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摘要： 目的　 探讨山药多糖通过调控 Ｗｎｔ ／ β⁃连环蛋白 （Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ） 信号通路对高糖诱导心肌细胞损伤的保护作

用。 方法　 将 Ｈ９ｃ２ 细胞随机分为对照组 （ ５􀆰 ５５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 葡萄糖）、 高糖组 （ ３３ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 葡萄糖）、 山药多糖组

（３３ ｍｍｏｌ ／ Ｌ葡萄糖＋０􀆰 ２０ ｍｇ ／ ｍＬ 山药多糖）、 山药多糖＋ＬｉＣｌ （Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路激活剂） 组 （３３ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 葡萄

糖＋０􀆰 ２０ ｍｇ ／ ｍＬ 山药多糖＋４０ μｍｏｌ ／ Ｌ ＬｉＣｌ）， 培养 ４８ ｈ 后， ＣＣＫ⁃８ 法检测各组细胞活力， 流式细胞术检测各组细胞凋

亡率， 试剂盒检测各组细胞活性氧 （ＲＯＳ）、 丙二醛 （ＭＤＡ） 水平和超氧化物歧化酶 （ＳＯＤ） 活性， ＥＬＩＳＡ 法检测各

组细胞 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６ 水平， Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测各组细胞中 Ｗｎｔ３α、 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ、 糖原合成激酶 ３β （ＧＳＫ⁃３β） 蛋白表达。
结果　 与对照组比较， 高糖组细胞活力、 ＳＯＤ 活性、 ＧＳＫ⁃３β 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 细胞凋亡率、 ＲＯＳ、 ＭＤＡ、
ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６ 水平和 Ｗｎｔ３α、 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与高糖组比较， 山药多糖组细胞活力、 ＳＯＤ 活性、
ＧＳＫ⁃３β 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 细胞凋亡率、 ＲＯＳ、 ＭＤＡ、 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６ 水平和 Ｗｎｔ３α、 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 蛋白表达降低

（Ｐ＜０􀆰 ０５）； 而 ＬｉＣｌ 能逆转山药多糖对心肌细胞损伤的保护作用 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。 结论　 山药多糖对高糖诱导的心肌细胞

损伤具有保护作用， 可以增强细胞活力， 抑制细胞凋亡、 氧化应激及炎性因子水平， 该机制与抑制 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信

号通路有关。
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　 　 糖尿病性心肌病是由糖尿病引起的心肌细胞结构和功

能受损的一种疾病［１］ ， 该病在糖尿病患者中很常见， 其发

生率高达 ７５％ ［２］ 。 高血糖引起的氧化应激、 组织炎症、 细

胞凋亡被认为是糖尿病性心肌病发病机理和进展的关

键［３］ 。 因此， 开发抑制糖尿病性心肌病患者氧化应激、 组

织炎症水平并降低细胞凋亡， 进而降低心肌细胞损伤的治

疗方法具有重要意义。 山药多糖是山药中有效成分之一，
具有抗肿瘤、 抗氧化、 抗衰老、 增强免疫、 降低血糖等作

用［４］ 。 相关研究报道， 山药多糖在改善脂多糖诱导的心肌

细胞损伤中具有重要作用［５］ ， 而 Ｗｎｔ ／ β⁃连环蛋白 （Ｗｎｔ ／ β⁃
ｃａｔｅｎｉｎ） 信号通路作为参与细胞多种生命活动的重要通路

之一， 抑制该通路可使高糖诱导的 Ｈ９ｃ２ 心肌细胞凋亡率

下降［６］ ， 但尚未见山药多糖通过调控 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通

路来发挥对高糖诱导心肌细胞损伤的保护作用的报道。 因

此， 本研究通过构建高糖诱导心肌细胞损伤模型， 观察山

药多糖对心肌细胞损伤模型细胞活力、 细胞凋亡、 氧化应

激、 炎性因子水平及 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路相关蛋白的影

响， 旨在探索可能的分子机制。
１　 材料与方法

１􀆰 １　 细胞　 大鼠心肌细胞 Ｈ９ｃ２ （货号 Ｃ５０４５） 购自上海

冠导生物工程有限公司。

１􀆰 ２　 试剂与药物　 山药多糖 （纯度≥９０％ ， 货号 ＳＣ９９９０）
购自北京索莱宝科技有限公司； 蛋白提取试剂盒、 ＢＣＡ 试

剂盒均购自赛默飞世尔科技 （中国） 有限公司； ＥＬＩＳＡ 试

剂盒购自上海恪敏生物科技有限公司； 硫代巴比妥酸反应

物检测试剂盒购自武汉艾美捷科技有限公司； ＲＯＳ 检测试

剂盒、 Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ⁃ＦＩＴＣ 细胞凋亡检测试剂盒购自上海碧云

天生物技术有限公司； 黄嘌呤氧化酶活性测定试剂盒、
Ｗｎｔ３α、 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ、 糖原合成激酶 ３β （ＧＳＫ⁃３β）、 ＧＡＰＤＨ
兔多克隆抗体、 辣根过氧化物酶 （ＨＲＰ） 标记的羊抗兔

ＩｇＧ 二抗均购自英国 Ａｂｃａｍ 公司。
１􀆰 ３　 细胞分组及给药 　 参照文献 ［５， ７］ 报道及前期预

实验结果， 将 Ｈ９ｃ２ 细胞随机分为对照组、 高糖组、 山药多

糖组、 山药多糖 ＋ＬｉＣｌ （Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路激活剂）
组。 对照组以含有 ５􀆰 ５５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 葡萄糖的培养液培养 ４８ ｈ，
高糖组以含有 ３３ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 葡萄糖的培养液培养 ４８ ｈ， 山药

多糖组以含有 ３３ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 葡萄糖和 ０􀆰 ２０ ｍｇ ／ ｍＬ 山药多糖的

培养液培养 ４８ ｈ， 山药多糖＋ＬｉＣｌ 组以含有 ３３ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 葡萄

糖、 ０􀆰 ２０ ｍｇ ／ ｍＬ 山药多糖和 ４０ μｍｏｌ ／ Ｌ ＬｉＣｌ 的培养液培养

４８ ｈ。
１􀆰 ４　 ＣＣＫ⁃８ 法检测细胞活力　 细胞按 “１􀆰 ３” 项下方法处

理， 收集各组细胞， 以每孔 １×１０５ 个的密度接种在 ９６ 孔板
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中， 同时设置只加培养液不加细胞的空白组， 每组设置 ６
个复孔， 培养 ７２ ｈ 后向每孔中加入 １０ μＬ ＣＣＫ⁃８ 溶液，
３７ ℃避光孵育 ２ ｈ， 使用酶标仪检测 ４５０ ｎｍ 波长处的吸光

度值， 计算细胞活力。
１􀆰 ５　 流式细胞术检测细胞凋亡率　 细胞按 “１􀆰 ３” 项下方

法处理， 收集各组细胞 （５×１０５ ／ ｍＬ）， 加入 １００ μＬ 结合缓

冲液， 轻轻重悬细胞， 再加入 ５ μＬ Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ⁃ＦＩＴＣ 和 ５μＬ
碘化丙啶， 将细胞轻轻混合， 并在室温下避光孵育 １０ ｍｉｎ，
使用流式细胞仪分析检测细胞凋亡率， 每组设置 ６ 个复孔。
１􀆰 ６　 细胞 ＲＯＳ、 ＭＤＡ 水平和 ＳＯＤ 活性 检 测 　 细胞按

“１􀆰 ３” 项下方法处理， 收集各组细胞， 分别使用活性氧

（ＲＯＳ） 检测试剂盒 （荧光探针法）、 丙二醛检测试剂盒

（硫代巴比妥酸法）、 超氧化物歧化酶测定试剂盒 （黄嘌呤

氧化法） 检测细胞 ＲＯＳ、 ＭＤＡ 水平和 ＳＯＤ 活性， 严格按

照试剂盒说明书进行操作， 以相对荧光强度 （ＭＦＩ） 值代

表 ＲＯＳ 水平， 每个样本重复 ６ 次实验。
１􀆰 ７　 ＥＬＩＳＡ 法检测细胞炎症因子 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６ 水平 　 细胞

按 “１􀆰 ３” 项下方法处理， 收集各组细胞上清液， 采用

ＥＬＩＳＡ 试剂盒检测上清液中 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６ 水平， 每个样本重

复 ６ 次实验。
１􀆰 ８　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测细胞 Ｗｎｔ３α、 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ、 ＧＳＫ⁃３β
蛋白表达　 细胞按 “１􀆰 ３” 项下方法处理， 收集各组细胞，
加入预冷的 ＲＩＰＡ 缓冲液在 ４ ℃下裂解 ４５ ｍｉｎ， 使用 ＢＣＡ
试剂盒对总蛋白进行定量。 通过 １２％ ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 凝胶电泳

分离蛋白质， 然后移至 ＰＶＤＦ 膜上， 用 ５％ 脱脂牛奶室温封

闭 １ ｈ， 与一抗 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ （１ ∶ ２ ０００）、 Ｗｎｔ３α （１ ∶ １ ０００）、

ＧＳＫ⁃３β （１ ∶ ３ ０００）、 ＧＡＰＤＨ （１ ∶ ２ ５００） 在 ４ ℃下孵育

过夜， ＰＢＳＴ 洗涤 ３ 次， 与 ＨＲＰ 标记的山羊抗兔二抗 （１ ∶
５ ０００） 在室温下孵育 ２ ｈ， 使用 ＥＣＬ 化学发光系统可视化

蛋白质条带， Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件量化蛋白质条带， 并以 ＧＡＰＤＨ
为内参， 分析目的蛋白相对表达， 每个样本重复 ６ 次实验。
１􀆰 ９　 统计学分析　 通过 ＳＰＳＳ ２５􀆰 ０ 软件进行处理， 数据以

（ｘ±ｓ） 表示， 两组间比较采用 ｔ 检验， 多组间比较采用单

因素方差分析， 进一步两组间比较采用 ＳＮＫ⁃ｑ 检验。 以 Ｐ＜
０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。
２　 结果

２􀆰 １　 山药多糖对细胞活力的影响　 与对照组比较， 高糖组

细胞活力降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与高糖组比较， 山药多糖组细

胞活力升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与山药多糖组比较， 山药多糖＋
ＬｉＣｌ 组细胞活力降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 见表 １。

表 １　 各组细胞活力比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）

组别 细胞活力 ／ ％

对照组 １００􀆰 ００±０􀆰 ００

高糖组 ５５􀆰 ３６±３􀆰 ４６∗

山药多糖组 ８０􀆰 ６６±５􀆰 ６７＃

山药多糖＋ＬｉＣｌ 组 ５９􀆰 ５８±３􀆰 ９８△

　 　 注： 与对照组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与高糖组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５； 与山

药多糖组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５。

２􀆰 ２　 山药多糖对细胞凋亡率的影响　 与对照组比较， 高糖

组细胞凋亡率升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与高糖组比较， 山药多糖

组细胞凋亡率降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与山药多糖组比较， 山药

多糖＋ＬｉＣｌ 组细胞凋亡率升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 见图 １、 表 ２。

图 １　 各组细胞凋亡情况流式图

表 ２　 各组细胞凋亡率比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）
组别 细胞凋亡率 ／ ％

对照组 ３􀆰 ２６±０􀆰 ４５
高糖组 ３５􀆰 ６８±４􀆰 １２∗

山药多糖组 １１􀆰 ７８±１􀆰 ２３＃

山药多糖＋ＬｉＣｌ 组 ３２􀆰 ４４±３􀆰 １５△

　 　 注： 与对照组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与高糖组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５； 与山

药多糖组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５。

２􀆰 ３　 山药多糖对细胞氧化应激水平的影响 　 与对照组比

较， 高糖组细胞 ＲＯＳ、 ＭＤＡ 水平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， ＳＯＤ 活

性降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与高糖组比较， 山药多糖组细胞 ＲＯＳ、
ＭＤＡ 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， ＳＯＤ 活性升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与

山药多糖组比较， 山药多糖＋ＬｉＣｌ 组细胞 ＲＯＳ、 ＭＤＡ 水平

升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， ＳＯＤ 活性降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 见表 ３。
２􀆰 ４　 山药多糖对细胞上清液中炎症因子水平的影响　 与对

表 ３　 各组细胞 ＲＯＳ、 ＭＤＡ 水平和 ＳＯＤ 活性比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）
组别 ＲＯＳ ＳＯＤ ／ （Ｕ·ｍｇ－１） ＭＤＡ ／ （ｎｍｏｌ·ｍｇ－１）

对照组 １􀆰 ００±０􀆰 ０４ ４８􀆰 ５６±６􀆰 １３ １􀆰 ９６±０􀆰 ２１
高糖组 ５􀆰 ３６±０􀆰 ５３∗ ２１􀆰 ２２±２􀆰 ９５∗ ５􀆰 ２３±０􀆰 ５６∗

山药多糖组 １􀆰 ５３±０􀆰 ２７＃ ４２􀆰 ６４±５􀆰 １４＃ ２􀆰 ３４±０􀆰 ３１＃

山药多糖＋ＬｉＣｌ 组 ４􀆰 ９５±０􀆰 ５１△ ２３􀆰 ２６±２􀆰 ８７△ ５􀆰 ０２±０􀆰 ６１△

　 　 注： 与对照组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与高糖组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５； 与山药多糖组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５。

７２６

２０２３ 年 ２ 月

第 ４５ 卷　 第 ２ 期

中 成 药

Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｐａｔｅｎｔ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
Ｆｅｂｒｕａｒｙ ２０２３

Ｖｏｌ． ４５　 Ｎｏ． ２



照组比较， 高糖组细胞上清液中 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６ 水平升高

（Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与高糖组比较， 山药多糖组细胞上清液中 ＩＬ⁃
１β、 ＩＬ⁃６ 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与山药多糖组比较， 山药

多糖＋ ＬｉＣｌ 组细胞上清液中 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６ 水平升高 （ Ｐ ＜
０􀆰 ０５）， 见表 ４。
表 ４　 各组细胞上清液中 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６ 水平比较 （μｇ ／ Ｌ，

ｘ±ｓ， ｎ＝６）
组别 ＩＬ⁃１β ＩＬ⁃６

对照组 １９􀆰 ３６±２􀆰 １２ ３２􀆰 ２５±３􀆰 １５
高糖组 ２０３􀆰 ５４±２３􀆰 ５４∗ ２８５􀆰 ８３±２５􀆰 ６６∗

山药多糖组 ２５􀆰 ３３±２􀆰 ４６＃ ４１􀆰 ３７±３􀆰 ８９＃

山药多糖＋ＬｉＣｌ 组 １９６􀆰 ６８±２５􀆰 ６２△ ２６７􀆰 ５４±２３􀆰 ８８△

　 　 注： 与对照组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与高糖组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５； 与山

药多糖组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５。

２􀆰 ５　 山药多糖对细胞中 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路相关蛋白表

达的影响　 与对照组比较， 高糖组细胞 Ｗｎｔ３α、 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 蛋白

表达升高 （Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）， ＧＳＫ⁃３β 蛋白表达降低 （Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）；
　 　 　 　 　

与高糖组比较， 山药多糖组细胞 Ｗｎｔ３α、 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 蛋白表

达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， ＧＳＫ⁃３β 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与

山药多糖组比较， 山药多糖＋ＬｉＣｌ 组细胞 Ｗｎｔ３α、 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ
蛋白表达升高 （Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）， ＧＳＫ⁃３β 蛋白表达降低 （Ｐ ＜
０􀆰 ０５）， 见图 ２、 表 ５。

注： Ａ 为对照组， Ｂ 为高糖组， Ｃ 为山药多糖组， Ｄ 为山药多糖＋

ＬｉＣｌ 组。

图 ２　 各组细胞 Ｗｎｔ３α、 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ、 ＧＳＫ⁃３β蛋白条带图

表 ５　 各组细胞 Ｗｎｔ３α、 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ、 ＧＳＫ⁃３β蛋白表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）
组别 Ｗｎｔ３α ／ ＧＡＰＤＨ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ／ ＧＡＰＤＨ ＧＳＫ⁃３β ／ ＧＡＰＤＨ

对照组 ０􀆰 ３５±０􀆰 ０３ ０􀆰 ３０±０􀆰 ０４ ０􀆰 ９６±０􀆰 １７
高糖组 １􀆰 ２３±０􀆰 １８∗ １􀆰 ０５±０􀆰 １７∗ ０􀆰 ２３±０􀆰 ０３∗

山药多糖组 ０􀆰 ４１±０􀆰 ０５＃ ０􀆰 ３６±０􀆰 ０６＃ ０􀆰 ８５±０􀆰 １６＃

山药多糖＋ＬｉＣｌ 组 １􀆰 １２±０􀆰 １５△ ０􀆰 ９３±０􀆰 １０△ ０􀆰 ３１±０􀆰 ０６△

　 　 注： 与对照组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与高糖组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５； 与山药多糖组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５。

３　 讨论

糖尿病性心肌病是一种涉及线粒体功能障碍、 氧化应

激、 炎症反应、 自噬、 细胞凋亡和心肌代谢异常的一种疾

病［８］ 。 目前普遍认为高糖条件下的氧化应激、 炎症反应及

细胞凋亡是造成心肌细胞损伤主要原因， 同时也是糖尿病

性心肌病发病机制之一［９⁃１０］ 。 据报道， 心肌细胞在受损时

会产生大量的 ＲＯＳ， 不仅可诱导细胞凋亡， 还能将细胞内

的脂质过氧化， 造成氧化损伤［１１⁃１３］ 。 本研究通过葡萄糖诱

导心肌细胞损伤模型， 发现高糖可诱导心肌细胞损伤。
山药多糖具有调节免疫力、 抗衰老、 降血糖、 降血脂、

抗氧化、 抗应激等多种功能活性［１４］ 。 有研究表明， 山药多

糖可抑制神经元细胞凋亡， 改善脑组织抗氧化能力及抑制

炎性细胞因子过度表达， 进而减少缺血再灌注损伤大鼠脑

梗死面积［１５］ ； 山药多糖还可以对脂多糖诱导的心肌细胞损

伤发挥保护作用［５］ 。 本研究结果亦表明山药多糖对心肌细

胞损伤具有保护作用。
Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路能够参与介导机体各种生理病

理反应［１６］ 。 在 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路中， Ｗｎｔ３α 是激活

Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 通路的 Ｗｎｔ 同源物， 其能促进一系列蛋白活

化最终导致 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 蛋白的大量积累； 而 ＧＳＫ⁃３β 作为

Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路的负调控因子， 其能够促进 β⁃
ｃａｔｅｎｉｎ 的降解， 当 ＧＳＫ⁃３β 不足或者发生障碍时， β⁃ｃａｔｅｎｉｎ
会在细胞质内大量累积［１７⁃１８］ ， 因此 Ｗｎｔ３α、 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ、
ＧＳＫ⁃３β 可作为评估 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路活性的重要依

据。 相关研究表明， Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 抑制剂 ＸＡＶ９３９ 通过抑

制 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路降低大鼠心肌组织中促纤维化因

子的表达及胶原的浓度并抑制心肌细胞凋亡， 进而阻止心

肌梗死后心肌纤维化的发生与发展［１９］ ； ｍｉＲ⁃１２４⁃３ｐ 抑制剂

可通过抑制 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路， 进一步抑制心肌细胞

的凋亡， 减轻细胞损伤， 减少炎性因子的释放， 对缺氧缺

糖的心肌细胞起到保护作用［２０］ ； 右美托咪定通过抑制 Ｗｎｔ ／
β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路激活， 降低促凋亡因子 Ｂａｘ 表达， 促进

抗凋亡因子 Ｂｃｌ⁃２ 表达， 进而缓解新生大鼠缺氧缺血性脑损

伤［２１］ 。 本研究结果显示， 高糖诱导可通过上调 Ｗｎｔ３α、 β⁃
ｃａｔｅｎｉｎ 蛋白表达， 下调 ＧＳＫ⁃３β 蛋白表达来激活 Ｗｎｔ ／ β⁃
ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路， 而山药多糖处理后可抑制该通路的激活。
此外， 本研究还利用 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路激活剂 ＬｉＣｌ 处
理心肌细胞， 结果发现其可逆转山药多糖对高糖诱导的心

肌细胞活力、 凋亡、 炎性因子和氧化应激相关指标的影响，
提示山药多糖对高糖诱导心肌细胞损伤的保护作用机制与

Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路有关。
综上所述， 山药多糖对高糖诱导的心肌细胞损伤具有

保护作用， 其可增强细胞活力， 抑制细胞凋亡、 氧化应激

及炎性因子水平， 该机制与抑制 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路有

关， 可为临床上糖尿病性心肌病的治疗提供参考依据。
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