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基于Wnt/β-catenin通路探讨益气活血方对急性心肌梗死
大鼠心肌损伤的修复作用

李伟艺， 刘红松， 高山瑛， 苏志强

（汉中市人民医院中医康复科，陕西汉中 723000）

摘要：【目的】探讨益气活血方对急性心肌梗死（AMI）大鼠心肌损伤的修复作用及机制。【方法】将60只大鼠随机分为假手术

组、模型组、中药组、Wnt-C59（Wnt/β-catenin信号通路抑制剂）组，每组15只。模型组、中药组、Wnt-C59组大鼠采用冠

状动脉前降支结扎法建立AMI模型，假手术组大鼠仅打开胸腔后缝合。成功造模后，中药组大鼠灌胃益气活血方药液

6.48 g·kg-1·d-1，Wnt-C59组大鼠灌胃Wnt-C59 30 mg·kg-1·d-1，假手术组和模型组大鼠灌胃0.9% 氯化钠（NaCl）溶液20 mL·kg-1 ，

共4周。给药结束后，评价大鼠心功能变化，采用苏木素-伊红（HE）法和Masson染色法观察大鼠心肌组织病理学改变，脱氧

核苷酸末端转移酶（TdT）介导的核苷酸（dUTP）缺口末端标记法（TUNEL）染色检测心肌细胞凋亡情况，实时荧光定量多聚核苷

酸链式反应（RT-qPCR）法检测心肌组织半胱氨酸蛋白酶 3（Caspase-3）、B淋巴细胞瘤-2基因（Bcl-2）、Bcl-2相关X蛋白

（Bax）mRNA表达，酶联免疫吸附分析（ELISA）法检测血清心肌损伤指标乳酸脱氢酶（LDH）、磷酸肌酸激酶（CK）、CK同工酶

（CK-MB）的含量，蛋白免疫印迹（Western Blot）法检测心肌组织 Wnt3a、β-catenin 及 β-catenin 靶基因细胞周期蛋白 D1
（Cyclin D1）、C-myc蛋白表达水平。【结果】与正常组比较，模型组大鼠心功能显著降低，出现明显心室扩张和重构，心肌组

织排列紊乱、纤维化明显、细胞凋亡增加，Caspase-3、Bax mRNA表达水平上调，Bcl-2 mRNA表达水平下调，血清心肌损

伤因子含量显著升高，心肌组织Wnt3a、β-catenin、Cyclin D1、C-myc蛋白表达水平显著升高（P＜0.05）。与模型组比较，

中药组和Wnt-C59组大鼠心功能指标得到显著改善，心肌组织排列较为整齐，胶原纤维沉积减少，细胞凋亡减少，Caspase-3、
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Bax mRNA表达水平降低，Bcl-2 mRNA表达水平增加，血清心肌损伤因子含量降低，心肌组织Wnt3a、β-catenin、Cyclin D1、
C-myc蛋白表达水平降低（P＜0.05）。【结论】益气活血方可能通过调节Wnt/β-catenin信号通路改善AMI大鼠心肌损伤。

关键词：益气活血方；急性心肌梗死；Wnt/β-catenin信号通路；心功能；凋亡；心肌损伤；大鼠
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Protective Effect of Yiqi Huoxue Prescription against Myocardial Injury in
Rats with Acute Myocardial Infarction Based on Wnt/ββ-catenin Pathway

LI Wei-Yi， LIU Hong-Song， GAO Shan-Ying， SU Zhi-Qiang
（Dept. of Traditional Chinese Medicine Rehabilitation，Hanzhong People’s Hospital，Hanzhong 723000 Shaanxi，China）

Abstract： Objective To observe the protective effect and mechanism of Yiqi Huoxue prescription with Qi-
replenishing and Blood-activating action against myocardial injury in rats with acute myocardial infarction（AMI）.
Methods Sixty rats were randomly divided into sham-operation group，model group，Chinese medicine group，
and Wnt-C59（Wnt/β-catenin signaling pathway inhibitor）group，with 15 rats in each group. AMI rat model in
the model group， Chinese medicine group and Wnt- C59 group were established by ligation of the anterior
descending branch of the coronary artery，while the sham-operation group was only sutured after opening the chest
cavity. After successful modeling，the rats in the Chinese medicine group were gavaged with 6.48 g·kg-1·d-1 of Yiqi
Huoxue prescription，rats in the Wnt-C59 group were gavaged with 30 mg·kg-1·d-1 of Wnt-C59，and rats in the
sham-operation group and model group were gavaged with 20 mL/kg of 0.9% sodium chloride（NaCl）solution，
and the drug administration lasted for 4 weeks. At the end of drug administration，the changes of cardiac function
in rats were evaluated，histopathological changes of myocardium in rats were observed by hematoxylin-eosin（HE）
and Masson staining，apoptosis was detected by deoxynucleotide terminal transferase（TdT）-mediated nucleotide
（dUTP） nick end labeling（TUNEL） staining， mRNA expression of cysteine aspartate- specific protease 3
（Caspase-3），B- lymphoma-2 gene（Bcl-2）and Bcl-2-associated X protein（Bax）in myocardial tissue was
detected by real- time fluorescent quantitative polymerase chain reaction（RT- qPCR）， contents of lactate
dehydrogenase（LDH），creatine kinase（CK）and CK isoenzyme（CK-MB）in serum were detected by enzyme-
linked immunosorbent assay（ELISA），and protein expression levels of Wnt3a，β-catenin and β-catenin target
genes Cyclin D1 and C-myc in myocardial tissue were detected by Western Blot. Results Compared with the
normal group， the cardiac function of rats in the model group was significantly reduced， the obvious ventricular
dilatation and remodeling，myocardial tissue disorder， obvious fibrosis， increased cell apoptosis were seen，
mRNA expression levels of Caspase- 3 and Bax were up- regulated， and mRNA expression level of Bcl- 2 was
down- regulated， and contents of serum myocardial injury factors were significantly increased， and protein
expression levels of Wnt3a，β-catenin，Cyclin D1 and C-myc in myocardial tissue were significantly increased
（P < 0.05）. Compared with the model group， the cardiac function indexes of the Chinese medicine group and
WnT-C59 group were significantly improved，and the myocardial tissue was arranged more neatly，the deposition
of collagen fibers was reduced， cell apoptosis was decreased，mRNA expression levels of Caspase- 3 and Bax
were decreased，mRNA expression level of Bcl-2 was increased，and contents of serum myocardial injury factors
were decreased，and the protein expression levels of Wnt3a，β-catenin，Cyclin D1 and C-myc in myocardial
tissue were decreased（P < 0.05）. Conclusion Yiqi Huoxue prescription is effective for improving myocardial injury
in AMI rats by possible regulating Wnt/β-catenin signaling pathway.
Keywords：Yiqi Huoxue prescription； acute myocardial infarction（AMI）；Wnt/β-catenin signaling pathway；

cardiac function；apoptosis；myocardial injury；rats
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急性心肌梗死（AMI）是临床常见的心血管疾

病，通常会危及患者生命，已成为全球严重的公

共卫生问题 [1-2]。AMI的病因复杂，与患者的生活

方式、饮食习惯、遗传因素、后天生存环境及机

体病理生理状态均密切相关[3]。发生AMI后，及时

采用溶栓治疗或经皮冠脉介入治疗是缩小心梗面

积并改善临床结果的最佳、也是最有效的策略；

然而，当前的临床数据显示，经皮冠脉介入治疗

及二级预防性治疗后，患者的发病率和死亡率依

然较高，且在恢复缺血心肌血流的同时极可能带

来再灌注损伤，导致心肌细胞死亡。因此，寻找

有效的AMI治疗及预防方法和药物至关重要 [4-5]。

AMI属于中医学“胸痹”的范畴，为本虚（气虚、

阳虚）标实（痰浊、血瘀）病症。益气活血疗法常被

用于中医临床治疗冠心病、动脉粥样硬化等心血

管疾病 [6- 7]。本研究中的益气活血方由黄芪、当

归、川芎、丹参 4味药材组成，具有补气活血功

效。本课题组前期临床研究发现，益气活血方治

疗AMI患者，能够降低心肌损伤指标乳酸脱氢酶

（LDH）、磷酸肌酸激酶（CK）、CK同工酶（CK-MB）
的含量，提高左室射血分数。有研究表明，Wnt/
β-连环蛋白（β-catenin）信号通路与心脑血管疾病

的发生发展密切相关，该信号通路的表达情况影

响着心肌细胞的增殖、凋亡及炎症水平，抑制该

信号转导途径的表达往往可取得较好的治疗效

果[8-9]。因此，本研究以Wnt/β-catenin信号通路为

切入点，观察益气活血方对AMI大鼠心功能和结

构的影响，探究其对AMI相关心肌损伤的修复作

用及机制，现将研究结果报道如下。

1 材料与方法

1. 1 实验动物 SPF级 SD大鼠 60只，雌雄各半，

6～8周龄，体质量 180～220 g，购自北京维通利

华实验动物技术有限公司[SCXK（京）2016-0006]。
实验单位：陕西中医药大学实验动物中心[SYXK
（陕）2021-001]。饲养环境：温度20 ~ 25 ℃， 湿度

50% ~ 65%，光照/黑暗12 h交替。

1. 2 药物、试剂与仪器 益气活血方（黄芪 30 g、
当归 12 g、川芎 15 g、丹参 15 g，中药饮片购自汉

中市人民医院），由汉中市人民医院药剂科制备成

1.6 g/mL的浓缩水煎液，4 ℃冰箱保存。Wnt-C59
[Wnt/β-catenin信号通路抑制剂，阿拉丁试剂（上

海）有限公司产品，货号：SJ015EF497158]；苏木

素-伊红（HE）、Masson及脱氧核苷酸末端转移酶

（TdT）介导的核苷酸（dUTP）缺口末端标记法

（TUNEL）染色试剂盒（博士德生物有限公司）；

LDH、CK、CK-MB试剂盒（南京建成生物工程研

究所）；反转录试剂盒、实时荧光定量多聚核苷酸

链式反应（RT-qPCR）预混液（美国Thermo Scientific
公司）；引物（日本 Takara 公司合成）；Wnt3a、
β-catenin、细胞周期蛋白D1（Cyclin D1）、C-myc
兔单抗（武汉三鹰生物技术有限公司）。电泳仪，

购自北京六一仪器厂；多普勒超声仪，购自美国

Beckman公司；IX53型显微镜，购自日本奥林巴

斯；多功能凝胶成像系统，购自美国Syngene公司；

酶标仪，购自美国Thermo Fisher Scientific公司。

1. 3 分组与造模 将60只大鼠按照随机数字表分

为假手术组、模型组、中药组、Wnt-C59组，每

组 15只。模型组、中药组、Wnt-C59组大鼠按照

文献[10]方法，采用结扎冠状动脉前降支法建立

AMI模型，若心电图可见Ⅱ导联 ST段较手术前抬

高 0.2 mV以上即可认为造模成功。经术后观察，

模型组、中药组、Wnt-C59组大鼠各有14只、15只
和 14只造模成功。假手术组大鼠仅打开胸腔后缝

合。各组大鼠均在造模后肌注4万U青霉素预防感

染。每日1次，共3 d。
1. 4 给药方法 造模后第 2天，中药组大鼠灌胃

6.48 g/kg 益气活血方药液，给药剂量按照人和动

物体表面积折算的等效剂量比率关系换算，

Wnt-C59组大鼠灌胃30 mg/kg Wnt-C59，假手术组

和模型组大鼠灌胃 20 mL/kg 0.9% 氯化钠（NaCl）溶

液，1次/d，共4周。

1. 5 观察指标与方法

1. 5. 1 心功能指标检测 末次给药后2 h，采用多

普勒超声仪检测各组大鼠左室射血分数（LVEF）、

左室短轴缩短率（LVFS）、左室收缩末期内径

（LVESD）和左室舒张末期内径（LVEDD）。连续检

测3个心动周期，取其平均值。

1. 5. 2 标本制备 完成心电图检查后，各组大鼠

尾静脉取血，于 4 ℃冰箱静置 2 h，以 3 000 r/min
（离心半径为 12.5 cm）离心 10 min后取血清，用于

酶联免疫吸附分析（ELISA）检测。处死大鼠，分离

心脏，一部分心脏组织以 40 g/L多聚甲醛溶液固

定，用于切片染色，余下的组织置于-80 ℃冻存，

李伟艺，等． 基于Wnt/β-catenin通路探讨益气活血方对急性心肌梗死大鼠心肌损伤的修复作用第 12期 2717



用于蛋白免疫印迹（Western Blot）和 RT-qPCR 检

测。

1. 5. 3 HE染色检测 心脏组织在40 g/L多聚甲醛

溶液中固定 48 h后，蒸馏水清洗、梯度乙醇脱水

后制作病理切片，切片厚度为 4 μm，脱蜡、复水

后行HE染色，光镜下观察大鼠心肌组织病变。

1. 5. 4 Masson染色检测 组织固定、病理切片制

作、脱蜡和复水过程同“1.5.3”项。按照Masson
染色试剂盒的操作步骤进行染色，光镜下观察心

脏组织纤维化情况。

1. 5. 5 TUNEL染色检测 组织固定、病理切片制

作、脱蜡和复水过程同“1.5.3”项。严格按照

TUNEL试剂盒的步骤对病理切片进行染色处理，

并置于荧光显微镜下拍照记录，计算凋亡指数

（AI）。AI（%）= 阳性细胞数/总细胞数 × 100%。

1. 5. 6 RT-qPCR法检测 取大鼠心肌组织，研磨

匀 浆 后加入 TRIzol 裂解液提取总 RNA，使用

RevertAidTM First Strand cDNA Synthesis Kit逆转录试

剂盒合成 cDNA，作为荧光定量模版。引物序列见

表 1。反应条件：95 ℃ 5 min，95 ℃ 30 s、62 ℃
30 s、72 ℃ 30 s，扩增 40 个循环，最后 72 ℃延

伸 10 min，4 ℃ 5 min终止反应。实验重复 3次。

根据2-△△CT法计算目的基因mRNA相对表达量。

1. 5. 7 ELISA 法检测 取大鼠血清，严格按照

试剂盒说明书步骤检测血清LDH、CK-MB、CK的

含量。

表1 PCR引物序列

Table 1 PCR primer sequences

基因名称

Caspase-3
Bcl-2
Bax
GAPDH

正向引物序列（5’-3’）
GTCTGACTGGAAAGCCGAAACTCT
GGCATCTTCTCCTTCCAG
TTTGTTACAGGGTTTCATCCAGG
TGCTTCACCACCTTCTTGA

反向引物序列（5’-3’）
GAGAAGGACTCAAATTCCGTGGC
CATCCCAGCCTCCGTTAT
TTCCAGATGGTGAGCGAGGC
TCACCATCTTCCAGGAGC

长度（bp）
304
442
492
136
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表2 各组大鼠心功能指标比较

Table 2 Comparison of cardiac function indexes of rats in various groups （x ± s）

组别

假手术组

模型组

中药组

Wnt-C59组

鼠数（只）

15
14
15
14

LVESD（mm）
4.53 ± 0.79
9.20 ± 1.37①

7.09 ± 1.14①②

7.16 ± 1.20①②

LVEDD（mm）
6.90 ± 0.95

10.49 ± 1.39①

8.55 ± 1.19①②

8.64 ± 1.21①②

LVEF（%）

78.69 ± 4.72
38.57 ± 2.09①

55.10 ± 3.13①②

56.67 ± 3.01①②

LVFS（%）

42.55 ± 3.39
16.68 ± 2.25①

24.32 ± 2.48①②

24.79 ± 2.26①②

①P＜0.05，与假手术组比较；②P＜0.05，与模型组比较

1. 5. 8 Western Blot法检测 取大鼠心脏组织，研

磨匀浆后提取组织蛋白并测定蛋白浓度（BCA
法），加入 loading buffer混匀、煮沸使蛋白变性。

取适量蛋白上样行十二烷基硫酸钠-聚丙烯酰胺凝

胶电泳（SDS-PAGE），转膜后封闭 2 h。然后将聚

偏氟乙烯（PVDF）膜置于 4 ℃环境下在 Wnt3a、
β-catenin、Cyclin D1、C-myc一抗稀释液（1∶1 000）
孵育 12 h，TBST缓冲液清洗。再把 PVDF膜置于

羊抗兔 IgG二抗稀释液（1∶2 000）中 37℃孵育 2 h，
TBST洗膜，均匀滴加适量发光液，放置于凝胶成

像仪中显影拍摄。以GAPDH为内参，以目的蛋白

的灰度值与GAPDH灰度值的比值表示目的蛋白的

相对表达水平。

1. 6 统计方法 采用SPSS 25.0统计软件进行数据

分析，计量资料以均数 ± 标准差（x ± s）表示，多样

本比较采用单因素方差分析（One way ANOVA），

两样本比较采用LSD-t检测方法。以P＜0.05为差

异有统计学意义。

2 结果

2. 1 各组大鼠心功能指标比较 表 2结果显示，

模型组大鼠心功能指标 LVEF和 LVFS均低于假手

术组， LVESD 和 LVEDD 均高于假手术组（P＜

0.05），而中药组、Wnt-C59组LVEF和LVFS值均

高于模型组，LVESD和 LVEDD值均低于模型组

（P＜0.05）。
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A. TUNEL阳性染色细胞分布；B. 细胞凋亡指数（AI）
图2 各组大鼠心肌细胞凋亡情况比较（TUNEL法，×400）

Figure 2 Comparison of apoptosis of rat myocardial cells in various groups（by TUNEL，×400）
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2. 2 各组大鼠心肌组织病理学变化比较 图 1结
果显示，假手术组心肌组织结构正常、完整，心

肌细胞分布均匀、有序，轮廓清晰可见，胞核与

胞质边缘分明，血管管腔完整，部分血管周围有

少量呈蓝色的胶原组织。与假手术组比较，模型

组心肌组织HE染色着色较浅，有细胞轮廓不清晰

和细胞破碎现象，组织的排列呈异常紊乱、无序

状，并伴有炎症细胞浸润，Masson染色显示紫红

色的心肌组织明显减少，存在大量呈蓝色的胶原

纤维，血管破碎，部分血管呈管腔狭窄和闭合。

与模型组比较，HE染色显示中药组和Wnt-C59组
心肌组织排列较为整齐，着色相对更均匀，有少

量炎症细胞浸润，血管管腔完整度较好，Masson
染色显示中药组和Wnt-C59组以紫红色心肌组织

为主，蓝色胶原纤维沉积现象显著减轻。

2. 3 各组大鼠心肌细胞凋亡情况比较 图 2结果

显示，假手术组大鼠心肌细胞几乎无凋亡，偶见

胞核呈棕褐色的阳性染色细胞，而模型组大鼠心

肌细胞AI值及阳性染色细胞数量均显著高于假手

术组（P＜0.05），中药组、Wnt-C59组大鼠心肌细

胞 AI值及阳性染色细胞数量均显著低于模型组

（P＜0.05）。
2. 4 各组大鼠心肌凋亡相关基因mRNA表达水平

比较 图3结果显示：模型组大鼠心肌Caspase-3、

图1 各组大鼠心肌组织病理变化比较（HE染色法，×400；Masson染色法，×400）
Figure 1 Comparison of pathological changes of myocardial tissue of rats in various groups

（by HE staining，×400；by Masson staining，×400）

HE

Masson

a. 假手术组 b. 模型组 c. 中药组 d. Wnt-C59组
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Bax mRNA 表达水平显著高于假手术组，Bcl-2
mRNA表达水平显著低于假手术组（P＜0.05）；与

模型组比较，中药组和 Wnt-C59 组 Caspase-3、
Bax mRNA表达水平降低，Bcl-2 mRNA表达水平

升高（P＜0.05）。
2. 5 各组大鼠血清 LDH、 CK、 CK-MB 含量

比较 图4结果显示，模型组大鼠血清LDH、CK、

CK-MB的含量均显著高于假手术组（P＜0.05），中

药组和Wnt-C59组血清LDH、CK-MB、CK含量均

显著低于模型组（P＜0.05）。
2. 6 各组大鼠心肌组织Wnt/β-catenin通路相关

蛋白表达比较 图5结果显示，模型组大鼠心肌组

织Wnt3a、β-catenin、Cyclin D1、C-myc 蛋白表

达水平均显著高于假手术组（P＜0.05），中药组和

Wnt-C59组Wnt3a、β-catenin、Cyclin D1、C-myc
蛋白表达水平均显著低于模型组（P＜0.05）。

①P＜0.05，与假手术组比较；②P＜0.05，与模型组

比较

图3 各组大鼠心肌凋亡相关基因mRNA表达水平比较

Figure 3 Comparison of mRNA expression levels of rat
myocardial apoptosis-related genes in various groups
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图4 各组大鼠血清心肌损伤指标比较

Figure 4 Comparison of serum myocardial injury
indexes of rats in various groups
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图5 各组大鼠心肌组织Wnt/β-catenin通路相关蛋白表达比较

Figure 5 Comparison of Wnt/β-catenin signaling pathway-related protein expression in myocardial
tissue of rats in various groups

3 讨论

急性心肌梗死（AMI）属于中医学“胸痹”的范

畴。年老体衰、饮食不节、寒邪内侵等均为其病

因，基本病机为心脉阻闭不通，心失所养。本病

病性为本虚标实，本虚指气虚、阳虚、阴虚，以

心气虚为主；标实为痰浊、血瘀、气滞、寒凝，

以血瘀为主[11]。气虚血瘀为该病的主要病机，因气

虚而导致气血运行不顺，血停则瘀，抑或气血生

化不足，气血运行中断，触发本病，因此，“益

气”是治疗AMI的主要原则。临床研究表明，具

有活血化瘀、行气开郁的中药方剂在治疗AMI时
常能取得显著疗效，联合西医治疗也成为当前AMI
治疗的常用方案 [12-13]。本研究所用的益气活血方

中，黄芪为君药，温阳补气，当归为臣药，可
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“破恶血、养新血”，川芎和丹参活血、行气、祛

瘀，能祛风、通经、止痛，诸药相互为用，共奏

补气活血之功效[14]。

LVEF、LVFS、LVESD和 LVEDD是临床治疗

中用于评价心脏功能的常用指标。AMI发生后，心

脏的收缩力和舒张力显著降低，这些改变归因于

心室壁局部缺血[15]。本研究结果显示，模型组大鼠

心脏功能显著降低，有明显心室扩张和重构，益

气活血方可改善大鼠心脏功能，减轻心室扩张。

与细胞损伤和功能完整性丧失有关的 LDH、CK、

CK-MB等指标是评估心肌损伤和充血性心力衰竭

的重要心肌酶，已被应用于临床诊断心肌梗死性

疾病[16]。本研究结果显示，模型组LDH、CK、CK-MB
含量均显著增加，益气活血方降低血清 LDH、

CK、CK-MB含量，可改善模型大鼠心肌损伤，减

轻心肌组织胶原纤维沉积。另外，模型组大鼠心

肌细胞凋亡显著，而益气活血方能够减轻细胞凋

亡，且这一现象在Caspase-3、Bcl-2、Bax mRNA
表达的检测中得到验证。Bcl-2家族高度严格调控

人体正常细胞和恶性细胞的死亡过程，其中包括

抗凋亡蛋白Bcl-2和促凋亡的效应蛋白Bax，Bcl-2
和Bax可共同激活促凋亡蛋白Caspase-3及Caspase
家族的其他因子，引起衰老和凋亡的发生[17]。本研

究结果显示，模型组心肌 Caspase-3、Bax mRNA
表达水平升高，Bcl-2 mRNA表达水平降低，益气

活血方可下调 Caspase-3、Bax mRNA水平，上调

Bcl-2 mRNA水平，提示益气活血方可减轻AMI导
致的心肌损伤和细胞凋亡。

Wnt信号通路最初在癌症过程中被发现，其可

调控人类和动物的多种病理生理过程，激活不同

信号转导途径[18]。经典Wnt信号通路的功能异常与

心脏疾病相关，如AMI、肥厚、心力衰竭、心律不

齐及动脉粥样硬化等 [19]。β-catenin是一种调节细

胞转录和基因表达的蛋白，该因子的过度表达可

加剧心脏损害，并恶化左心室收缩功能，抑制该

通路可抑制心脏损伤后的纤维化过程，预防心力

衰竭，因此，针对该信号通路的抑制措施被认为

是具有心脏保护作用的[20-21]。本研究结果显示，模

型组心肌 Wnt3a、β-catenin 的表达被显著上调，

β-catenin靶基因Cyclin D1、C-myc蛋白表达也随

之上升，益气活血方则抑制了Wnt3a、β-catenin表
达，β-catenin的靶基因Cyclin D1、C-myc蛋白表

达也随之减少。为了进一步探究益气活血方的作

用机制，本课题组在实验中同时设立了Wnt-C59对
照组。Wnt-C59是一种特异性针对Wnt信号通路的

小分子化合物，可逆转激活的Wnt/β-catenin信号

通路，在肿瘤及心脏疾病中有显著作用，且治疗

剂量下无明显毒性[22]。结果显示，Wnt-C59不仅抑

制了Wnt/β-catenin信号通路的活化，同样也改善

了大鼠心脏功能，减轻心肌损伤和心肌细胞凋

亡，降低血清心肌损伤指标LDH、CK、CK-MB的

含量，益气活血方的作用效果与Wnt-C59相似，

进一步提示益气活血方可能通过调控 Wnt/β-
catenin途径发挥对AMI大鼠心肌损伤的修复和改

善作用。

综上所述，益气活血方可改善AMI后引起的

大鼠心肌损伤，其机制可能与调控Wnt/β-catenin
途径有关，而该调控过程中是否有其他相关信号

通路的参与，仍需要进一步的研究。
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