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摘要 ：
　　三氯乙烯（TCE）是常见的工业有机溶剂和环境污染物，可通过职业接触和环境污染等途
径进入人体，对人类健康产生严重危害。大量研究表明氧化应激在 TCE 导致的多靶器官的毒
效应中发挥了重要作用，但相关信号通路的研究仍有待深入。本文归纳了 TCE 所致肝脏毒性、
肾脏毒性、心脏发育毒性、胎盘发育毒性、神经发育毒性和自身免疫反应相关的流行病学、
动物实验和细胞实验研究，总结了 TCE 通过氧化应激发挥毒效应的分子机制，包括 DNA 损伤、
线粒体功能障碍、细胞凋亡和免疫系统异常活化等。通过文献梳理，提出核因子 E2 相关因
子 2 在介导 TCE 所致靶器官毒性中可能发挥重要作用，为 TCE 造成的健康损害的防治提供
理论依据。

关键词 ： 三氯乙烯 ; 氧化应激 ; 靶器官毒性 ; 核因子 E2 相关因子 2 ; 分子机制

Role of oxidative stress in trichloroethylene-induced toxicity   ZHAO Jinfeng, YAN Shiyu, WANG
Rui, HAN  Yuqing, PAN  Yao (Department  of  Cosmetics,  School  of  Chemistry  and  Material  Engi-
neering/Beijing  Key  Laboratory  of  Plant  Research  and  Development,  Beijing  Technology  and
Business University, Beijing 100048, China)
Abstract:
　　Trichloroethylene (TCE) is a common industrial organic solvent and environmental contami-
nant.  People  are  exposed  to  TCE  through  occupational  contact  or  environmental  pollution,
which leads to serious human health hazards. A large number of studies have shown that oxidative
stress  plays  an important  role  in  the TCE-induced multi-target  organ toxicity.  However,  the re-
search of related signaling pathways remains to be deepened. In this review, we summarized the
epidemiological,  animal,  and cellular  studies correlated to liver  toxicity,  kidney toxicity,  cardiac
developmental toxicity, placental developmental toxicity, neurodevelopmental toxicity, and au-
toimmune response induced by TCE. In addition, the possible molecular mechanisms of oxidative
stress in TCE-induced toxicity were concluded, including DNA damage, mitochondrial dysfunction,
cell  apoptosis,  and  abnormal  activation  of  the  immune  system.  Through  literature  review,  we
proposed that nuclear factor E2 related factor 2 may play an important role in mediating TCE-in-
duced target organ toxicity, providing a theoretical basis for the prevention and treatment of ad-
verse health effects caused by TCE.
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三氯乙烯（trichloroethylene, TCE）是一种常见的工业有机溶剂和环境污染
物，广泛应用于电子、五金等行业[1]。在职业活动中人体暴露方式主要为空气吸
入，非职业暴露方式包括接触受污染的食物或水等[2]。TCE 可能导致职业性三氯
乙烯药疹样皮炎、肝脏和肾脏肿瘤、心血管系统和神经系统损伤等危害[3]

，对人
群的健康造成了严重影响。

氧化应激是指受到外界有害因子的刺激时，体内的活性氧自由基迸发并积
累，同时抗氧化物对积累的活性氧（reactive oxygen species, ROS）、活性氮进行
清除[4]。当体内 ROS 自由基累积过多超出清除能力时，机体内的氧化系统与抗
氧化系统失去动态平衡[5]

，导致 ROS 自由基对机体产生危害。在生理条件下，

ROS 在信号转导、抵御外来刺激和调节细胞活动进程等方面发挥重要作用。但
过多的 ROS 在机体蓄积，会对脂质、蛋白质和核酸等生物大分子造成氧化损伤
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和功能破坏，进而导致细胞死亡和组织破坏[6]。
Kelch 样环氧氯丙烷相关蛋白 -1（Kelch-like  ECH-

associated  protein  1,  Keap1）-核 因 子 E2 相 关 因 子
2（nuclear  factor-erythroid  2-related  factor  2,  Nrf2）-抗
氧化反应原件（antioxidant response element,  ARE）信
号通路，简称 Nrf2 信号通路，可通过诱导细胞的抗氧
化反应来抑制氧化应激损伤，维持细胞氧化还原稳态，

具有细胞保护作用[7]。在正常状态下，Nrf2 处于无活性
状态，其与 Keap1 结合而锚定于细胞质中；当机体发
生氧化应激时，Nrf2 与 Keap1 解偶联，Nrf2 转位进入
细胞核并与 ARE 快速结合，从而调控下游靶基因的表
达[8]。Nrf2 通路调控的靶基因主要是 II 相代谢酶和抗
氧化酶基因，包括血红素加氧酶 1（heme oxygenase-1,
HO-1）、烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸:醌氧化还原酶
1（nicotinamide  adenine  dinucleotide  phosphate:
quinone  oxidoreductase-1,  NQO1)、超氧化物歧化酶
（superoxide dismutase, SOD）和谷胱甘肽过氧化物酶
(glutathione peroxidase, GSH-Px) 等。HO-1 可抑制游离
铁血红素参与氧化应激反应，其降解产物能够抑制炎
症和扩张血管，最终改善组织的血液循环[9–10]。NQO1
可以催化醌类化合物还原成氢醌，再转化为水溶性物
质排出体外，从而阻止 ROS 的产生[10]。SOD 和 GSH-Px 是
消除 ROS 的关键酶，而丙二醛（malondialdehyde, MDA）
是由细胞膜的脂质氧化产生的，ROS、MDA、SOD 和
GSH-Px 各自的浓度反映了细胞内的氧化应激状态[10]。

近年来有越来越多的研究表明，TCE 可引起暴露
人群氧化应激水平增高，而氧化应激与 TCE 导致的脏
器损害和自身免疫反应的发生密切相关。在 TCE 处理
后的肝脏、肾脏、心脏等部位均观察到 ROS 的大量积
累，脂质过氧化产物的堆积和抗氧化酶的显著消耗，

造成膜脂质过氧化，破坏生物膜结构与功能，引起蛋
白变性、DNA 降解等，导致细胞凋亡和脏器损伤[11–12]。
本文以脏器损害为线索，对氧化应激在 TCE 所致毒效
应中的机理进行综述，为 TCE 的毒作用机制研究和健
康损害的防治提供理论依据。

 1    肝脏毒性
 1.1    流行病学证据

TCE 职业暴露与严重的肝功能障碍相关，2003 年
和 2005 年 Xu 等[13]对深圳市 21 例职业接触 TCE 的患
者分析发现其中 3 例患者出现肝脏肿大、丙氨酸转氨
酶（alanine aminotransferase,  ALT）、天冬氨酸转氨酶
（aspartate aminotransferase, AST）、总胆红素异常等症

状。Hansen 等[14]从 1947—1989 年对 5 553 名芬兰、瑞
典和丹麦暴露于 TCE 的工人进行随访，观察到有统计
学意义的原发性肝癌标准化发病率升高，表明 TCE 暴
露与肝脏损伤和肝癌的发生密切相关。
 1.2    动物实验

TCE 处理小鼠后，组织病理学检查显示肝脏重量
显著增加，伴有肝血管充血和扩张以及白细胞浸润，

细胞核有明显的形态学改变，如染色质浓缩和空泡形
成[15]。血清中肝功能指标 ALT 和 AST 升高，白蛋白水
平降低[16]

，表明肝功能受损。肝细胞匀浆中进一步检
测发现脂质过氧化水平增加，过氧化物酶体和 MDA
含量增加，谷胱甘肽（glutathione, GSH）显著消耗以及
抗氧化酶活性改变[17]。蛋白质氧化导致结构改变从而
引起膜通透性改变，引起线粒体功能障碍，导致与氧
化应激相关的信号通路失衡[18]。TCE 可通过抑制小鼠
肝脏中 Nrf2 和 Ho-1 的表达来上调 NF-κB 通路 [17]

，而
NRF2 可直接调节 HO-1 的表达来维持氧化内环境稳
定，HO-1 的降低会导致对体内 ROS 的清除能力减弱
和对氧化损伤的敏感性增加[19]

，使氧化损伤加剧。
 1.3    细胞实验

与上述动物研究结果相反，钟海等[20]发现高剂量
TCE 作用于人肝癌 HepG2 细胞可激活 Nrf2 信号通路，

促进下游抗氧化酶 HO-1 和 NQO1 的表达上调，以缓
解 TCE 所致的氧化损伤。TCE 可激活半胱天冬酶（cys-
teinyl  aspartate-specific  proteinase,  caspase）caspase-3，
使抗凋亡基因 BCL-2 表达降低和促凋亡基因 Bax 表达
增加，诱导肝脏细胞凋亡[21]。同时在人肝细胞 WRL-68
细胞中检测到 DNA 损伤标记物 γ-H2AX 的产生[22]和人
肝癌 HepG2 细胞中 DNA 链大量断裂 [23]

，表明 TCE 导
致了肝脏细胞 DNA 损伤。而抗氧化剂 N-乙酰半胱氨
酸（N-acetylcysteine, NAC）的处理和敲除代谢酶细胞色
素（cytochrome P450，CYP）2E1 阻断 TCE 代谢 [22]

，能够
降低肝脏细胞的氧化应激状态，缓解 TCE 带来的细胞
凋亡和肝脏损伤，证实氧化应激在 TCE 的肝脏毒性中
发挥了重要作用。

 2    肾脏毒性
 2.1    流行病学证据

人类流行病学调查结果显示长期暴露于高剂量
的 TCE 会导致近端小管的持续变化 [24]。Andrew 等 [25]

对美国居民 TCE 暴露和肾癌的相关性进行分析，结果
发现居民暴露与肾癌风险增加相关。Lee 等[26]对 80 名
暴露于不同浓度 TCE 的健康工作人员和 96 名中国未
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暴露对照进行了横断面分子流行病学研究，结果显示
与对照组相比，接触 TCE 的工人的肾损伤分子-1（kid-
ney injury molecule-1, KIM-1）水平显著升高。有研究发
现部分接触 TCE 的临床患者表现出较为严重的肾脏
损伤和氧化应激指标升高[27]。
 2.2    动物实验及分子机制

Li 等[28]建立了小鼠 TCE 致敏模型，在肾小管中观
察到部分空泡变性和上皮细胞溶解，在大鼠中也观察
到肾脏形态结构的扭曲，出现空泡形成、肾小管上皮
坏死和扩张[29]。TCE 可诱导小鼠和大鼠肾脏 KIM-1 水
平升高[30]

，肾毒性标记物血尿素氮、肌酐和乳酸脱氢
酶水平改变，表明机体开始出现肾细胞损伤。肾脏一
氧化氮（nitric oxide, NO）、一氧化氮合酶（nitric oxide
synthase, NOS）和内皮型一氧化氮合酶（endothelial ni-
tric oxide synthase, eNOS）水平降低，内皮功能障碍生
物标志物 E 选择素（E-selectin）、血管细胞黏附分子
（vascular  cell  adhesion  molecules,  VCAM-1）和细胞间
黏附分子（intercellular adhesion molecules, ICAM-1）水
平升高，这些指标变化提示血管内皮功能障碍，肾内
皮细胞受损[28]。进一步检测发现肾脏中脂质过氧化标
志物 MDA 水平升高，蛋白质发生羰基化修饰，导致蛋
白质结构和功能改变。TCE 的毒性主要依赖于其生物
活化过程，通过 GSH 偶联途径，消耗 GSH，降低机体抗
氧化酶水平，使氧化产物堆积，造成细胞氧化损伤[31]。
抗氧化剂可抑制 TCE 诱导的 MDA、E-selectin、VCAM-
1 和 ICAM-1 的上调，以及 eNOS、NO、NOS、SOD 的下
调，减轻肾脏损伤，说明 TCE 致敏小鼠的肾损伤与肾
内皮细胞的氧化应激状态有关[28]。TCE 诱导的氧化应
激可以通过引起单链断裂、DNA-蛋白质交联和许多其
他类型的 DNA 碱基修饰而造成 DNA 损伤，诱导肿瘤
抑制基因 p53 上调，提高下游促凋亡基因 Bax 的表达，

激活促凋亡因子细胞色素 c，导致线粒体膜通透性的
破坏以及 caspase-9 的活化，并进一步激活 caspase-3
和其他下游事件，如多聚二磷酸腺苷核糖聚合酶切割
和凋亡过程中的 DNA 断裂，引发细胞凋亡，最终细胞
死亡的累积造成肾脏功能受损[32]。

 3    心脏发育毒性
 3.1    流行病学研究

心脏是胚胎发育过程中形成的第一个器官，对环
境压力极为敏感[33]。多项流行病学研究表明，在胎儿
发育的敏感窗口期内暴露于足够剂量的 TCE 时，有可
能导致人类心脏缺陷[34]

，但总体而言，现有流行病学

研究不足以确定 TCE 暴露和人类心脏发育毒性之间
的因果关系[35–36]。
 3.2    动物实验

Huang 等 [37]用 TCE 处理斑马鱼胚胎观察到心脏
畸形，包括球囊形心腔和心包水肿。此外，还观察到
ROS 的大量生成，抗氧化酶 SOD 活性改变，8-羟基脱
氧鸟苷（8-hydroxy-2  deoxyguanosine,  8-OHDG）增加 ，

表明 DNA 发生氧化损伤。ROS 可参与多功能干细胞
向心肌细胞分化，ROS 水平升高会改变心脏神经嵴
细胞分化关键基因的表达，导致胚胎发育过程中的
心脏缺陷[38]。同时 TCE 可诱导心脏分化所必需的基
因 gata4、hand2、c-fos 和 sox9b 表达改变，导致心脏
发育畸形。增殖标记基因 pcna 和 pr4al，以及细胞周
期蛋白 D1 和 D2 的基因过度表达，可引起斑马鱼胚
胎中心脏细胞的过度增殖，而细胞增殖失调会出现
严重的心脏缺陷，如心肌肥厚和房室间隔异常 [37]。
TCE 还可以通过氧化应激适应性激活斑马鱼的芳香
族 化 合 物 受 体（aryl  hydrocarbon  receptor,  AHR）和
Nrf2 信号通路 [39]。活化的 AHR 进入细胞核调节参与
异源代谢的基因转录，如 I 相 �和 II 相代谢酶。AHR 信
号通路异常会扰乱人类胚胎干细胞向心肌细胞分化，

并导致心脏结构和功能异常[40]。 �AHR 通路基因
cyp1b1 可诱导 ROS 生成[41]

，ROS 水平升高导致 Keap1
活化和 Nrf2 释放，Nrf2 随后转移到细胞核并激活各
种抗氧化酶和 II 相代谢酶基因的转录。总之，TCE 所
致的心脏发育畸形可能是通过 ROS 介导的心脏分化
基因表达改变和细胞过度增殖引起的，而 Nrf2 和
AHR 在其中发挥重要的信号调控作用。
 3.3    细胞实验

Jiang 等[33]研究了 TCE 对人类胚胎干细胞和心肌
细胞（源自人类胚胎干细胞）的影响，结果显示 TCE 处
理后表现出显著的心脏抑制和对心肌细胞 Ca2+通道通
路的显著干扰，心肌祖细胞 Nkx2.5/Hand1 基因表达上
调，心肌细胞 Mhc-7/cTnT 基因表达下调。可见 Ca2+周
转网络参与 TCE 心脏毒性，而 TCE 对心脏祖细胞向心
肌细胞转变的抑制作用是人类胚胎干细胞所独有的，

表明 TCE 对心脏发育具有物种特异性作用。王丹等[42]

研究发现 TCE 可抑制人胚胎干细胞的心脏特异性分
化，同时 Ca2+信号通路相关基因被严重破坏，可能是
TCE 产生严重心脏毒性的原因之一。Palbykin 等 [43]发
现 TCE 暴露诱导心肌成肌细胞 Serca2 启动子区 DNA
甲基化并导致 s-腺苷蛋氨酸的浓度降低，而 Serca2a
在调节心肌细胞钙通量和维持生理心脏功能方面至
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关重要，这表明表观遗传机制可能在 TCE 介导的胚胎
心脏致畸作用中发挥重要作用。

 4    胎盘发育毒性
 4.1    流行病学研究

近年来有研究显示母体 TCE 暴露可能导致胎盘
发育异常，胎盘是早产和胎儿生长受限的关键因素[44]

，

在后代不良出生结局中起重要作用[45]。Forand 等[46]对
暴露于 TCE 的美国恩迪科特孕妇的低出生体重、早产、
胎儿生长受限和出生缺陷进行了检查，并与全州的出
生情况进行了比较，结果显示居住在 TCE 暴露地区与
低出生体重和胎儿生长受限有关。Ruckart 等[47]研究
发现 1968—1985 年美国勒琼营地居住的孕妇产前暴
露于 TCE 与后代胎龄小具有相关性。
 4.2    动物实验

胎盘以及胎盘衍生细胞系表达 TCE 代谢所需的
多种酶，这些酶的存在大大增加了胎盘产生有毒 TCE
代谢物的风险[48]。Loch-Caruso 等[49]发现喂食大鼠 TCE
可显著降低平均胎儿体重，但 NAC 预处理/共处理则
改变了与发育表型延迟一致的大鼠胎盘形态[50]。此外，

该研究还发现 TCE 染毒后大鼠胎盘中 DNA 碱基氧化
和 8-OHDG 甲基化水平显著增加，谷胱甘肽转移酶和
谷氨酰转肽酶的表达上升[49]

，这表明 TCE 可能通过表
观遗传修饰对胎盘造成氧化损伤。
 4.3    细胞实验

以胎盘发育的重要细胞人类绒毛外滋养层细胞
系 HTR-8/SVneo 为研究对象，发现 TCE 的代谢产物 S-
（1,2-二氯乙烯基）-L-半胱氨酸（S-(1,2-dichlorovinyl)-l-
cysteine, DCVC）处理可使细胞内的 ROS 和脂质过氧
化产物增加，导致脂质和蛋白质氧化损伤和结构改
变，脂质过氧化相关的线粒体膜去极化，耗氧量增加，

线粒体质子泄漏和持续的能量耦合缺陷[51]。过量
ROS 诱导促炎细胞因子白介素（interleukin, IL）-6 分泌
增加，而 IL-6 的异常激活会破坏胎盘发育和成功妊
娠所需的滋养层功能，使线粒体膜电位降低，导致进
行性线粒体功能障碍[52]

，启动线粒体依赖性的细胞
凋亡。抗氧化剂可降低 DCVC 诱导的 IL-6 增加和 cas-
pase-3 和 7 的活化，表明氧化应激可介导 DCVC 所致
绒毛外滋养层细胞的凋亡[51]。胎盘细胞需要线粒体
提供的大量能量来执行正常的生理过程，因此线粒
体功能障碍和细胞凋亡的异常增加会导致胎盘发育
受损和胎盘疾病的发生，这可能是 TCE 产生胎盘发
育毒性的原因[53]。

 5    神经发育毒性
 5.1    流行病学研究

免疫系统和中枢神经系统之间存在大量的相互
作用，这种相互作用可能对正常的神经发育至关重
要[54]

，而 CD4+T 细胞过度活跃和促炎性细胞因子产生
等免疫功能障碍是人类自闭症的一个特征。自闭症是
一种常见的神经发育障碍[55–56]

，TCE 在流行病学调查
中被确定为自闭症的一个风险因素[57]。TCE 还与最常
见的神经退行性运动障碍帕金森病（Parkinson's dis-
ease, PD）的发展有关，少数研究已将 TCE 确定为 PD
发展过程中的一个环境或职业风险因素[58]。目前研究
认为 PD 的发生与黑质多巴胺能神经元及其向尾状核
和壳核（纹状体）的轴突投射的进行性丢失有关，而
TCE 暴露可导致中脑多巴胺能神经元死亡，并可重现
PD 的其他病理特征[59]。
 5.2    动物实验及分子机制

研究表明发育期 TCE 暴露与神经毒性存在关联，

TCE 暴露可导致小鼠运动行为缺陷和后代平均体重改
变[60]。暴露于 TCE 的小鼠血浆和小脑中 GSH 含量显著
降低，氧化应激和炎症的血清生物标志物硝基酪氨酸
和氯酪氨酸升高[61]。TCE 可诱导小鼠海马中关键脑源
性神经营养因子表达显著降低和 DNA 低甲基化[62]

，导
致小鼠的神经元损伤和运动活动受损。TCE 可激活大
鼠大脑中的蛋白激酶 LRRK2，引起黑质多巴胺神经元
变性和严重缺失[59]

，小胶质细胞激活，以及内溶酶体
功能障碍和 α-突触核蛋白的异常积累[63]。在大鼠大脑
中发现 TCE 暴露所致氧化应激会对 DNA 和蛋白质造
成氧化损伤，导致线粒体复合物 I 的活性显著降低，引
起线粒体功能障碍，启动凋亡信号通路 [64]。妊娠期
TCE 暴露可导致小鼠雄性后代的自主活动增加，同时
其外周 CD4+T 细胞过度活跃，增加了促炎细胞因子 IL-
17 和 干 扰 素 γ（interferon,  IFN-γ）的 产 生 [61]

， 可 见
CD4+T 细胞过度活跃与神经发育受损之间可能存在联
系。在神经发育过程中，细胞因子被证明可以调节神
经元的存活和分化，而促进炎症的环境可能会导致神
经病理学改变和行为缺陷。

 6    自身免疫反应
 6.1    流行病学研究

研究发现 TCE 暴露与自身免疫性疾病的发病机
制有关，包括系统性红斑狼疮和自身免疫性肝炎[65]。
Phillips 等[66]对 73 名暴露于 TCE 的工人进行了一项表
观基因组相关性研究，发现 TCE 暴露增加了与自身免
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疫相关的基因甲基化变异。
 6.2    动物实验

用 TCE 处理雌性 MRL+/+小鼠（一种具有自身免疫
倾向的小鼠，常用于自身免疫性疾病的研究），实验研
究表明 TCE 暴露会导致自身抗体的增加，包括抗核抗
体、抗双链 DNA 和抗单链 DNA 抗体[21]

，可见 TCE 会诱
导自身免疫反应。TCE 处理的 MRL+/+小鼠抗核抗体
和 4-羟基壬醛（4-hydroxynonenal, 4-HNE）特异性循环
免疫复合物升高，肝脏中炎症小体 NOD 样受体热蛋白
结构域相关蛋白 3（NOD-like receptor thermal protein
domain associated protein 3, NLRP3）和 caspase-1 激活，

促炎细胞因子 IL-1β 上调，并且这些效应能够被抗氧
化剂 NAC 所抑制，同时 TCE 染毒诱导型一氧化氮合酶
（inducible nitric oxide synthase, iNOS）敲除的小鼠相比
野生型小鼠炎症小体激活减少，表明 TCE 可通过氧化
应激和 iNOS 介导炎症小体激活参与自身免疫反应[67]。
研究发现 TCE 暴露可增加 MRL+/+小鼠中微小 RNA
（microRNA, miRNA）-21 和 miRNA-690 的表达，两者已
被证实可调节核因子 κB（nuclear factor-κB, NF-κB）和
炎症因子 IL-12 的表达，并且抗氧化剂萝卜硫素可降
低 TCE 导致的 miRNA-21 和 miRNA-690 的上调 [68]

，表
明氧化应激介导的炎症通路激活在 TCE 所致自身免
疫反应中发挥重要作用。在暴露于 TCE 的小鼠肝脏中
发现树突状细胞和自然杀伤细胞数量显著增加，表明
TCE 暴露可导致肝脏免疫细胞的扩张和激活，NAC 可
改善 TCE 导致的免疫失调，很可能是通过抑制氧化应
激和 NLRP3 炎症体的激活来完成的[67]。
 6.3    细胞实验

在 TCE 处理体外角质细胞和 T 细胞实验中发现，

TCE 及其代谢产物可降低 Nrf2 和 Ho-1 的表达，抑制
Nrf2 信号通路并上调 NF-κB 的表达，这两条转录途径
之间的不平衡导致促氧化和促炎症的结果，促进 IFN-γ、
IL-17、IL-1β 和 IL-12 炎症因子的分泌，并诱导 caspase-
3 表达增加，导致细胞凋亡[69]。而这些结果都可以被抗
氧化剂抑制，减少 TCE 带来的损伤，上调 Nrf2 信号通
路并减少促炎细胞因子的表达。

 7    小结与展望
TCE 通过氧化应激引起机体内肝脏、肾脏、心脏

等多种器官损害，以及神经系统、免疫系统和胚胎发
育的异常。ROS 的大量蓄积，抗氧化系统耗竭，导致脂
质过氧化、核酸和蛋白质氧化损伤，进而引起线粒体
功能障碍和细胞凋亡可能是氧化应激参与 TCE 靶器

官毒性的主要作用模式。但目前还缺乏调控 TCE 诱导
的氧化应激相关信号通路的研究，氧化应激在 TCE 所
致不同毒效应中的复杂机制仍需要更深入探索。此外，

Nrf2 是氧化应激反应中起关键作用的转录因子，在
TCE 暴露的不同研究模型中，氧化应激水平均上调，但
是 Nrf2 分子的变化规律却不完全一致，其潜在的原因
和机理有待进一步探讨。提高机体的抗氧化能力，抑
制 TCE 诱导的氧化应激反应，可能是预防和治疗 TCE
相关毒性损害的新思路。
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