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柯里拉京对病毒性心肌炎小鼠 Toll 样受体 3 通路调控作用研究
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［摘要］ 目的: 探讨中药叶下珠有效成分之一柯里拉京对柯萨奇病毒 B3 ( CVB3 ) 感染的心肌炎小鼠
Toll 样受体 3( TLＲ3) 通路的影响。方法: 通过 CVB3 感染建立病毒性心肌炎小鼠模型，不同浓度的柯里拉京
和地塞米松给药干预后，通过 ELISA、qPCＲ、Werstern blot、免疫组化等方法观察各组 TLＲ3 通路蛋白等的影
响。结果: CVB3 感染可诱导心肌组织 TLＲ3 的表达上调，柯里拉京( 10，20 和 40 mg·kg －1 ) 剂量依赖性促进
TLＲ3 表达; 柯里拉京还以剂量依赖性降低 CVB3 处理后的白介素-6 ( IL-6) 和肿瘤坏死因子-α( TNF-α) 水平
( P ＜ 0． 05) ，但显著增高干扰素-β( interferon，IFN-β) 水平以及含 TIＲ 结构域的衔接蛋白( TＲIF)、肿瘤坏死因
子受体相关因子 3( TＲAF3) 和干扰素调节因子 3( IＲF3) 表达( P ＜ 0． 05) ; 地塞米松( 1 mg·kg －1 ) 有相似的作
用，与柯里拉京 40 mg·kg －1作用相当。结论: 柯里拉京可能通过上调 TLＲ3，进而促进 IFN-β，TＲIF，TＲAF3 和
IＲF3 表达及抑制 TNF-α和 IL-6 含量，发挥抗病毒性心肌炎作用。
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Effect of corilagin on TLＲ3 pathway in mice with viral myocarditis
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［Abstract］ Objective: To investigate the effect of corilagin，one of the effective components of Phyllanthus
urinaria，on TLＲ3 pathway in mice with Coxsackie virus B3 ( CVB3) -infected myocarditis． Methods: The mouse
model of viral myocarditis was established by CVB3 infection． After treatment with different concentrations of corilagin
and dexamethasone，the effects of TLＲ3 pathway proteins in each group were observed by ELISA，qPCＲ，Western
blot and immunohistochemistry． Ｒesults: CVB3 infection could induce the up-regulation of TLＲ3 expression in
myocardial tissue，and corilagin ( 10，20 and 40 mg·kg －1 ) promoted TLＲ3 expression in a dose-dependent
manner． Corilagin also decreased IL-6 and TNF-α after CVB3 treatment in a dose-dependent manner ( P ＜ 0． 05) ，
but significantly increased IFN-β and the expression of TＲIF，TＲAF3 and IＲF3 ( P ＜ 0． 05 ) ． Dexamethasone
( 1 mg·kg －1 ) had a similar effect，which was equivalent to that of corilagin 40 mg·kg －1 ． Conclusion: Corilagin
may play the role of antiviral myocarditis by up-regulating TLＲ3，further promoting the expression of IFN-β，TＲIF，
TＲAF3 and IＲF3，and decreasing the contents of TNF-α and IL-6．

［Key words］ corilagin; viral myocarditis; Coxsackie virus; toll like receptor 3 pathways

病毒性心肌炎为心肌炎中发病率最高的类型，

其临床表现不一，严重者可导致心力衰竭，且该病复

杂的疾病谱使其诊断和治疗成为临床上的一大难

点［1］。研究发现，当病毒进入心肌细胞后，机体开
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始自行启动体液及细胞免疫，主要局部释放出炎性

因子［如肿瘤坏死因子-α( TNF-α) 、白介素-6( IL-6) 、
干扰素-β( IFN-β) 等］发挥清除病毒的作用，但这种

过度炎症激活同时也会诱导心肌损伤，由于心肌细胞

再生能力有限，这种心肌细胞损伤是不可逆的［2］。肠

道病毒中的柯萨奇病毒 B3( CVB3) 是引发病毒性心

肌炎最常见的病原体，通常以直接损害心肌或过度

激活机体自身免疫反应和炎症反应等方式引起局限

性或弥漫性心肌病变，研究表明该病毒是病毒性心

肌炎致病率最高的危险因素［3 － 5］。目前病毒性心肌

炎在药物治疗上主要运用以免疫球蛋白和免疫抑制

剂为主的免疫调节剂，但免疫球蛋白价格高昂，而免

疫抑制剂是否能明显提高患者生存率及改善左心室

功能目前尚存在争议。故探索一种经济有效地治疗

病毒性心肌炎的药物成为临床亟需解决的问题。
Toll 样受体 3 ( TLＲ3) 是 TLＲ 家族的一员，在病

毒性疾病的防治中发挥着重要作用，可通过调控其

下游含 TIＲ 结构域的衔接蛋白( TＲIF) 、肿瘤坏死因

子受体相关因子 3 ( TＲAF3 ) 和干扰素调节因子 3
( IＲF3) 等蛋白控制 IFN-β，TNF-α 和 IL-6 等炎症因

子的释放［6］。现代药理学研究证明中药叶下珠具

有良好的抗菌、抗病毒作用，但目前叶下珠治疗病毒

性心肌炎的研究鲜有报道。柯里拉京为叶下珠有效

成分之一，具有获取容易、提纯相对简单的特点。既

往研究表明，柯里拉京具有抗炎、抗氧化、抗肝纤维

化和通过调控 TLＲ3 途径抗单纯疱疹病毒性脑炎等

作用，但是否具有调控 TLＲ3 通路发挥抗病毒性心

肌炎的功效目前尚不明确［7 － 12］。本研究通过建立

CVB3 感染心肌炎小鼠模型，分组给予不同浓度的柯

里拉京及地塞米松干预后，观察各组 TLＲ3 通路蛋白

的影响，深入研究柯里拉京干预病毒性心肌炎作用机

制，以期为该药的临床应用提供科学的理论支持。

材料与方法

1 试药和试剂

柯里拉京( Sigma 公司，货号: G0424) ; 地塞米松

( 湖北创联康成药物化学有限公司，货号: 50-02-2) ;

Penicillin-Streptomycin ( 美国 GIBCO 公司，货号: 15070-
063) ; ELISA 试剂盒( 江莱生物公司，货号: JL18211，

JL20219，JL10484，JL20268) ; 磷酸盐缓冲液( 源科生

物公司，货号: G2002) ; 牛血清白蛋白( BSA，上海生

工公司，货号: D620272 ) ; HE 染液( 源科生物公司，

货号: G2004) ; 组化试剂盒二氨基联苯胺( DAB) 显

色剂( DAKO 公司，货号: K5007) 。
2 仪器

5702Ｒ 低速离心机( Eppendorf 公司) ; JB P5
包埋机( 武汉俊杰电子有限公司) ; ＲM2016 病理切

片机( 上海徕卡仪器有限公司) ; KD-P 组织摊片机

( 浙江省金华市科迪仪器设备有限公司) ; Eclipse
E100 正置光学显微镜( 日本尼康公司) ; Nikon DS
U3 成像系统( 日本尼康公司) 。
3 实验小鼠和病毒毒株

SPF 级雄性小鼠，6 ～ 8 周龄，体重( 18 ± 2) g，购

自斯贝福 ( 北京) 生物技术有限 公 司，许 可 证 号:

SCXK( 京) 2019-0010。CVB3 由山东大学临床医学

院心内科实验室提供。
4 CVB3 感染小鼠心肌炎模型建立及分组干预

36 只小鼠适应喂养 1 周后随机分成 6 组，小鼠

腹腔注射 0． 1 mL 的 CVB3( 100 TCID50·只 － 1 ) ，建立

病毒性心肌炎小鼠模型，若小鼠出现烦躁、拱背、觅
食减少、对刺激反应减弱则说明建模成功［13］。对照

组腹腔注射不含病毒的培养液。动物分组及干预: 对

照组、模型组、柯里拉京低剂量组( 10 mg·kg －1 ) 、柯里

拉京中剂量组 ( 20 mg·kg －1 ) 、柯里拉京高剂量组

( 40 mg·kg －1 ) 、地塞米松组( 阳性对照，1 mg·kg －1 ) 。
柯里拉京用药剂量参照课题组前期研究［14］。病毒

感染 2 h 内腹腔注射柯里拉京或地塞米松，qd，给药

1 周，取心肌组织。
5 ELISA 检测

组织取材切割标本后，经过称重、融化、匀浆、离
心，收集上清，将样品加入酶标板孔，在经过加酶、温
育等操作，以空白孔调零，在 450 nm 波长下依序测

量各孔的吸光度( OD 值) 。根据标准曲线及 ELISA
检测试剂盒的使用说明检测心肌组织中的 IFN-β，

TNF-α和 IL-6 含量。
6 荧光定量 PCＲ( qPCＲ) 检测

取各组心肌组织参照 Trizol 法提取 ＲNA，通过

逆转录反应体系后，用 microＲNA loop primer 反转录

成的 cDNA 后进行 qPCＲ 检测。引物由生工生物工

程( 上 海) 股 份 有 限 公 司 提 供。引 物 序 列: Mouse
GAPDH( 内参) : 上游: 5 ＇-TCAAGAAGGTGGTGAAG-
CAGG-3＇，下游: 5 ＇-TCAAAGGTGGAGGAGTGGGT-3 ＇，
片 段 长 度: 115 bp。TLＲ3: 上 游: 5 ＇-GTGAGATA-
CAACGTAGCTGACTG-3 ＇，下 游: 5 ＇-TCCTGCATCCAA-
GATAGCAAGT-3＇，片段长度: 162 bp; TＲIF: 上 游 5 ＇-
ACAAGTACAACTCCGTCATACCC-3 ＇，下 游: 5 ＇-GC-
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CTCTCAAATACAGACTCCCG-3 ＇，片段长度: 159 bp;

TＲAF3: 上 游: 5 ＇-CAGCCTAACCCACCCCTAAAG-3 ＇，
下游: 5 ＇-CGGCACTTCTCGCACTTGT-3 ＇，片 段 长 度:

128 bp; IＲF-3: 上 游: 5 ＇-GAGAGCCGAACGAGGT-
TCAG-3＇，下游: 5＇-CTTCCAGGTTGACACGTCCG-3＇，片

段长度: 147 bp。数据以 2 －△△Ct 进行各基因表达相

对定量分析。
7 Western blot 检测

取心肌组织，在液氮环境中淹没为组织液后，使

用 ＲIPA 裂解液处理组织液，取部分上清蛋白，用

BCA 蛋白浓度测定试剂盒测定蛋白浓度，经过灌

胶、电泳、调整蛋白浓度，转印蛋白及免疫检测，使用

Image J 1． 52a 对条带进行定量分析，各指标灰度值

通过 β-肌动蛋白( β-actin) 均一化后，计算蛋白相对

表达量。
8 心肌组织 TLＲ3 免疫组化检测

心肌组织包埋切片，抗原修复，封闭，一抗孵育，

二抗孵育，DAB 显色，复染核，封片，显微镜观察拍照。
9 心肌组织 HE 染色

取心肌组织切片，二甲苯脱蜡，梯度乙醇水化，

自来水冲洗后进行 HE 染色，最后梯度乙醇脱水，透

明、中性树胶封片，并用显微镜镜检病理学改变，进

行图像采集并分析。
10 统计学方法

实验数据采用 SPSS 20． 0 统计软件分析数据，

计量资料以�x ± s 表示，样本均数间比较用 t 检验，组

间差异用单因素方差分析( one-way ANOVA) ，P ＜
0． 05 为差异具有显著性。

结 果

1 ELISA 检测各组小鼠心肌组织 IFN-β，TNF-α
和 IL-6 含量结果

柯里拉京组( 10，20 和 40 mg·kg －1 ) 及地塞米松

组( 1 mg·kg －1 ) 显著降低 CVB3 处理后 IL-6 和 TNF-α
水平，且炎症因子水平与柯里拉京剂量呈负性相关

( P ＜ 0． 05) ，地塞米松组含量除对照组外最低( P ＜
0． 05) ; 柯里拉京及地塞米松能显著增高 IFN-β 水平

( P ＜0． 05) ，柯里拉京( 20 和 40 mg·kg －1 ) 组显著高于

地塞米松组( P ＜ 0． 05) ，地塞米松组 IFN-β 含量高于

柯里拉京 10 mg·kg －1组( P ＜0． 05) ，详见表 1。

表 1 各组小鼠心肌组织 IFN-β，TNF-α和 IL-6 含量结果 �x ± s，n = 6
组别 IL-6 含量 /pg·mL －1 TNF-α含量 /pg·mL －1 IFNβ含量 /pg·mL －1

对照组 55． 44 ± 10． 22 100． 93 ± 5． 61 33． 79 ± 2． 82
CVB3 组 152． 75 ± 12． 17a 621． 88 ± 35． 16a 64． 97 ± 5． 93a

柯里拉京低剂量组 134． 34 ± 5． 19ab 485． 22 ± 33． 12ab 80． 57 ± 1． 50ab

柯里拉京中剂量组 103． 87 ± 9． 55abc 421． 75 ± 35． 62abc 119． 48 ± 6． 48abc

柯里拉京高剂量组 79． 94 ± 19． 07abcd 338． 09 ± 31． 08abcd 142． 95 ± 14． 13abcd

地塞米松干预组 58． 95 ± 7． 90abcde 155． 4 ± 49． 52abcde 91． 09 ± 12． 23abcde

与对照组比较，a: P ＜0． 05; 与 CVB3 感染组比较，b: P ＜0． 05; 与柯里拉京低剂量组比较，c: P ＜ 0． 05; 与柯里拉京中剂量组比较，d: P ＜ 0． 05; 与柯里拉京高剂

量组比较，e: P ＜0． 05( 下同)

2 各组小鼠心肌组织 TLＲ3，TＲIF，TＲAF3 和 IＲF3
的 mＲNA 表达结果

CVB3 感染可诱导小鼠心肌组织 TLＲ3 的 mＲNA
表达上调，柯里拉京( 10，20 和 40 mg·kg －1 ) 以剂量

依赖性促进 TLＲ3 表达; 柯里拉京还以剂量依赖性增

高 TＲIF，TＲAF3 和 IＲF3 的 mＲNA 表达( P ＜ 0． 05) ;

地塞米松组 TLＲ3，TＲIF 和 TＲAF3 的 mＲNA 表达与

柯里拉京高剂量组比较无统计学意义( P ＞ 0． 05 ) ，

而 IＲF3 的 mＲNA 表达显著低于柯里拉京高剂量组

( P ＜ 0． 05) ，详见表 2。

表 2 各组小鼠心肌组织 TLＲ3，TＲIF，TＲAF3 和 IＲF3 mＲNA 表达结果( 2 －△△Ct ) �x ± s，n = 6
组别 TLＲ3 含量 TＲIF 含量 IＲF3 含量 TＲAF3 含量

对照组 1． 00 ± 0． 06 1． 00 ± 0． 16 1． 00 ± 0． 09 1． 00 ± 0． 04
CVB3 组 0． 77 ± 0． 05a 1． 19 ± 0． 12a 1． 22 ± 0． 21a 0． 83 ± 0． 16a

柯里拉京低剂量组 1． 10 ± 0． 08ab 3． 56 ± 0． 69ab 1． 97 ± 0． 22ab 0． 94 ± 0． 07ab

柯里拉京中剂量组 2． 88 ± 0． 36abc 5． 39 ± 0． 47abc 3． 01 ± 0． 31abc 1． 27 ± 0． 18abc

柯里拉京高剂量组 4． 93 ± 1． 05abcd 5． 97 ± 0． 56abcd 11． 71 ± 2． 27abcd 2． 61 ± 0． 37abcd

地塞米松干预组 6． 51 ± 0． 43abcd 5． 58 ± 0． 43abcd 4． 53 ± 0． 39abcde 2． 75 ± 0． 86abcd
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3 各组小鼠心肌组织 TLＲ3，TＲIF，TＲAF3 和 IＲF3
蛋白表达结果

CVB3 感染可诱导小鼠心肌组织 TLＲ3 的蛋白表

达上调，柯里拉京( 10，20 和 40 mg·kg －1 ) 地塞米松以

剂量依赖性促进 TLＲ3 表达( P ＜ 0． 05) ; 柯里拉京还

以剂量依赖性增高 TＲIF，TＲAF3 和 IＲF3 的蛋白表达

( P ＜0． 05) ; 地塞米松组 TLＲ3，TＲIF，TＲAF3 的蛋白

表达水平与柯里拉京高剂量组比较无统计学意义

( P ＞0． 05) ，但地塞米松组 IＲF3 的蛋白表达显著低

于柯里拉京高剂量组( P ＜0． 05) ，见表 3 和图 1。

表 3 各组小鼠心肌组织 TLＲ3，TＲIF，TＲAF3 和 IＲF3 蛋白表达结果 �x ± s，n = 6
组别 TLＲ3 含量 TＲIF 含量 IＲF3 含量 TＲAF3 含量

对照组 1． 00 ± 0． 06 1． 00 ± 0． 06 1． 00 ± 0． 05 1． 00 ± 0． 07

CVB3 组 1． 21 ± 0． 06a 0． 85 ± 0． 06a 1． 63 ± 0． 06a 1． 69 ± 0． 06a

柯里拉京低剂量组 2． 78 ± 0． 09ab 1． 38 ± 0． 08ab 1． 92 ± 0． 10ab 2． 23 ± 0． 17ab

柯里拉京中剂量组 2． 98 ± 0． 11abc 1． 56 ± 0． 05abc 2． 45 ± 0． 06abc 2． 69 ± 0． 09abc

柯里拉京高剂量组 3． 64 ± 0． 11abcd 1． 60 ± 0． 06abcd 3． 72 ± 0． 08abcd 2． 86 ± 0． 12abcd

地塞米松干预组 4． 16 ± 0． 12abcd 1． 66 ± 0． 05abcd 2． 95 ± 0． 09abcde 2． 6 ± 0． 08abcd

A: 对照组; B: CVB3 组; C: 柯里拉京低剂量组; D: 柯里拉京

中剂量组; E: 柯里拉京高剂量组; F: 地塞米松干预组

图 1 各组小鼠心肌细胞 TLＲ3，TＲIF，TＲAF3
和 IＲF3 蛋白表达结果

4 各组小鼠组织 TLＲ3 免疫组化结果

免疫染色阳性产物主要为蓝色颗粒，多表达在

炎症病灶内浸润淋巴细胞、单核细胞及周围的心肌

细胞。正常对照组心肌纤维结构清楚，偶见弱阳性

表达于细胞核; 模型组与柯里拉京低、中剂量组相

似，心肌纤维结构稍紊乱，灶状阳性表达细胞核或细

胞质; 地塞米松阳性对照组及柯里拉京高剂量组相

似，呈弥漫性阳性表达于细胞核和细胞质; CVB3 感

染可诱导 TLＲ3 的表达上调，柯里拉京促进 TLＲ3 表

达呈剂量依赖性，高剂量组与地塞米松组能够几乎

同等限度地上调 TLＲ3 表达，见图 2。

图 2 各组小鼠心肌组织 TLＲ3 免疫组化结果( × 400)
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5 各组小鼠组织 HE 染色结果

与对照组相比，模型组的小鼠心肌组织的细胞

核密集堆积，细胞边界不清晰，提示心肌细胞的损

伤; 与模型相比较，柯里拉京低、中、高剂量组( 10，

20 和 40 mg·kg －1 ) 小鼠心肌细胞损伤的改善效果呈

现一定的剂量依赖性，柯里拉京组的高剂量组( 40
mg·kg －1 ) 与地塞米松组( 1 mg·kg －1 ) 几乎同等限度

地改善心肌细胞损伤程度。HE 染色结果见图 3。

图 3 各组小鼠组织 HE 染色结果

讨 论

中医学认为病毒性心肌炎属“心瘅”范畴，缘由

外感温热病邪，或因手术等创伤，温毒之邪乘虚而

入，内舍于心，损伤心之肌肉、内膜，以发热、心悸、胸
闷为主要表现，病位在心，通常涉及肺脏、脾脏、肾

脏，病机为外感风热、湿热邪毒，正气受损，病性为本

虚标实［15］。中医药防治病毒性心肌炎方面有其独

特的优势，中药叶下珠性寒，味微苦，有平肝清热、利
水解毒之效，具有良好的抗乙型肝炎病毒、单纯疱疹

病毒疗效［16］。柯里拉京为一种水溶性鞣质，是中药

叶下珠的有效成分之一，具有较强的抗炎、抗氧化、
保肝和抗肿瘤等药理活性［16］。本研究通过动物实

验深入发掘中药叶下珠在病毒性心肌炎中的治疗潜

力，并进一步阐释其有效成分柯里拉京发挥作用的

干预机制。
目前普遍认为病毒性心肌炎的发病与病毒直接

损害心肌及机体的过度炎症反应关系密切［1］。有

研究报道，CVB3 是一种细胞溶解病毒，可对心脏细

胞造成损害，由于心肌细胞再生能力有限，虽然抗病

毒免疫反应( T 细胞和抗体) 可能清除病毒，但不能

完全修复心肌细胞的损害［18］。在此过程中，由于病

毒损伤而释放的细胞内或表面抗原有可能成为自身

免疫靶点，从而诱导致病的自身反应性 T 细胞或自

身抗体，且死亡的心脏细胞也有可能被常驻的抗原

提呈细胞所吞噬，并通过交叉启动触发自身免疫反

应。在上述情况下，随着炎症的发生，由于抗原表位

的扩展，新的抗原可能会周期性地释放出来。这种

恶性循环的延续可能是 CVB3 感染慢性心肌炎发生

的关键机制之一。故在病毒性心肌炎的急性进展过

程中，控制过强的炎症反应是减少心肌组织进行性

损害、降低急性期死亡率的一种可行性手段。Toll
样受体( TLＲ) 是参与非特异性免疫的一类重要蛋白

质分子，而 TLＲ3 作为 Toll 样受体家族的一员在抗

病毒免疫反应中发挥重要作用。有研究显示，TLＲ3
基因敲除的小鼠感染 CVB3 后与对照组相比其死亡

率、病毒复制及心脏损伤程度均有升高［19］。TLＲ3
与能诱导产生 INF-β 的 TＲIF 结合可导致核因子-κB
( NF-κB) 的激活进而调控炎症因子的表达［20］。研究

发现，敲除 TＲIF 的病毒性心肌炎小鼠的疾病程度

更加明显，缺乏 TＲIF 可导致经典的 TH2 免疫反应

从而影响心肌炎的进展［21］。TLＲ3 与 TＲIF 结合也
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可通过 TＲAF3 诱导 IＲF3 并刺激 IFN-β 的表达，以

此在抗感染免疫中发挥作用。TＲAF3 是Ⅰ型干扰

素产生和天然抗病毒反应的主要调节因子，在 Toll
样受体 依 赖 和 非 依 赖 抗 病 毒 应 答 中 具 有 关 键 作

用［22］。干扰素具有抗病毒、免疫调节、抗肿瘤等作

用，研究表明 IFN-α 和 IFN-β 对治疗人类病毒性心

肌炎具有重要意义，而 IＲF3 是干扰素调节因子家族

成员 之 一，与 病 毒 感 染 时 干 扰 素 的 表 达 密 切 相

关［23］，激活 IＲF3 信号通路可表现出对 CVB3 感染

的抗病毒活性［24］。
本研究通过 CVB3 感染构建心肌炎小鼠模型，

以不同浓度的柯里拉京及地塞米松给药干预开展实

验，免疫组化结果显示，CVB3 感染可诱导心肌组织

TLＲ3 的表达上调，柯里拉京( 10，20 和 40 mg·kg －1 )

以剂量依赖性促进 TLＲ3 表达，柯里拉京高剂量组

( 40 mg·kg －1 ) 与地塞米松组( 1 mg·kg －1 ) 能够几乎

同等限度地上调 TLＲ3 表达; 柯里拉京还以剂量依

赖性降低 CVB3 处理后的 IL-6 和 TNF-α 水平( P ＜
0. 05) ，但显著增高 IFN-β水平以及 TＲIF，TＲAF3 和

IＲF3 表达( P ＜ 0． 05 ) ，地塞米松( 1 mg·kg －1 ) 有相

似的作用; 病理结果显示柯里拉京低、中、高剂量组

( 10，20 和 40 mg·kg －1 ) 对小鼠心肌细胞损伤的改善

效果呈现一定的剂量依赖性，柯里拉京组的高剂量

组( 40 mg·kg －1 ) 与地塞米松组( 1 mg·kg －1 ) 几乎同

等程度地改善心肌细胞损伤程度。由此推测柯里拉

京可 能 通 过 上 调 TLＲ3，进 而 促 进 IFN-β，TＲIF，

TＲAF3 和 IＲF3 表达以及抑制 TNF-α 和 IL-6 含量，

发挥抗病毒性心肌炎作用。此外，CVB3 所致病毒

性心肌炎发病机制不单只有 TLＲ3 信号通路，本研

究仅基于动物实验初步研究柯里拉京对病毒性心肌

炎 TLＲ3 信号通路的上调表达，然而各个信号通路

之间关系较为繁杂，在抑制 TLＲ3 通路的同时有可

能对其他信号通路产生影响，对此课题组仍需深入

研究。
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