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摘要 ：

［背景］　三氯乙烯职业暴露是导致药疹样皮炎发病的主要原因，然而其代谢产物是否参与疾
病的发生尚不明确。

［目的］　检测三氯乙烯的代谢产物三氯乙酸和三氯乙醇的致敏性，进一步探讨二者在诱发三
氯乙烯药疹样皮炎（TIHD）中的作用。

［方法］体外细胞研究通过培养人髓系白血病单核细胞株（THP-1），设置三氯乙酸和三氯乙
醇染毒浓度为 0、0.5、1.0、2.0、4.0 mmol·L-1，采用 ELISA 法检测上清中白细胞介素 -8（IL-8）的
表达水平 ；采用 Western blotting 法检测诱导型一氧化氮合酶（iNOS）的表达水平。人群研
究分别设置三氯乙烯非接触对照组（20 人）、三氯乙烯接触对照组（20 人）、TIHD 入院病例组

（10 人）和 TIHD 出院病例组（7 人），共 57 人，利用淋巴细胞分离液分离其外周血单个核细胞
后，加入 0.5、2.0 mmol·L-1 的三氯乙酸和三氯乙醇进行染毒处理，利用 CCK-8 法检测外周血单
个核细胞存活率。

［结果］　体外细胞研究结果 ：随着染毒剂量增高，三氯乙酸和三氯乙醇对 THP-1 细胞毒性逐渐
增加，并且 THP-1 细胞 IL-8 表达水平逐渐增高，表现出剂量依赖性（相关分析，均 P < 0.05）；
与未染毒组相比，在 1.0、2.0、4.0 mmol·L-1 染毒剂量下，三氯乙酸染毒组 IL-8 水平分别增加
了 116.30%、176.08%、541.18%，三 氯 乙 醇 染 毒 组 IL-8 水 平 分 别 增 加 了 176.08%、366.70%、
670.48%（P < 0.05）；Western blotting 检测结果显示，与空白对照组相比，1.0、2.0、4.0 mmol·L-1

三氯乙酸组 iNOS 的表达水平分别增加了 93.73%、87.08%、238.06%（P < 0.05），1.0、2.0、
4.0 mmol·L-1 三氯乙醇组 iNOS 的表达水平分别增加了 95.99%、486.29%、735.72%（P < 0.05）。人
群研究结果显示 ：与非接触对照组相比，出院病例组外周血单个核细胞经 0.5、2.0 mmol·L-1

三氯乙酸处理后细胞存活率分别增加了 5.81%、5.64%（P < 0.05）；而在该组人群三氯乙醇处
理后的细胞存活率变化未见统计学意义（P > 0.05）；同样，三氯乙烯接触对照组、入院病例
组的外周血单个核细胞经三氯乙酸和三氯乙醇处理后，其细胞存活率差异也均无统计学意
义（P > 0.05）；结果提示出院病例组人群外周血中存在三氯乙酸抗原特异性淋巴细胞。

［结论］　三氯乙酸和三氯乙醇均具有体外细胞致敏性，三氯乙酸可能作为致敏原参与了 TIHD

的发生过程。
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Abstract: 

[Background] Occupational exposure to trichloroethylene (TCE) is a major cause of dermatitis; 
however, whether its metabolites are involved in the development of the disease is unclear.

[Objective] This study aims to evaluate the sensitization of trichloroacetic acid and trichloroethanol, 
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and to investigate their roles in the TCE-induced hypersensitive dermatitis (TIHD). 

[Methods] Human myeloid leukemia mononuclear cells (THP-1) were cultured in vitro and exposed to trichloroacetic acid or trichloroethanol at 
0, 0.5, 1.0, 2.0, and 4.0 mmol·L-1, respectively. Interleukin-8 (IL-8) was detected by ELISA; inducible nitric oxide synthase (iNOS) was detected by 
Western blotting. A total of 57 individuals participated in a population-based study, including a TCE non-exposure control group, a TCE exposure 
group, a TIHD admitted group, and a TIHD discharged group. Peripheral blood mononuclear cells were separated by lymphocyte isolation 
solution and exposed to 0.5 and 2.0 mmol·L-1 trichloroacetic acid or trichloroethanol. Their survival rates were estimated by CCK-8. 

[Results] The toxicity of trichloroacetic acid or trichloroethanol on THP-1 cells increased in a dose-dependent manner, and the IL-8 levels 
in THP-1 cells also increased gradually with the increase of exposure dose in a dose-dependent manner (P < 0.05). Compared with the 
control group, the IL-8 levels increased by 116.30%, 176.08%, and 541.18% in the 1.0, 2.0, and 4.0 mmol·L-1 trichloroacetic acid groups and 
by 176.08%, 366.70%, and 670.48% in the 1.0, 2.0, and 4.0 mmol·L-1 trichloroethanol groups, respectively (P < 0.05). The results of Western 
blotting indicated that compared with the control group, the iNOS levels in the 1.0, 2.0, and 4.0 mmol·L-1 trichloroacetic acid groups 
increased by 93.73%, 87.08%, and 238.06% (P < 0.05), and the levels in the 1.0, 2.0, and 4.0 mmol·L-1 trichloroethanol groups increased by 
95.99%, 486.29%, and 735.72% (P < 0.05), respectively. In the population-based study, compared with the non-exposure control group, 
the survival rates of peripheral blood mononuclear cells exposed to 0.5 and 2 mmol·L-1 trichloroacetic acid increased by 5.81% and 5.64% 
in the discharged group (P < 0.05), while no cell proliferation was found after trichloroethanol treatment in the discharged group (P < 0.05); 
the survival rates of peripheral blood mononuclear cells after trichloroacetic acid or trichloroethanol treatment in the TCE exposure group 
and the TIHD admitted group showed no significant differences with the non-exposure control group (P < 0.05). These results illustrated 
the presence of trichloroacetic acid antigen-specific mononuclear cells in peripheral blood in the discharged patients. 

[Conclusion] Both trichloroacetic acid and trichloroethanol could induce cellular sensitization, and trichloroacetic acid may be involved in 
the development of TIHD as an allergen.

Keywords: trichloroethylene; trichloroacetic acid; trichloroethanol; sensitization; dermatitis

三氯乙烯是一种无色易挥发的有机溶剂，具有良
好的去污、脱脂能力，主要用于去除金属部件的杂质以
及织物清洁和染色等各种工艺中。鉴于其溶剂特性，三
氯乙烯可以通过吸入和皮肤接触进入人体［1］。流行病学
调查显示职业暴露于三氯乙烯是导致职业性三氯乙烯
药 疹 样 皮 炎（trichloroethylene-induced hypersensitive 

dermatitis，TIHD）发生的直接原因［2］，职业性三氯乙
烯暴露后 2 周至 2 个月出现四肢、面部、颈部或躯干
皮疹，伴有不同程度的发烧、淋巴结肿大等［3］。机体
暴露于三氯乙烯后，三氯乙烯经由肝脏细胞色素 P450

氧化代谢等通路生成的代谢产物为三氯乙醛和水合氯
醛，后经由醇脱氢酶和醛脱氢酶催化生成三氯乙醇和
三氯乙酸［4］；而水合氯醛在机体内能够被乙醇脱氢酶
迅速代谢为三氯乙酸和三氯乙醇，导致水合氯醛在血
液和尿液中含量均较低。研究证实三氯乙醇是机体内
三氯乙烯和水合氯醛的主要代谢产物［5］；三氯乙酸也
被认为是引起肝损伤的三氯乙烯主要代谢产物［4］。目
前国内外针对三氯乙烯代谢产物三氯乙酸和三氯乙醇
是否参与 TIHD 的发病过程存在争议［5］，因此本研究拟
分为两部分，第一部分为体外细胞实验 ：受试物为三
氯乙酸和三氯乙醇，体外实验选取人髓系白血病单核
细胞株（THP-1），检测三氯乙烯代谢产物对炎症因子
白细胞介素 -8（interleukin-8，IL-8）和一氧化氮（nitric 

oxide，NO）合成过程中重要的限速酶诱导型一氧化氮
合酶（inducible nitric oxide synthase，iNOS）的影响。第

二部分为人群研究 ：检测三氯乙酸和三氯乙醇对 TIHD

患者外周血单个核细胞增殖能力的影响，从代谢角度
解析三氯乙烯诱发致敏反应起始阶段的关键分子。

1   对象与方法
1.1    主要试剂及仪器

三 氯 乙 酸、三 氯 乙 醇、DMSO（Sigma，美 国 ）；
RPMI 1640 培养基、胎牛血清、青霉素 - 链霉素（Gibco，
美国）；兔抗人 iNOS 多克隆抗体（Abcam，英国）；山
羊抗兔抗体（北京中杉金桥试剂，中国）；高效化学发
光试剂盒（Santa Cruz，美国）；DC 蛋白测定试剂盒、
酶标仪（Bio-Rad，美国）；异丙醇、甲醇、电泳液、电
转液等试剂均为国产试剂。
1.2    体外细胞实验
1.2.1   细胞培养   THP-1 细胞株购买于中国医学科学院
基础医学院细胞中心。配制含有 10%~15%（体积分数，
后均相同）胎牛血清和 1% 青霉素 - 链霉素的完全培
养基，于 37℃、5% CO2 培养箱中培养 THP-1 细胞，每
隔 24 h 观察细胞形态。待细胞数量达到显微镜视野下
80% 左右时，进行细胞传代。
1.2.2   THP-1 细胞存活率的检测   用 CCK-8 法检测各
处理组中细胞相对存活率。调整 THP-1 细胞密度为
2×105 个 ·mL-1，将 2×104 个 THP-1 细 胞 接 种 于 96 孔 板
内，并设置至少 3 个平行孔，设置空白组、对照组及
染毒组，于 37℃、5% CO2 培养箱中培养 44 h。每孔加入



 | Journal of Environmental and Occupational Medicine | 2021, 38(10) 1115

www.jeom.org

10 μL CCK-8，继续培养 4 h。设置酶标仪波长为 450 nm

检测每孔光密度（D）值，按照公式 ：细胞相对存活
率 =（D 染毒组-D 空白组）/（D 对照组-D 空白组）×100%，计算不
同浓度三氯乙酸和三氯乙醇对细胞存活率的影响。
1.2.3   THP-1 细胞 IL-8 表达的检测   用完全培养基调
整细胞密度为 5×105 个 ·mL-1，取 2 mL 细胞悬液接种
于 6 孔板中 ；根据文献［6］报道和细胞对化学物的敏
感性设置三氯乙酸和三氯乙醇的染毒剂量均为 ：0、
0.5、1.0、2.0、4.0 mmol·L-1，各浓度组均设置 3 个平行
孔，培养 48 h 后，分离细胞上清和细胞。利用细胞上
清液检测 IL-8 表达水平，利用细胞提取全蛋白进行
Western blotting 检测。
1.2.4   THP-1 细胞内 iNOS 表达的检测   每个染毒处理
组 细 胞 用 2 mL PBS 清 洗 3 遍 后，加 入 250 μL 的 RIPA

裂解液，涡旋混匀，冰上充分裂解 2 h，14 000×g 离心
15 min 后取上清为全蛋白。每组蛋白定量吸取 35 μg，
并与 5× 上样缓冲液按照 4∶1 的比例混匀，配制上样
体系体积为 20 μL，100℃水浴加热 10 min。配制 10%

的凝胶，加入 5 μL 的蛋白 marker 和 10 μL 的各处理组
蛋白，60 V 电泳 1 h 后转为 90~110 V 继续电泳 1~2 h ；
250 mA转膜 2.5 h。转膜完成后，PVDF 膜浸泡于 10~15 mL 

1×TBST 中摇床漂洗 10 min×3 次 ；用 5% 脱脂奶粉溶液
浸泡 PVDF 膜，室温封闭 1 h ；稀释比为 1∶500 的 iNOS

抗 体 4 ℃ 冰 箱 孵 育 过 夜 或 超 过 12 h。漂 洗 PVDF 膜
10 min×3 次。以 1∶5 000 比例稀释二抗，室温孵育 1 h

后，水平摇床漂洗 PVDF 膜 10 min×3 次。加入化学发光
试剂曝光后，以 β-actin 为内参，采用 Image pro plus 6.0

软件进行灰度分析。
1.3   TIHD 患者研究
1.3.1   研究对象选择标准   研究对象共57人，分为4组。
非接触对照组 ：20 人，选择深圳职业病防治院体检科
上岗前健康体检结果处于正常范围的职业工人，均未
接触过三氯乙烯，排除职业性有机溶剂接触史及药物
食物过敏史 ；接触对照组 ：20 人，选择与病例同车间
同工种接触三氯乙烯但未发病的健康工人，排除药物
食物过敏史 ；病例组 ：共 17 人，选择 2008—2010 年
在深圳市职业病防治院进行治疗的 TIHD 患者，均为
按照 GBZ 185—2006《职业性三氯乙烯药疹样皮炎诊
断标准》临床确诊的病例，有明确三氯乙烯接触史，
接触时间不超过 3 个月，平均约 30 d，排除其他药物
食物过敏史，发病前 2 周均无药物服用史 ；其中 10 人
正在接受治疗，为入院病例组，另 7 人激素用量减至
每天 2 mg 或停用，血常规和肝功能检查未发现异常，

身体各项机能均基本恢复，为出院病例组。所有研究
对象经过详细的人口学调查以及职业病接触史、既往
疾病史、家族遗传病史等资料收集，均排除糖尿病、
哮喘、过敏性皮炎、系统性红斑狼疮、类风湿关节炎、
特应性皮炎、遗传性过敏性疾病等免疫系统相关疾病
以及其他类似的职业有害因素接触史和药物食物过敏
史。本研究已经中国疾病预防控制中心职业卫生与中
毒控制所医学伦理委员会审查批准（批准号 ：无）。
1.3.2   研究对象外周血单个核细胞存活率的测定   采
集所有被纳入人员晨起空腹肘静脉血 5 mL，1∶1 加
入淋巴细胞分离液，800×g 离心 20 min 后，小心吸取
淋巴细胞层，加入 2 倍体积的 PBS 混匀，300×g 离心
10 min 后，收集沉淀即为外周血单个核细胞，用含有
10% 胎牛血清和 1% 双抗的完全培养液稀释细胞，调
节各组细胞浓度为 1×106 个 ·mL-1 接种于 96 孔板，加入
0.5 mmol·L-1 和 2 mmol·L-1 的三氯乙酸和三氯乙醇后，
置于 37℃、5% CO2 培养箱中培养 44 h，检测细胞存活
率，方法同 “1.2.2”。
1.4   统计学分析

IL-8 数据不符合正态分布和方差齐性，采用完
全随机化设计的多组独立样本的秩和检验（Kruskal-

Wallis 法）进行比较，数据采用 M（Min，Max）表示。
其他符合正态分布和方差齐性的指标，采用方差分析
比较，组间比较采用 LSD 法，数据采用 x±s 表示。所有
统计检验均为双侧检验，检验水准 α=0.05。

2   结果
2.1   THP-1 细胞实验结果
2.1.1   THP-1 细胞相对存活率和 IL-8 的表达水平   与
对照组相比，0.5 mmol·L-1 三氯乙酸和三氯乙醇组细
胞存活率略有增加，但差异无统计学意义（P > 0.05）；
1.0 mmol·L-1 及以上剂量组，随着三氯乙酸和三氯乙醇
浓度的增加，细胞存活率逐渐降低 ；IL-8 表达水平逐
渐增多，表现为剂量依赖性（均 P < 0.05）。见表 1。
2.1.2   THP-1 细胞 iNOS 的表达水平   与对照组相比，
0.5 mmol·L-1 三氯乙酸和三氯乙醇组 iNOS 表达量差异
无统计学意义（P > 0.05）；随着染毒浓度增高，1.0、
2.0、4.0 mmol·L-1 三 氯 乙 酸 组 iNOS 的 表 达 水 平 分 别
增 高 93.73%、87.08%、238.06%（P < 0.05），1.0、2.0、
4.0 mmol·L-1 三氯乙醇组 iNOS 的表达水平分别增高
95.99%、486.29%、735.72%（P < 0.05）；但 1.0 mmol·L-1

和 2.0 mmol·L-1 三氯乙酸两个处理组之间 iNOS 表达水
平差异无统计学意义 （P > 0.05）。见图 1。
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表 1   不同浓度三氯乙酸和三氯乙醇对细胞存活率和 IL-8
的影响（n=3）

Table 1   Effects of different concentrations of trichloroacetic acid 
and trichloroethanol on cell survival rates and IL-8 (n=3)

剂量组别 /

（mmol·L-1）
Dose group/

（mmol·L-1）

三氯乙酸（Trichloroacetic acid） 三氯乙醇（Trichloroethanol）

存活率 /%
Survival rate/%

（x±s）

IL-8/（mmol·L-1）
M（Min，Max）

存活率 /%
Survival rate/%

（x±s）

IL-8/（mmol·L-1）
M（Min，Max）

0 100±0.00 18.77（15.13，26.65） 100±0.00 18.77（15.13，26.65）
0.5 104.48±5.93 24.53（15.13，31.50） 102.02±2.41 26.04（15.13，60.01）
1.0 92.43±2.87* 40.60（24.22，60.01）* 92.04±5.85* 51.82（33.93，126.72）*

2.0 79.46±2.79* 51.82（23.01，74.56）* 82.04±2.82* 87.60（48.48，303.82）*

4.0 65.97±5.03* 120.35（58.19，340.21）* 68.60±4.06* 144.62（61.83，340.21）*

r -0.875# 0.596# -0.921# 0.639#

F（χ2） 33.720 17.527 12.933 20.025

P <0.001 0.002 0.011 <0.001

［注］* ：与对照组（0 mmol·L-1）相比，P < 0.05 ；# ：P < 0.05。
［Note］*: Compared with the control group (0 mmol·L-1), P < 0.05; #: P < 0.05.

［注］A ：电泳图 ；B ：iNOS 相对表达量 ；* ：与对照组相比，P < 0.05。
［Note］A: Electrophoresis image; B: Relative expression of iNOS; *: Compared 

with the control group, P < 0.05.

图 1   不同浓度受试物对 THP-1 细胞 iNOS 表达水平的影响
Figure 1   Effects of different concentrations of trichloroacetic acid 

and trichloroethanol on iNOS expression in THP-1 cells

2.2   职业接触人群的研究结果
2.2.1   研究对象一般情况   各组研究对象基本情况
见表 2。其中，非接触对照组均无三氯乙烯接触史，
接 触 对 照 组 平 均 接 触 工 龄 为（466.09±280.65）d，入
院 病 例 组 和 出 院 病 例 组 的 平 均 接 触 工 龄 分 别 为

（32.00±19.81）、（29.17±10.82）d。

表 2   2008—2010 年深圳市职业病防治院研究对象
基本资料

Table 2   General information of participants from Shenzhen 
Preventive and Treatment Center for Occupational Diseases in 

2008—2010

组别
Group

人数（Number） 年龄 / 岁
Age/years
（x±s）

接触工龄 /d
Working years 
of exposure/d

（x±s）
全部
Total

男
Male

女
Female

非接触对照组
Non-exposure control group

20 13 7 26.3±4.35 0

接触对照组
Exposure control group

20 14 6 22.95±5.98 466.09±280.65

入院病例组
Admitted group

10 5 5 23.90±7.46 32.00±19.81

出院病例组
Discharged group

7 2 5 26.86±7.07 29.17±10.82

2.2.2   研究对象外周血单个核细胞增殖能力的变化   

各组人群外周血单个核细胞在加入不同浓度三氯乙
酸和三氯乙醇处理后，与未染毒细胞相比，各组细胞
存活率均降低（P < 0.05）。与非接触对照组相比，0.5、
2.0 mmol·L-1 三氯乙酸处理细胞后，出院病例组细胞存
活率分别增加 5.81% 和 5.64%（P < 0.05）；而接触对照
组、入院病例组的细胞存活率差异无统计学意义（P > 

0.05）。4 组人群外周血单个核细胞经 0.5、2.0 mmol·L-1

三氯乙醇处理后的细胞存活率差异无统计学意义（P > 

0.05）。见表 3。

表 3   不同浓度三氯乙酸和三氯乙醇对外周血单个核细胞存活率的影响（x±s）
Table 3   Effects of different concentrations of trichloroacetic acid and trichloroethanol on survival rate of peripheral blood 

mononuclear cells (x±s)
单位（Unit）：%

组别（Group） 例数（Number） 未染毒对照（Control）
三氯乙酸（Trichloroacetic acid） 三氯乙醇（Trichloroethanol）

0.5 mmol·L-1 2.0 mmol·L-1 0.5 mmol·L-1 2.0 mmol·L-1

非接触对照组（Non-exposure control group） 20 100.00±0.00 83.13±6.19* 71.67±4.97* 85.47±5.32* 73.53±5.94*

接触对照组（Exposure group） 20 100.00±0.00 83.22±3.74* 73.18±3.61* 85.26±4.43* 75.80±5.94*

入院病例组（Admitted group） 10 100.00±0.00 82.17±4.60* 69.56±4.42* 84.35±6.23* 74.98±5.81*

出院病例组（Discharged group） 7 100.00±0.00 88.94±5.50*a 77.31±6.05*b 86.97±3.03* 77.39±5.86*

F — — 2.937 4.315 0.386 0.914

P — — 0.042 0.009 0.764 0.440

［注］* ：与未染毒对照相比，P < 0.05 ；a ：与非接触对照组相比，P=0.012 ；b ：与非接触对照组相比，P=0.007。
［Note］*: Compared with the control group, P < 0.05; a: Compared with the non-exposure control group, P=0.012; b: Compared with the non-exposure 

control group, P=0.007.

三氯乙醇 /（mmol·L-1）
Trichloroethanol/（mmol·L-1）

     0       0.5    1.0     2.0    4.0  

三氯乙酸 /（mmol·L-1）
Trichloroacetic acid/（mmol·L-1）
     0.5      1.0       2.0       4.0      

iNOS

β-actin

A

B
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3   讨论
大量研究表明，职业接触三氯乙烯是引起 TIHD

发生的直接原因［3］。根据三氯乙烯引起的超敏反应的
特征及发病机制，将其划分为 IV 型超敏反应即迟发型
超敏反应，该反应是由效应 T 淋巴细胞与抗原作用后
引起单个核细胞浸润和组织损伤，并且伴有严重的炎
症反应［6］。由于三氯乙烯进入机体后产生多种代谢产
物例如水合氯醛、三氯乙酸、三氯乙醇等，因此三氯
乙烯是否需经过代谢以后才具体致敏作用一直存在
争议，有研究指出三氯乙烯及其代谢产物三氯乙酸和
三氯乙醇可能均是引起 TIHD 的致敏原［7-8］。本次研究
结果表明 ：三氯乙酸在 TIHD 发病过程中，发挥其致
敏能力 ；但三氯乙醇是否在 TIHD 发病过程中发挥其
致敏能力尚无证据。

多数具有致敏性的化学物能够促进 THP-1 细胞分
泌细胞因子，例如 IL-8、IL-1β、肿瘤坏死因子 -α 等，因
而 THP-1 细胞株被广泛应用于验证、检测小分子化学
物的致敏性［9］，并且在致敏性化学物的作用下 THP-1

细胞 IL-8 的表达水平增加，因此 IL-8 被认为是 THP-1

细胞体外验证化学物致敏能力的重要筛查指标［9-10］。
此外，机体在致敏原的诱导下可以促进 iNOS 的表达，
在 iNOS 的催化作用下促进机体内释放大量的 NO，参
与炎症过程，对机体造成损伤［10-11］。iNOS 作为 NO 合
成过程中重要的限速酶，影响 NO 的产生，在一定程
度上同样可以作为化学物致敏能力的筛查指标。本
研究结果表明 ：随着三氯乙酸、三氯乙醇浓度增加，
IL-8 表达水平增加，并且 THP-1 细胞 iNOS 表达水平增
加，该趋势与 IL-8 变化趋势一致（P < 0.05）。上述体外
实验结果初步证明了三氯乙酸和三氯乙醇均具有致
敏能力。

三氯乙烯致敏主要包括两个过程 ：诱导过程和
激发过程［12］。诱导过程中，化学物或其活性代谢物
与内源性肽相互作用形成复合物，即形成具有免疫原
性的完全抗原。完全抗原在机体内能够被抗原呈递细
胞识别加工，进而促进 T 淋巴细胞的增殖分化，使得
机体内记忆 T 淋巴细胞大量增加 ；激发过程中，当机
体再次接触相同的抗原时，记忆 T 淋巴细胞活化为效
应 T 淋巴细胞，引起机体免疫应答［13-14］。目前，利用
抗原特异性 T 淋巴细胞特点检测外源性化学物具有免
疫原性的方法包括淋巴细胞转化实验和皮肤斑贴实
验［15］。为验证三氯乙酸和三氯乙醇是否在 TIHD 过程
中发挥其致敏作用，本研究采取淋巴细胞转化实验检
测三氯乙酸和三氯乙醇对三氯乙烯职业暴露人群和

非暴露人群外周血 T 淋巴细胞的增殖能力的影响。结
果发现 ：相对于非接触对照组，出院病例组，分离其
外周血单个核细胞与三氯乙酸共培养，细胞存活率上
升，提示患者体内可能存在三氯乙酸抗原特异性的 T

淋巴细胞，当这类细胞再次接触特异性半抗原三氯乙
酸时，T 细胞发生增殖 ；而入院治疗组细胞存活率无
明显变化，可能是因为患者入院后，治疗 TIHD 的药物

（如糖皮质激素）对机体的免疫应答具有一定的抑制
作用 ；当患者出院后激素停用，药物对机体的免疫抑
制作用减弱，因此特异性抗原的促增殖效应能够被检
测出来。

此外，Huang 等［16］采用皮肤斑贴试验对致敏原进
行了检测，发现 19 例 TIHD 康复病例中，对 0.05%、0.5%

和 5.0% 三 氯 乙 醇 斑 贴 呈 阳 性 的 比 率 分 别 为 52.6%、
73.7%、89.5% ；5.0% 三 氯 乙 酸 阳 性 率 为 47.4%，0.5%

三氯乙酸斑贴试验均为阴性 ；Watanabe 等［5］发现三
氯乙醇、三氯乙酸均能引起 TIHD 患者皮肤斑贴试验
阳性。结合本研究的淋巴细胞转化实验和文献报道的
斑贴试验结果，可以认为三氯乙酸是参与 TIHD 的发
病过程的致敏原之一 ；而本研究结果尚无法确定三
氯乙醇是否参与 TIHD 的发病。导致研究结果差异性
的原因可能是由于淋巴细胞转化实验所使用的淋巴
细胞与斑贴试验中皮肤角质细胞的敏感性差异、受试
物浓度差异等多种因素引起。为进一步验证试验结果
的准确性，后续需扩大样本量，增设化学物的干预剂
量和干预时间，进一步验证三氯乙醇、三氯乙酸以及
其他代谢产物在 TIHD 发病过程中的作用。
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