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摘要 目的：探讨葛根素（GGS）调节核因子 E2相关因子 2（Nrf2）/血红素氧合酶 -1（HO-1）信号通路对脂多糖（LPS）诱导的人牙龈

成纤维细胞（HGFs）炎症反应的影响。方法：体外培养 HGFs细胞，将 HGFs细胞分为空白对照（CK）组（0.9%氯化钠）、LPS组（100

nM LPS）、LPS+GGS 低剂量（LPS+GGS-L）组（100 nM LPS+50 滋M GGS）、LPS+GGS 高剂量（LPS+GGS-H）组（100 nM LPS+100

滋MGGS）、LPS+GGS-H+ML385（Nrf2/HO-1信号通路抑制剂）组（100 nM LPS+100 滋MGGS+10 滋MML385）。采用细胞计数试剂

盒 -8（CCK-8）检测细胞增殖能力；酶联免疫吸附法（ELISA）检测白细胞介素（IL）-6、乳酸脱氢酶（LDH）、IL-10、IL-1茁水平；试剂盒
检测丙二醛（MDA）、谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）、超氧化物歧化酶（SOD）水平；流式细胞术检测 HGFs细胞凋亡率；碘化丙啶

（PI）染色法检测细胞膜孔的形成；Western blot法检测 B淋巴细胞瘤 -2（Bcl-2）、B细胞淋巴瘤 -2相关 X蛋白（Bax）、NOD样受体

蛋白 3（NLRP3）、Nrf2、HO-1蛋白表达。结果：与 CK组相比，LPS组 HGFs细胞 OD450（24、48 h）值、IL-10水平、GSH-Px和 SOD活

性、Bcl-2、Nrf2和 HO-1蛋白表达显著降低，IL-6、LDH、IL-1茁水平、MDA含量、细胞凋亡率、细胞 PI染色阳性率、Bax和 NLRP3

蛋白表达显著升高（P<0.05）；与 LPS组相比，LPS+GGS-L组和 LPS+GGS-H组 HGFs细胞 OD450（24、48 h）值、IL-10水平、GSH-Px

和 SOD活性、Bcl-2、Nrf2和 HO-1蛋白表达显著升高，IL-6、LDH、IL-1茁水平、MDA含量、细胞凋亡率、细胞 PI染色阳性率、Bax

和 NLRP3蛋白表达显著降低（P<0.05）；ML385可减轻 GGS对 LPS诱导的 HGFs细胞炎症损伤的改善作用（P<0.05）。结论：GGS
可能通过激活 Nrf2/HO-1信号通路减轻 LPS诱导的 HGFs细胞炎症和氧化应激反应，降低细胞凋亡。
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Effect of Puerarin on Lipopolysaccharide-Induced Inflammatory Response in
Human Gingival Fibroblasts by Regulating Nrf2/HO-1 Signaling Pathway*

To investigate the effect of puerarin (GGS) on lipopolysaccharide (LPS) -induced inflammatory response in

human gingival fibroblasts (HGFs) by regulating nuclear factor E2-related factor 2 (Nrf2)/heme oxygenase-1 (HO-1) signaling pathway.

HGFs cells were cultured in vitro, HGFs cells were divided into blank control (CK) group (0.9% sodium chloride), LPS group

(100 nM LPS), LPS+GGS low dose (LPS+GGS-L) group (100 nM LPS+50 滋M GGS), LPS+GGS high dose (LPS+GGS-H) group (100

nM LPS+100 滋M GGS), LPS+GGS-H+ML385 (Nrf2/HO-1 signaling pathway inhibitor) group (100 nM LPS+100 滋M GGS+10 滋M
ML385). The cell proliferation ability was detected by cell counting kit-8 (CCK-8). The levels of interleukin (IL) -6, lactate dehydroge-

nase (LDH), IL-10 and IL-1茁 were detected by enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA). The levels of malondialdehyde (MDA),

glutathione peroxidase (GSH-Px) and superoxide dismutase (SOD) were detected by kits. The apoptosis rate of HGFs was detected by

flow cytometry. The formation of cell membrane pores was detected by propidium iodide (PI) staining. The expressions of B-cell lym-

phoma-2 (Bcl-2), B-cell lymphoma-2 associated X protein (Bax), NOD-like receptor protein 3 (NLRP3), Nrf2 and HO-1 were detected

by Western blot. Compared with CK group, the OD450 (24 and 48 h) value, IL-10 level, GSH-Px and SOD activity, Bcl-2, Nrf2

and HO-1 protein expression of HGFs cells in LPS group were significantly decreased, and the levels of IL-6, LDH, IL-1茁, MDA content,
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apoptosis rate, positive rate of PI staining, Bax and NLRP3 protein expression were significantly increased (P<0.05). Compared with LPS
group, the OD450 (24 and 48 h) value, IL-10 level, GSH-Px and SOD activity, Bcl-2, Nrf2 and HO-1 protein expression of HGFs cells in

LPS+GGS-L group and LPS+GGS-H group were significantly increased, and the levels of IL-6, LDH, IL-1茁, MDA content, apoptosis

rate, positive rate of PI staining, Bax and NLRP3 protein expression were significantly decreased (P<0.05). ML385 could reduce the im-

provement of GGS on LPS-induced inflammatory injury in HGFs cells(P<0.05). GGS may alleviate LPS-induced inflamma-

tion and oxidative stress in HGFs cells by activating Nrf2/HO-1 signaling pathway, and reduce cell apoptosis.

Puerarin; Nrf2/HO-1 signaling pathway; Lipopolysaccharide; Human gingival fibroblasts; Inflammatory response

前言

牙周炎是临床常见的由局部因素引起的牙周组织慢性炎

症，临床主要表现为牙齿红肿、牙槽骨吸收，情况严重可使患者

牙齿松动和脱落[1]。研究显示，细菌感染是引起牙周炎的主要因

素，牙龈卟啉单胞菌为主要致病菌之一，可释放炎症因子，脂多

糖（LPS）是其细胞壁的主要构成成分，刺激宿主免疫反应，对牙

周组织造成损伤和破坏[2,3]。人牙龈成纤维细胞（HGFs）是牙周

组织的重要组成成分，在牙周组织形成、再生和修复过程中发

挥重要作用，还可调节炎症细胞的浸润并清除浸润的炎症细

胞，其功能失调则可导致炎症加剧，促进牙周炎进展[4]。葛根素

（GGS）是一种从植物葛根中提取的异黄酮类衍生物，具有抗

炎、骨保护、促进干细胞分化等药理特性，可促进人牙周膜干细

胞增殖和分化 [5]，还可降低 LPS诱导的人牙髓干细胞炎症反

应，促进细胞增殖和分化[6]。Nrf2/HO-1信号通路是一条抗炎症

和抗氧化的通路，激活该通路可抑制炎症因子释放，降低氧化

损伤，研究显示，褪黑素衍生碳点可通过 Nrf2/HO-1途径有效

治疗牙周炎[7]。相关报道证实，激活 Nrf2/HO-1信号通路可降低

LPS诱导的 HGFs细胞炎症小体依赖性焦亡[8]。另有研究显示，

GGS可激活 Nrf2/HO-1信号通路抑制炎症和氧化应激[9]。本研

究探讨 GGS调节 Nrf2/HO-1信号通路对 LPS诱导的 HGFs炎

症反应的影响。

1 材料与方法

1.1 主要细胞与试剂

1.1.1 实验细胞 HGFs细胞购自于中国科学院细胞库。

1.1.2 主要试剂与仪器 DMEM培养基和胎牛血清购自南京

广兰生物科技有限公司；Nrf2/HO-1 信号通路抑制剂 -ML385

组购自美国 MCE公司；细胞计数试剂盒 -8（CCK-8）试剂盒和

丙二醛（MDA）、谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）、超氧化物歧化

酶（SOD）试剂盒均购自上海恒远生物科技有限公司；白细胞介

素（IL）-6、乳酸脱氢酶（LDH）、IL-10、IL-1茁酶联免疫吸附法
（ELISA）试剂盒购自上海科培瑞生物科技有限公司；胰蛋白酶

和蛋白提取试剂盒购自美国赛默飞世尔科技有限公司；B淋巴

细胞瘤 -2（Bcl-2）、B细胞淋巴瘤 -2相关 X蛋白（Bax）、NOD

样受体蛋白 3（NLRP3）、核因子 E2相关因子 2（Nrf2）、血红素

氧合酶 -1（HO-1）、茁-actin一抗和二抗均购自英国 Abcam 公

司；HBS-1096B 型酶标仪购自上海寰熙医疗器械有限公司；

Sparrow1040流式细胞仪购自赛雷纳（中国）医疗科技有限公

司；RG-5000T 紫外分光光度计购自天津诺雷信达科技有限

公司。

1.2 实验方法

1.2.1 HGFs细胞培养及分组 将 HGFs株传代培养 5代，制

备成 4.0× 104个 /mL 的细胞悬浮液，恒温箱过夜。取等量

HGFs悬浮液接种于 6孔板上培养，直到融合至约 80%，加入含

有 FBS的 DMEM培养基继续培养，取培养对数期的细胞。将

培养的对数期的 HGFs细胞分为空白对照（CK）组、LPS组、

LPS+GGS 低 剂 量 （LPS+GGS-L） 组 、LPS+GGS 高 剂 量

（LPS+GGS-H）组、LPS+GGS-H+ML385组，CK组给予 0.9%氯

化钠，除 CK组外其余各组细胞均加入 100 nM的 LPS干预[10]，

LPS+GGS-L 组和 LPS+GGS-H 组细胞再分别添加 50 滋M 和
100 滋M的 GGS干预 [5]，LPS+GGS-H+ML385组添加 100 滋M
的 GGS和 10 滋M的ML385干预细胞 [11]，各组细胞培养 24 h

进行后续试验。

1.2.2 CCK-8法检测 HGFs细胞增殖能力 将各组 HGFs细

胞以每孔 5× 104个接种到 96孔板中，在培养 24 h、48 h的时

间点，弃去细胞上清液，向各孔中加入含有 10 滋L CCK-8溶液

的 100 滋L完全培养基，孵育 2 h后，使用酶标仪测定其波长

450 nm处的吸光度（OD450值）。

1.2.3 ELISA 检测 HGFs 细胞 IL-6、LDH、IL-10、IL-1茁 水平
将各组培养的 HGFs细胞于离心机中 4000 r/min 离心 10 min

收集上清液，按照 ELISA试剂盒说明书步骤检测 IL-6、LDH、

IL-10、IL-1茁水平，依次加入试剂盒中的反应试剂、终止试剂和
显色试剂，酶标仪检测吸光值，根据标线计算相应指标水平。

1.2.4 检测 HGFs细胞 MDA、GSH-Px和 SOD水平 用细胞

裂解液将各组 HGFs细胞裂解，按照试剂盒说明书检测 SOD、

GSH-Px、MDA水平。

1.2.5 流式细胞术检测 HGFs细胞凋亡 取各分组 HGFs 细

胞，磷酸盐缓冲液（PBS）清洗，加入 500 滋L结合缓冲液沉淀细
胞并收集，然后加入 Annexin V-FITC与碘化丙啶（PI）试剂，黑

暗环境反应 15 min，流式细胞仪检测细胞凋亡情况。

1.2.6 PI染色检测 HGFs细胞膜孔的形成 收集各组培养的

细胞，PBS冲洗，按试剂盒要求向各孔中添加 PI和 4'，6-二脒

基 -2- 苯基吲哚（DAPI）染色液，在 37℃培养箱中避光孵育

30 min，PBS清洗，在荧光显微镜下观察染色结果并拍照，红色

荧光信号为 PI染色（表示细胞膜孔的形成），蓝色荧光信号为

DAPI染色（表示细胞核），PI阳性细胞比率（%）=死亡细胞

数／总细胞数。

1.2.7 Western blot检测 Bcl-2、Bax、NLRP3、Nrf2、HO-1 蛋白表

达 离心收集各组细胞，提取细胞总蛋白并定量检测，热水浴
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将蛋白变性后进行 SDS-PAGE电泳，转至 PVDF膜，封闭 2 h，

加入 Bcl-2、Bax、NLRP3、Nrf2、HO-1、茁-actin 一抗 4℃孵育，

洗膜，二抗孵育 2 h，ECL试剂显色，分析蛋白质灰度值用

Image-Pro Plus软件。

1.3 统计学方法

GraphPad Prism 8.0.1 软件分析数据。计量资料表示为

（x± s），单因素方差分析用于组间比较，用 SNK-q检验组内两

两差异。P<0.05差异有统计学意义。

2 结果

2.1 GGS对各组 HGFs细胞增殖的影响

LPS组HGFs细胞OD450（24、48 h）值显著低于CK组（P<0.05）；
LPS+GGS-L组和 LPS+GGS-H组 HGFs细胞 OD450（24、48 h）值

显著高于 LPS组，且 LPS+GGS-H组 HGFs细胞 OD450（24、48 h）

值显著高于 LPS+GGS-L组（P<0.05）；LPS+GGS-H+ML385组

HGFs细胞 OD450（24、48 h）值显著低于 LPS+GGS-H组（P<0.05）。
见表 1。

Note: Compared with CK group, aP<0.05. Compared with LPS group, bP<0.05. Compared with LPS+GGS-L group, cP<0.05. Compared with LPS+GGS-H
group, dP<0.05.

表 1 各组 HGFs细胞增殖能力比较（x± s，n=6）
Table 1 Comparison of proliferation ability of HGFs cells in each group(x± s, n=6)

Groups
OD450 values

24 h 48 h

CK group 0.41± 0.03 0.79± 0.05

LPS group 0.17± 0.02a 0.38± 0.03a

LPS+GGS-L group 0.26± 0.02b 0.54± 0.04b

LPS+GGS-H group 0.35± 0.03bc 0.72± 0.05bc

LPS+GGS-H+ML385 group 0.28± 0.03d 0.53± 0.05d

2.2 GGS 对各组 HGFs 细胞 IL-6、LDH、IL-10、IL-1茁 水平的
影响

LPS 组 HGFs 细胞 IL-6、LDH、IL-1茁 水平显著高于 CK

组，IL-10 水平显著低于 CK 组（P<0.05）；LPS+GGS-L 组和
LPS+GGS-H 组 HGFs 细胞 IL-6、LDH、IL-1茁 水平显著低于

LPS组，IL-10水平显著高于 LPS组，且 LPS+GGS-H组 HGFs

细胞 IL-6、LDH、IL-1茁水平显著低于 LPS+GGS-L组，IL-10水

平显著高于 LPS+GGS-L组（P<0.05）；LPS+GGS-H+ML385组

HGFs 细胞 IL-6、LDH、IL-1茁 水平显著高于 LPS+GGS-H 组，

IL-10水平显著低于 LPS+GGS-H组（P<0.05）。见表 2。

Note: Consistent with Table 1.

表 2 各组 HGFs细胞上清 IL-6、LDH、IL-10、IL-1茁水平比较（x± s，n=6）
Table 2 Comparison of IL-6, LDH, IL-10 and IL-1茁 levels in the supernatant of HGFs cells in each group(x± s, n=6)

Groups IL-6(pg/mL) LDH(U/mL) IL-10(pg/mL) IL-1茁(pg/mL)

CK group 28.56± 3.14 112.78± 14.39 93.64± 11.32 51.62± 6.84

LPS group 114.87± 13.76a 295.32± 30.84a 24.76± 2.87a 167.54± 19.16a

LPS+GGS-L group 85.34± 9.47b 226.54± 21.27b 49.38± 6.24b 124.86± 15.72b

LPS+GGS-H group 53.72± 6.81bc 168.41± 19.58bc 75.64± 9.53bc 82.29± 10.37bc

LPS+GGS-H+ML385 group 84.25± 9.32d 231.67± 25.43d 46.13± 5.68d 126.31± 14.53d

2.3 GGS对各组细胞MDA、GSH-Px和 SOD水平的影响

LPS组 HGFs细胞 GSH-Px和 SOD活性显著低于 CK组，

MDA 含量显著高于 CK 组 （P<0.05）；LPS+GGS-L 组和
LPS+GGS-H组 HGFs细胞 GSH-Px和 SOD活性显著高于 LPS

组，MDA含量显著低于 LPS组，且 LPS+GGS-H组 HGFs细胞

GSH-Px 和 SOD 活性显著高于 LPS+GGS-L 组，MDA 含量显

著低于 LPS+GGS-L组（P<0.05）；LPS+GGS-H+ML385组 HGFs

细胞 GSH-Px和 SOD活性显著低于 LPS+GGS-H组，MDA含

量显著高于 LPS+GGS-H组（P<0.05）。见表 3。

2.4 GGS对各组细胞细胞凋亡的影响

LPS 组 HGFs 细胞凋亡率显著高于 CK 组（P<0.05）；

LPS+GGS-L组和 LPS+GGS-H组 HGFs细胞凋亡率显著低于

LPS 组，且 LPS+GGS-H 组 HGFs 细胞凋亡率显著低于

LPS+GGS-L组（P<0.05）；LPS+GGS-H+ML385组 HGFs细胞凋

亡率显著高于 LPS+GGS-H组（P<0.05）。见表 4和图 1。

2.5 GGS对各组细胞焦亡的影响

LPS组 HGFs 细胞 PI 染色阳性率显著高于 CK 组（P<0.
05）；LPS+GGS-L组和 LPS+GGS-H组 HGFs细胞 PI染色阳性

率显著低于 LPS组，且 LPS+GGS-H组 HGFs细胞 PI染色阳性

率显著低于 LPS+GGS-L组（P<0.05）；LPS+GGS-H+ML385组

HGFs细胞 PI染色阳性率显著高于 LPS+GGS-H组（P<0.05）。
见表 5和图 2。
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图 1 各组 HGFs细胞凋亡率

Fig.1 Apoptosis rate of HGFs in each group

Note: Consistent with Table 1.

Note: Consistent with Table 1.

2.6 GGS对各组 HGFs细胞 Bcl-2、Bax、NLRP3、Nrf2、HO-1 蛋

白表达的影响

LPS组 HGFs细胞 Bcl-2、Nrf2和 HO-1蛋白表达显著低于

CK 组，Bax 和 NLRP3 蛋白表达显著高于 CK 组（P<0.05）；
LPS+GGS-L 组和 LPS+GGS-H 组 HGFs 细胞 Bcl-2、Nrf2 和

HO-1蛋白表达显著高于 LPS组，Bax和 NLRP3蛋白表达显著

低于 LPS 组，且 LPS+GGS-H 组 HGFs 细胞 Bcl-2、Nrf2 和

HO-1蛋白表达显著高于 LPS+GGS-L组，Bax和 NLRP3蛋白

表达显著低于 LPS+GGS-L 组（P<0.05）；LPS+GGS-H+ML385

组 HGFs 细胞 Bcl-2、Nrf2 和 HO-1 蛋白 表达显著 低于

LPS+GGS-H 组 ，Bax 和 NLRP3 蛋 白 表 达 显 著 高 于

LPS+GGS-H组（P<0.05）。见表 6和图 3。

表 3 各组 HGFs细胞MDA、GSH-Px和 SOD水平比较（x± s，n=6）
Table 3 Comparison of MDA, GSH-Px and SOD levels in HGFs cells of each group(x± s, n=6)

Groups SOD(U/mg prot) MDA(nmol/mg prot) GSH-Px(U/mg prot)

CK group 102.51± 14.39 8.43± 1.07 47.26± 5.18

LPS group 26.68± 3.73a 34.74± 3.56a 13.51± 1.63a

LPS+GGS-L group 53.71± 8.42b 23.38± 2.79b 25.74± 3.41b

LPS+GGS-H group 76.32± 9.54bc 14.57± 1.68bc 38.61± 4.37bc

LPS+GGS-H+ML385 group 48.26± 6.87d 26.25± 3.11d 26.83± 3.74d

表 4 各组 HGFs细胞凋亡率比较（x± s，n=6）
Table 4 Comparison of apoptosis rate of HGFs in each group(x± s, n=6)

Groups Apoptosis rate(%)

CK group 5.86± 0.73

LPS group 36.28± 3.52a

LPS+GGS-L group 27.43± 3.18b

LPS+GGS-H group 14.71± 1.84bc

LPS+GGS-H+ML385 group 28.39± 3.46d
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Groups PI positive cell rate(%)

CK group 2.74± 0.31

LPS group 26.53± 2.82a

LPS+GGS-L group 18.95± 2.24b

LPS+GGS-H group 11.62± 1.57bc

LPS+GGS-H+ML385 group 20.37± 2.68d

图 2 各组细胞 PI染色结果

Fig.2 PI staining results of cells in each group

Note: Consistent with Table 1.

表 5 GGS对各组细胞焦亡的影响（x± s，n=6）
Table 5 Effects of GGS on pyroptosis in each group of cells(x± s, n=6)

3 讨论

牙周炎是一种常见的口腔疾病，主要由于牙周支持组织被

细菌感染后引起牙周组织破坏，牙槽骨吸收，严重时造成牙齿

脱落，据统计我国成年人牙周炎发病率超过 80%，已成为严重

影响人民生活的疾病之一[12,13]。牙龈卟啉单胞菌是引发牙周炎

的主要致病菌，而其分泌的 LPS是主要致病因子，可引起机体

免疫反应，促进炎症反应发生，破坏牙周组织，加速牙周炎发

展[14]。HGFs细胞是牙龈结缔组织的重要成分，直接受到细菌及

其代谢产物影响，具有清除炎症细胞的作用，HGFs细胞功能受
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图 3 各组细胞 Bcl-2、Bax、NLRP3、Nrf2、HO-1蛋白表达

Fig.3 The protein expression of Bcl-2, Bax, NLRP3, Nrf2 and HO-1

in each group of cells

Note: A: CK group; B: LPS group; C: LPS+GGS-L group.

D: LPS+GGS-H group. E: LPS+GGS-H+ML385 group.

Note: Consistent with Table 1.

NLRP3，经过一系列级联反应可引起细胞膜上寡聚形成微孔，

使细胞膜出现孔洞，导致细胞肿胀破裂并释放内容物，进而诱

使细胞凋亡；LDH是一种糖酵解酶，可以透过破损的细胞膜孔

释放到胞外，LDH升高时反应细胞损伤，常用于细胞损伤的检

测指标 [20,21]。本研究结果显示，LPS可造成 HGFs细胞 NLRP3

蛋白和 LDH水平升高，提示 LPS可能通过细胞焦亡造成细胞

损伤。经 GGS干预后可降低 NLRP3蛋白和 LDH水平，降低细

胞损伤。进一步通过细胞膜孔实验证实，GGS可降低 HGFs细

胞 PI染色阳性率。研究显示 LPS可诱导细胞产生活性氧聚集，

引起细胞氧化损伤，活性氧还可促进炎症因子释放加重炎性损

伤。MDA 为脂质氧化损伤产物，是细胞氧化损伤的标志，

GSH-Px和 SOD为抗氧化酶，可清除体内活性氧，降低氧化损

伤[22]。本研究结果显示，LPS可造成 HGFs细胞氧化损伤，细胞

内抗氧化酶活性显著降低，经 GGS干预后可显著降低氧化损

伤，提高抗氧化能力。进一步通过细胞增殖和凋亡实验发现，

GGS可增强 HGFs细胞活性，促进细胞增殖，降低细胞凋亡。提

示 GGS可减轻 LPS诱导的 HGFs细胞炎症和氧化应激，促进

细胞增殖，降低细胞凋亡。

Nrf2/HO-1信号通路参与调控机体氧化应激和炎症反应，

Nrf2是一种细胞中广泛存在的重要的转录因子，属于内源性抗

氧化防御的重要调控因子，正常状态下以复合体形式存，激活

的 Nrf2进入细胞核与 ARES结合并启动下游 HO-1 的表达，

HO-1是血红素降解的限速酶，可抑制炎症反应和氧化应激[23]。

Sun等[24]研究表明激活 Nrf2/HO-1信号通路可抑制炎症小体信

号通路，减轻 LPS诱导的心肌细胞炎症和氧化应激，降低细胞

损伤。Kang等[25]研究表明激活 Nrf2/HO-1信号通路可降低 LPS

诱导的细胞炎症、氧化应激和细胞焦亡。本研究结果显示，LPS

组 HGFs细胞 Nrf2和 HO-1蛋白表达显著降低，Nrf2/HO-1信

号通路被抑制。经 GGS干预后可提高 Nrf2和 HO-1蛋白表达，

激活 Nrf2/HO-1 信号通路。推测 Nrf2/HO-1 信号通路可能是

GGS的作用靶点，为进一步验证该结论，本研究在 GGS干预

基础上用 Nrf2/HO-1信号通路抑制剂 ML385进行干预，结果

显示 ML385可减轻 GGS对 LPS诱导的 HGFs细胞炎症损伤

的改善作用。综合以上结果得出结论，GGS可能是通过激活

Nrf2/HO-1信号通路来减轻 LPS诱导的 HGFs细胞炎症。

综上所述，GGS可能通过激活 Nrf2/HO-1信号通路来减轻

LPS诱导的 HGFs细胞炎症和氧化应激，降低细胞凋亡。引起

HGFs细胞炎症的因素较多，可能还存在其他通路，还需进一步

深入研究。
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