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［摘要］ 目的 探讨蝎黄解痉治哮颗粒治疗支气管哮喘的可能作用机制。 方法 35 只 BALB /c 小鼠随机分
为空白组、模型组、孟鲁司特组和蝎黄解痉治哮低剂量组和高剂量组，每组 7 只。除空白组外，其余各组采
用卵蛋白 ( OVA) 雾化吸入制备哮喘小鼠气道重塑模型。孟鲁司特组及蝎黄解痉治哮低、高剂量组分别按
0. 5、150、300 mg /kg灌胃处理; 空白组和模型组以生理盐水 200μl /只灌胃，各组均隔日 1 次。检测各组小
鼠支气管肺泡灌洗液 ( BALF) 中的总细胞数和分类炎性细胞数; HE、PAS 和 Masson 染色观察肺组织病理
变化; 免疫组织化学法检测丝氨酸 /苏氨酸激酶 ( AKT) 、缺氧诱导因子 1α ( HIF-1α) 、α 平滑肌肌动蛋白
( α-SMA) 在肺组织中的表达; Western blot法检测肺组织中 α-SMA的表达。 结果 与空白组相比，模型组
气道周围有大量炎症细胞浸润，气道杯状细胞、黏液分泌及上皮下纤维化程度明显增加，BALF中细胞总数
及嗜酸性粒细胞、中性粒细胞、淋巴细胞数及肺组织 AKT、HIF-1α、α-SMA 蛋白表达明显升高 ( P ＜
0. 05) 。与模型组比较，蝎黄解痉治哮高剂量组和孟鲁司特组炎症细胞浸润明显减少，上皮杯状细胞和黏液减
少，气道上皮下纤维化程度降低，细胞总数及各类细胞数明显降低，AKT、HIF-1α、α-SMA蛋白表达明显下降
( P ＜ 0. 05) 。 结论 蝎黄解痉治哮颗粒可改善哮喘模型小鼠气道重塑，以高剂量效果更佳，其机制可能与
抑制肺组织 PI3K /AKT信号通路及 α-SMA、HIF-1α蛋白表达有关。
［关键词］蝎黄解痉治哮颗粒; 支气管哮喘; PI3K /AKT信号通路; α平滑肌肌动蛋白; 气道重塑

支气管哮喘 ( bronchial asthma，BA) 简称哮
喘，是一种以气道高反应性、气道炎症和气道重塑
为特征的慢性炎症性疾病，其中气道重塑是哮喘的

重要特征，在哮喘发病中具有举足轻重的作用［1］。
磷脂酰肌醇 3 激酶 /蛋白激酶 B ( PI3K /AKT) 信号
通路对细胞的生长、分化、代谢、存活 /生存和凋
亡具有重要意义［2］，在支气管平滑肌增殖和气道

重塑中发挥重要作用［3］。蝎黄解痉治哮颗粒是我
们总结国医大师王烈治疗哮喘临床经验，以 《摄
生众妙方》中定喘汤为基础，融合儿科临证特点
加减化裁而成。该方加减治疗儿童哮喘发作期总有
效率达 93. 3%，且可有效缩短痰鸣音消失时间［4］。
动物实验表明，蝎黄解痉治哮颗粒可有效抑制哮喘

小鼠 p38 丝裂原活化蛋白激酶 ( p38 MAPK) 磷酸

化、正向调节辅助性 T 淋巴细胞 1 /辅助性 T 淋巴
细胞 2 ( Th1 /Th2 ) 细胞因子平衡，减少炎症细胞
浸润［5］。本研究通过 PI3K /AKT信号通路探讨蝎黄
解痉治哮颗粒对哮喘小鼠气道重塑的影响，为其临

床运用提供依据。本实验经延边大学医学院伦理委
员会批准，批准号: SYXK ( 吉) 2020-0009。

1 材料与方法

1. 1 动物
清洁级 7 周龄 BALB /c 雌性小鼠 35 只，体质

量 ( 20 ± 2 ) g，由延边大学实验动物中心提供，
实验动物合格证号: SCXK ( 吉) 2018-0003。温度
( 22 ± 2 ) ℃，相对湿度 ( 55% ± 5% ) ，12 h 光照 /
黑暗循环。
1. 2 药品
蝎黄解痉治哮颗粒，由麻黄 6 g、苦杏仁 10 g、

苦参 10 g、白果 5 g、全蝎 3 g、甘草 3 g组成，购于
江阴天江药业有限公司; 孟鲁司特钠咀嚼片，规
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格: 5 mg /片，鲁南贝特制药有限公司，批号:
170412。
1. 3 主要试剂及仪器
卵蛋白 ( OVA，批号: 9006-59-1) 、氢氧化铝

粉 ( 批号: 24623-77-6) ，美国 Sigma 公司; HE 染
色剂 ( 批 号: G1120 ) 、 PAS 染 色 剂 ( 批 号:
G1281) 、Masson 染色剂 ( 批号: G1340 ) 、Diff-
Quick染色液 ( 批号: G1541-2 ) 、苏木精 ( 批号:
20180316) ，北京索莱宝科技有限公司; α 平滑肌
肌动蛋白 ( α-SMA，批号: D4K9N ) 、丝氨酸 /苏
氨酸激酶 ( AKT，批号: 40D4 ) 、β-actin ( 批号:
13E5 ) 、缺 氧 诱 导 因 子 1α ( HIF-1α，批 号:
D1S7W ) ， CST 公 司; DAB 试 剂 盒 ( 批 号:
ab64259 ) 、 BCA 试 剂 盒 ( 批 号: ab102536 ) ，
Abcam公司。
雾化器 ( U219 型，大连医疗器械厂) ; 伯乐

小型垂直电泳仪及电泳槽 ( 1658003 型) 、伯乐蛋
白快速转膜仪 ( 全能型) ，美国 Bio-Ｒad 公司; 高
速冷冻离心机 ( 3K15 型，美国 Sigma公司) ; 轮转
式切片机 ( 2135 型，德国徕卡公司) ; 细胞成像微
孔板检测系统 ( cytation5 型，Biotek 公司) ; 光学
显微镜 ( CX31 型，日本奥林巴斯公司) ; 烤箱
( DKN412C型，Yamato公司) 。
1. 4 模型制备及给药
将 35 只 BALB /c 小鼠采用随机数字表法分为

空白组、模型组、孟鲁司特组及蝎黄解痉治哮低剂
量组、高剂量组，每组 7 只。除空白组外，其余各
组参照文献 ［6］ 制备哮喘小鼠气道重塑模型。
1. 5 mg OVA和氢氧化铝粉混合制成 0. 25 mg /ml 的
致敏液，于实验第 1、7、14 天给予模型组、孟鲁
司特组及蝎黄解痉治哮低剂量组、高剂量组腹腔注
射 0. 2 ml /只致敏。在第 3 周至第 7 周，模型组、
孟鲁司特组及蝎黄解痉治哮低剂量组、高剂量组予
1% OVA 溶液 ( OVA 0. 2 mg +生理盐水 20 ml) 雾
化激发，隔日进行 1 次，共激发 21 次，空白组以
等量生理盐水致敏和激发。参照文献 ［7］进行给
药剂量换算，给予孟鲁司特组及蝎黄解痉治哮低剂

量组、高剂量组在第 15 天到第 56 天分别按 0. 5、
150、300 mg / ( kg·d) 灌胃处理，隔日 1 次; 空
白组和模型组以生理盐水 200μl /只灌胃。第 57 天
麻醉处死各组小鼠。
1. 5 观察指标及方法
处死后的小鼠逐层剥离颈部组织，暴露气管，

行气管插管，气管上剪一小口，插入软管，并加以

固定; 用 1ml注射器缓慢注入 4℃生理盐水后不断
按压肺部，缓慢回抽，收集支气管肺泡灌洗液

( BALF) 0. 8 ml以上为合格标本。之后充分暴露小
鼠胸腔，剪取肺组织，其中左肺放入 4%甲醛溶液
中固定以备切片; 右肺剪碎后放入 － 80℃冰箱保
存以备后续实验。
1. 5. 1 BALF中细胞分类及计数 BALF 细胞沉渣
4℃ 2500 r /min，离心半径 15 cm，离心 10 min，制
备细胞涂片，经 Diff-Quick 染色，在光学显微镜下
进行细胞计数。
1. 5. 2 肺组织病理学检查 将固定后的左肺依次
进行脱水、浸蜡、包埋等步骤后切成厚度为 4μm
的薄片，按试剂盒操作说明分别进行 HE、Masson、
PAS染色，在 200倍光学显微镜下观察肺组织病理。
1. 5. 3 免疫组织化学法检测肺组织中 AKT、HIF-1α、
α-SMA表达 将肺组织切片置于烤箱烤片后脱蜡，
再水化，抗原修复; 根据试剂盒要求操作，加入稀

释的一抗 ( AKT、HIF-1α、α-SMA) ，在 4℃过夜，
PBS冲洗，3 min × 3 次; 加第二代生物素标记二抗
工作液，室温孵育 20 min，PBS 冲洗，3 min × 3
次; 之后加第二代辣根酶标记链霉卵白素工作液，

室温孵育 20min; PBS 冲洗，3min × 3 次; 用 DAB
染色、苏木精复染，风干标本，脱水透明，封片，
用光学显微镜进行观察并用细胞成像微孔板检测系

统进行拍照。
1. 5. 4 Western blot 法检测肺组织中 α-SMA 表达
右肺组织充分裂解后，4℃下 2500 r /min，离心
半径 15 cm，离心 10 min，取上清液，BCA 试剂盒
测定蛋白质浓度; 配制分离胶和浓缩胶置于电泳

槽，进行蛋白凝胶电泳，70 V 30 min，待 Mark 分
离清晰后，90V 1 h，跑至近底线; 将蛋白转移到
PVDF膜上，5%的脱脂牛奶进行常温封闭 1 h; 加
入配好的 α-SMA、β-actin抗体，4℃过夜后常规洗
膜，加入相应的二抗，常温摇床孵育 2 h 后，用
TBST冲洗3 次; 曝光显影。
1. 6 统计学方法
采用 SPSS 17. 0 分析数据，计量资料用均数 ±

标准差 ( 珋x ± s) 表示，多组间比较采用单因素方差
分析，组间两两比较采用 LSD法，P ＜ 0. 05 为差异
具有统计学意义。

2 结果

2. 1 各组小鼠 BALF中炎性细胞计数比较
表 1 示，与空白组比较，模型组小鼠 BALF 中
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细胞总数及嗜酸性粒细胞、中性粒细胞、淋巴细胞
数明显增加 ( P ＜ 0. 05 ) ; 与模型组比较，孟鲁司
特组及蝎黄解痉治哮高、低剂量组细胞总数及各类
细胞数明显减少 ( P ＜ 0. 05) ; 与孟鲁司特组比较，
蝎黄解痉治哮低剂量组细胞总数及各类细胞数明显

增加 ( P ＜ 0. 05 ) ，而蝎黄解痉治哮高剂量组仅细
胞总数和嗜酸性粒细胞数明显增加 ( P ＜ 0. 05 ) ;
与蝎黄解痉治哮高剂量组比较，蝎黄解痉治哮低剂

量组细胞总数及各类细胞数明显增加 ( P ＜ 0. 05) 。
2. 2 各组小鼠肺组织病理学结果
图 1 示，用 HE染色法观察肺切片中炎症细胞

数，空白组中未见明显炎症细胞分泌; 与空白组相

比，模型组气道周围有大量浸润性炎症细胞; 蝎黄

解痉治哮低、高剂量组和孟鲁司特组炎症细胞浸润
明显少于模型组; 蝎黄解痉治哮高剂量组炎症细胞

浸润情况明显低于蝎黄解痉治哮低剂量组而高于孟

鲁司特组。用 PAS 染色观察杯状细胞的产生，空
白组中仅见少量上皮杯状细胞产生和黏液分泌; 与

空白组比较，模型组上皮杯状细胞产生和黏液分泌

明显升高; 与模型组比较，蝎黄解痉治哮低、高剂
量组和孟鲁司特组上皮杯状细胞和黏液减少; 蝎黄

解痉治哮高剂量组上皮杯状细胞产生和黏液分泌少

于蝎黄解痉治哮低剂量组而多于孟鲁司特组。
Masson染色结果显示，空白组小鼠肺脏气道上皮下
仅有少量淡蓝色胶原纤维沉积; 与空白组小鼠比

较，模型组可见上皮细胞紊乱、脱落，气道壁增
厚，管腔狭窄，部分小血管形成和大量胶原纤维沉

积; 经蝎黄解痉治哮颗粒和孟鲁司特处理后，哮喘

小鼠气道壁增厚、管腔狭窄、小血管形成和胶原纤
维沉积情况得到明显改善; 蝎黄解痉治哮高剂量组

抑制气道狭窄及纤维化程度优于蝎黄解痉治哮低剂

量组而差于孟鲁司特组。

表 1 各组小鼠 BALF中细胞计数比较 ( × 104 个 /ml，珋x ± s)

组别 鼠数 细胞总数 嗜酸性粒细胞 中性粒细胞 淋巴细胞

空白组 7 46. 28 ± 3. 12 20. 53 ± 2. 11 4. 62 ± 0. 19 19. 18 ± 0. 79
模型组 7 163. 24 ± 4. 31a) 81. 32 ± 2. 86a) 19. 42 ± 0. 90a) 53. 53 ± 2. 28a)

孟鲁司特组 7 36. 57 ± 3. 22b) 15. 81 ± 1. 90a) b) 5. 69 ± 0. 52b) 14. 72 ± 1. 10a) b)

蝎黄解痉治哮高剂量组 7 50. 76 ± 2. 54b) c) 20. 49 ± 2. 71b) c) 6. 31 ± 1. 78b) 16. 50 ± 2. 11b)

蝎黄解痉治哮低剂量组 7 86. 62 ± 3. 37a) b) c) d) 56. 62 ± 2. 78a) b) c) d) 12. 51 ± 1. 11a) b) c) d) 33. 38 ± 2. 01a) b) c) d)

注: BALF，支气管肺泡灌洗液。

a) 与空白组比较，P ＜0. 05; b) 与模型组比较，P ＜0. 05; c) 与孟鲁司特组比较，P ＜0. 05; d) 与蝎黄解痉治哮高剂量组比较，P ＜0. 05。

空白组 模型组 蝎黄解痉治哮低剂量组 蝎黄解痉治哮高剂量组 孟鲁司特组

注: HE染色中箭头所示为浸润性炎症细胞; PAS染色中箭头所示为杯状细胞及黏液; Masson染色中箭头所示为胶原纤维。
图 1 各组小鼠肺组织 HE、PAS、Masson的染色结果 ( × 200)
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2. 3 各组小鼠肺组织 AKT、HIF-1α蛋白表达比较
表 2、图 2 示，与空白组相比，模型组肺组织

AKT、HIF-1α蛋白表达明显增加 ( P ＜ 0. 05 ) ; 与
模型组相比，蝎黄解痉治哮高、低剂量组和孟鲁司
特组 AKT、HIF-1α 蛋白表达明显下降 ( P ＜
0. 05) ; 与孟鲁司特组比较，蝎黄解痉治哮低、高
剂量组 AKT、HIF-1α 蛋白表达水平升高 ( P ＜
0. 05) ; 与蝎黄解痉治哮高剂量组比较，蝎黄解痉治
哮低剂量组 AKT、HIF-1α水平升高 ( P ＜0. 05) 。
2. 4 各组小鼠肺组织免疫组化、免疫印迹 α-SMA
表达比较

表 2、图 3 示，免疫组化结果显示，与空白组

相比，模型组 α-SMA 蛋白表达明显增加 ( P ＜
0. 05) ; 与模型组相比，蝎黄解痉治哮高、低剂量
组和孟鲁司特组 α-SMA 蛋白表达明显下降 ( P ＜
0. 05) ; 孟鲁司特组、蝎黄解痉治哮高剂量组 α-
SMA蛋白表达比较差异无统计学意义 ( P ＞ 0. 05) ;
与孟鲁司特组、蝎黄解痉治哮高剂量组比较，蝎黄
解痉治哮低剂量组 α-SMA 蛋白表达明显升高( P ＜
0. 05) 。
表 2、图 4 示，免疫印迹结果显示，与空白组

相比，模型组 α-SMA 表达增加 ( P ＜ 0. 05 ) ; 与模
型组相比，蝎黄解痉治哮高剂量组和孟鲁司特组中

α -SMA表达减少( P ＜ 0. 05 ) ，蝎黄解痉治哮低剂

空白组 模型组 蝎黄解痉治哮低剂量组 蝎黄解痉治哮高剂量组 孟鲁司特组

注: 箭头所示为 AKT和 HIF-1α蛋白; AKT，丝氨酸 /苏氨酸激酶; HIF-1α，缺氧诱导因子 1α。
图 2 各组小鼠肺组织 AKT、HIF-1α蛋白表达结果 ( × 200)

空白组 模型组 蝎黄解痉治哮低剂量组 蝎黄解痉治哮高剂量组 孟鲁司特组

注: 箭头所示为 α-SMA蛋白; α-SMA，α平滑肌肌动蛋白。
图 3 各组小鼠肺组织 α-SMA的表达免疫组化法检测结果 ( × 200)

表 2 各组小鼠肺组织 AKT、HIF-1α、α-SMA水平比较 ( %，珋x ± s)

组别 鼠数 AKT HIF-1α α-SMA免疫组化 α-SMA免疫印迹

空白组 7 0. 12 ± 0. 00 0. 78 ± 0. 21 0. 38 ± 0. 19 0. 01 ± 0. 06
模型组 7 8. 27 ± 0. 23a) 9. 62 ± 0. 16a) 6. 20 ± 0. 41a) 1. 23 ± 0. 05a)

孟鲁司特组 7 1. 62 ± 0. 12b) 1. 20 ± 0. 16a) b) 0. 71 ± 0. 16b) 0. 21 ± 0. 05b)

蝎黄解痉治哮高剂量组 7 2. 23 ± 0. 12b) c) 2. 61 ± 0. 16b) c) 0. 91 ± 0. 18b) 0. 61 ± 0. 08b) c)

蝎黄解痉治哮低剂量组 7 3. 51 ± 0. 13a) b) c) d) 3. 23 ± 0. 16a) b) c) d) 3. 13 ± 0. 18a) b) c) d) 1. 30 ± 0. 08a) c) d)

注: AKT，丝氨酸 /苏氨酸激酶; HIF-1α，缺氧诱导因子 1α; α-SMA，α平滑肌肌动蛋白。

a) 与空白组比较，P ＜ 0. 05; b) 与模型组比较，P ＜ 0. 05; c) 与孟鲁司特组比较，P ＜ 0. 05; d) 与蝎黄解痉治哮高剂量组比较，P ＜

0. 05。
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量组 α-SMA 水平差异无统计学意义 ( P ＞ 0. 05 ) ;
与孟鲁司特组比较，蝎黄解痉治哮高剂量组α-SMA
表达升高 ( P ＜ 0. 05) 。

空白组 模型组
蝎黄解痉治哮
低剂量组

蝎黄解痉治哮
高剂量组

孟鲁司
特组

注: α-SMA，α平滑肌肌动蛋白。
图 4 各组小鼠肺组织 α-SMA电泳图

3 讨论

中医学认为，支气管哮喘的发病与风邪、痰饮
密切相关。饮食不当、气候变化、外邪侵袭等引动
痰饮之伏邪，致痰阻气道，肺气上逆而为哮为喘。
病机为风邪犯肺，痰气壅阻，肺气不宣。故选用蝎
黄解痉治哮颗粒发挥宣肺解痉、治哮平喘之功效。
方中麻黄、杏仁具有宣肺平喘治哮之功; 甘草缓急
化痰，调和诸药; 白果敛肺气、定喘除痰; 苦参平
喘祛痰; 全蝎搜风走络，祛除久恋难愈之疾，发挥

祛风通络解痉之效。在临床中运用此方加减治疗儿
童咳嗽变异性哮喘［8］、亚急性咳嗽［9］取得较好疗效。
哮喘患者的气道壁结构改变被称为气道重

塑［10］，主要病理变化为上皮细胞变化和黏液腺增

生、上皮下纤维化、气道平滑肌细胞增殖与迁移、
气道壁血管再生等［11］。HIF-1α和 α-SMA在气道重
塑中发挥了重要作用，HIF-1α 活化后能够促进多
种基因的转录，从而能促进气道壁和气道壁微血管

的重塑，加重哮喘［12］。α-SMA 通常被认为是血管
平滑肌细胞增殖和迁移的标志［13］。研究表明，增
加 α-SMA的水平有助于促进血管平滑肌细胞的增
殖和迁移［14］。本研究结果显示，与空白组相比，
模型组中炎性细胞总数及嗜酸性粒细胞、中性粒细
胞、淋巴细胞数明显升高。肺组织病理结果显示，
气道周围有大量炎症细胞浸润，上皮杯状细胞和黏

液分泌量增加，气道壁增厚，管腔狭窄，小血管形

成和大量胶原纤维沉积，表明哮喘气道重塑模型造

模成功; 而经蝎黄解痉治哮颗粒处理后炎性细胞数

明显减少，气道周围炎症细胞浸润情况得到改善，

同时还可抑制上皮杯状细胞和黏液分泌，降低气道

上皮下纤维化程度。本研究结果还显示，与空白组
相比，模型组中 α-SMA、HIF-1α 表达水平增加，
与既往研究［15 － 16］结果一致; 与模型组相比，经蝎

黄解痉治哮颗粒和孟鲁司特处理后可明显抑制 α-

SMA、HIF-1α蛋白表达，其中蝎黄解痉治哮高剂
量组抑制 α-SMA、HIF-1α 蛋白表达优于蝎黄解痉
治哮低剂量组而低于孟鲁司特组。表明蝎黄解痉治
哮颗粒可通过抑制 α-SMA、HIF-1α 的表达，而改
善哮喘气道重塑。
研究［17］表明，microＲNA、蛋白、酶等一些体内

活性物质可通过 PI3K/AKT 信号通路来调节气道炎
症和气道重塑。PI3K是细胞内信号蛋白的总称，主
要在气道上皮和气道平滑肌中表达，有促进支气管

平滑肌增生的作用［18］。AKT 是 PI3K 的下游效应因
子，是 PI3K的直接靶基因，也是 PI3K/AKT信号通
路的中心环节［19］，因而 AKT能有效代表 PI3K/AKT
信号通路的表达活性。以往研究表明，有些药物可
通过抑制 AKT表达，从而抑制 PI3K/AKT信号通路
的表达来干预哮喘气道重塑［16，19］。本研究结果显
示，模型组小鼠 AKT水平明显高于空白组，经蝎黄
解痉治哮颗粒和孟鲁司特干预后能显著降低 AKT
表达水平，其中蝎黄解痉治哮高剂量组抑制 AKT
表达水平优于蝎黄解痉治哮低剂量组而低于孟鲁司

特组，提示蝎黄解痉治哮颗粒可通过抑制 PI3K /
AKT信号通路的表达而抑制哮喘小鼠的气道重塑。
综上所述，蝎黄解痉治哮颗粒对哮喘小鼠气道

重塑的形成有抑制作用，其机制可能与抑制 PI3K /
AKT通路有关。同时，蝎黄解痉治哮颗粒还可通
过抑制肺组织 α-SMA、HIF-1α 蛋白表达而发挥治
疗哮喘的作用。
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Effect of Xiehuang Jiejing Zhixiao Granules ( 蝎黄解痉治哮颗粒) on PI3K/AKT Pathway in Lung Tissues of
Bronchial Asthma Model Mice
FENG Xiaochun1，CHEN Qiongfang2，HONG Tianyi2，CUI Qingke3，QIAO Yina2，YAN Guanghai4，LIU
Aidong5

1． Affiliated Hospital of Changchun University of Chinese Medicine，Changchun，130021; 2． School of Traditional Chinese Medicine，
Changchun University of Chinese Medicine; 3． Children's Hospital of Shanghai; 4． Yanbian University; 5． The 3rd Affiliated Hospital
of Changchun University of Chinese Medicine
ABSTＲACT Objective To explore the possible mechanism of Xiehuang Jiejing Zhixiao Granules ( XJZG，蝎黄解
痉治哮颗粒) for the treatment of bronchial asthma． Methods Thirty-five female BALB /c mice were randomly divid-
ed into blank group，model group，montelukast group，XJZG low-dose and high-dose groups，with 7 rats in each
group． The mice model of airway remodeling in asthma was established by aerosol inhalation of ovalbumin ( OVA) in
all the groups except for blank group． The montelukast group，the XJZG low-dose and high-dose groups were adminis-
tered with 0. 5 mg /kg montelukast，and 150 mg /kg and 300 mg /kg XJZG by gavage，respectively，while the blank
group and model group were given normal saline by gavage，with 200μl per mouse; each group received intervention
once every other day． The total number of cells and classified inflammatory cells in alveolar lavage fluid ( BALF) of
mice in each group were recorded，and the pathological changes of lung tissues were identified by HE，PAS and Mas-
son staining． The expression of serine / threonine-protein kinases ( AKT) ，hypoxia inducible factor-1α ( HIF-1α) and
α-smooth muscle actin ( α-SMA) in lung tissue were detected by immunohistochemical method． Western blotting was
used to detect the expression of α-SMA in lung tissue． Ｒesults Compared to those of the the blank group，a large
number of inflammatory cells infiltrated around the airway in the model group; the number of airway goblet cells and
the degree of mucus secretion and subepithelial fibrosis increased significantly; the total number of cells and the num-
ber of eosinophils，neutrophils，and lymphocytes，as well as the expression of AKT，HIF-1α and α-SMA protein sig-
nificantly increased ( P ＜ 0. 05) ． Compared to model group，high-dose XJZG group and montelukast group significant-
ly reduced the infiltration of inflammatory cells，the number of epithelial goblet cells and mucus，the degree of airway
subepithelial fibrosis，the number of total cells and various types of cells，and the expression of AKT，HIF-1α and α-
SMA protein ( P ＜ 0. 05) ． Conclusion XJZG can improve airway remodeling in asthmatic model mice，and high-
dose XJZG has better effects． The mechanism may be related to the inhibition of PI3K /AKT signaling pathway and the
α-SMA and HIF-1α proteins expression in the lung tissues．
Keywords Xiehuang Jiejing Zhixiao Granules ( 蝎黄解痉治哮颗粒) ; bronchial asthma; PI3K /AKT signaling path-
way; α-smooth muscle actin; airway remodeling
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