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黄根多糖激活Nrf2对博来霉素致小鼠肺纤维化的保护作用

欧阳怡佩,黄艳,郑凯,姚鸿飞,黄世稳

(右江民族医学院基础医学院,广西 百色 533000)

摘 要:目的 探讨黄根多糖(polysaccharideofPrismatomeriatetrandra,PSPT)是否通过激活 Nrf2发挥抗肺纤维化

(Pulmonaryfibrosis,PF)作用。方法 通过气管内滴注博来霉素(Bleomycin,BLM)创建小鼠肺纤维化模型,随机分为对

照组,BLM组,PSPT低、中、高(40mg/kg、100mg/kg、250mg/kg)剂量组,吡非尼酮(Pirfenidone,PFD)组(200mg/kg),

分别根据小鼠体重灌胃给药或等量的生理盐水,给药28d后取肺组织标本,H&E、Masson染色检测肺纤维化程度;碱水

解法测定肺组织中羟脯氨酸(HYP)水平;RT-qPCR及免疫荧光法检测肺组织中Nrf2的 mRNA及蛋白表达水平。结果

 与对照组比较,模型组肺组织损伤及纤维化显著。与模型组比较,PSPT各剂量组及PFD组炎症反应及纤维化影响有

所减轻;各给药组 HYP水平显著降低(P <0.001);PSPT中、高剂量组 Nrf2的 mRNA水平明显升高(P <0.01);

PSPT高剂量组Nrf2转录因子蛋白水平显著提高(P<0.001)。结论 PSPT可能通过激活Nrf2表达来保护细胞免受

氧化损伤,从而促进Nrf2在细胞核内的积累,增加抗氧化酶活性,进而通过Nrf2抑制氧化应激而发挥抗肺纤维化作用。
关键词:肺纤维化;博莱霉素;黄根多糖
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ProtectiveeffectofpolysaccharideofPrismatomeriatetrandrainactivating
Nrf2againstbleomycin-inducedpulmonaryfibrosisinmice

OUYANGYipei,HUANGYan,ZHENGKai,YAOHongfei,HUANGShiwen

(SchoolofBasicMedicalSciences,YoujiangMedicalUniversity
forNationalities,Baise533000,Guangxi,China)

  Abstract: Objective ToinvestigatewhetherpolysaccharideofPrismatomeriatetrandra(PSPT)exertsan
anti-pulmonaryfibrosis(PF)effectbyactivatingnuclearfactorerythrocyte2-relatedfactor2(Nrf2). Meth-
ods Amouselungfibrosismodelwasestablishedbyintratrachealinstillationofbleomycin(BLM).Themice
wererandomlydividedintoacontrolgroup,aBLMmodelgroup,low(40mg/kg),medium(100mg/kg)and
high(250mg/kg)dosePSPTgroups,andapirfenidone(PFD)group(200mg/kg)whichwereadministeredby
gavageaccordingtothebodyweightsofthemice,orbyanequalamountofphysiologicalsaline,respectively.
Lungtissuespecimenswerecollectedafter28daysofdrugadministration,andH&EandMassonstainingwere
usedtodetectthedegreeoflungfibrosis.hydroxyproline(HYP)levelinlungtissuewasdeterminedbyalka-
linehydrolysismethod,whileRT-qPCRandimmunofluorescencemethodswereemployedtodetectthemRNA
andproteinexpressionlevelsofNrf2inlungtissue,respectively. Results Whencomparedwiththecontrol
group,lungtissuedamageandfibrosisweresignificantinthemodelgroup.Incontrast,theinflammatoryre-
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sponseandfibrosiswereattenuatedinallPSPTdosegroupsandthePFDgroupcomparedtothemodelgroup.
Additionally,theHYPlevelwassignificantlydecreasedineachtreatmentgroup(P <0.001).ThemRNA
levelsofNrf2weresignificantlyincreasedinthemiddleandhigh-dosePSPTgroups(P <0.01),whilethe
proteinleveloftheNrf2transcriptionfactorwassignificantlyelevatedinthehigh-dosePSPTgroup(P <
0.001). Conclusion PSPTmayprotectcellsfromoxidativedamagebyactivatingNrf2expression,thuspro-
motingtheaccumulationofNrf2inthenucleusandincreasingantioxidantenzymeactivity.Consequently,

PSPTexertsananti-PFeffectbyinhibitingoxidativestressthroughNrf2pathway.
  Keywords: pulmonaryfibrosis;bleomycin;polysaccharideofPrismatomeriatetrandra

  肺纤维化(pulmonaryfibrosis,PF)是一种慢性间

质性肺疾病,其典型特征是细胞外基质(ECM)的过度

产生和沉积以及异常肺组织结构的重塑[1],肺功能呈

进行性破坏直至呼吸衰竭。据统计[2],该疾病预后较

差,患者的中位生存率低于3年,其病因目前尚不完全

明确,如何防治肺纤维化一直是世界性难题。越来越

多的研究表明,氧化应激(OS)在纤维化反应的启动和

纤维化的进展中起着至关重要的作用[3],核因子(红系

衍生2)类2(Nrf2)通过诱导抗氧化和解毒酶的表达,
对激活肺部的抗氧化反应至关重要[4-5],其通过激活下

游抗氧化蛋白,包括血红素加氧酶(HO-1)和醌氧化

还原酶(NQO1)发挥抗纤维化作用[5]。目前,已经有

一些药物被用于治疗肺纤维化,吡非尼酮(Pirfeni-
done,PFD)是被批准的临床上治疗PF的药物,但排

斥反应、并发症及治疗费用高限制了其临床应用[6]。
因此,迫切需要开发新型高效抗肺纤维化药物。

壮药黄根为茜草科植物三角瓣花[Prismatomer-
iatetrandra (Roxb.)K.Schum]的根[7],具有利湿退

黄、强壮筋骨、祛癖生新等功效。黄根片用于治疗矽肺

已有数十年历史,许多研究表明黄根提取物具有抗矽

肺纤维化和抗肝纤维化的作用[8],黄根乙醇提取物制

成的黄根片具有胶原交联的抑制作用,并能疏松胶原

结构,对纤维化有一定的抑制作用[9]。天然产物在药

物开发中发挥着重要作用。在前期的研究中,本课题

组已经初步发现,从壮药黄根中提取分离得到的黄根

多糖 (polysaccharideofPrismatomeriatetrandra,

PSPT)[7],能显著降低矽肺模型大鼠肺组织的炎症、

PF程度、肺脏指数降低、上皮α平滑肌肌动蛋白 mR-
NA、蛋白表达水平和波形纤维蛋白表达水平,而显著

提升上皮性钙黏附蛋白 mRNA水平,因此说明PSPT
能减轻矽肺大鼠的肺脏器损伤,具有抗矽肺纤维化作

用[10]。但PSPT通过抗氧化途径减缓PF的作用机制

尚不明确。因此本研究通过博来霉素(Bleomycin,

BLM)诱导小鼠肺纤维化模型组织形态,以及羟脯氨

酰、Nrf2等功能学指标变化情况观测,从Nrf2角度探

讨PSPT对实验性肺纤维化的保护作用机制,以期为

PSPT的临床应用提供更多的科学依据。

1 材料与方法

1.1 动物 SPF级雄性C57BL/6J小鼠36只,2月

龄,体重18~22g,由广东维通利华实验动物技术有限

公司提供[SCXK(粤)2022-0063]。实验前,在室温(25
±2)℃,相对湿度(55±5)%的条件下,标准条件下

光照/暗循环12h,饲养1周。在建立PF模型之前,
小鼠经历了至少1周的适应期。右江民族医学院伦理

委员会(动物实验伦理审查号:2022070401)许可本次

实验过程。

1.2 药物及试剂 硫酸博来霉素(CAS:9041-93-4,
纯度≥98%),为前衍化学科技(武汉)有限公司产品;
吡非尼酮(产品批号220412,国药准字 H20193259),
为北京凯因科技股份有限公司产品;H&E测试试剂

(货号:G1120)及 MASSON测试试剂(货号:G1340)
及总RNA提取试剂盒(货号:HS0402)为北京索莱宝

科技有限公司产品;BeyoRTTMⅢcDNA合成试剂盒

(货号:D7168M)为上海碧云天生物技术股份有限公

司产品;RT-qPCR引物:依据 NCBI数据库基因序列

设计PCR引物,委托武汉金开瑞生物工程有限公司制

备。

1.3 主要仪器 包埋机(型号:EG1150),德国徕卡公

司、全手动轮转切片机(型号:149MULTI0C1),德国

徕卡公司;LightCycler96型qRT-PCR仪,瑞士罗氏有

限公司;激光共聚焦(双光子)显微镜(型号:FV3000),
日本奥林巴斯公司;多功能酶标仪(型号:ELX-808),
德国伯托科技公司;ME204E型电子天平,上海梅特勒

-托利多仪器有限公司。

1.4 小鼠分组、给药处理 适应性喂养1周后,造模

前,为确保所有小鼠的初始生理条件相同,对其体重进

行了精确的测量。造模操作结束后,对各组小鼠开展

日常监测工作,详细记录了它们的整体状况变化。将

36只(体重18~22g)C57BL/6J小鼠随机分为对照组

和造模组,造模组气管滴注5mg/kgBLM,对照组同

时气管滴注相应剂量的磷酸盐缓冲盐水(PBS,pH
7.4)。分别于造模第28天取肺组织测肺系数并 HE
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和 Masson染色,观察小鼠肺纤维化的形成。同时,随
机分组法分为6组:对照组,BLM 组,吡非尼酮(Pir-
fenidone,PFD)组和PSPT低、中、高(40mg/kg、100
mg/kg、250mg/kg)剂量组,每组6只。PSPT低、中、
高剂量组分别根据小鼠体质量灌胃给予相应体积的药

物,而对照组和模型组小鼠则每日分别按体质量给予

等体积的生理盐水灌胃1次。每次给药时记录小鼠体

重,在给药后的28d时间节点取材,每组6只;小鼠禁

食不禁饮12h后,用乌拉坦麻醉脱颈处死,开胸取肺

组织的右肺标本冻存于超低温冷冻冰箱,左肺用组织

固定液浸泡后制成蜡块切片待检。

1.5 观察小鼠一般情况和称量体重 需每日定期查

看小鼠饮食和饮水次数,行为运动是否有异常及呼吸

情况,每日称量并记录各组小鼠体重。

1.6 测定小鼠肺系数 迅速剥离小鼠肺组织,用冰冷

的等渗盐水冲洗,用吸水纸吸去表面水分,然后立即称

体重。肺系数计算如式:肺系数=(肺湿重量/小鼠的

重量)。

1.7 检测肺组织羟脯氨酸 每组取30mg肺组织冰

上解冻,在冷生理盐水中均质。所有样本均离心(3
000r/min,4℃)20min,取上清液,用碱水解法进行

后续操作。

1.8 观测小鼠肺组织形态学改变 左肺组织经生理

盐水漂洗后立即装入包埋盒,4%多聚甲醛固定,充分

经流水冲洗后,梯度酒精脱水;石蜡包埋后的标本放置

冷凝台,切片厚度为5μm,置于45℃温水展片后玻片

贴片,60℃烤片3h;制备好后脱蜡脱水,甩干水珠,石
蜡切片备用于 HE和 Masson染色实验,正置显微镜

观察。

1.9 RT-qPCR法检测肺组织 Nrf2mRNA表达 
称取30mg左右小鼠肺组织,用电动研磨器充分研磨

组织,提取并测总RNA浓度。采用BeyoRTTMⅢcD-
NA合成试剂盒和实时荧光定量PCR检测试剂盒进

行检测,在LightCycler96软件查看Nrf2mRNA扩

增情况,导出CT值计算相对量采用2-ΔΔct方法,分别

计算每个基因3个复孔的平均CT值,引物序列,见表

1。

表1 RT-qPCR引物序列

引物名称 序列(5′→3′)

Nrf2 F:TCCATTTACGGAGACCCA
R:TCACGCATAGGAGCACTG

GAPDH F:GGTTGTCTCCTGCGACTTCA
R:TGGTCCAGGGTTTCTTACTCC

1.10 免疫荧光染色激光共聚焦显微镜下观察Nrf2

蛋白表达 用二甲苯和梯度乙醇脱蜡,用磷酸盐缓冲

盐水(每次3min)洗涤3次,并用10%胎牛血清在37
℃下孵育30min,再滴加 Nrf2抗体(一抗体系为:

PBS+ Nrf2一抗,浓度为1∶200),4℃孵育过夜。

PBS洗3次每次5min,二抗避光染色,PBS再次充分

洗涤后,用即用型DAPI试剂染核。最后各组图片的

荧光密度值用激光共聚焦显微镜和ImageJ软件观察

并分析。

1.11 统计学方法 所有实验数据以(췍x±s)表示,运
用GraphPadPrism9.0统计学软件进行单因素方差

分析(one-wayANOVA),多个组别之间的多重比较

采用Tukey检验,P <0.05表示差异具有统计学意

义。

2 结果

2.1 小鼠一般情况观察 对照组小鼠饮食和饮水次

数、行为运动及呼吸情况均正常。BLM组小鼠呼吸频

率明显加快,可听到清晰的湿啰音和水泡音。在实验

中,经过乌拉坦麻醉并苏醒后的小鼠在接受气管滴注

BLM后,其动作变得迟钝,四肢出现无力状况,口鼻区

域呈现紫绀。随着时间的进展,这些小鼠的摄食量大

幅减少,体重持续降低,显示了疾病进程的恶化。但在

进行了为期1周的灌胃给药治疗后,PFD组和PSPT
中、高组与BLM 组相比,小鼠的呼吸开始变得平稳,
摄食量也有所回升。BLM 组及PSPT低剂量组小鼠

体重下降,而对照组和PSPT各剂量组小鼠体重有增

加趋势。与对照组比,BLM 组小鼠体重下降 (P <
0.01);与BLM组相比,给药28dPSPT低剂量组小

鼠的肺系数虽有降低趋势,但差异无统计学意义(P
>0.05);PSPT中、高剂量组和PFD组小鼠体重均有

升高 (P<0.05),见表2和图1。

表2 不同剂量组PSPT对小鼠体重的影响 (n=6)

组别 剂量/(mg·kg-1) 给药28d体重/g
对照组 - 22.83±1.63
BLM组 - 16.83±1.53a

PFD组 200 20.82±2.40b

PSPT低剂量组 40 18.25±1.87
PSPT中剂量组 100 20.28±2.09b

PSPT高剂量组 250 20.80±1.92b

 注:①表内计量资料数据以(췍x±s)表示。②与对照组比,a:

P<0.01;与BLM组比,b:P<0.05。

2.2 PSPT对PF小鼠组织病理形态的影响 在PF
模型构建后的第28天,收集了小鼠的肺组织样本。由

图1可见小鼠肺部的解剖外观变化,对照组小鼠肺组

织在肉眼下显得相当平滑且质地细腻,整体呈现出一

种健康的粉红色光泽。而模型组小鼠组织表面则有明
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显呈现磨砂颗粒状及其颜色暗沉(箭头所指),肺体积

有肉眼上的增大。与对照组相比,其余组别小鼠的肺

组织表面呈现不同程度的磨砂感,且色泽略微偏白;

PFD组及PSPT各剂量组病变程度比模型组要轻微

得多。这一结果表明,无论是PSPT及PFD的治疗干

预,均能有效地缓解由BLM 所引发的小鼠肺组织损

伤。HE染色及分析,见图2。对照组小鼠可以清楚地

观察到支气管和肺泡结构保持完整,上皮细胞呈健康

的湿润状态,且肺组织未见炎性细胞浸润。模型组小

鼠肺组织则呈现出截然不同的景象,其肺组织结构明

显紊乱,肺泡结构几乎消失,肺泡间隔显著增厚,并出

现明显的血管充血;更为严重的是,可见大量红细胞和

炎细胞呈弥漫性渗出和浸润,导致肺组织实变和纤维

化,甚 至 出 现 肺 大 泡 的 严 重 病 理 表 现。PFD 组 及

PSPT各剂量组小鼠的肺泡间隔增厚程度明显减轻,

肺泡内渗出物也显著减少,黏膜下及肺间质可见少量

炎性细胞浸润,病理损伤较模型组有明显改善。可发

现,小鼠肺组织损伤程度经PSPT及PFD灌胃治疗后

明显降低。Masson染色及分析,见图3。对照组小鼠

观察到胶原沉积主要局限于支气管周围,且沉积量较

少,这表明小鼠肺组织中的胶原分泌保持在较低水平。

BLM组气管内、小鼠肺组织内胶原沉积情况发生了明

显变化,且呈现大量弥漫性分布,提示BLM 刺激能够

显著促进小鼠肺组织中胶原的分泌,从而加速纤维化

的进程。结果表明,BLM 诱导的小鼠PF明显加重。

PFD组及PSPT中、高剂量组小鼠肺组织中,胶原沉

积呈现出更为散在且程度较轻的分布。与BLM 组比

较,PSPT干预能明显减弱胶原沉积,展现出较明显的

抗纤维化效果。这些结果表明,PSPT可能通过阻止

病理改变和减少胶原沉积来延缓PF的进展。

图1 小鼠各组肺组织解剖图
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图2 小鼠肺组织各实验组 HE染色变化(×200)

图3 小鼠肺组织各实验组 Masson染色变化(×200)

2.3 PSPT对小鼠肺系数的影响 由表3可见,与对

照组比,测定的BLM组小鼠第28天肺系数显著升高

(P<0.001)。与BLM组比,PFD组及PSPT低剂量

组小鼠第28天肺系数明显降低(P <0.01);PSPT
中、高剂量组小鼠第28天 肺 系 数 显 著 降 低(P <
0.001)。

表3 小鼠肺组织各实验组肺系数值变化 (n=6)

组别 剂量/(mg·kg-1) 肺系数/(mg·g-1)

对照组 - 5.99±0.24
BLM组 - 8.41±1.12a

PFD组 200 6.73±0.76b

PSPT低剂量组 40 6.71±0.43b

PSPT中剂量组 100 6.18±0.42c

PSPT高剂量组 250 6.51±0.63c

 注:①表内计量资料数据以(췍x±s)表示。②与对照组比,a:P
<0.001;与BLM组比,b:P<0.01;c:P<0.001。

2.4 小鼠肺组织各实验组羟脯氨酸值变化 由表4
可见,BLM组较对照组小鼠肺组织的羟脯氨酰含量有

显著 上 升(P <0.001);与 BLM 组 比,PFD 组 及

PSPT各剂量组羟脯氨酸值含量均呈现出了显著下降

趋势(P<0.001)。

表4 小鼠肺组织各实验组羟脯氨酰值变化(n=3)

组别 剂量/(mg·kg-1) HYP/(μg·mg-1)

对照组 - 0.46±0.012
BLM组 - 0.98±0.014a

PFD组 200 0.52±0.018b

PSPT低剂量组 40 0.78±0.007b

PSPT中剂量组 100 0.52±0.018b

PSPT高剂量组 250 0.54±0.025b

 注:①表内计量资料数据以(췍x±s)表示。②与对照组比,a:P
<0.001;与BLM组比,b:P<0.001。
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2.5 PSPT对PF小鼠肺组织Nrf2mRNA表达的影

响 由表5可见,与对照组比较,BLM 组小鼠肺组织

的Nrf2mRNA表达显著下调(P<0.001);与BLM
组比较,PSPT中、高剂量组小鼠肺组织的 Nrf2mR-
NA表达均明显上调(P <0.01);PFD组肺组织的

Nrf2mRNA表达显著上调(P<0.001)。

2.6 免疫荧光染色检测肺纤维化小鼠肺组织Nrf2蛋

白表达水平 由图4和表6可见,结果显示:相较于对

照组,BLM 组小鼠肺组织的 Nrf2蛋白表达水平对比

对照组显著降低(P<0.001);PSPT高剂量组及PFD
组小鼠肺组织的Nrf2相较于BLM组表达量显著升高

(P<0.001)。

表5 PSPT对PF小鼠肺组织Nrf2mRNA的影响

(n=3)    

组别 剂量/(mg·kg-1) 相对表达量

对照组 - 1.00±0.00
BLM组 - 0.30±0.09a

PFD组 200 0.79±0.04c

PSPT低剂量组 40 0.40±0.04
PSPT中剂量组 100 0.47±0.01b

PSPT高剂量组 250 0.50±0.05b

 注:①表内计量资料数据以(췍x±s)表示。②与对照组比,a:P
<0.001;与BLM组比,b:P<0.01;c:P<0.001。

图4 免疫荧光检测小鼠肺组织Nrf2蛋白表达(×100)

表6 免疫荧光染色检测各实验组小鼠肺

组织中Nrf2的表达量差异 (n=3)

组别 剂量/(mg·kg-1) 相对表达量

对照组 - 0.98±0.01
BLM组 - 0.76±0.03a

PFD组 200 0.91±0.04d

PSPT低剂量组 40 0.85±0.01b

PSPT中剂量组 100 0.86±0.01c

PSPT高剂量组 250 0.92±0.04d

 注:①表内计量资料数据以(췍x±s)表示。②与对照组比,a:P
<0.001;与 BLM 组 比,b:P <0.05;c:P <0.01;d:P <
0.001。

3 讨论

PF作为一个错综复杂的病理过程,其演变不仅受

到外在风险因素的独立影响,更可能与机体内在因素

产生复杂的交互作用,逐渐走向进行性和不可逆的疾

病阶段。因此建立与人类PF病理变化高度相似的小

鼠模型对于疾病机制的研究和潜在治疗策略的开发至

关重要。
当前,PF的具体机制尚未完全明晰,但已有研究

表明,氧化应激、免疫损伤、过度修复、自噬和细胞凋亡

等可能参与其中[11]。近年来,来自植物、真菌和海洋

生物的生物活性多糖越来越受到人们的关注,它们被

认为是一种抗氧化剂补充剂和潜在的有价值的氧化应

激治疗或预防方法[12]。作为一种来源于天然植物的

生物活性多糖,本课题组研究发现单独使用PSPT对

小鼠肺没有明显的病理损伤,包括肺组织炎症细胞浸

润、部分肺泡壁增厚、增宽等情况均未出现,这为后续

的实验探索提供了重要依据。
在过去的研究表明氧化应激诱导的氧化/抗氧化

失衡对肺纤维化的形成和进展至关重要。过多的

ROS会对DNA、蛋白质、膜脂等功能性生物大分子造

—143—

2024年             右江民族医学院学报              第3期



成氧化损伤,并介导多种凋亡通路,诱导细胞凋亡,最
终导致疾病(如癌症、纤维化、高血压)的发生[13]。在

这个过程中,氧化还原敏感的AMPKs与ROS生成和

细胞凋亡存在密切关联,而转录因子Nrf2作为抗氧化

应激的关键调节因子,同样扮演了重要角色[14]。本研

究结果揭示了在BLM诱导的PF模型中,Nrf2信号通

路可能遭遇了抑制或功能损伤;而PSPT和PFD可能

激活小鼠肺组织的Nrf2蛋白表达,从而在某种程度上

抵消BLM诱导PF造成的损伤。此发现指向一个可

能性:PSPT可通过激活Nrf2保护小鼠肺组织免受氧

化应激的侵害。
大量研究表明,Nrf2/Keap-1可保护肺上皮细胞

免受氧化应激诱导的死亡,并参与细胞生长和存活过

程。在氧化应激信号的刺激下,Nrf2迅速从 Keap-1
分离并转移到细胞核中。Nrf2与小肌筋膜性纤维肉

瘤蛋白结合形成异源二聚体,然后再与抗氧化反应元

件(ARE)结合,增加ARE介导的靶基因表达,导致Ⅱ
期酶/抗氧化基因转录激活,维持细胞内氧化还原平

衡[15]。本研究结果进一步证实了 PSPT 通过激活

Nrf2的表达来保护细胞免受氧化损伤,从而促进Nrf2
在细胞核内的积累发挥抗氧化作用。因此,PSPT可

以通过Nrf2减弱BLM诱导的小鼠PF,有效保护肺组

织。相较于小型化学药物,PSPT等大分子多糖具有

活性高、毒性低、副作用少等特点,可作为预防PF及

其他纤维化相关疾病的天然潜在候选预防药物。然

而,Nrf2的下游通路如NQO1、HO-1等同样在抗氧化

应激中发挥着关键作用,其具体的辅助作用机制及与

PSPT的相互作用仍有待进一步深入研究。
综上所述,本研究不仅揭示了PSPT在预防PF中

的潜在作用,更为后续的机制研究和药物开发提供了

新的方向和思路。

4 结论

本课题组目前研究结果表明,PSPT对BLM 诱导

小鼠PF具有保护作用,并能减轻BLM 刺激小鼠PF。
其保护作用表现为无体重进行性降低,降低肺系数,减
少炎症细胞浸润和胶原沉积,抑制PF的形成,其主要

机制可能与 Nrf2介导的肺抗氧化能力的增强有关,

PSPT可能的分子机制为通过激活 Nrf2途径发挥抗

氧化作用。这些研究证明了从壮药黄根提取的PSPT
可能是治疗PF的有效和有前途的化合物,但本研究

也有一些局限性。为了进一步证实 Nrf2介导的保护

作用,在后续的工作中,还需要利用细胞和分子生物学

技术来进一步评估其详细的分子机制。
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