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摘要 目的 探究生长特异性调节转录因子 5(GAS5)在肝
癌组织表达及 GAS5 小干扰 ＲNA ( siＲNA-GAS5) 转染对
HepG2 肝癌细胞的侵袭增殖的影响，并进一步分析其可能的
调控机制。方法 选取手术肝癌切除的癌组织及其癌旁组
织 20 例，qＲT-PCＲ检测肝癌及其癌旁组织长链非编码 ＲNA
GAS5(GAS5)表达以及 Western blot 检测周期依赖性蛋白激
酶 6 ( CDK6 ) 表达。利用脂质体转染 siＲNA-GAS5 干扰
HepG2 细胞株中 GAS5 表达水平，划痕实验、Transwell 和
CCK-8 检测转染后 HepG2 细胞的迁移、侵袭及增殖能力，流
式细胞仪检测干扰后 HepG2 细胞凋亡周期变化。Western
blot、qＲT-PCＲ 验证细胞周期调控蛋白周期素 D1 ( Cyclin
D1)、CDK6、E2F-1 表达。结果 肝癌组织中 GAS5 表达水平
低于对应癌旁组织，CDK6 表达高于癌旁组织。转染 siＲNA-
GAS5 的 HepG2 细胞迁移侵袭增殖能力明显增强。转染
siＲNA-GAS5 的 HepG2 细胞 Cyclin D1、CDK6、E2F-1 蛋白表
达下降，干扰后的 HepG2 细胞周期发生 G1 /S期改变。结论

GAS5 在肝癌组织的表达出现下调;GAS5 可明显抑制肝癌
细胞迁移、侵袭及增殖能力;GAS5 调控肝癌细胞周期变化可
能是通过 CyclinD1 /CDK6 /E2F-1 通路。
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肝癌以病死率高
［1］、生存周期短、复发率高为

显著特征，手术治疗的局限性造成治疗效果较差，因

而手术之外新的治疗方法对提高患者生存率具有重

要意义。全基因组测序分析表明多数基因被转录为
非编码 ＲNA(non-coning ＲNAs，ncＲNAs)，主要包括
微小 ＲNA (microＲNAs) 和长的非编码 ＲNA ( long
non-coning ＲNAs，lncＲNAs)［2］。lncＲNAs 是一类长
度大于 200 个核苷酸的非编码单链 ＲNA，多数 lncＲ-

NAs的转录高度保守，在细胞内受到严格的调控。
lncＲNAs在肿瘤细胞的增殖、侵袭等生物学过程中
具有明确的调节作用。lncＲNA GAS5(growth arrest-
specific transcript 5，GAS5)是由 mTOＲ 通路控制稳
定翻译的 5＇-TOP ＲNA，在人 T淋巴细胞生长停滞中
起重要作用的非编码 ＲNA［3］，最先从 nih3t3 型老鼠
的纤维母细胞中分离而来

［4］。GAS5 在包括结直肠
癌
［5］、乳腺癌［6］、宫颈癌［7］、非小细胞肺癌［8 － 9］、胰
腺癌、前列腺癌［10 － 11］

等多种肿瘤细胞中表达，肿瘤

细胞中低表达预示较差的生存周期
［6，9，12］，但不同肿

瘤 GAS5 的转录调控机制具有明显差异，在前列腺
癌中通过靶向控制 P27Kip1

作用调控细胞增殖
［13］，在

神经母细胞瘤中通过激活 BＲCA1 和 p53 来调节细
胞周期和凋亡

［14］，在结直肠癌中作为肿瘤抑制因子

抑制白介素-10 和血管内皮生长因子表达来影响细
胞增殖和迁移

［5］。在肝癌方面，其表达调控机制研
究甚少。该研究通过检测 GAS5 表达水平变化以及
在细胞周期调控中具有重要作用的相关蛋白检测，

来分析其对肝癌细胞系增殖、迁移、侵袭作用，并进
一步推测其可能调控的靶点，为肝癌的靶向治疗寻

求新的靶点。

1 材料与方法

1． 1 病理标本及主要实验试剂 收集安徽省立医
院肝脏外科 2016 年 6 月 ～ 12 月肝癌组织及对应远
癌旁组织(距癌组织边缘 ＞ 2 cm)共 20 例，术后病
理均为肝细胞性肝癌，病理标本取下直接保存于

－ 80 ℃的液氮中保存备用。组织研究用途均告知
家属并予以签署同意书。TＲIzol 试剂购自美国 Life
technogies 公司;DNA 标记试剂盒 QuantiNova SyBr
Green PCＲ Kit 购自德国 Qiagen 公司 ;反转录试剂
盒 ＲevertAidTM first Strand cDNA Synthesis 购自美国
Thermo Scientific 公司;细胞周期依赖性蛋白激酶 6
(cell division protein kinase 6，CDK6)一抗购自美国
Bioss公司;细胞周期蛋白 D1(Cyclin D1)一抗及细
胞增殖检验 CCK-8 试剂盒(cell counting Kit-8，CCK-
8)购自美国 bio-teche公司;细胞因子 E2F-1 一抗购
自上海瑞齐实业科技有限公司;肝癌 HepG2 细胞株

·0121· 安徽医科大学学报 Acta Universitatis Medicinalis Anhui 2018 Aug; 53( 8)



购自上海细胞库。
1． 2 实验方法
1． 2． 1 组织 ＲNA 提取及 qＲT-PCＲ 组织 ＲNA 经
TＲIzol试剂溶解提取，经逆转录反应制备成 cDNA，
以 β-actin作为内参，人 β-actin扩增子的大小为 180
bp，正向引物: 5 ＇-GGGAAATCGTGCGTGACATTA-
AGG-3 ＇，反 向 引 物: 5 ＇-CAGGAAGGAAGGCTG-
GAAGAGTG -3＇;人 GAS-5 扩增子大小为 115 bp，正
向引物:5 ＇-CACAACAAGCAAGCATGCAG-3 ＇，反向引
物:5 ＇-GAGGATCACTTGAGCCCAGA-3 ＇。反应条件:
95 ℃、2 min，95 ℃、5 s，60 ℃、10 s，重复 40 个循环。
采用 2 － ΔΔCt比较分析基因表达。
1． 2． 2 GAS5 质粒转染实验 NCBI 上查找 GAS5
的序列，根据目的基因设计合成一条具有 GAS5 的
干扰 ＲNA(small interfering ＲNA，siＲNA)组( siＲNA-
GAS5 组)及一条对照 siＲNA 组( siＲNA-NC 组)，同
时设置空转染组(Con 组)，siＲNA-GAS5 转染前 1
天，将 2 × 105

个 /ml 细胞接种于培养板中，每孔中
加入约 500 μl 无抗生素的培养基。取 1 μl /孔 li-
po2000，用 50 μl opti-MEM无血清培养基稀释，并室
温孵育 5 min。取 2 μl siＲNA，以 50 μl opti-MEM无
血清培养基稀释，混匀。两种液体轻轻混匀，室温静
置 20 min。加入含有细胞及培养液的孔中，混匀。
转染 6 h后，换为含血清的完全培养基。细胞收集
后 PCＲ 检测确认 GAS5 表达下降后，细胞予以备
用。
1． 2． 3 细胞划痕实验 取对数生长周期细胞，以 2
× 105
个 /ml、每孔接种 2 ml 细胞液，过夜，愈合度

100%时，弃去培养基，开始划线。划线与板底横线
交叉点即为固定观察点;划痕后按 0、48 h 时间点拍
照。测定各组细胞在 0、48 h 观察点的划痕宽度，计
算迁移率(% ) = (0 h划痕宽度 － 48 h划痕宽度) /0
h划痕宽度 × 100%。
1． 2． 4 Transwell 实验 Matrigel 胶与 DMEM 培养
基按 1 ∶ 9 混匀制成稀释液。小室滤膜均匀涂抹 50
μl稀释液，37 ℃、5% CO2恒温箱滞留 2 h，取出涂抹
DMEM培养基 50 μl 恒温箱滞留 2 h。取 3 组培养
24 h 细胞，0. 25% 胰酶消化，1 000 r /min 离心 5
min，DMEM 培养液得下层细胞，计数，细胞密度调
为 1 × 106

个 /ml。上室加下层细胞液各 200 μl，下
室加 600 μl 30% FBS 的 DMEM 培养液，每组细胞
设 3 个复孔。取出小室，上室培养液吸除，PBS 浸润
2 min，共 3 次，擦净上室表面 Martrigel胶，95%酒精
固定 30 min，结晶紫染色 15 min，晾干。拍照、计数:

200 倍显微镜下计算出穿膜细胞均数。
1． 2． 5 CCK-8 检测细胞增殖 待检测细胞计数，并
度铺于 96 孔板。确定细胞贴壁后，继续培养 2 ～ 4 h
使其贴壁紧密。WST-8 混合液储存液用 PIPES缓冲
液稀释 10 倍到使用浓度。96 孔板每个孔加入 10
μl CCK-8 溶液，在培养箱中继续孵育 0. 5 ～ 4 h。显
色反应后，加入终止液 10 μl，终止反应，酶标仪 450
nm测定吸光度，每个样本做 3 个复孔实验。根据
OD450值绘制 0、24、48、72、96 h增殖曲线。
1． 2． 6 Western blot 检测 组织样品称重 100 mg，
加入 ＲIPA 细胞裂解液 1 ml ( 内含 1 mmol /L
PMSF)，提取组织总蛋白。蛋白按照 1 ∶ 4 加入 5 ×
SDS-PAGE蛋白上样缓冲液，沸水浴 10 min变性，经
电泳、转膜、封闭后，一抗、二抗孵育，使用 ECL 超敏
发光试剂盒来检测蛋白。细胞实验方案同组织实
验。
1． 3 统计学处理 采用 SPSS 19. 0 软件进行分析。
计量资料以珋x ± s表示，两组间比较使用 t检验，细胞
实验均重复 3 次，3 组间比较使用 One-way ANOVA
分析，组间比较用 q检验，以 P ＜ 0. 05 为差异有统计
学意义。

2 结果

2． 1 GAS5、CDK6 在肝癌组织、癌旁组织表达情况
20 对肝癌及对应癌旁组织 qＲT-PCＲ 和 Western

blot实验证实 GAS5 和 CDK6 在肝癌和癌旁组织中
均出现表达，qＲT-PCＲ 结果表明 GAS5 在肝癌组织
相对表达量(0. 49 ± 0. 47)低于癌旁组织(1. 12 ±
0. 53)，差异有统计学意义( t = 16. 22，P ＜ 0. 01)，见
图 1，CDK6 在 80% (16 /20)的肝癌组织出现高表
达，表达明显高于癌旁组织(图 2)。

图 1 GAS5 在癌组织与癌旁组织相对表达量对比

与癌旁组织比较:＊＊P ＜ 0. 01
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图 2 Western blot检测 20 组肝癌组织与癌旁组织 CDK6 表达情况

2． 2 GAS5 对 HepG2 细胞侵袭、迁移、增殖影响
与转染 siＲNA-GAS5 组(60. 0 ± 5. 00)比较，siＲNA-
NC组(29. 66 ± 5. 03)和 Con 组(28. 33 ± 9. 07)的
HepG2 细胞划痕实验结果表明迁移能力差异有统
计学意义(F = 21. 76，P ＜ 0. 01);Con 组与 siＲNA-
NC组差异无统计学意义 (图 3)。Transwell 实验表
明，与 siＲNA-NC组(38. 7 ± 5. 69)和 Con组(32. 0 ±
10. 1)比较，转染 siＲNA-GAS5 组(61. 57 ± 7. 60)
HepG2 细胞形态差异大，穿过 Martrigel 胶细胞数增
多，差异有统计学意义(F = 8. 80，P ＜ 0. 05)，而
siＲNA-NC 组与 Con 组差异无统计学意义(图 4)。
CCK-8 检测干扰后的细胞在 450 nm OD 值表明，随
时间变化均出现吸光度增长趋势，在 96 h 测量结果
显示，与 siＲNA-GAS5 组(0. 76 ± 0. 07)比较，siＲNA-
NC组(0. 54 ± 0. 02)和 Con 组(0. 56 ± 0. 03)差异有
统计学意义(F = 14. 21，P ＜ 0. 01)，siＲNA-NC 组和

Con组间差异无统计学意义(图 5)。

图 3 经 siＲNA干扰后 HepG2 细胞迁移率比较
A:siＲNA-GAS5 组;B:siＲNA-NC组;C:Con组;1:0 h;2:48 h;与

siＲNA-NC组比较:＊＊P ＜ 0. 01;与 Con组比较:##P ＜ 0. 01

图 4 经 siＲNA的 HepG2 细胞侵袭性比较 × 200

A:siＲNA-GAS5 组 24 h侵袭图;B:siＲNA-NC 组 24 h 侵袭图;C:Con 组 24 h 侵袭图;与 siＲNA-GAS5 组比较:* P ＜ 0. 05;与 Con 组比较:
#P ＜ 0. 05
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图 5 转染 siＲNA后 HepG2 细胞 OD450值比较

与 siＲNA-NC组比较:＊＊P ＜ 0. 01

2． 3 经 siＲNA-GAS5 转染后的 HepG2 细胞周期
相关蛋白表达影响 经 siＲNA-GAS5 质粒转染后的
HepG2 细胞内 Cyclin D1、CDK6、E2F-1 mＲNA 相对
表达量均出现上调，与 siＲNA-NC 组和 Con 组比较
差异有统计学意义(P ＜ 0. 01)。见表 1、图 6。
2． 4 GAS5 的下调对 HepG2 细胞周期变化影响
经 GAS5-siＲNA干扰 48 h 后的 G1、S、G2 期细胞百
分比变化(39. 73 ± 3. 21、43. 03 ± 4. 72、16. 25 ± 8. 69
vs 50. 51 ± 4. 98、35. 40 ± 5. 28、17. 10 ± 4. 25)。由各
细胞百分比变化可知，与 siＲNA-NC 组比较，siＲNA-
GAS5 组细胞周期在 G1 期出现降低，S期出现升高，
siＲNA-GAS5 组与 siＲNA-NC组在 G1 期与 S 期发生
明显转变(图 7)。

表 1 转染 siＲNA及空白组相关蛋白 mＲNA表达量(n = 13，珋x ± s)

蛋白 siＲNA-GAS5 组 siＲNA-NC组 Con组 F值 P值
Cyclin D1 1． 428 ± 0． 097＊＊## 0． 634 ± 0． 056 0． 627 ± 0． 084 298． 1 ＜ 0． 01
CDK6 1． 119 ± 0． 155＊＊## 0． 494 ± 0． 210 0． 488 ± 0． 088 312． 2 ＜ 0． 01
E2F-1 0． 991 ± 0． 094＊＊## 0． 498 ± 0． 113 0． 483 ± 0． 204 597． 2 ＜ 0． 01

与 siＲNA-NC组比较:＊＊P ＜ 0. 01;与 Con组比较:##P ＜ 0. 01

图 6 siＲNA干扰后的 HepG2 细胞周期相关蛋白表达及相应 mＲNA相对表达量比较
A: Western blot检测 CDK6、Cyclin D1、E2F-1 蛋白表达; B: CDK6 mＲNA相对表达量; C: Cyclin D1 mＲNA相对表达量; D: E2F-1 mＲNA

相对表达量;1:siＲNA-NC组;2:Con组;3:siＲNA-GAS5 组;与 siＲNA-NC组比较:＊＊P ＜ 0. 01;与 Con组比较:##P ＜ 0. 01
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图 7 GAS5 参与细胞周期调控
A:流式细胞仪检测 siＲNA-NC转染的周期计数图;B:流式细胞仪检测 siＲNA-GAS5 转染的周期计数图;C:siＲNA-GAS5 和 siＲNA-NC 转染

后 GAS5 相对表达量;D:经 siＲNA-GAS5 与 siＲNA-NC转染 48 h各周期细胞百分比;与 siＲNA-GAS5 组比较:＊＊P ＜ 0. 01

3 讨论

近年来，已发现多种 lncＲNAs 在细胞功能调节
上具有重要作用，研究

［6］
表明 GAS5 具有抑制小胶

质细胞 M2 的极化以及加剧了脱髓鞘作用。GAS5
调控 TGF-β介导的平滑肌细胞分化通过结合 ＲNA-
smad 实现［11］;GAS5 是一个参与细胞生物调控的
lncＲNA，通过与 E2F1 相互作用和引诱其与 P27Kip1

启动子结合来抑制前列腺癌增殖
［15］。其主要在肿

瘤抑制和致癌基因表达调控方面发挥作用，这些实

例充分说明 GAS5 可作为肿瘤进展过程中重要的功
能性调控因子，其异常表达参与肿瘤相关蛋白差异

性表达促使肿瘤发生。
多数肿瘤发生发展是因 GAS5 在癌组织中出现

下调所致，例如乳腺癌、胰腺癌、膀胱癌、非小细胞肺
癌等。本研究首先对肝癌组织与其对应的癌旁组织
PCＲ检测结果显示 GAS5 表达下降，前期实验选取
肝癌表型中常见的 HepG2 细胞，经 PCＲ检测显示其

GAS5 表达量较正常肝细胞明显下调，为探讨 GAS5
对 HepG2 细胞增殖迁移能力及其对 HepG2 细胞周
期影响作用，本研究对 HepG2 细胞进行 siＲNA-
GAS5 干扰实验，PCＲ检测干扰后 HepG2 出现 GAS5
明显下调的细胞再分别进行细胞划痕迁移实验、Tr-
answell实验以及 CCK-8 检测干扰后细胞增殖 OD
值，实验显示经 GAS5-siＲNA 干扰的 HepG2 细胞株
较 siＲNA-NC组、Con组的 HepG2 细胞，其细胞的迁
移能力、侵袭能力、增殖能力都出现增强，对于 siＲ-
NA-NC与未经 siＲNA干扰的 HepG2 相比，其三者能
力为出现明显改变。说明 GAS5 在肝癌细胞生物学
特性方面具有重要的抑制肿瘤增殖侵袭作用。
GAS5 可作为一个肿瘤抑癌因子抑制肝癌细胞体外
侵袭转移。
在细胞周期的调控中 GAS5 同样具有明显的抑

制或促进凋亡作用。体外对宫颈癌细胞增殖研究中
表明，上调的 GAS5 抑制细胞增殖、迁移和凋亡是通
过降低细胞内 miＲ-196a 和 miＲ-205 水平［10］;此外
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GAS5 的表达同样在前列腺癌中出现低表达，GAS5
的异位表达抑制了细胞增殖和调控细胞周期停留在

G0 /G1 期，GAS5-siＲNA 干扰下调 GAS5 时又促进
G1-S 相过度。这些研究证实在肿瘤进展期中，
GAS5 通过不同的调控通路调控细胞周期来抑制肿
瘤细胞进展已十分确切。本研究通过 MTT 实验检
测经 GAS5-siＲNA 干扰下调 GAS5 的 HepG2 细胞，
相对于未进行转染和 siＲNA-NC转染组的 HepG2 细
胞来说，其细胞周期发生明显改变，处于 G0 /G1 期
细胞减少，而 S期细胞明显增多，证实在肝癌细胞内
的 GAS5 的水平含量与细胞周期改变相关，这和宫
颈癌、前列腺癌的细胞周期研究得到相似的结果，但
不同细胞内因其细胞分化方向不同，细胞生物特性

有所差异，其表达的功能性蛋白不同，GAS5 在不同
细胞内对细胞周期的调控机制也不尽不同。
研究
［15］
表明与细胞周期调控密切相关的 Ｒas

下游通路的周期蛋白依赖性激酶系统、Cyclin D 蛋
白家族与消化系统中的胃癌和胰腺癌有密切的关

系。通过 CDK6 和 Cyclin D1 以及其下游调控的
E2F-1 研究，推断 GAS5 参与细胞周期调控的潜在
机制。Western blot检测肝癌和癌旁组织表明 CDK6
与 GAS5 表达水平呈现负相关关系，二者间可能存
在潜在的直接或间接调控关系，进一步对经 siＲNA-
GAS5 转染的 HepG2 细胞 Cyclin D1、CDK6、E2F-1
蛋白进行Western blot与 PCＲ检测，低表达 GAS5 的
HepG2 细胞中 Cyclin D1、CDK6 、E2F-1 均出现表达
水平的上升，细胞内 Cyclin D1 蛋白出现异常表达，
可能和 GAS5 通过 Ｒas-MAPK途径来激活 Cyclin D1
基因的转录有关，E2F-1 蛋白水平上调证实 GAS5
同样参与 HepG2 细胞细胞周期调控，这与 Shan et
al［15］研究相符。MTT结果验证 GAS5 对细胞周期的
调控主要在 G1 /S期转变，这与细胞内 Cyclin D1 通
过与 CDK6 形成复合物激活底物 pＲb 的磷酸化相
关，pＲb的磷酸化使得与 pＲb 结合的组蛋白脱乙酰
基蛋白(HDAC)破环，生成 E2F-1 明显增加，E2F-1
是细胞周期进展到 S期所需细胞周期因子。HepG2
细胞周期相关蛋白上调验证其与 GAS5 表达密不可
分。
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siＲNA-GAS5 interferes HepG2 cells and changes
in biological behavior in vitro

Huang Haifeng，Ge Yongsheng，Liu Wenbin，et al
(Dept of General Surgery ，The Affiliated Provincial Hospital of Anhui Medical University，Hefei 230001)

Abstract Objective To study the expression and invasion of long non-coding ＲNA GAS5 on hepatocellular tissue
and HepG2 cells transfected with siＲNA-GAS5． Further analysis of its possible regulatory mechanism． Methods
20 cases of hepatocellular carcinoma and its adjacent tissues were selected from hepatectomy，qＲT-PCＲ was used to
detect the expression of the GAS5 and Western blot was used to detect the expression of CDK6 protein． The expres-
sion levels of GAS5 in HepG2 cells were transfected with siＲNA-GAS5 lipidosome． Scratch experiments，Transwell
and CCK-8 were used to detect the migration，invasion and proliferation of HepG2 cells，and flow cytometry was
used to detect the cell apoptosis cycle after silence． Western blot and qＲT-PCＲ was used to validate the expression
of cell cycle regulation protein Cyclin D1，CDK6 and E2F-1． Ｒesults The expression of GAS5 in hepatocellular
carcinoma tissues was significantly lower than that of adjacent tissues，the expression of CDK6 was higher than that
of adjacent tissues． The migration，invasion and proliferation of HepG2 cells transfected with siＲNA-GAS5 were
significantly enhanced． The expression of Cyclin D1，CDK6 and E2F-1 protein was decreased in HepG2 cells after
the reduction of GAS5，the G1 /S phase transition occurred after down-regulated HepG2 cells． Conclusion The
expression of GAS5 is reduced in liver cancer． GAS5 can significantly inhibit hepatocellular carcinoma cells migra-
tion，invasion and proliferation． GAS5 regulate liver cancer cell cycle may be through Cyclin D1 /CDK6 /E2F-1
pathway．
Key words non-coding ＲNA; GAS5; hepatocellular carcinoma; cell cycle regulatory protein
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Effect of Qingqihuatantang on expression of TLＲ4
and MUC5AC in lung tissue of asthmatic mice

Chen Zhu，Peng Yu，Tao Qiong，et al
(Dept of Pediatrics，The Second Clinical Medical College of Guiyang Traditional Chinese Medicine College，
The Second Affiliated Hospital of Guiyang College of Traditional Chinese Medicine，Guiyang 550001)

Abstract Objective To investigate the effects of Qingqihuatantang on the expression of TLＲ4，MUC5AC and
other cytokines in lung tissue of asthmatic mice． Methods The model allergic asthma BALB /c mice were induced
by OVA and aluminumhydroxide． Then these mice were treated with Qingqihuatantang or dexamethasone and were
sacrificed after treatment 5 d or 15 d． Serum，bronchoalveolar lavage fluid and lung tissue were collected for further
testing． The contents of TNF-α，IL-4，IL-5 and IL-13 in BALF and serum were detected by ELISA． The mＲNA of
TLＲ4 and MUC5AC in lung tissue and expression of protein were examined by qＲT-PCＲ and Western blot． Ｒesults

In fifth day and fifteen day after treatment，the levels of TNF-α，IL-4，IL-5 and IL-13 in BALF or serum of X1
group or X2 group were lower than those in MOD group (P ＜ 0. 01，P ＜ 0. 05) ． The mＲNA of lung tissue TLＲ4 and
protein expression in MOD group were higher than CON group． The mＲNA of MUC5AC in lung tissue of MOD
group was higher than that in CON group． The expression of TLＲ4 and MUC5AC were down-regulated in X1 group
and X2 group． The regulating effect of Qingqihuatantang combination use with dexamethasone was remarkable (P ＜
0. 01) ． Conclusion Qingqihuatantang can regulate immune response of mice through down-regulating the expres-
sion of TLＲ4，also relieve airway inflammation through down-regulating the cotents and expression of TNF-α，IL-4，
IL-5 and IL-13，and decrease airway mucus secretion through down-regalating the expression of MUC5AC in asth-
matic mice． It is more remarkable when treated with Qingqihuatantang and dexamethasone．
Key words Qingqihuatantang;asthma;MUC5AC;TLＲ4;in vivo experiment
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