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摘要： 目的　 探讨黄芪甲苷通过调控 Ｗｎｔ⁃β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ／ ＪＡＫ⁃ＳＴＡＴ 通路对输血相关性急性肺损伤大鼠的改善作用。 方法　
４８ 只雄性 ＳＤ 大鼠随机分为正常组、 模型组、 黄芪甲苷组、 阳性药组， 每组 １２ 只， 除正常组外， 其余各组均建立输

血相关性急性肺损伤模型。 免疫组化染色及蛋白免疫印迹法检测 Ｗｎｔ⁃β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ／ ＪＡＫ⁃ＳＴＡＴ 通路相关蛋白表达， ＲＴ⁃
ｑＰＣＲ 法检测 Ｗｎｔ⁃β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ／ ＪＡＫ⁃ＳＴＡＴ 通路靶基因 ｍＲＮＡ 表达。 结果　 与模型组比较， 黄芪甲苷能降低大鼠动脉氧分

压 （ＰａＯ２）， 肺组织湿干质量比， 肺组织 Ｗｎｔ５ａ、 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 蛋白表达， ＧＳＫ⁃３β、 ＪＡＫ、 ＳＴＡＴ３ 蛋白磷酸化水平，
ＶＥＧＦ、 Ａｘｉｎ２、 ＫＬＦ４ ｍＲＮＡ 表达， 升高 Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１ ｍＲＮＡ 表达。 结论　 黄芪甲苷对急性肺损伤的改善作用可能是通过

降低 Ｗｎｔ５ａ、 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 蛋白表达， ＧＳＫ⁃３β、 ＪＡＫ、 ＳＴＡＴ３ 蛋白磷酸化水平， 以及提高 Ｗｎｔ⁃β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ／ ＪＡＫ⁃ＳＴＡＴ 通路靶

基因 ｍＲＮＡ 表达发挥的， Ｗｎｔ⁃β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ／ ＪＡＫ⁃ＳＴＡＴ 信号通路参与了黄芪甲苷改善急性肺损伤的过程。
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　 　 急性肺损伤及其重症形式急性呼吸窘迫综合征是发生

在肺部的一种重症炎症反应， 严重者会因呼吸功能受到抑

制而危及生命， 患者的肺泡会出现损坏， 肺部没有足够的

气流进入， 进一步导致血液中氧含量严重不足， 与此同时，
患者肺部还会出现炎症导致的水肿［１⁃２］ 。 许多因素可以引起

急性肺损伤， 例如脓毒症、 脂多糖刺激及输血相关的外伤

等［３］ 。 其中输血相关性急性肺损伤 （ｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ａｃｕｔｅ
ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ， ＴＲＡＬＩ） 是指使用与血液有关制品后引起的肺

组织急性损伤， 发病迅速， 致死率高， 但临床尚无可靠的治

疗方法［４⁃５］ 。 黄芪具有抗氧化、 消炎以及扩张血管等作用，
其有效成分对肺损伤有一定的治疗作用。 黄芪甲苷是黄芪

的有效成分［６⁃８］ ， 其对输血相关性急性肺损伤的作用机制尚

未有相关文献报道。 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 通路在受损的组织复

原、 伤口愈合、 组织纤维化等中起着重要作用［９⁃１０］ ； ＪＡＫ２ ／
ＳＴＡＴ３ 通路是细胞中不可缺少的信号转导通路， 它能够调

控细胞分裂、 凋亡和炎症因子等表达［１１⁃１２］ 。 本研究基于

Ｗｎｔ⁃β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ／ ＪＡＫ２⁃ＳＴＡＴ３ 信号通路， 探讨黄芪甲苷对输

血相关性急性肺损伤大鼠的保护作用， 以期为输血相关性

急性肺损伤的治疗提供参考。
１　 材料

１􀆰 １　 动物　 ４８ 只 ６ 周龄 ＳＰＦ 级雄性 ＳＤ 大鼠， 体质量１８０～
２２０ ｇ， 购自广东省医学动物实验中心， 实验动物生产许可

证号 ＳＣＸＫ （粤） ２０１８⁃０００２， 实验动物使用许可证号 ＳＹＸＫ

（粤） ２０１８⁃０００２， 饲养于标准动物饲养间。
１􀆰 ２　 试剂与药物 　 黄芪甲苷对照品 （纯度≥９８％ ， 批号

ＭＵＳＴ⁃０９１０２３０１） 购自上海源叶生物科技有限公司； 地塞

米松 （批号 １００１２９⁃２００３０３） 购自湖北纽兰药业有限公司。
ＬＰＳ （批号 Ｌ４３９１⁃１ＭＧ） 购自上海源叶生物科技有限公司；
Ｗｎｔ５ａ、 ｐ⁃ＧＳＫ⁃３β、 ＧＳＫ⁃３β、 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ、 ｐ⁃ＪＡＫ２、 ＪＡＫ２、
ｐ⁃ＳＴＡＴ３、 ＳＴＡＴ３ 抗体 （批号 ｂｓ⁃１９４８Ｒ、 ＡＧ７６３、 ＡＧ７５１、
７１⁃２７００、 ３７７６、 ７４９８７、 ９１４５、 ９１３９） 购自美国 Ｐｒｏｔｅｉｎｔｅｃｈ
公司； 蛋白、 ｍＲＮＡ 裂解液 （批号 Ｇ１１２０、 Ｃ１０５３） 购自上

海泛思生物科技有限公司； ＢＣＡ 蛋白定量试剂盒、 化学发

光底物、 ＨＥ 染色液 （批号 ２３２２７、 ＢＬ５２０Ｂ⁃１、 ＷＨ１１４４）
购自美国 ＯｒｉＧｅｎｅ 公司。 其他试剂均为分析纯。
１􀆰 ３　 血浆 　 ２０１９ 年 ２ 月随机选择无偿献血者 ＡＢ 型全血

１０ Ｕ （１ Ｕ 含全血 ２００ ｍＬ 及 ＣＰＤＡ 保存液 ３０ ｍＬ）， 无菌条

件下分别留取血样 １０ 份 （１０ ｍＬ ／份）， 存储 ２１ ｄ， ８３０×ｇ
离心 ５ ｍｉｎ， 获得血浆约 ６ ｍＬ ／份， 分装 ６ 份 （１ ｍＬ ／份），
于－８０ ℃保存备用。 输注前将血浆于 ５６ ℃水浴 ３０ ｍｉｎ。
２　 方法

２􀆰 １　 分组、 造模及给药 　 大鼠随机分为正常组、 模型组、
黄芪甲苷组和阳性药组， 每组 １２ 只。 除正常组外， 其余各

组大鼠均建立输血相关性急性肺损伤模型［１３］ ， 腹腔注射

２ ｍｇ ／ ｋｇ ＬＰＳ， ２ ｈ 后麻醉， 在股血管处插管， 用注射器抽

出 １ ｍＬ 血液， 再输注 １ ｍＬ ＡＢ 型人血浆， 正常组大鼠抽出
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血液后输注 １ ｍＬ ０􀆰 ９％ ＮａＣｌ。 模型建立后， 黄芪甲苷组腹

腔注射黄芪甲苷 （５０ ｍｇ ／ ｋｇ， 用 ０􀆰 ９％ ＮａＣｌ 溶液配置成

１ ｍＬ黄芪甲苷注射液）， 阳性药组腹腔注射地塞米松 （５０
ｍｇ ／ ｋｇ）， 正常组和模型组腹腔注射等体积 ０􀆰 ９％ ＮａＣｌ，
２４ ｈ后处死大鼠， 取血和肺组织用于各指标检测。
２􀆰 ２　 肺组织湿干质量比检测 　 将分离的肺组织用 ＰＢＳ 洗

涤后称定质量， 记作湿质量 ＷＡ； 随后将肺组织放入 ８０ ℃
烤箱烘烤至恒重再次称定质量， 记作干质量 ＷＢ， 肺组织湿

干质量比＝ （ＷＡ ／ＷＢ） ×１００％ 。
２􀆰 ３　 部分动脉氧分压 （ＰａＯ２） 检测 　 通过一次性注射器

采集大鼠动脉血 ０􀆰 ２ ｍＬ， 采用血气分析仪 ＡＢＬ９０， 按照产

品说明书进行检测。
２􀆰 ４　 ＨＥ 染色观察肺组织病理形态 　 各组大鼠肺组织用

１０％ 中性甲醛固定后石蜡包埋切片， 经 ＨＥ 染色后光镜下

（×２００） 观察拍照。 ＨＥ 染色病理评分标准为 １ 分， 无肺泡

炎； ２ 分， 小于 ２０％ 的视野呈现肺泡炎； ３ 分， ２１％ ～ ５０％
视野呈现肺泡炎； ４ 分， 超过半数视野呈现弥漫性肺泡炎。
２􀆰 ５　 免疫组织化学染色分析 Ｗｎｔ５ａ 蛋白表达　 大鼠肺组织

石蜡切片经脱蜡后进行抗原修复， ３％ Ｈ２Ｏ２ 孵育 １０ ｍｉｎ，
滴加血清室温封闭 １ ｈ， 滴加一抗 （１ ∶ ５０） ４ ℃孵育过夜，
ＰＢＳ 冲洗， 滴加辣根酶标记二抗室温孵育 １ ｈ， ＰＢＳ 冲洗，
ＤＡＢ 显色， 显微镜拍摄肺泡上皮细胞， 每张切片选择 ５ 个

视野 （×２００）， 空白对照采用抗体稀释液代替一抗。
２􀆰 ６　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ、ＧＳＫ⁃３β、ＪＡＫ２、ＳＴＡＴ３ 蛋

白表 达 　 蛋白裂解液裂解肺组织， １２ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心

１０ ｍｉｎ， 取上清液即得总蛋白， ＢＣＡ 法进行蛋白定量， 将

蛋白与上样缓冲液混合后于 １００ ℃煮沸 ５ ｍｉｎ， 蛋白样品采

用 ＳＤＳ⁃聚丙烯酰胺凝胶进行分离， 随后转移到 ＰＶＤＦ 膜上，
５％ 脱脂奶粉封闭 １ ｈ， 加入一抗 （ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ、 ＧＳＫ⁃３β、
ＪＡＫ２、 ＳＴＡＴ３） ４ ℃孵育过夜， ＰＢＳ 洗涤， 加入带有辣根

过氧化物酶标记的二抗室温孵育 １ ｈ， ＰＢＳ 洗涤， 使用化学

发光液进行显色， 成像系统上进行曝光， 分析条带灰度值，
以 ＧＡＰＤＨ 作为内参， 计算目的蛋白相对表达。
２􀆰 ７ 　 ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 法 检 测 Ａｘｉｎ２、 Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１、 ＫＬＦ４、 ＶＥＧＦ
ｍＲＮＡ 表达　 取出大鼠肺组织， 按 ＴＲＩｚｏｌ 试剂盒说明书进

行裂解并提取总 ＲＮＡ， 并按说明书将其反转录成 ｃＤＮＡ。
在冰上配置 ５０ μＬ ＰＣＲ 扩增反应体系， 即 ２×ＳＹＢＲ ２５ μＬ、
正反向引物各 １ μＬ、 ｃＤＮＡ ２ μＬ、 双蒸水 ２０􀆰 ７ μＬ、 Ｔａｑ
ＤＮＡ Ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ ０􀆰 ３ μＬ， 于在 ＰＣＲ 仪上反应， 条件为预孵

育 ９５ ℃ １２０ ｓ； 扩增 ９５ ℃ ２０ ｓ， ５９ ℃ ２５ ｓ， ７２ ℃ ３０ ｓ， 共

４５ 个循环。 以 ＧＡＰＤＨ 作为内参， 采用 ２－ΔΔＣＴ法计算目的基

因 ｍＲＮＡ 相对表达。 引物序列见表 １。
２􀆰 ８　 统计学分析　 通过 ＧｒａｐｈＰａｄ Ｐｒｉｓｍ ５、 ＳＰＳＳ ２２􀆰 ０ 软件

进行处理， 数据以 （ｘ±ｓ） 表示， 多组间比较采用单因素方

差分析， ２ 组间比较采用 ＬＳＤ 检验。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异有统计

学意义。
３　 结果

３􀆰 １　 黄芪甲苷对输血相关性急性肺损伤大鼠肺组织湿干质

表 １　 引物序列

引物 序列 长度 ／ ｂｐ
Ａｘｉｎ２ 正向 ５′⁃ＡＣＧＡＣＧＡＧＧＡＧＴＧＧＡＡＡＴ⁃３′ ２０１

反向 ５′⁃ＴＣＣＣＧＴＧＴＴＧＡＣＡＴＡＧＴＡＡＧＧ⁃３′
ＫＬＦ４ 正向 ５′⁃ＡＡＡＧＡＡＣＡＧＣＣＡＣＣＣＡＣＡＣＴ⁃３′ １０９

反向 ５′⁃ＴＧＧＴＡＡＧＧＴＴＴＣＴＣＧＣＣＴＧＴ⁃３′
Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１ 正向 ５′⁃ＴＴＣＴＴＣＴＧＣＴＧＡＣＡＣＴＣＴＧＧＧＡＴＡ⁃３′ ２５１

反向 ５′⁃ＧＣＴＣＡＡＧＴＣＧＡＧＧＡＣＡＣＴＧＧＴＴＡ⁃３′
ＶＥＧＦ 正向 ５′⁃ＡＧＡＡＧＧＡＧＧＡＧＧＧＣＡＧＡＡＴＣＡ⁃３′ ３２６

反向 ５′⁃ＣＡＡＡＴＧＣＴＴＴＣＴＣＣＧＣＴＣＴＧＡ⁃３′
ＧＡＰＤＨ 正向 ５′⁃ＣＡＡＧＴＴＣＡＡＣＧＧＣＡＣＡＧ⁃３′ １３８

反向 ５′⁃ＣＣＡＧＴＡＧＡＣＴＣＣＡＣＧＡＣＡＴ⁃３′

量比的影响　 如表 ２ 所示， 模型组大鼠肺组织湿干质量比

高于正常组 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 黄芪甲苷组及阳性药组大鼠肺组

织湿干质量比低于模型组 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。
表 ２　 黄芪甲苷对大鼠肺组织湿干质量比的影响 （ ｘ± ｓ，

ｎ＝１２）
组别 剂量 ／ （ｍｇ·ｋｇ－１） 肺湿干比 ／ ％

正常组 — ４􀆰 ５０±０􀆰 １８
模型组 — ５􀆰 ７９±０􀆰 １９＃

黄芪甲苷组 ５０ ５􀆰 ４４±０􀆰 １７∗

阳性药组 ５０ ５􀆰 ２１±０􀆰 １８∗

　 　 注： 与正常组比较， ＃Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较， ∗Ｐ＜０􀆰 ０５。

３􀆰 ２　 黄芪甲苷对输血相关性急性肺损伤大鼠动脉氧分压的

影响　 如表 ３ 所示， 模型组大鼠动脉氧分压低于正常组

（Ｐ＜０􀆰 ０５）； 黄芪甲苷组及阳性药组大鼠动脉氧分压高于模

型组 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。
表 ３　 各组大鼠动脉氧分压比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝ １２， １ ｍｍＨｇ＝

０􀆰 １３３ ｋＰａ）

组别 剂量 ／ （ｍｇ·ｋｇ－１） 动脉氧分压 ／ ｍｍＨｇ
正常组 — ９６􀆰 ４５±５􀆰 ６３
模型组 — ６７􀆰 １４±５􀆰 ３４＃

黄芪甲苷组 ５０ ７７􀆰 ２１±４􀆰 ６８∗

阳性药组 ５０ ７５􀆰 ３１±５􀆰 ８３∗

　 　 注： 与正常组比较， ＃Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较， ∗Ｐ＜０􀆰 ０５。

３􀆰 ３　 黄芪甲苷对输血相关性急性肺损伤大鼠肺组织病理形

态的影响　 如图 １、 表 ４ 所示， 正常组大鼠肺组织肺泡结

构比较清晰， 未发现充血、 炎症细胞浸润、 水肿等病理现

象； 与正常组比较， 模型组大鼠肺组织有较大程度的出血，
肺泡腔里有大量炎性细胞浸润， 出现了明显的肺水肿， 肺

泡间隔也有所加宽， 病理评分升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模型组

比较， 黄芪甲苷组大鼠肺泡壁增厚程度较轻， 有少量充血，
阳性药组病变程度有所改善， 病理评分降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。
３􀆰 ４　 黄芪甲苷对输血相关性急性肺损伤大鼠肺组织 Ｗｎｔ５ａ
蛋白表达的影响 　 如图 ２、 表 ５ 所示， 正常组大鼠肺组织

Ｗｎｔ５ａ 蛋白阳性表达较低； 与正常组比较， 模型组 Ｗｎｔ５ａ
蛋白阳性表达增加 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模型组比较， 黄芪甲苷

组及阳性药组 Ｗｎｔ５ａ 蛋白阳性表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。
３􀆰 ５　 黄芪甲苷对输血相关性急性肺损伤大鼠肺组织 Ｗｎｔ⁃
β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ／ ＪＡＫ⁃ＳＴＡＴ 通路相关蛋白表达的影响 　 如图 ３ 所
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图 １　 各组肺组织 ＨＥ 染色结果 （×２００）

表 ４　 各组大鼠肺组织病理评分比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝１２）

组别 剂量 ／ （ｍｇ·ｋｇ－１） 评分 ／ 分
正常组 — １􀆰 ００±０
模型组 — ３􀆰 ５８±０􀆰 ５２＃

黄芪甲苷组 ５０ ２􀆰 ６７±０􀆰 ４９∗

阳性药组 ５０ ２􀆰 ７５±０􀆰 ４５∗

　 　 注： 与正常组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５， 与模型组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５。

表 ５　 各组大鼠肺组织 Ｗｎｔ５ａ 蛋白阳性表达比较 （ ｘ±ｓ，
ｎ＝１２）
组别 剂量 ／ （ｍｇ·ｋｇ－１） Ｗｎｔ５ａ 蛋白相对表达

正常组 — １􀆰 ００±０
模型组 — ４􀆰 ０３±０􀆰 ５２＃

黄芪甲苷组 ５０ ２􀆰 ８６±０􀆰 ４２∗

阳性药组 ５０ ２􀆰 ９２±０􀆰 ４５∗

　 　 注： 与正常组比较， ＃Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较， ∗Ｐ＜０􀆰 ０５。

图 ２　 Ｗｎｔ５ａ 在各组大鼠肺组织中的表达 （×２００）

示， 与正常组比较， 模型组大鼠肺组织 ｐ⁃ＧＳＫ⁃３β、 ｐ⁃
ＪＡＫ２、 ｐ⁃ＳＴＡＴ３、 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 表达均升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模型

组比较， 黄芪甲苷组和阳性药组大鼠肺组织 ｐ⁃ＧＳＫ⁃３β、 ｐ⁃
ＪＡＫ２、 ｐ⁃ＳＴＡＴ３、 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 表达均降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。

注： 与正常组比较， ＃Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较， ∗Ｐ＜０􀆰 ０５。

图 ３　 各组大鼠肺组织 Ｗｎｔ⁃β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ／ ＪＡＫ⁃ＳＴＡＴ 通路相关蛋白表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝１２）

３􀆰 ６　 黄芪甲苷对输血相关性急性肺损伤大鼠肺组织 Ｗｎｔ⁃β⁃
ｃａｔｅｎｉｎ ／ ＪＡＫ⁃ＳＴＡＴ 通路相关靶基因 ｍＲＮＡ 表达的影响 　 如

图 ４ 所示， 与正常组比较， 模型组大鼠肺组织 Ａｘｉｎ２、
ＫＬＦ４、 Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１、 ＶＥＧＦ ｍＲＮＡ 表达均升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与

模型组比较， 黄芪甲苷组及阳性药组大鼠肺组织 Ａｘｉｎ２、
ＫＬＦ４、 ＶＥＧＦ ｍＲＮＡ 表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１ ｍＲＮＡ
表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。
４　 讨论

在当今学说中， “二次打击” 被认为是造成输血相关性

急性肺损伤的重要原因， 第一次打击是患者伴有重大感染

等情形可以导致中性粒细胞的活化， 从而使其能躲藏在肺

里； 第二次打击是将含白细胞抗体的血液输注到患者体内，
其中的白细胞抗体和患者体内的白细胞产生了抗原⁃抗体免

疫反应， 使患者的补体和肺微血管内皮细胞 Ｆｃγ 受体被激

注： 与正常组比较， ＃Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较， ∗Ｐ＜０􀆰 ０５。

图 ４　 各组大鼠肺组织 Ｗｎｔ⁃β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ／ ＪＡＫ⁃ＳＴＡＴ 通路相关

靶基因 ｍＲＮＡ 表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝１２）

发， 导致中性粒细胞的进一步活化， 给肺血管内皮细胞造

成沉重打击， 改变其通透性， 使得血管中的物质更容易进
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入肺泡及肺泡间质， 导致肺水肿， 呼吸膜加厚， 引起各时

间点氧气进入血液中的含量不一致， 最终的结果便是导致

输血相关性急性肺损伤［１４⁃１５］ 。 在上述理论的指导下， 大鼠

腹腔注射低剂量 ＬＰＳ， 营造一种中性粒细胞在肺循环中激

活的状态， 模拟患者输血后肺部损伤的情况， 建立输血相

关性急性肺损伤大鼠模型， 建模后 ２４ ｈ 检测大鼠肺部病理

特征、 肺组织湿干质量比和 ＰａＯ２。 结果， 模型组大鼠肺组

织湿干质量比增加， ＰａＯ２ 降低， 肺组织有不同程度的肺泡

结构被损坏、 肺间质变宽、 肺水肿及炎症细胞浸润等表现；
给予黄芪甲苷后， 大鼠肺水肿及损伤情况有所缓解。

研究表明， Ｗｎｔ⁃β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ／ ＪＡＫ⁃ＳＴＡＴ 信号通路对机体不

同生理过程都有一定的影响［１６⁃１９］ 。 当发生了肺损伤时，
Ｗｎｔ 信号的过度激活或许会引起胞外物质的大量释放， 导

致肺组织的纤维化， 也可以促进肺上皮细胞的过度增

殖［２０］ 。 ＪＡＫ⁃ＳＴＡＴ 通路可以参与目的基因的转录以及炎症

因子的表达［２１］ 。 本研究发现， Ｗｎｔ⁃β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 通路的配体

Ｗｎｔ５ａ 参与到了黄芪甲苷治疗输血相关性急性肺损伤的过

程中， 与此同时， Ｗｎｔ⁃β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ／ ＪＡＫ⁃ＳＴＡＴ 通路胞内分子

ＧＳＫ⁃３β、 ＪＡＫ２ 以及 ＳＴＡＴ３ 的磷酸化和 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 表达也参

与到该过程中。 本研究还发现， 黄芪甲苷组 Ｗｎｔ⁃β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ／
ＪＡＫ⁃ＳＴＡＴ 通路的靶基因 Ａｘｉｎ２、 ＫＬＦ４ 及 ＶＥＧＦ ｍＲＮＡ 表达

均降低， Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１ ｍＲＮＡ 表达升高。
综上所述， 本研究初步解释了黄芪甲苷对输血相关性

急性肺损伤的改善作用是通过抑制 Ｗｎｔ５ａ 表达， 降低 ＧＳＫ⁃
３β、 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ、 ＪＡＫ２、 ＳＴＡＴ３ 蛋白磷酸化及提高 Ｗｎｔ⁃β⁃
ｃａｔｅｎｉｎ ／ ＪＡＫ⁃ＳＴＡＴ 信号靶基因的表达得以发挥的， 提示促

进 Ｗｎｔ⁃β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ／ ＪＡＫ⁃ＳＴＡＴ 通路的活化或许能够成为治疗

输血相关性急性肺损伤的新手段。
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