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食品卫生学教研室, 沈阳  110122; 3. 中国农业大学营养与健康系, 北京  100083) 

摘  要: 全氟/多氟烷基化合物(per- and polyfluoroalkyl substances, PFASs)因具有优良的理化特性, 在当前工

业生产领域具有无可替代的地位, 在世界各地被广泛使用, 但由于其具有极强的生物蓄积性和环境持久性, 

进入环境后不易降解, 会对人体健康造成不可忽视的伤害, 包括神经、免疫、内分泌、生殖发育、肝肾毒性, 因

此受到世界各国的重视和严格的管控。传统 PFASs 的使用受限导致替代物被大量开发, 近几年在环境和生物

体内检测到越来越多的新型替代物, 同时它们表现出比传统 PFASs 更强的生物毒性, 但目前依然缺乏对于

PFASs 替代物及前体的毒性研究和暴露评估数据。本文对近 5 年传统 PFASs 的毒理学研究结果进行综述, 并

对几种检测频率较高的替代物及前体的人体接触水平及对健康的影响进行总结, 为 PFASs 新型替代物的进一

步研究和监管措施提供科学依据。 
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ABSTRACT: The per- and polyfluoroalkyl substances (PFASs) with excellent physical and chemical properties, has 

the irreplaceable status in the field of the industrial production currently, and is widely used all around the world. 

Since it has strong bioaccumulation and persistence in the environment, it is not easy to degrade and can do 

considerable damage to human body health, including neurotoxicity, immunotoxicity, endocrine toxicity, reproductive 

and developmental toxicity and hepatorenal toxicity. Therefore, it is highly valued and strictly controlled by countries 

all over the world. The increasingly stringent restrictions on legacy PFASs have led to the compensatory use of new 

fluorinated replacements. However, in recent years more and more new alternatives are detected in the environment 
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and the organism, and they showed stronger biological toxicity than legacy PFASs, but still lack of toxicity studies 

and exposure assessment data for novel PFASs and precursors. This paper reviewed the toxicological research results 

of traditional PFASs in the past 5 years, and summarized the human exposure levels and health effects of several 

substitutes and precursors with high detection frequency, which providing scientific basis for further research and 

regulatory measures of new PFASs substitutes. 

KEY WORDS: per- and polyfluoroalkyl substances; novel alternatives; toxicology; human health hazards 
 
 

0  引  言 

全氟/多氟烷基化合物(per- and polyfluoroalkyl substances, 

PFASs)是全部或部分氟化、末端具有磺酸基或羧酸基的有

机分子[1], 由于氟的强电负性和较小的原子尺寸, 与碳氢

化合物相比, 全氟烷基部分(CnF2n+1
-)赋予分子更为优良的

化学稳定性、热稳定性、疏水、疏油和高表面活性[2], 被

广泛应用于消费产品, 如一次性食品包装、炊具、户外用

品、家具和地毯[3]。全氟烷基羧酸(perfluoroalkyl carboxylic 

acids, PFCAs)和全氟烷基磺酸 (perfluoroalkane sulfonic 

acids, PFSAs)是家族中 常见和被研究 多的组分[4]。由于

具有远距离迁移能力和食物链放大效应, PFASs 已经存在

全球范围的环境污染[5]。PFASs 可通过灰尘吸入、膳食摄入

等途径导致人体暴露并在体内蓄积[6‒7]。与其他大多数持久

性有机污染物相比, 它们不倾向于在脂肪组织中积累, 而是

与血清白蛋白和其他胞浆蛋白结合, 主要在血液、肝脏、肾

脏和胆汁中积聚[8‒9], 因此血液样本是 为常见的 PFASs 的

人体暴露监测样本[10]。另外母乳[11]、精浆[12]、脐带血[13]和

肝脏[14]中也有广泛检出。人体对 PFASs 的主要暴露途径是

摄入受污染的食物, 尤其是动物性食品[7], 在肉类、海鲜和

乳制品中多见[15‒18]。毒理学和流行病学研究表明, PFASs 可

对多个器官产生直接或间接的毒性作用[19‒20], 包括神经毒

性[21]、生殖毒性[22]、代谢毒性[23]、发育毒性[24]、免疫毒

性[25]、内分泌毒性[25]、肝毒性[26]和肾毒性[27]。 

全氟辛酸(perfluorooctanoic acid, PFOA)和全氟辛烷

磺酸(perfluorooctane sulfonic acid, PFOS)是环境、生物群

和人体组织中检出率和浓度水平 高的两种全氟烷基化

合物[28]。美国环境保护署(Environmental Protection Agency, 

EPA)对饮用水中 PFOS 和 PFOA 的健康建议限值为 70 ppt

或 70 ng/L。一项针对美国 25 家饮用水处理厂处理过的水

的研究发现, 17 种 PFASs 的平均质量浓度为 19.5 ng/L, 

大质量浓度为 1.1 μg/L (1100 ng/L)[29]。在密歇根州一个主要

都市区饮用水供水管道中, PFOA 和 PFOS 的平均质量浓度

分别为 2.2 和 2.9 ng/L[30]。考虑到它们具有环境持久性、

生物累积性和多种潜在毒性, PFOS 和 PFOA 先后于 2009

年和 2019 年被添加到《斯德哥尔摩公约》进行监管[31‒32]。

2022 年 6 月 10 日, 第 10 次缔约方会议对将全氟己烷磺酸

(perfluorohexane sulfonic acid, PFHxS)及其相关化合物列

入《斯德哥尔摩公约》附件 A 持久性有机物消除清单且

不设任何豁免条件的提案进行审议, 目前还未正式发布

决议[33]。传统长链 PFASs 的逐步淘汰导致替代物的大量

使用 , 包括作为 PFOS 替代物的氯化多氟烷基醚磺酸

(chlorinated polyfluoroalkyl ether sulfonic acid, Cl-PFESAs, 
商品名 F-53B), 以及 PFOA 的替代物 4,8-二氧杂-3-氢-全氟

壬酸(dodecafluoro-3H-4,8-dioxanonanoate, ADONA)和六氟环

氧 丙 烷 二 聚 酸 (hexafluoropropylene oxide dimer acid, 

HFPO-DA, 商品名 GenX), 然而这些新型替代物是否更为

安全依然存在较大的争议。例如基于人体样品监测结果推

测 F-53B 的人体生物半衰期高达 15.3 年, 远高于 PFOS[34]。

近年来, 新型替代物在世界多个地方的空气[35]、大气[36]、

水体[37]、灰尘[38]、沉积物[39]等各种环境介质以及生物体和

人体样本中均被检测到, 并且在很多方面表现出超过传统

PFASs 的毒性[40‒41], 这引起了人们广泛的关注。本文旨在

对传统 PFASs 的毒理学研究进展进行总结, 并对近 5 年检

测率较高的新型替代物在毒理学和人群健康危害方面的研

究结果进行概括, 为今后对新型替代物的研究提供方向性

指导和重要参考。 

1  传统 PFASs 的生物毒性 

1.1  PFASs 的神经毒性 

PFOS 通过剂量依赖和时间依赖的方式显著影响日本

三角涡虫基因表达 [21], 并导致秀丽隐杆线虫超氧化物增

多、神经元中线粒体减少以及行为异常, 而抗氧化剂可以

降低线粒体氧化应激, 谷胱甘肽可改善多巴胺能神经变性

和行为缺陷[42]。在一些研究中, PFOA、全氟壬酸(perfluoro- 

n-nonanoic acid, PFNA)、PFOS、全氟十二烷酸(perfluoro-n- 

dodecanoic acid, PFDoA)影响了斑马鱼游泳速度以及视觉

运动反应[43‒47], 它们更容易受惊吓且惊吓后爆发运动次数

增加, 表明 PFASs 会增加焦虑[43,48]。在表达人类 α1β2γ2Lγ-

氨基丁酸 A 型受体(γ-aminobutyric acid type A receptor, 

GABAARs)的大鼠卵母细胞中, PFOS[ 低观察到的效应浓

度(lowest observed effect concentration, LOEC) 0.1 µmol/L]

和 PFOA (LOEC 1 µmol/L)抑制 γ氨基丁酸(γ-aminobutyric 

acid, GABA)诱发电流并充当非竞争性人类 GABAA 受体拮

抗剂。暴露于 PFOS (LOEC, 100 µmol/L)后, 大鼠原代皮层

培养物的神经元网络活动增加。此处报道的 PFASs 的



第 18 期 罗佳璐, 等: 全氟/多氟烷基化合物的毒理学研究进展及新型替代物健康危害 5985 
 
 
 
 
 

 

LOECs 处于或低于职业暴露人群血液水平中 PFASs 的浓

度范围, 而 PFOS 的 LOEC 甚至低于普通人群血清和血浆

中 PFASs 的水平, 这表明 PFASs 存在明显的神经毒性[49]。

在意大利 PFASs 污染地区居民的大脑解剖样本中, 脑干区

域聚集了大量多巴胺能神经元(dopaminergic neurons, DNs), 

在 通 过 分 化 人 类 诱 导 多 能 干 细 胞 (human induced 

pluripotent stem cells, hiPSCs)获得的 DNs 模型中发现

PFOS 对神经系统的影响主要发生在神经多巴胺能分化

敏感的阶段[50]。 

1.2  PFASs 的免疫毒性 

PFASs 被证实对生物体具有免疫毒性, 但是动物实验

中存在关联不一致的结论。PFASs 可减少淋巴细胞、粒细

胞和三碘甲状腺氨酸(triiodothyronine, T3)的数量[26], 影响

参与 T 细胞和 B 细胞功能的基因的转录水平[25], 经皮暴露

会激活 α 型过氧化物酶体增殖物激活受体 (peroxisome 

proliferators-activated receptor, PPAR)参与免疫应答[51]。但

在一项研究中以 1.5 μg/(kgꞏd)剂量的 PFOS暴露 4周不会减

轻小鼠体重或影响小鼠生存, 也不会抑制免疫细胞发育或

引起抗原特异性免疫反应[52]。此外还发现 PFASs 介导的免

疫调节功能会影响病原体与禽类宿主间的相互作用。PFOS

暴露 36 h 后, 鸡成纤维细胞免疫基因表达下降, 而感染禽

疱疹病毒 2 型(gallid hepers virus 2, GaHV2)可以缓解这种

抑制并使基因表达恢复到对照组水平[53]。 

1.3  PFASs 的代谢毒性及肝毒性 

细胞和动物实验中发现 PFASs 可扰乱细胞代谢并存

在肝毒性。去绒毛斑马鱼胚胎暴露于 PFBS 后, 胚胎生长

发育、能量稳态(脂质代谢平衡)和胰腺器官发育异常[54], 

而胚胎期是 PFASs 影响代谢的易感窗口期, 这些早期暴露

可对生命后期产生持久性影响[55]。使用超低、极低和低水

平 PFASs 暴露剂量对受精后 0~5 d 的斑马鱼幼鱼进行处理, 

在 F0、F1、F2 代中均观察到脂质通路被破坏[24]。将小鼠

暴露于 PFASs 混合物, 观察到脂代谢发生改变(包括胆固

醇和胆汁酸增加)、多种代谢途径被调节, 并伴有一些性

别二态效应, 此外还发现小鼠肝损伤, 可能 PFASs 混合

物通过破坏肠肝循环来介导胆固醇水平调节[56]。经真皮

接触七氟丁酸(heptafluorobutyric acid, PFBA)可诱导小鼠

肝毒性和 PPAR 靶基因的改变, 提示可能存在 PPAR 通路

的作用[26]。将肝癌细胞株(human hepatoellular carcinomas, 

HepG2)细胞暴露于不同水平的 PFOA, 细胞周期基因和必

需脂质代谢基因均受到显著影响[23]。另外, 在研究 PFOS

和 PFHxS 对饮食性肥胖小鼠模型血脂和肝脏蛋白质组的

影响时发现, PFASs 可能通过诱导脂质代谢失调和氧化应

激来增加饮食引起的代谢性和炎症性疾病的风险[57]。 

1.4  PFASs 的内分泌干扰毒性 

PFASs 作为一种持久性内分泌干扰物, 被证明对动物

和人体存在内分泌干扰毒性。挪威斯瓦尔巴群岛海象的

血浆中总甲状腺素(total thyroxine, TT4)浓度以及 TT4 与

反三碘甲状腺原氨酸的比值随脂肪中 PFASs 浓度的增加

而降低[25]。在老鼠模型中 PFOA 以剂量和时间依赖性的方

式降低甲状腺细胞活力, 并改变了甲状腺细胞中的基因表

达, 改变的基因表达似乎与 PFASs 和细胞的类型有关[58]。

CONTI等[59]发现 PFOS对甲状腺细胞的碘积累具有急性和

可逆性抑制作用 , 甲状腺细胞内碘稳态的破坏可能是

PFOS 损害甲状腺健康的潜在机制。在一项体外人细胞系

实验中, PFASs 浓度为 10 µmol/L 时观察到雌雄激素受体被

激活及甾体分泌, 浓度低于 10 µmol/L 时, PFAS 对任何分

子内分泌终点均无任何影响。由于一般人群血清中 PFASs

的浓度范围不超过 10 nmol/L, 根据此研究结果, 暴露在相

同浓度下, PFASs 可能不会对人类的内分泌产生影响[60]。 

1.5  PFASs 的生殖及发育毒性 

PFASs 具有生殖毒性 , 并会影响后代的生长发育。

斑马鱼受精后胚胎中 PFOS 浓度随暴露浓度而显著增

加[43‒44]。PFOS 和 PFBS 可能会引起秀丽隐杆线虫活性氧

水平升高导致生殖细胞凋亡, 并使部分抗氧化基因和促

凋亡基因的表达发生显著变化[61]。将雌鼠暴露于不同水

平的 PFOS 和 PFOA, 会影响幼鼠下丘脑 -垂体 -性腺

(hypothalamic-pituitary-gonadal, HPG)轴的调节, 从而导致

发情期提前, 并改变随后的生殖神经内分泌功能[22]。PFOA

可增强人绒毛膜滋养层细胞中 Notch 信号, 这可能是了解

PFASs 作用模式的关键, 因为该通路和许多与 PFASs 暴露

相关的生理/毒理学症状密切相关[62]。在研究 PFASs 对体

外胎盘滋养层的影响中发现, PFOA 和 PFOS 的细胞积累依

赖于血清培养条件, PFOA、PFOS 改变了与增殖、合胞化

和转运有关的几个编码蛋白的基因的表达。B 淋巴细胞瘤

-2 基因(B-cell lymphoma-2, bcl-2), 是细胞凋亡研究中 受

重视的癌基因之一, 在此研究中, 凋亡基因 BCL-2 相关细

胞死亡激动剂(BCL-2 associated agonist of cell death, BAD)

和 BCL-2 关联 X 蛋白(BCL-2 associated X protein, BAX)的

表达变化 为明显。即使细胞对单个 PFASs 积累较低, 胎

盘毒理学反应也可能出现[63]。PFASs 容易穿过胎盘, 胎儿

处于发育的关键窗口期 , 其生长发育很容易被干扰。

HAIMBAUGH 等[24]研究 PFOS、PFOA 及其混合物对斑马

鱼行为和非靶向基因表达的跨代影响, 他们使用超低、极

低和低水平 PFASs 暴露剂量(7、70 和 700 ng/L PFOA; 24、

240 和 2400 ng/L PFOS; 逐步混合物)对受精后 0~5 d 的斑

马鱼进行处理, 观察幼鱼的死亡率、形态、行为和基因表

达情况以及 F0、F1 代成年鱼的繁殖情况。结果显示 PFASs

水平不影响生存率, F1、F2 代均未发现形态学异常。但行

为和基因表达失调是可遗传的, 即使在没有直接或间接接

触 PFASs 的幼鱼中也是如此。 
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2  新型替代物的毒理学研究及健康危害 

随着 PFOS 和 PFOA 的逐步淘汰, 越来越多的替代物

被开发出来, 如作为 PFOS 的替代品的 Cl-PFESAs(商品名

F-53B)。F-53B 是一种复合混合物, 其主要成分是 6:2 氯化

多氟醚磺酸(6:2 chlorinated polyfluorinated ether sulfonic 

acid, 6:2 Cl-PFESA), 仅在中国被用作电镀行业的抑雾剂。

然而, 直到 2013 年, F-53B 的持久性、潜在毒性以及在环

境中的存在情况被首次报道时才引起人们的广泛关注[64]。

与传统 PFASs 相比, 有关新型替代物的信息较为缺乏, 但

如今已有的研究表明, 环境中新型替代物主要有两种来源: 

1)直接来源指 PFASs 在生产、使用、运输、处理等过程中

直接排放进入环境; 2)间接来源指前体物质的降解及远距

离迁移[65]。近年来, 新型替代物在世界多个地方的环境介

质以及生物体和人体样本中均被检测到, 在相关工厂附近

检出的浓度较高 , 如在荷兰的一家氟化工厂下游检测到

GenX, 质量浓度高达 812 ng/L[66]。PAN 等[37]在中国、美国、

英国、瑞典、德国、荷兰和韩国搜集到的地表水中均发现

HFPO-DA、六氟环氧三聚酸 (hexafluoropropylene oxide 

trimer acids, HFPO-TA)。F-53B 主要存在于中国, 在地表

水 [67]、海水[68]、大气[69]、泥沙[70]和污水污泥[71]中均有检

出。目前 F-53B 只在中国使用, 但在美国、德国、英国、

荷兰和韩国的河流和湖泊中都普遍发现了 F-53B[37], 表明

PFASs 新型替代物已经成为了全球性污染物[72]。对几种来

自北欧的顶级捕食者和可能被它们捕食的鱼类进行研究, 

唯一检测到中国制造的 F-53B 是英国东盎格鲁地区的水獭

样本(浓度为 3.3 ng/g 湿重)。在所有动物体中均检测到 3

种全氟烷基次膦酸(perfluoroalkyl phosphinic acids, PFPiA) 

(6:6 PFPiA、6:8 PFPiA 和 8:8 PFPiA)。由于水獭和海豹生

活在淡水或海洋区域, 经常受到人类活动的影响, 它们比

陆地捕食者秃鹰更容易受到 PFASs和其他持久性有机污染

物的污染[73]。新型替代物和传统 PFASs 相似, 具有组织特

异性积累, 如 6:6 PFPiA 和 8:8 PFPiA 在鲤鱼血液中浓度

高, 在肌肉中浓度 低, 两种 PFPiAs 与血清中蛋白的结合

力均高于肝脏中的蛋白[74]。PFOS 和氯化十八氟辛烷磺酸

盐(chlorinated perfluorooctane sulfonate, Cl-PFOS)在虹鳟鱼

组织中的生物蓄积能力(血液>肝脏>肾脏)和分布趋势相

似。CI-PFESAs 主要在肝脏和肾脏中吸收与代谢[75]。 

2.1  毒理学研究 

一些动物研究表明, 新型替代物具有器官毒性、代谢

毒性和生殖毒性。ANNUNZIATO 等[76]首次证明了斑马鱼

在受精后 5 d 时 PFHxA、 PFHxS 和 6:2 氟调聚醇

[2-perfluorohexylethanoic acid (6:2), 6:2 FTOH]的半致死浓

度(lethal concentration 50%, LC50)。PFHxA 和 PFHxS 的

LC50 值具有可比性; 然而, 6:2 FTOH 的急性毒性较小。此

外, 在检测的 低浓度下(即 0.02 μmol/L), 基因表达发生

改变, 这是本研究中 敏感的终点。暴露于 50 mg/kg 的全

氟 -4- 甲 氧 基 丁 烷 酸 (perfluoro-4-methoxybutanioc acid, 

PFMOBA)可增加公鼠的相对肝脏重量, 使脾脏细胞发生

变化, B 细胞和自然杀伤(natural killer, NK)细胞数量减少, 

但在给药剂量下, 暴露没有改变 NK 细胞毒性或 T 细胞依

赖性抗体反应[77]。在短期和长期毒性研究中对 HFPO-DA

的毒性进行评估, 结果表明, 肝脏是啮齿类动物经口腔接

触 HFPO-DA 后毒性的主要靶点[78]。与其他长链 PFASs 类

似, HFPO-DA 可以激活 PPAR-α 通路, 引起肝脏脂质代谢

的改变[79]。妊娠期暴露 HFPO-DA 可增加母体胎盘异常率, 

并上调子代 PPAR 信号通路相关基因的表达[79‒80]。在细胞

水平上, HFPO-DA 暴露可降低大鼠甲状腺细胞活力, 诱导

遗传毒性, 降低大鼠甲状腺细胞系的增殖能力 [81]。全氟

(3,5,7-三氧杂辛酸 )[perfluoro (3,5,7-trioxaoctanoic) acid, 

PFO3OA] 、 全 氟 (3,5,7,9- 四 氧 杂 十 二 烷 酸 )[perfluoro 

(3,5,7,9-tetraoxadecanoic) acid, PFO4DA]和全氟(3,5,7,9,11-

五氧杂十二烷酸)[perfluoro (3,5,7,9, 11-pentaoxadodecanoic) 

acid, PFO5DoDA]属于全氟烷基醚羧酸(perfluoropolyether 

carboxylic acids, PFECAs), 也是 PFOA 的新型替代物。

PFO4DA 可引起肝毒性, 表现为肝肿大和细胞核溶解, 但程

度低于PFOA[82], PFO5DoDA比PFO4DA具有更强的肝毒性

和更长的血清半衰期, 还会扰乱葡萄糖和脂质代谢[83]。对

于碳链长度相同(即 C8)的 PFOS、Cl-PFOS 和 6:2 Cl-PFESA, 

尽管它们取代基不同, 但都对脂代谢反应基因表现出相似

的激活模式和破坏性。8:2 Cl-PFESA(即 C10)优先干扰脂肪

酸分泌 , 对过氧化物酶体增殖物激活受体 (peroxisome 

proliferator-activated receptors, PPARs)的拮抗作用明显高于

其他化合物 [84]。Cl-PFESAs 可能通过激活雌激素受体

(estrogen receptor, ER)通路引起雌激素紊乱[85], 长期暴露于

Cl-PFESAs 会对鱼类造成持续的甲状腺激素干扰效应[86], 

并且 Cl-PFESAs 可在亲代性腺中积累, 通过卵转移给后代, 

在胚胎中出现较高的畸形发生率和较低的存活率[87]。在两

栖动物黑斑蛙中, 6:2 Cl-PFESA 在雌蛙卵巢中的浓度占雌

蛙全身 6:2 Cl-PFESA 浓度的 58.4%[41]。使用斑马鱼胚胎来

比较各种 PFECAs 的发育毒性, 基于半 大效应浓度(half 

maximal effective concentrations, EC50) 的毒性强弱为 : 

PFO5DoDA>PFO4DA>PFOA>PFO3OA。PFECAs 与 PFOA

相似, 可造成 TH 代谢紊乱, 这会导致鱼鳔畸形。此外, 随

着 PFECAs 主链中 OCF2 基团的数量增加, 鱼鳔畸形概率也

增加, 表明主链中的原子数量在毒性中起着重要作用[40]。 

2.2  人群健康危害 

人类接触 F-53B 的途径尚不清楚, 但有研究报道了

F-53B 可通过食物[88‒89]、饮用水[90]、室内空气和灰尘[6]

使普通人轻易接触到它。特别的是, 母亲可以通过胎盘[91]

和母乳[11]将 F-53B 传递给婴儿, 导致生命的早期暴露。
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F-53B 在人体内有较高的蛋白结合亲和力和胎盘转移效

率[92], 甚至可以穿过血脑屏障(cerebrospinal fluid barrier, 

CSF)渗透到脑脊液[93]。F-53B 在人体内的半衰期为 15.3

年, 是迄今为止人类体内生物持久性 强的 PFASs。对部

分中国人的血液进行检测, F-53B 的浓度在 PFASs 中排名

第 2~3 位[94‒99]。 

在受氟化工生产厂污染地区的居民可能存在较高浓

度的新型替代物暴露。在北卡罗来纳州威尔明顿的居民(参

与者年龄从 6 岁到 86 岁不等)中, 85%的参与者血清中检测

到 PFO4DA 和 PFO5DoA, GenX 未超过方法检出限      

(2 ng/mL)[100]。中国山东一家氟化工厂附近居民血清样本

中 PFECAs的总浓度占参与者血清中总 PFASs浓度的 13%, 

检测率大于 95% 的 PFECAs 有全氟 -2- 甲氧基乙酸

(perfluoro-2-methoxyacetic acid, PFMOAA)、PFO4DA 和

PFO5DoDA(中位浓度分别为 12.91、0.142 和 0.987 ng/mL), 

全 氟 烷 基 醚 磺 酸 (perfluoroalkyl ether sulfonic acids, 

PFESAs)检出率大于 98.7%, 中位浓度为 0.097 ng/mL。男

性血清中 PFMOAA、PFO5DoDA 和 6:2 Cl-PFESA 水平显

著高于女性[101]。在生物监测方面, 尿液可作为一些短链和

中链 PFASs 内暴露的有效测量指标, 而指甲和头发样本内

暴露测量的有效性可能因 PFASs 和人群而异。在武汉和石

家庄高暴露人群的指甲、头发和尿液中均检测到 C8 

Cl-PFESA, 表明中国广泛存在这种污染物[102]。 

新型替代物对人体具有生殖毒性、代谢毒性、内分泌

毒性和器官毒性。健康女性卵泡液样品被检测出 6:2 

Cl-PFESA 和 C8 PFECA, 4:4 C8 PFESA 和 Cl-PFESAs 的滤

泡转移效率分别显著高于 PFOA 和 PFOS[103]。成年男性的

性激素结合球蛋白(hormone-binding globulin, SHBG)水平

与 PFNA、PFOS 和 6:2 Cl-PFESA 暴露有关[104]。北京脐带

血血库从 1998 年到 2018 年每 5 年收集一次脐带血血浆样

本, 血浆中 6:2 Cl-PFESA 在每个采样年的脐带血浆 PFASs

浓度排名第二或第三[13]。在 2016 年于中国河南省收集的

54 份胎盘样品中, 6:2 Cl-PFESA 的检测率为 100%, 平均湿

重为 0.104 ng/g[91]。PFASs 替代物的胎盘转移率与链长密

切相关并且可能比传统 PFASs 更容易穿过胎盘[105]。在中

国广东省广州市, 一个出生队列由一家医院里从 2013 年 7

月至 10月接受产前护理的 372位母亲和她们的新生儿组成, 

母亲血清中 PFOS 含量 高, 其次是 6:2 Cl-PFESA, 所有

PFASs 替代物浓度与低出生体重显著负相关, 母体血清中

更高浓度的 6:2 Cl-PFESA 和 PFOS 也与更高的早产风险相

关[94]。HFPO-DA 和 ADONA 也在中国北方沿海地区孕妇

血清中被检测到[97]。另一项病例对照研究中发现, 暴露于

6:2 Cl-PFESA 和 HFPO-DA 与不明原因复发性自然流产

(unexplained recurrent spontaneous abortion, URSA)风险增

加显着相关[106]。母乳中也检测到较高浓度的 6:2 Cl-PFESA 

(28 pg/mL), C8~C10 PFCAs 和 6:2 Cl-PFESA 的浓度与婴儿

身长增长率呈负相关[107]。血清中 6:2 Cl-PFESA 的浓度与人

群代谢综合征(metabolic syndrome, MetS)患病率正相关[108]

表明其代谢毒性不容忽视。6:2 Cl-PFESA 与血清 TC 和

LDL-C 呈正相关, 8:2 Cl-PFESA 暴露量与 HDL-C 呈负相关, 

提示 Cl-PFESAs 是 2 型糖尿病的潜在致病因素[109‒110]。

PFO5DoDA 的水平与脂质参数、肝功能标志物和尿酸水平

正相关[101]。此外, 在中国 C8 异构体健康项目(the isomer of 

C8 health project in China)招募者的血清中发现 6:2 PFESA

和 8:2 PFESA PFASs 浓度与乙型肝炎表面抗体(hepatitis B 

surface antibody, HBsAb)呈负相关。6:2 PFESA 与 HBsAb

血清阴性之间的关联似乎比 PFOS 更高, 表明新型替代物

可能存在免疫毒性[111]。 

3  结束语 

PFASs 已成为全球性污染物, 在许多环境媒介和生物

体中均发现这些物质的存在。由于 PFASs 具有环境持久性、

生物蓄积性、毒性和远距离迁移性, 越来越多的 PFASs 被限

制生产和使用, 导致替代物的大量出现。虽然现在还缺乏毒

理学和流行病学资料, 但已有证据证明, 新型替代物与多种

不良健康后果有关, 有些物质表现出比传统 PFASs 更强的

毒性, 但其作用机制尚未明确, 一些潜在毒性也尚未发现, 

这对人类健康风险评估构成重大挑战。人类暴露在 PFASs

的复杂混合物中, 然而目前获得的实验数据大多是通过单

一物质接触得到的, 尤其是新型替代物, 这可能导致在预测

总体风险时产生偏移。另外, 性别、基因等内在因素可能使

PFASs 对人体的影响存在差异, PFASs 与内源性激素及外界

环境的相互作用也可能改变不良健康结果。因此, 需要进一

步调查新型替代物对人类健康的影响以获取更多相关数据, 

并严格管控 PFASs 的生产、使用、运输、处理等过程, 减少

PFASs 通过直接途径或间接途径进入环境。 
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