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摘 要 目的：研究黄精多糖（PSP）对急性心肌梗死（AMI）模型大鼠心肌损伤的改善作用。方法：将大鼠按照随机数字表法分为

空白对照组、模型组、阿司匹林组（阳性对照，25 mg/kg）和PSP低、中、高剂量组（0.5、1、2 g/kg），每组10只。除空白对照组外，其余

大鼠均采用结扎左冠状动脉前降支以复制AMI模型。造模成功后，空白对照组和模型组大鼠灌胃生理盐水，给药组大鼠灌胃相

应药物，每天1次，连续28天。末次给药后，检测大鼠左室射血分数（LVEF）、左室短轴缩短率（LVFS）；观察大鼠心肌组织病理形

态学变化；采用酶联免疫吸附试验检测大鼠心肌组织中氧化应激相关指标[超氧化物歧化酶（SOD）、丙二醛（MDA）、活性氧簇

（ROS）]水平；采用Western blot法检测大鼠左心室前壁组织中凋亡相关蛋白[B细胞淋巴瘤2（Bcl-2）、Bcl-2相关X蛋白（Bax）、胱天

蛋白酶 3（caspase-3）、caspase-8、caspase-9]和 Wnt/β-联蛋白（β-catenin）通路相关蛋白（Wnt1、β-catenin）的表达水平。结果：与模型

组比较，PSP中、高剂量组和阿司匹林组大鼠LVEF、LVFS和心肌组织中SOD水平以及左心室前壁组织中Bcl-2蛋白表达水平均显

著升高（P＜0.05）；心肌组织中MDA、ROS水平和左心室前壁组织中Bax、caspase-3、caspase-8、caspase-9、Wnt1、β-catenin蛋白表达

水平均显著降低（P＜0.05）；心肌组织结构紊乱和炎性细胞浸润均减轻。结论：PSP可改善AMI模型大鼠的心肌损伤；其作用机制

可能与升高心肌组织中SOD水平，降低MDA、ROS水平，调控凋亡相关蛋白和Wnt/β-catenin通路相关蛋白的表达有关。
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Improvement Effects of Polygonatum sibiricum Polysaccharides on Myocardial Injury of Acute Myocardial

Infarction Model Rats

AN Yan1，LI Yuxin1，YAN Xiaojing2（1. Dept. of TCM，Anyang Vocational and Technical College，Henan Anyang

455000， China； 2. Comprehensive Laboratory for Characteristic Processing Research of Menghe Clinical

Prescriptions，Jiangsu Changzhou 213003，China）

ABSTRACT OBJECTIVE：To study the improvement effects of Polygonatum sibiricum polysaccharides（PSP）on the myocardial

injury of acute myocardial infarction（AMI）model rats. METHODS：The rats were randomly divided into blank control group，

model group，aspirin group（positive control，25 mg/kg），PSP low-dose，medium-dose and high-dose groups（0.5，1，2 g/kg），

with 10 rats in each group. Except for blank control group，AMI model was established by ligation of the anterior descending

branch of the left coronary artery of rats in other groups. After modeling，blank control group and model group were given normal

saline intragastrically，and administration groups were given relevant medicine intragastrically，once a day，for consecutive 28

days. After last medication，left ventricular ejection fraction（LVEF）and left ventricular short axis shorting rate（LVFS）of rats

were detected. The morphological changes of myocardial tissue were observed. The levels of oxidative stress indexes（SOD，MDA，

ROS）in myocardial tissue of rats were detected by ELISA. The expression of apoptosis-related proteins（Bcl-2，Bax，caspase-3，

caspase-8，caspase-9）and the Wnt/β-catenin pathway-related proteins（Wnt1，β-catenin） in left ventricular anterior wall tissue of

rats were detected by Western blot assay. RESULTS：Compared with model group，the levels of LVEF and LVFS，the levels of

SOD in myocardial tissue and protein expression of Bcl-2 in left ventricular anterior wall tissue were increased significantly in PSP

medium-dose，high-dose groups and aspirin group （P＜0.05）；the levels of MDA and ROS in myocardial tissue，the protein

expression of Bax，caspase-3，caspase-8，caspase-9，Wnt1 and β-catenin in left ventricular anterior wall tissue were decreased

significantly （P＜0.05）；myocardial tissue structure disorder and inflammatory cell infiltration were reduced. CONCLUSIONS：

PSP can relieve myocardial injury in AMI model rats； its

mechanism may be related to increasing SOD level in

myocardial tissue，decreasing MDA and ROS level，regulating
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急性心肌梗死（AMI）是一种常见的缺血性心脏病，

是因冠状动脉供血急剧减少或中断导致急性缺血，从

而引起严重而持续的心肌缺血性坏死[1－2]。近年来，组

织工程和再生纳米医学等许多新方法被用于修复受损

的心脏组织 [3]，但是这些方法仍难以愈合由 AMI 所造

成的心肌损伤。因此，寻找治疗 AMI 的药物具有重要

意义。

在心肌梗死缺血的最初几分钟，心肌会产生强烈的

氧化应激反应，进而发生心肌损伤和心肌细胞凋亡 [4]。

相关研究发现，Wnt/β-联蛋白（Wnt/β-catenin）信号通路

（包括Wnt1、β-catenin等19个成员）与心肌细胞凋亡、坏

死和氧化应激等具有重要关系[5]。黄精是百合科植物滇

黄精 Polygonatum kingianum Coll. et Hemsl.、黄精 P. si-

biricum Red.或多花黄精 P. cyrtonema Hua 的干燥根茎，

主要活性成分为黄精多糖（P. sibiricum polysaccharides，

PSP）；PSP是由4种不同化学结构的单糖构成，相对分子

量为8 921[6]。现代药理研究表明，PSP具有抗肿瘤、抗氧

化、抗炎、抗菌、调血糖、调血脂、抗病毒、增强免疫力等

药理作用[7－9]。另有研究发现，PSP可改善心脏重塑模型

小鼠的心功能[10]。但PSP是否可通过抗氧化、抗凋亡、调

控Wnt/β-catenin通路作用来改善AMI尚不明确。

基于此，本研究以结扎左冠状动脉前降支的方法建

立大鼠AMI模型，并检测PSP对模型大鼠氧化应激相关

指标[超氧化物歧化酶（SOD）、丙二醛（MDA）和活性氧

簇（ROS）]、凋亡相关因子[B细胞淋巴瘤2（Bcl-2）、Bcl-2

相关X蛋白（Bax）、胱天蛋白酶3（caspase-3）、caspase-8、

caspase-9]和 Wnt/β-catenin 信号通路相关蛋白（Wnt1、

β-catenin）的影响，以期为 PSP 的临床应用提供理论

依据。

1 材料

1.1 主要仪器

本研究所用主要仪器有BX51 型光学显微镜（日本

Olympus 公司），XElx800型酶标仪（美国Perkin Elmer公

司），RM2235型轮转切片机、EG1160型包埋机、HI1220

型烤片机（德国Leica公司），Centrifuge 5424R型低温高

速离心机（德国 Eppendorf 公司），1659001型蛋白电泳

仪、Trans-Blot SD 型半干转膜仪（美国 Bio-Rad 公司），

GIS-500型凝胶成像仪（杭州米欧仪器有限公司），1E33

型超声心动图检查仪（荷兰Philips公司），ALC-V8S型小

动物呼吸机（美国Harvard Apparatus公司），ECG型小动

物心电图监测系统（美国 Iworx公司）。

1.2 主要药品与试剂

本研究所用主要药品与试剂有黄精多糖（纯度

70％）、磷酸盐缓冲液（PBS，pH为6.0）（上海源叶生物科

技有限公司，批号分别为 S27804、R20861），胰蛋白酶

（美国Gibco公司，批号 25200056），阿司匹林肠溶片（沈

阳奥吉娜药业有限公司，国药准字H20065051，规格100

mg），SOD酶联免疫吸附试验（ELISA）试剂盒（上海西格

生物有限公司，批号XG-E0829），RIPA裂解液、BCA蛋

白测定试剂盒、苏木精-伊红（HE）染色试剂盒（上海碧云

天生物技术有限公司，批号分别为 P0013K、P0011、

C0105），MDA ELISA试剂盒、兔源Wnt1多克隆抗体、兔

源β-catenin 单克隆抗体、兔源 caspase-3单克隆抗体、兔

源 caspase-8多克隆抗体、兔源 caspase-9单克隆抗体、兔

源Bax单克隆抗体、兔源Bcl-2单克隆抗体、兔源GAPDH

单克隆抗体、辣根过氧化物酶标记的羊抗兔免疫球蛋

白 G 二抗（美国 Abcam 公司，批号分别为 ab238573、

ab15251、 ab68183、 ab202068、 ab25901、 ab202068、

ab32503、ab182858、ab8245、ab6721），ECL发光液（美国

Thermo Fisher Scientific 公司，批号 34094），2，7-二氯荧

光黄双乙酸盐（DCFH-DA）试剂盒（北京索莱宝科技有

限公司，批号CA1410）；其余试剂为实验室常用规格，水

为纯净水。

1.3 动物

本研究所用动物为SPF级SD大鼠，8周龄，雄性，体

质量 210～245 g，购自贵州省实验动物工程技术中心，

动物生产许可证号为SCXK（黔）2018-0001，动物使用许

可证号为 SYXK（黔）2018-0001。大鼠饲养于温度为

25 ℃、相对湿度为50％的环境中。所有大鼠均饲养1周

后进行实验，实验过程严格遵行《实验动物管理条例》和

有关动物研究指导原则进行。

2 方法

2.1 造模、分组与给药

将60只大鼠按照随机数字表法分为空白对照组、模

型组、阿司匹林组（阳性对照，25 mg/kg，剂量根据文

献[11]设置）和PSP低、中、高剂量组（0.5、1、2 g/kg，剂量

根据文献[12]设置），每组 10只。以 1％戊巴比妥钠（50

mg/kg）腹腔注射麻醉所有大鼠，并以仰卧位将其固定于

手术台上。手术前，先以75％乙醇对大鼠胸部进行常规

消毒，再用剪刀轻轻剖开其胸部皮肤和部分肋骨（手术

过程中使用小动物呼吸机将大鼠的呼吸频率维持在100

次/min，呼吸比维持在1 ∶2，潮气量维持在8 mL）；当大鼠

apoptosis-related proteins and Wnt/β-catenin pathway-related proteins.

KEYWORDS Polygonatum sibiricum polysaccharides；Acute myocardial infarction；Oxidative stress；Wnt/β-catenin pathway
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心脏显露后，除空白对照组外，用镊子将其余各组大鼠

左冠状动脉前降支轻轻分离并进行结扎，直到左心室前

壁部分心肌组织变为白色后将手术切口进行缝合，以复

制AMI模型。空白对照组大鼠除不进行结扎外，其他手

术过程同造模方法操作。当大鼠心电图Ⅱ导联提示ST

段较结扎前抬高 0.2 mV，则表明心肌梗死模型造模成

功 [13]。造模过程中，将造模失败或死亡的大鼠及时补

齐。造模成功后，空白对照组和模型组大鼠灌胃等体积

生理盐水，各给药组大鼠灌胃相应药物（临用时均以生

理盐水配制），灌胃体积为1 mL，每天给药1次，连续28天。

2.2 大鼠心功能的检测

末次给药后 24 h时，以 1％戊巴比妥腹腔注射麻醉

大鼠，然后将其固定在手术台上，采用超声心动图检测

其左室射血分数（LVEF）、左室短轴缩短率（LVFS），以评

价其心脏功能。

2.3 取材和处理

在心功能检测后，处死大鼠，取其心脏，分离左心室

前壁组织和心肌组织。左心室前壁组织部分以4％多聚

甲醛固定液浸泡 24 h，备用；部分用于凋亡相关蛋白和

Wnt/β-catenin 通路相关蛋白表达水平的检测。心肌组

织用于氧化应激相关指标水平的检测。

2.4 大鼠心肌组织病理学形态观察

取“2.3”项下以 4％多聚甲醛固定的大鼠左心室前

壁组织，经梯度乙醇脱水、石蜡包埋、切片后，以二甲苯

和梯度乙醇进行脱蜡和水合；然后将上述组织置于苏木

精染色液中染色1 min，以自来水冲洗后，再置于盐酸乙

醇溶液中浸泡3 s；继续以自来水冲洗后，将上述组织置

于伊红染色液中染色 1 min，再进行脱水、封闭，然后置

于显微镜下观察。

2.5 大鼠心肌组织中氧化应激相关指标水平的检测

取“2.3”项下心肌组织适量，加入PBS，于低温条件

下进行研磨，然后以 12 000 r/min 离心 5 min，取上清液

按照ELISA试剂盒说明书方法操作，采用酶标仪分别于

490、695 nm波长下测定大鼠心肌组织中SOD、MDA的

水平。另取“2.3”项下大鼠心肌组织适量，于无菌条件下

加入PBS适量研磨，再以 0.062 5％的胰蛋白酶消化，制

成单细胞悬液；取该单细胞悬液适量，按DCFH-DA试剂

盒说明书方法操作，采用流式细胞仪检测大鼠心肌细胞

中ROS水平。

2.6 大鼠左心室前壁组织中凋亡相关蛋白和 Wnt/

β-catenin通路相关蛋白表达水平的检测

采用Western blot法进行检测。取“2.3”项下大鼠左

心室前壁组织适量，加入PBS适量研磨，再以 0.062 5％

的胰蛋白酶消化，制成单细胞悬液；取该单细胞悬液以

3 000 r/min离心 5 min，弃上清液；取细胞沉淀加入裂解

液提取总蛋白，然后采用BCA蛋白测定试剂盒检测蛋白

浓度。蛋白经加热变性后进行十二烷基硫酸钠-聚丙烯

酰胺凝胶电泳（SDS-PAGE），转膜，以 5％的脱脂牛奶封

闭 2 h；以TBST缓冲液清洗 10 min×3次，加入GAPDH、

Wnt1、β-catenin、caspase-3、caspase-8、caspase-9、Bax 和

Bcl-2的一抗（稀释度均为 1 ∶ 1 000），于 4 ℃孵育过夜；

以 TBST缓冲液清洗 10 min×3次，加入二抗（稀释度为

1 ∶ 2 000），孵育2 h；以TBST缓冲液清洗10 min×3次，加

入ECL发光液显色，经全自动凝胶成像系统成像。采用

Image J v1.8.0软件进行分析，以目的蛋白与内参（GAP-

DH）灰度值的比值表示目的蛋白的表达水平。

2.7 统计学方法

采用Graphpad Prism 7.0软件和SPSS 21.0统计软件

对数据进行分析。数据以 x±s表示，多组间比较采用单

因素方差分析。P＜0.05为差异有统计学意义。

3 结果

3.1 PSP对AMI模型大鼠心功能的影响

与空白对照组比较，模型组大鼠的LVEF、LVFS均

显著降低（P＜0.05）；与模型组比较，PSP中、高剂量组和

阿司匹林组大鼠的LVEF、LVFS均显著升高（P＜0.05），

详见表1。

表1 各组大鼠心功能指标的检测结果（x±±s，n＝10，％％）

Tab 1 Cardiac function indexes of rats in each group

（x±±s，n＝10，％％）

组别
空白对照组
模型组
阿司匹林组
PSP低剂量组
PSP中剂量组
PSP高剂量组

LVEF

63.26±3.45

41.35±1.57＊

60.28±2.64#

42.91±1.76

56.25±2.48#

59.86±2.72#

LVFS

46.72±1.83

29.36±1.58＊

40.97±1.34#

29.84±1.45

37.23±1.27#

40.13±1.15#

注：与空白对照组比较，＊P＜0.05；与模型组比较，#P＜0.05

Note：vs. blank control group，＊P＜0.05；vs. model group，#P＜0.05

3.2 PSP对AMI模型大鼠心肌组织病理学形态的影响

空白对照组大鼠心肌组织结构完整，心肌纤维排列

整齐、无损伤；模型组大鼠心肌结构紊乱，有大量炎性细

胞浸润等；PSP低剂量组大鼠心肌组织炎性细胞浸润较

模型组未见明显减轻，PSP中、高剂量组和阿司匹林组大

鼠心肌组织结构紊乱和炎性细胞浸润较模型组均减轻，

详见图1。

3.3 PSP对AMI模型大鼠心肌组织中氧化应激相关指

标水平的影响

与空白对照组比较，模型组大鼠心肌组织中SOD水
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平显著降低，MDA、ROS水平均显著升高（P＜0.05）；与

模型组比较，PSP中、高剂量组和阿司匹林组大鼠心肌组

织中MDA、ROS水平均显著降低，SOD水平均显著升高

（P＜0.05），详见表2。

3.4 PSP对AMI模型大鼠左心室前壁组织中凋亡相关

蛋白表达的影响

与空白对照组比较，模型组大鼠左心室前壁组织中

Bax、caspase-3、caspase-8、caspase-9蛋白表达水平均显

著升高（P＜0.05），Bcl-2蛋白表达水平显著降低（P＜

0.05）；与模型组比较，PSP中、高剂量组和阿司匹林组大

鼠左心室前壁组织中 Bax、caspase-3、caspase-8、cas-

pase-9蛋白表达水平均显著降低（P＜0.05），Bcl-2蛋白

表达水平均显著升高（P＜0.05），详见图2、表3。

3.5 PSP 对 AMI 模型大鼠左心室前壁组织中 Wnt/

β-catenin通路相关蛋白表达的影响

与空白对照组比较，模型组大鼠左心室前壁组织中

Wnt1、β-catenin蛋白表达水平均显著升高（P＜0.05）；与

模型组比较，PSP中、高剂量组和阿司匹林组大鼠左心室

前壁组织中上述蛋白表达水平显著降低（P＜0.05），详

见图3、表4。

图 1 PSP对AMI模型大鼠心肌组织病理学形态影响

的显微图（×100）

Fig 1 Micrograph of the effects of PSP on pathologi-

cal morphology of myocardial tissue in AMI

model rats（×100）

A.空白对照组 B.模型组

C. PSP低剂量组 D. PSP中剂量组

E. PSP高剂量组 F.阿司匹林组

表2 各组大鼠心肌组织中SOD、MDA、ROS水平的检

测结果（x±±s，n＝10）

Tab 2 The levels of SOD，MDA and ROS in myocar-

dial tissue of rats in each group（x±±s，n＝10）

组别

空白对照组

模型组

阿司匹林组

PSP低剂量组

PSP中剂量组

PSP高剂量组

SOD，U/mg

90.36±2.57

34.15±1.64＊

85.39±2.54#

43.92±1.81

83.15±2.38#

83.47±2.92#

MDA，nmol/mg

2.74±0.42

9.15±0.67＊

2.81±0.34#

8.51±0.49

3.13±0.28#

2.93±0.39#

ROS水平

43.51±2.34

80.62±3.15＊

53.85±2.31#

78.27±3.04

60.48±2.81#

54.76±2.47#

注：与空白对照组比较，＊P＜0.05；与模型组比较，#P＜0.05

Note：vs. blank control group，＊P＜0.05；vs. model group，#P＜0.05

图 2 PSP对AMI模型大鼠左心室前壁组织中凋亡相

关蛋白表达影响的电泳图

Fig 2 Electrophoretogram of the effects of PSP on the

expression of apoptosis-related proteins in left

ventricular anterior wall tissue of AMI model

rats

Bax

Bcl-2

caspase-3

caspase-8

caspase-9

GAPDH

32 kDa

26 kDa

32 kDa

55 kDa

45 kDa

37 kDa

空白对
照组

模型组 PSP低
剂量组

PSP中
剂量组

PSP高
剂量组

阿司匹
林组

表3 各组大鼠左心室前壁组织中凋亡相关蛋白表达水

平的测定结果（x±±s，n＝10）

Tab 3 Expression of apoptosis-related proteins in left

ventricular anterior wall tissue of rats in each

group（x±±s，n＝10）

组别
空白对照组
模型组
阿司匹林组
PSP低剂量组
PSP中剂量组
PSP高剂量组

Bax

0.99±0.11

1.65±0.17＊

1.01±0.13#

1.61±0.16

1.13±0.14#

1.05±0.12#

Bcl-2

1.02±0.08

0.58±0.14＊

0.92±0.10#

0.60±0.13

0.87±0.06#

0.89±0.09#

caspase-3

0.97±0.13

1.63±0.14＊

1.03±0.15#

1.57±0.10

1.10±0.07#

1.01±0.09#

caspase-8

1.05±0.12

1.58±0.09＊

1.02±0.10#

1.54±0.11

1.04±0.16#

0.98±0.13#

caspase-9

0.96±0.15

1.67±0.12＊

0.97±0.18#

1.62±0.13

1.08±0.17#

0.99±0.15#

注：与空白对照组比较，＊P＜0.05；与模型组比较，#P＜0.05

Note：vs. blank control group，＊P＜0.05；vs. model group，#P＜0.05
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表 4 各组大鼠左心室前壁组织中Wnt/β-catenin通路

相关蛋白表达水平的测定结果（x±±s，n＝10）

Tab 4 Expression of Wnt/β-catenin pathway-related

proteins in left ventricular anterior wall tissue

of rats in each group（x±±s，n＝10）

组别
空白对照组
模型组
阿司匹林组
PSP低剂量组
PSP中剂量组
PSP高剂量组

Wnt1

0.96±0.13

1.45±0.17＊

0.98±0.15#

1.32±0.16

0.99±0.18#

1.02±0.17#

β-catenin

0.98±0.12

1.53±0.16＊

0.99±0.17#

1.43±0.09

1.01±0.14#

0.97±0.19#

注：与空白对照组比较，＊P＜0.05；与模型组比较，#P＜0.05

Note：vs. blank control group，＊P＜0.05；vs. model group，#P＜0.05

4 讨论

AMI是一种具有高病死率、高致残率的急性心血管

疾病，其发病率逐年上升，并呈年轻化趋势，已成为一个

突出的公共卫生和社会问题[1]。目前临床治疗AMI的方

法有药物治疗和冠状动脉介入再灌注治疗等，虽具有一

定疗效，但心肌梗死发生后的心肌坏死、心肌重构仍会

导致心功能的不可逆损害[2]。

AMI的发病机制十分复杂，相关研究表明，氧化应

激在AMI发生过程中具有重要作用[14]；当ROS降解受损

时，将会扰乱机体正常的氧化还原功能，最终导致细胞

氧化损伤[15－16]。另外，ROS还能激活磷脂酶，降解膜磷

脂，损伤线粒体结构，使得线粒体肿胀破裂并释放凋亡

相关物质进入细胞质[17]。研究表明，SOD可以中和组织

产生的自由基，其过度消耗也是引起氧化应激损伤的重

要原因[18]。MDA是脂质过氧化物终产物，与ROS水平

呈正相关关系，是评估氧化应激损伤的敏感指标[19]。本

研究发现，经 PSP 干预后，AMI 模型大鼠心肌组织中

MDA、ROS水平均显著降低，SOD水平显著升高，心功

能指标 LVEF、LVFS 均显著升高，表明 PSP 可通过抗氧

化作用，改善AMI所致大鼠心肌损伤。

AMI发生后，梗死部位的心肌细胞在缺氧、能量代

谢异常等因素的影响下，可激活诱导细胞凋亡的信号通

路[20]。研究表明，Bcl-2家族在细胞凋亡过程中具有重要

作用，其主要成员有Bax和Bcl-2，其中Bcl-2发挥抑制凋

亡的作用，而 Bax 则可通过拮抗 Bcl-2的抑制凋亡作用

减少细胞凋亡的发生[21]。研究证实，caspase家族是细胞

凋亡过程中的重要执行者，参与调节了大部分细胞凋亡

通路，该家族成员众多：caspase-8和 caspase-9是凋亡启

动子，位于信号通路的上游部分；caspase-3是凋亡的效

应因子，当其被启动因子激活后，可诱导凋亡的发

生[22]。本研究发现，经 PSP 干预后，AMI 模型大鼠左心

室前壁组织中 Bax、caspase-3、caspase-8、caspase-9蛋白

表达水平均显著降低，Bcl-2蛋白表达水平均显著升高，

表明PSP可通过抑制心肌细胞凋亡，改善AMI所致大鼠

心肌损伤。

在正常心肌组织中，Wnt/β-catenin信号通路处于失

活状态；而在发生心肌缺血和心肌梗死的心肌组织中，

该通路呈过度活化状态，且其活化后可诱导心肌细胞凋

亡、促进心室重塑[5]。张韩等[23]研究发现，与正常心肌细

胞比较，在缺氧复氧心肌细胞中Wnt1、β-catenin蛋白表

达水平均显著升高，心肌细胞的凋亡水平也显著增强。

还有研究发现，可通过Wnt/β-catenin通路调控大鼠心肌

梗死后的心肌细胞凋亡[24]。本研究发现，经PSP干预后，

AMI模型大鼠左心室前壁组织中Wnt1、β-catenin蛋白表

达水平均显著降低，表明PSP可通过抑制Wnt/β-catenin

信号通路相关蛋白的表达，改善 AMI 所致大鼠心肌

损伤。

综上所述，PSP可改善AMI模型大鼠的心肌损伤；

其作用机制可与升高心肌组织中SOD水平，降低MDA、

ROS水平，调控凋亡相关蛋白和Wnt/β-catenin通路相关

蛋白的表达有关。
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