ±ＳＤ 表示ꎬ比较

各组各项指标的变化情况ꎮ
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２　 结 果

２.１　 生产性能检测

雏鸡在 １~１２ ｄ、１２~２６ ｄ、２６~３２ ｄ 的料质量比

详见表 １ꎮ
　 　 从表 １ 中可以看出ꎬ各组雏鸡 １ 至 １２ 日龄的料

质量比无显著性差异ꎻ１２ 至 ２６ 日龄(攻毒后 １１ ｄ)

的料质量比ꎬ各组雏鸡均极显著低于模型对照组

(Ｐ<０􀆰 ０１)ꎮ ２６(攻毒后 １１ ｄ)至 ３２ 日龄(攻毒后 １７
ｄ)的料质量比ꎬ模型对照组鸡的料质量比显著高于

空白对照组(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ用药组除预防低剂量组及双

黄连对照组外ꎬ其他组别鸡料质量比均显著低于模

型对照组(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎮ

表 １　 雏鸡料质量比

Ｔａｂｌｅ １　 Ｔｈｅ ｆｅｅｄ / ｇａｉｎ ｒａｔｉｏｓ ｏｆ ｃｈｉｃｋｅｎｓ

组别　 　 　 　 　
料质量比 (ｇ / ｇ)

１~１２ ｄ １２~２６ ｄ ２６~３２ ｄ

预防高剂量组 １.３６１ ６±０.１１５ ４ １.５０４ ９±０.１４５ ６∗∗ １.４６９ ３±０.６５８ ４∗

预防中剂量组 １.３４３ ２±０.１３３ ７ １.４６９ ８±０.０６５ ２∗∗ １.６６３ ７±０.０７１ ３∗

预防低剂量组 １.３９３ ３±０.０９２ ６ １.４９０ ４±０.１３２ ８∗∗ ２.０３２ ４±０.２５３ ６

治疗高剂量组 １.４１１ ４±０.０６３ ６ １.５９３ ８±０.０５５ １∗∗ １.４８５ ２±０.１７１ ３∗

治疗中剂量组 １.４０４ ２±０.１０８ ３ １.５９１ ９±０.０５７ ０∗∗ １.４２１ ８±０.２７７ ２∗

治疗低剂量组 １.３８５ ０±０.０８７ ４ １.４２７ ０±０.０９９ ０∗∗ １.５７３ ７±０.０９０ ６∗

双黄连对照组 １.４２１ ３±０.０７５ ９ １.３２６ ０±０.００４ ０∗∗ １.７７３ ８±０.３７６ ７

麻杏石甘对照组 １.３６７ ６±０.０９７ ５ １.５５２ ８±０.１１６ ２∗∗ １.４７４ ９±０.３１５ ５∗

模型对照组 １.４０１ １±０.０７５ ９ ２.０９６ ６±０.１６５ ４ ２.２９９ ３±０.４９１ ０

空白对照组 １.３８７ ５±０.０８９ ８ １.４４８ ４±０.１１２ ５∗∗ １.５４０ ３±０.３１３ ８∗

∗、∗∗表示与模型对照组相比差异显著(Ｐ<０􀆰 ０５ 或Ｐ<０􀆰 ０１)ꎮ

２.２　 临床疗效

从攻毒后 １ ｄ 开始ꎬ连续观察 １０ ｄꎬ各组鸡发病

只数及治愈只数经统计记录于表 ２ꎬ并由此计算出

各组鸡的发病率及模型对照组的自愈率、预防用药

组的保护率和治疗用药组的治愈率ꎮ

表 ２　 雏鸡发病率及保护率和治愈率

Ｔａｂｌｅ ２　 Ｔｈｅ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅꎬ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｒａｔｅ ａｎｄ ｃｕｒｅ ｒａｔｅ ｏｆ ｃｈｉｃｋｅｎｓ

　 　 组别 动物数量(只) 发病数(只) 治愈数(只) 发病率(％) 保护率 / 治愈率 / 自愈率(％)

预防高剂量组 １５ ８ ３ ５３.３３Ｂｂ ４６.６７

预防中剂量组 １５ ９ ４ ６０.００ＢＣｂ ４０.００

预防低剂量组 １５ １２ ９ ８０.００ＢＣｂｃ ２０.００

治疗高剂量组 １５ ９ ５ ６０.００ＢＣｂ ５５.５６ＡＢｂ

治疗中剂量组 １５ １０ ８ ６６.６７ＢＣｂ ８０.００Ｂｂ

治疗低剂量组 １５ １０ ７ ６６.６７ＢＣｂ ７０.００Ｂｂ

双黄连对照组 １５ １３ ７ ８６.６７ＢＣｂｃ ５３.８５ＡＢｂ

麻杏石甘对照组 １５ １１ ５ ７３.３３ＢＣｂｃ ４５.４６ＡＢａｂ

模型对照组 １５ １５ ２ １００.００Ｃｃ １３.３３Ａａ

空白对照组 １５ ０ － ０Ａａ －

同列数据后标有不同小写字母表示差异显著(Ｐ< ０.０５)ꎬ不同大写字母表示差异极显著(Ｐ< ０.０１)ꎮ

　 　 由表 ２ 中可以看出ꎬ所有攻毒组的发病率都极 显著高于空白对照组(Ｐ<０􀆰 ０１)ꎻ黄芩苷用药组除预
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防低剂量组外发病率均显著低于模型对照组(Ｐ<
０􀆰 ０５)ꎬ其中预防高剂量组的发病率极显著低于模

型对照组(Ｐ<０􀆰 ０１)ꎬ保护率达到 ４６.６７％ꎮ 黄芩苷

治疗组的治愈率均显著高于模型对照组的自愈率

(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ其中中、低剂量组极显著高于模型对照

组(Ｐ<０􀆰 ０１)ꎮ
２.３　 淋巴细胞增殖转化能力检测

２.３.１　 Ｔ￣淋巴细胞增殖　 各组鸡由 ＣｏｎＡ 诱导的 Ｔ
淋巴细胞增殖变化详见图 １ꎮ

∗、∗∗分别表示与模型对照组相比差异达显著(Ｐ<０􀆰 ０５)和极

显著(Ｐ<０􀆰 ０１)水平ꎮ
图 １　 Ｔ 淋巴细胞增殖

Ｆｉｇ.１　 Ｔ￣Ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ

　 　 攻毒后 ４ ｄꎬ模型对照组和双黄连对照组的 Ｔ 淋

巴细胞增殖能力均显著低于空白对照组(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ
黄芩苷预防高剂量组 Ｔ 淋巴细胞增殖能力显著高

于模型对照组ꎻ攻毒后 １０ ｄꎬ模型对照组与预防中剂

量组 Ｔ 淋巴细胞增殖能力显著低于空白对照组(Ｐ<
０􀆰 ０５)ꎬ黄芩苷预防、治疗高剂量组及双黄连对照组

Ｔ 淋巴细胞增殖能力极显著高于模型对照组(Ｐ<
０􀆰 ０１)ꎬ黄芩苷治疗低剂量与麻杏石甘对照组显著

高于模型对照组(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎻ攻毒后 １６ ｄꎬ模型对照

组、２ 个药物对照组及预防中剂量组、治疗低剂量组

Ｔ 淋巴细胞增殖能力均显著或极显著低于空白对照

组(Ｐ<０􀆰 ０５ 或Ｐ<０􀆰 ０１)ꎬ黄芩苷治疗中、高剂量及预

防低剂量组显著或极显著高于模型对照组(Ｐ<０􀆰 ０５
或Ｐ<０􀆰 ０１)ꎮ
２.３.２　 Ｂ 淋巴细胞增殖　 各组鸡的由 ＬＰＳ 诱导的 Ｂ
淋巴细胞增殖变化详见图 ２ꎮ
　 　 攻毒后 ４ ｄꎬ模型对照组、麻杏石甘对照组及黄

∗、∗∗分别表示与模型对照组相比差异达显著(Ｐ<０􀆰 ０５)和极

显著(Ｐ<０􀆰 ０１)水平ꎮ
图 ２　 Ｂ 淋巴细胞增殖

Ｆｉｇ.２　 Ｂ￣Ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ

芩苷治疗高剂量组、预防中剂量组的 Ｂ 淋巴细胞增

殖能力均显著或极显著低于空白对照组(Ｐ<０.０５ 或

Ｐ<０.０１)ꎬ黄芩苷治疗中、低剂量组 Ｂ 淋巴细胞增殖

能力显著高于模型对照组(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎻ攻毒后 １０ ｄꎬ
模型对照组 Ｂ 淋巴细胞增殖能力显著低于空白对

照组(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ黄芩苷所有治疗组ꎬ预防高、中剂量

组及双黄连对照组均极显著高于模型对照组(Ｐ<
０􀆰 ０１)ꎬ黄芩苷预防低剂量组显著高于模型对照组

(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎮ 同时治疗高、中剂量组及双黄连对照组

还显著或极显著高于空白对照组 (Ｐ<０.０５ 或 Ｐ<
０􀆰 ０１)ꎻ攻毒后 １６ ｄꎬ所有攻毒组鸡的 Ｂ 淋巴细胞增

殖能力均极显著低于空白对照组(Ｐ<０􀆰 ０１)ꎬ黄芩苷

治疗中、低剂量组极显著高于模型对照组 (Ｐ<
０􀆰 ０１)ꎮ
２.４　 Ｔ 淋巴细胞亚群检测结果

２.４.１　 ＣＤ３＋ＣＤ４＋淋巴细胞动态变化　 　 流式细胞

仪检测各组鸡外周血中的 ＣＤ３＋ＣＤ４＋Ｔ 淋巴细胞亚

群检测结果见图 ３ꎮ
攻毒后 ４ ｄꎬ所有攻毒组鸡的 ＣＤ３＋ＣＤ４＋淋巴细

胞比率均极显著小于空白对照组(Ｐ<０􀆰 ０１)ꎻ黄芩苷

治疗低剂量组、双黄连对照组极显著高于模型对照

组(Ｐ<０􀆰 ０１)ꎮ 攻毒后 ７ ｄ、１０ ｄꎬ各组ＣＤ３＋ＣＤ４＋ 淋

巴细胞比率均差异不显著ꎮ
２.４.２　 ＣＤ３＋ＣＤ８＋淋巴细胞动态变化　 流式细胞仪

检测各组鸡外周血中的 ＣＤ３＋ＣＤ８＋淋巴细胞亚群检

测结果见图 ４ꎮ
攻毒后 ４ ｄꎬ模型对照组鸡的 ＣＤ３＋ＣＤ８＋淋巴细
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∗∗表示与模型对照组相比差异达极显著(Ｐ<０􀆰 ０１)水平ꎮ

图 ３　 ＣＤ３＋ ＣＤ４＋淋巴细胞比率

Ｆｉｇ.３　 Ｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｓ ｏｆ ＣＤ３＋ ａｎｄ ＣＤ４＋ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ

胞比率极显著低于空白对照组(Ｐ<０􀆰 ０１)ꎬ黄芩苷治

疗高剂量组显著低于空白对照组(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎻ黄芩苷

预防 ３ 个剂量组、治疗低剂量组均显著高于模型对

照组(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎮ 攻毒后 ７ ｄꎬ模型对照组鸡的 ＣＤ３＋

ＣＤ８＋淋巴细胞比率极显著低于空白对照组 (Ｐ<
０􀆰 ０１)ꎻ黄芩苷预防高、中剂量组ꎬ治疗中剂量组均

极显著高于模型对照组(Ｐ<０􀆰 ０１)ꎬ黄芩苷治疗高剂

量组及 ２ 个用药对照组显著高于模型对照组(Ｐ<
０􀆰 ０５)ꎮ 攻毒后 １０ ｄꎬ模型对照组鸡的 ＣＤ３＋ＣＤ８＋淋

巴细胞比率显著低于空白对照组(Ｐ<０􀆰 ０１)ꎬ黄芩苷

预防高剂量组极显著高于模型对照组(Ｐ<０􀆰 ０１)ꎬ黄
芩苷预防低、治疗中剂量组显著高于模型对照组

(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎮ
２.４.３　 ＣＤ４＋ / ＣＤ８＋淋巴细胞比值动态变化　 各组鸡

外周血中 ＣＤ４＋ / ＣＤ８＋淋巴细胞比值结果见图 ５ꎮ
攻毒后 ４ ｄꎬ模型对照组鸡 ＣＤ４＋ / ＣＤ８＋淋巴细胞

比值与空白对照组差异显著(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ所有用药组

均与模型对照组有显著或极显著差异(Ｐ<０􀆰 ０５ 或Ｐ<
０􀆰 ０１)ꎻ攻毒后 ７ ｄꎬ黄芩苷治疗低剂量组 ＣＤ４＋ / ＣＤ８＋

淋巴细胞比值与空白对照组差异显著(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ黄
芩苷预防高、中剂量组ꎬ黄芩苷治疗中剂量组及 ２ 个

药物对照组与模型对照组差异显著(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎻ攻毒

后 １０ ｄꎬ模型对照组鸡 ＣＤ４＋ / ＣＤ８＋淋巴细胞比值与空

白对照组差异显著(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ黄芩苷预防高、低剂量

组以及黄芩苷治疗高、中剂量组与模型对照组差异显

著或极显著(Ｐ<０􀆰 ０５ 或Ｐ<０􀆰 ０１)ꎮ
２.５　 细胞因子水平

２.５.１　 ＩＬ￣４ 水平的动态变化 　 各组鸡血清中 ＩＬ￣４

∗、∗∗分别表示与模型对照组相比差异达显著(Ｐ<０􀆰 ０５)和极

显著(Ｐ<０􀆰 ０１)水平ꎮ

图 ４　 ＣＤ３＋ ＣＤ８＋淋巴细胞比率

Ｆｉｇ.４　 Ｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｓ ｏｆ ＣＤ３＋ ａｎｄ ＣＤ８＋ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ

∗、∗∗分别表示与模型对照组相比差异达显著(Ｐ<０􀆰 ０５)和极

显著(Ｐ<０􀆰 ０１)水平ꎮ

图 ５　 ＣＤ４＋ / ＣＤ８＋淋巴细胞比值

Ｆｉｇ.５　 Ｒａｔｉｏ ｏｆ ＣＤ４＋ / ＣＤ８＋

的浓度见表 ３ꎮ
　 　 攻毒后 ０ ｄꎬ各组鸡血清中的 ＩＬ￣４ 浓度无显著

性差异ꎻ攻毒后 ４ ｄꎬ所有用药组的 ＩＬ￣４ 浓度均显著

或极显著高于模型对照组及空白对照组(Ｐ<０􀆰 ０５
或Ｐ<０􀆰 ０１)ꎻ攻毒后 ７ ｄꎬ除麻杏石甘对照组的 ＩＬ￣４
浓度显著高于模型对照组及空白对照组外 (Ｐ<
０􀆰 ０５)ꎬ其他组别均无显著性差异(Ｐ>０􀆰 ０５)ꎻ攻毒

后 １０ ｄꎬ除黄芩苷预防低剂量组及麻杏石甘对照组

外ꎬ其他组的 ＩＬ￣４ 浓度均极显著低于模型对照组

(Ｐ<０􀆰 ０１)ꎮ
２.５.２　 ＩＦＮ￣α 水平的动态变化　 各组鸡血清中 ＩＦＮ￣
α 的浓度见表 ４ꎮ
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表 ３　 血清中 ＩＬ￣４浓度

Ｔａｂｌｅ ３　 Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ＩＬ￣４ ｉｎ ｃｈｉｃｋｅｎｓ’ｓ ｓｅｒｕｍ

组别　 　 　 　
血清中 ＩＬ￣４ 浓度(ｐｇ / ｍｌ)

攻毒后 ０ ｄ 攻毒后 ４ ｄ 攻毒后 ７ ｄ 攻毒后 １０ ｄ

预防高剂量组 ２２１.７±２.６ ４３７.１±３２.６∗∗ ２３５.７±３２.４ ２３２.２±１７.１∗

预防中剂量组 ２３４.４±３８.０ ４０９.２±１２.４∗ ２５２.９±３６.８ ２４９.１±２８.０∗∗

预防低剂量组 ２２４.６±９.８ ４０１.５±５３.７∗ ２９６.０±８６.５ ３１２.４±４２.７

治疗高剂量组 ２４９.４±５５.６ ４５４.１±４.８∗∗ ２４８.３±５８.９ ２７５.６±５０.８∗∗

治疗中剂量组 ２２３.９±２０.９ ４６８.３±１５.５∗∗ ２８４.２±２５.０ ２２４.３±１５.２∗∗

治疗低剂量组 ２４５.３±３１.３ ４０３.９±８６.１∗ ２８２.２±２３.０ ２７２.２±０.７∗∗

双黄连对照组 ２２９.７±３１.８ ４０５.９±１０.９∗ ２４７.０±４３.７ ２２３.９±２５.４∗∗

麻杏石甘对照组 ２３３.９±２.２ ４７３.９±８１.１∗∗ ３４８.５±３６.７∗ ３４１.０±６５.５

模型对照组 ２２６.６±９９.３ ３０２.９±８１.８ ３０９.７±３９.１ ３７４.９±４２.９

空白对照组 ２４２.５±８６.６ ２９４.７±４９.５ ２４４.３±８２.９ ２６７.７±１３.７
∗、∗∗分别表示与模型对照组相比差异达显著(Ｐ<０􀆰 ０５)和极显著(Ｐ<０􀆰 ０１)水平ꎮ

表 ４　 血清中 ＩＦＮ￣α的浓度

Ｔａｂｌｅ ４　 Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ＩＦＮ￣α ｉｎ ｃｈｉｃｋｅｎｓ’ｓ ｓｅｒｕｍ

组别　 　 　 　
血清中 ＩＦＮ￣α 浓度 (ｐｇ / ｍｌ)

攻毒后 ０ ｄ 攻毒后 ４ ｄ 攻毒后 ７ ｄ 攻毒后 １０ ｄ

预防高剂量组 ３４５.０±４２.０∗∗ ４１９.２±１１６.９∗∗ ５０４.９±２６.４∗∗ ３２６.９±２３.９∗∗

预防中剂量组 ３４０.１±１１.０∗∗ ４０７.１±１３３.８∗∗ ４８８.６±６７.８∗∗ ３４９.０±４５.６∗∗

预防低剂量组 ３２２.５±１８.８∗ ３９０.３±６５.２∗∗ ４６３.５±２８.２∗∗ ２４７.１±２０.８

治疗高剂量组 ２３９.１±２３.５ ３５２.８±４５.２∗∗ ４２８.９±３８.５∗∗ ３４６.４±４８.８∗∗

治疗中剂量组 ２４０.９±４４.８ ４６７.９±４３.８∗∗ ５３３.３±２５.９∗∗ ４４２.３±３２.８∗∗

治疗低剂量组 ２４６.９±２４.７ ３４４.７±４３.３∗ ３５８.８±５４.７∗∗ ２６２.５±３５.０

双黄连对照组 ２５０.２±４３.４ ３２７.８±５９.８∗ ３１２.９±４６.５∗∗ ２３４.７±３０.０

麻杏石甘对照组 ２４１.５±３４.８ ３８７.５±３８.２∗∗ ２８７.９±２５.９∗∗ ２３５.４±２９.６

模型对照组 ２５３.１±２８.６ １８３.９±６２.３ １８０.５±４５.２ ２１０.８±３７.２

空白对照组 ２４５.４±２９.０ ２５５.７±４６.６ ２５６.４±８.１ ２５７.２±２１.８
∗、∗∗分别表示与模型对照组相比差异达显著(Ｐ<０􀆰 ０５)和极显著(Ｐ<０􀆰 ０１)水平ꎮ

　 　 攻毒前ꎬ黄芩苷预防组的鸡血清中的 ＩＦＮ￣α 浓

度均显著或极显著高于模型对照组及空白对照组

(Ｐ<０􀆰 ０５ 或Ｐ<０􀆰 ０１)ꎬ其他组别均差异不显著ꎻ攻毒

后 ４ ｄꎬ所有用药组 ＩＦＮ￣α 浓度均显著或极显著高于

模型对照组(Ｐ<０􀆰 ０１ 或Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ其中黄芩苷预防

所有组、治疗中剂量组及麻杏石甘对照组的 ＩＦＮ￣α
浓度显著或极显著高于空白对照组(Ｐ<０􀆰 ０１ 或Ｐ<
０􀆰 ０５)ꎻ攻毒后 ７ ｄꎬ模型对照组的 ＩＦＮ￣α 浓度显著

低于空白对照组(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ所有用药组的 ＩＦＮ￣α 浓

度均极显著高于模型对照组(Ｐ<０􀆰 ０１)ꎬ其中黄芩苷

所有组的 ＩＦＮ￣α 浓度还都极显著高于空白对照组

(Ｐ<０􀆰 ０１)ꎻ攻毒后 １０ ｄꎬ黄芩苷预防高、中剂量组及

治疗高、中剂量组的 ＩＦＮ￣α 浓度均显著或极显著高

于模型对照组及空白对照组(Ｐ<０􀆰 ０５ 或Ｐ<０􀆰 ０１)ꎮ

３　 讨 论

３.１　 生产性能

在肉鸡生产中ꎬ料质量比是衡量肉鸡生产性能

的一项重要指标ꎬ而生产性能则直接代表了肉鸡生

产的经济效益ꎮ 因此在肉鸡生产中保证鸡料质量比

的低水平便显得尤为重要ꎮ 研究结果表明ꎬ黄芩苷

可以使感染鸡只的料质量比剧增得到有效降低ꎬ可
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以有效地提高感染雏鸡的生产性能ꎬ大大降低鸡群

感染所造成的经济损失ꎮ
３.２　 临床疗效

早在 ２００９ 年ꎬ王秋菊[１４] 就用水煎煮法提取黄

芩苷ꎬ并通过正交设计ꎬ筛选出提取复方黄芩颗粒剂

的较好工艺ꎬ随后对 １８０ 只未免疫鸡进行抗 ＩＢ 试

验ꎬ结果提示黄芩的有效成分能够有效预防 ＩＢ 且无

毒副作用ꎮ 这与本试验中ꎬ黄芩苷对感染鸡只的临

床疗效一致ꎮ
从试验结果中的发病率及治愈率可以明显看出

黄芩苷对雏鸡感染 ＩＢＶ 具有显著的防治作用ꎬ在预

防方面ꎬ黄芩苷预防高剂量组具有较好效果ꎬ保护率

达到 ４６􀆰 ６７％ꎻ在治疗方面ꎬ黄芩苷治疗中、低剂量

组ꎬ效果显著ꎬ治愈率达到 ７０.００％~ ８０􀆰 ００％ꎬ明显

优于药物对照组ꎮ
３.３　 淋巴细胞增殖转化能力

动物机体的免疫系统在受到抗原刺激后ꎬ具有

抗原特异性的淋巴细胞ꎬ即 Ｔ、Ｂ 淋巴细胞会对抗原

进行识别ꎬ继而自身发生活化、分化与增殖ꎬ这一免

疫反应是机体发生免疫应答的一个重要过程[１７]ꎮ
在现代免疫学理论里ꎬＴ、Ｂ 淋巴细胞作为机体免疫

主要的承担细胞ꎬ分别介导了细胞免疫及体液免

疫[１８]ꎬ在机体免疫应答过程中的作用至关重要[１９]ꎮ
Ｃｏｎ Ａ(刀豆蛋白)是一种有丝分裂原ꎬ可以刺激 Ｔ
淋巴细胞的增殖与活化ꎻ而 ＬＰＳ 则可直接刺激 Ｂ 淋

巴细胞增殖并分化为浆细胞以产生抗体ꎮ 因此ꎬ以
Ｃｏｎ Ａ 及 ＬＰＳ 来诱导外周血淋巴细胞分化、增殖并

测量其 ＯＤ 值(吸光值)ꎬ分别用来评价动物机体在

感染、用药后其 Ｔ、Ｂ 淋巴细胞的增殖能力ꎬ可以直

观地反应出机体内所发生的免疫细胞水平变化ꎮ
据淋巴细胞增殖能力检测结果可知ꎬ在感染后ꎬ

模型对照组的 ＯＤ 值始终显著低于空白对照组(Ｐ<
０􀆰 ０１ 或Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ即感染 ＩＢＶ￣Ｍ４１ 的雏鸡淋巴细胞

增殖转化能力显著降低ꎮ 而黄芩苷用药组则可以不

同程度地提高感染鸡只的 Ｔ、Ｂ 淋巴细胞增殖能力ꎬ
增强鸡的免疫能力ꎮ
３.４　 Ｔ 淋巴细胞亚群

ＣＤ３＋是 Ｔ 淋巴细胞的主要表面标志ꎬ其存在于

所有成熟的淋巴细胞表面ꎬ作为鉴定和区别淋巴细

胞的主要表面标志ꎬ ＣＤ３＋代表着整个机体的细胞免

疫功能状态网ꎮ 而 ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋也是 Ｔ 淋巴细胞两

个重要的淋巴细胞表面标志ꎮ ＣＤ４＋ Ｔ 淋巴细胞在

动物机体中诱导及增强机体的免疫应答ꎬ其可以识

别 ＭＨＣ ｌＩ 型分子所递呈的抗原ꎬ对各种免疫细胞如

Ｔｃ、Ｔｓ、Ｂ 细胞等都有辅助作用ꎬ分泌各种具有免疫

活性的细胞因子ꎬ从而刺激 Ｂ 淋巴细胞进行活化、
增殖并且产生特异性的中和抗体ꎬ在机体免疫系统

中发挥了重要作用[２０￣２３]ꎮ ＣＤ８＋ Ｔ 淋巴细胞则与

ＭＨＣ Ｉ 型分子所递呈的抗原结合ꎬ在机体中可以介

导细胞毒杀伤作用ꎬ其主要通过 ＣＴＬ 机制来直接杀

伤抗原物质从而使细胞毒性 Ｔ 细胞效应得以发挥ꎬ
并且可以直接杀伤被病毒感染的自身细胞或肿瘤细

胞等[２４￣２６]ꎮ 因为作为动物机体免疫调节的枢纽ꎬ
ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋ Ｔ 淋巴细胞对机体有着重要的免疫调

节作用ꎬ故而ꎬ在正常情况下ꎬ健康的机体其 ＣＤ４＋与

ＣＤ８＋的比值仅会在一定的范围内波动ꎬ正常情况下

的比值会在 ２~１ 之间ꎬ如若偏离此范围即会被认为

是免疫机能失调[２７￣２８]ꎮ
在现代免疫学理论中ꎬ机体 Ｔ 淋巴细胞各个亚

群之间相互平衡、调节ꎬ得以使机体对外来的抗原刺

激产生正常的免疫应答ꎬ并使机体的免疫平衡状态

得以维持ꎮ 因此ꎬＣＤ３＋、ＣＤ４＋、ＣＤ８＋ Ｔ 淋巴细胞亚

群在动物外周血中的分布量以及 ＣＤ４＋ / ＣＤ８＋ 的比

值是重要的免疫状态检测指标[２９￣３３]ꎮ
本试验结果显示ꎬ攻毒后ꎬ模型对照组的各种淋

巴细胞亚群比率均与空白对照组差异显著或极显著

(Ｐ<０􀆰 ０５ 或Ｐ<０􀆰 ０１)ꎬ而大部分用药组则显著改善

了感染鸡 Ｔ 淋巴细胞大量减少、细胞比率不协调的

现象ꎬ起到了较好的免疫调节作用ꎮ 不同浓度的黄

芩苷预防或治疗用药ꎬ不但可以不同程度地使感染

鸡外周血内 ＣＤ３＋、ＣＤ８＋ Ｔ 淋巴细胞显著增加ꎬ且统

观 ＣＤ４＋ / ＣＤ８＋淋巴细胞比值可知ꎬ模型对照组雏鸡

ＣＤ４＋ / ＣＤ８＋淋巴细胞比值超出正常范围ꎬ与空白对

照组有显著差异(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ而黄芩苷高、中剂量预

防组及治疗组雏鸡的 ＣＤ４＋ / ＣＤ８＋ 淋巴细胞比值在

攻毒后仍能保持正常水平ꎬ与空白对照组无显著差

异ꎮ
综合所有结果可以看出ꎬ高、中剂量的黄芩苷预

防及治疗均对雏鸡感染 ＩＢＶ￣Ｍ４１ 后所发生的 Ｔ 淋

巴细胞亚群减少及紊乱产生了良好的促进增殖及调

节作用ꎬ有效提高了感染雏鸡的细胞免疫水平ꎬ其效

果还超出了 ２ 个药物对照组ꎮ
３.５　 细胞因子水平

细胞因子在免疫反应调节中扮演了关键角色ꎬ
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在机体防御病毒、细菌和原生动物病原体以及肿瘤

的过程中必不可少[３４￣３６]ꎮ 在机体内存在着各种各

样的细胞因子ꎬ它们形成了复杂的网络ꎬ相互影响、
作用并引发了一系列复杂的级联反应ꎮ 虽然至今仍

有很多细胞因子的生物学功能还没有完全明晰ꎬ但
机体内细胞因子水平在一定范围内的稳定、平衡与

否却可以反映出动物机体的免疫水平ꎮ
ＩＬ￣４ 也是细胞生长因子ꎬ又叫作细胞刺激因子、

细胞分化因子ꎬ是辅助性 Ｔ 细胞分化的一种 Ｔｈ２ 型

细胞因子ꎮ ＩＬ￣４ 对静止的 Ｂ 细胞作用[３７]ꎬ不仅可以

活化细胞ꎬ而且还可以增大静止细胞的体积ꎬ使其增

殖ꎮ 故也叫作 Ｂ 细胞生长因子ꎮ ＩＬ￣４ 还可以激活

肥大细胞和嗜酸性粒细胞ꎬ促进 ＩｇＥ 水平升高并且

与特异性炎症和过敏性炎症有着密切的关系[３８]ꎬ是
一类重要的促炎性因子ꎮ 在攻毒后 ０ ｄ(预防用药

后 ３ ｄ)ꎬ各组雏鸡 ＩＬ￣４ 的浓度无显著差异ꎮ 在攻毒

后ꎬ模型对照组雏鸡 ＩＬ￣４ 浓度以缓慢的趋势一直升

高ꎬ而各个用药组 ＩＬ￣４ 浓度则先显著升高ꎬ随后再

逐渐降低ꎮ 病原体入侵机体时ꎬ炎症是机体发生的

一种自身保护性反应ꎬ释放适量的促炎细胞因子是

机体受到病毒感染后的一种修复自我的表现ꎬ在感

染初期ꎬ机体细胞会释放大量的促炎性细胞因子来

引发炎症从而应对病原体的入侵ꎬ而长时间剧烈的

炎症反应又会引起机体发生严重的病理变化ꎬ使动

物机体的疾病恶化ꎬ病情加重ꎮ ＩＬ￣４ 作为启动并维

持炎症反应的重要细胞因子之一ꎬＩＬ￣４ 在动物机体

内的浓度可以在一定程度上反应机体内的炎症反应

程度ꎮ 黄芩苷预防及治疗高、中剂量组在鸡感染初

期显著促进 ＩＬ￣４ 浓度升高ꎬ引发机体发生炎症进行

自我保护ꎬ而至感染后期ꎬ鸡的 ＩＬ￣４ 浓度又随时间

逐渐降低恢复至正常水平ꎬ与空白对照组无显著差

异ꎬ而其他用药组的 ＩＬ￣４ 浓度则始终处于较高水

平ꎬ容易引起机体发生严重的病理反应ꎬ故黄芩苷对

感染雏鸡机体内炎症反应的调节作用具有更加良好

的效果ꎮ
Ｉ 型干扰素( ＩＦＮ)在先天性免疫和获得性免疫

反应中都参加调控ꎮ 而鸡主要产生两种 Ｉ 型干扰素

(α 和 β)ꎬ具有很强的抗病毒活性[３９]ꎮ 大量研究结

果表明[４０￣４６]ꎬＩＦＮ 可以抑制许多禽的传染性病毒在

机体内外的复制ꎮ 包括禽流感病毒(ＡＩＶ)、传染性

法氏囊病病毒 ( ＩＢＤＶ)、 传染性支气管炎病毒

(ＩＢＶ)ꎬ马立克氏病病毒(ＭＤＶ)和鸡新城疫病毒

(ＮＤＶ)ꎮ 因此ꎬ机体内 ＩＦＮ(干扰素)水平也具有机

体免疫水平的指示作用ꎮ 试验结果显示ꎬ黄芩苷可

以在雏鸡感染前后均显著提高其体内的 ＩＦＮ￣α 浓

度ꎬ具有良好的抗病毒作用ꎮ
２００８ 年ꎬ周翠珍等[４７] 用 ＩＢＶ 感染无 ＩＢ 抗体的

２８ ｄ 健康雏鸡ꎬ研究双黄连可溶性粉对人工感染

ＩＢＶ 雏鸡的预防及治疗作用ꎮ 结果表明ꎬ预防组和

治疗组保护率、治愈率较高ꎬ说明双黄连可溶性粉对

ＩＢ 的防治作用良好ꎮ
麻杏石甘汤复方是抗 ＩＢＶ 的一例经典药方ꎬ该

复方可以从多个方面产生抗 ＩＢＶ 作用ꎮ 药物可以

通过活化动物机体的细胞ꎬ促进组织的有效再生ꎬ从
而使呼吸系统病变减缓ꎬ尤其是肺、支气管等组织ꎻ
组方中药物还可以促进雏鸡体内产生专一性的抗体

作用于 ＩＢＶꎬ抑制其繁殖及对机体的损伤ꎬ达到抗病

毒效果ꎬ对鸡群产生有效的保护力ꎻ另外ꎬ该组方还

可以促进机体发挥黏膜免疫功能ꎬ使鸡只在康复期

间始终维持较高的免疫水平ꎬ进而提高其抗 ＩＢＶ 能

力ꎮ 因此近年来有多位学者对不同制剂或是添加不

同药物的加味麻杏石甘汤在抗 ＩＢＶ 方面的作用进

行研究ꎬ发现其在体内外均具有良好的抗 ＩＢＶ 作

用[４８￣５４]ꎮ 而综合考虑黄芩苷对感染 ＩＢＶ￣Ｍ４１ 雏鸡

多个指标的检测可知:黄芩苷用药组的效果明显优

于双黄连及麻杏石甘颗粒 ２ 个药物对照组ꎬ可以明

显提高感染雏鸡的生产性能及淋巴细胞增殖能力ꎬ
并且可以在雏鸡感染后有效地调节其淋巴细胞亚群

及多种细胞因子动态平衡ꎬ大大提升了雏鸡的免疫

水平ꎬ从而使雏鸡的保护率及治愈率均显著提高ꎬ对
雏鸡感染 ＩＢＶ￣Ｍ４１ 具有突出的防治作用ꎮ

综合各项指标的检测结果可以看出ꎬ黄芩苷在

抗雏鸡感染 ＩＢＶ￣Ｍ４１ 方面具有良好作用ꎬ其预防作

用以高剂量[４２ ｍｇ / (ｋｇ􀅰ｄ)]效果最好ꎬ治疗则以

中剂量[２８ ｍｇ / (ｋｇ􀅰ｄ)]效果更加显著ꎮ
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