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摘 要：全氟辛烷磺酸（PFOS）和全氟辛酸（PFOA）是应用广泛的人工合成化学物，在环境和人体内广泛存在，

PFOS/PFOA 毒性作用广泛且具有生物蓄积性，因为对人体健康有影响受到越来越多的关注。本文系统总结了

PFOS/PFOA 在哺乳动物体内的吸收、分布、代谢、排泄和毒性作用，以及目前国际上针对 PFOS/PFOA 提出的安全限

量，并基于现有数据概述了我国普通人群 PFOS/PFOA 内暴露情况，以期为 PFOS/PFOA 的风险评估及风险管理提

供科学基础。
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Abstract：As widely used synthetic chemicals， perfluorooctane sulfonic acid（PFOS） and perfluorooctanic acid
（PFOA）are ubiquitous in the environment and the human body. Due to the extensive toxic effects and bioaccumulation of
PFOS/PFOA，their impact on human health has attracted more and more attention. The absorption，distribution，
metabolism， excretion and toxic effects of PFOS/PFOA in mammals are systematically summarized in this paper.
Moreover，the safety limits of PFOS/PFOA are summarizes herein as well as the internal exposure levels of PFOS/PFOA in
Chinese general population based on published literature in order to provide a scientific basis for PFOS/PFOA risk
assessment and risk management.
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全 氟 烷 基 化 合 物（Perfluoroalkyl substances，
PFASs）诞生于 19 世纪 30 年代，是一类人工合成化

学物。含有稳定的碳氟共价键（C-F），具有疏水、疏

油、物理和化学性质稳定以及耐热等优良性能。自

1950 年被广泛应用于工业生产和消费产品中，如纺

织品、地毯、纸张、涂料配方（用于墙壁、家具、食品

包装等）、消防泡沫、表面活性剂、影像材料、半导

体、电镀铬雾抑制剂、皮革与塑料加工、清洁助剂

等。其中最具有代表性的 PFASs 为全氟辛烷磺酸

（Perfluorooctane sulfonic acid，PFOS，CAS 号 1763-

23-1）和全氟辛酸（Perfluorooctanic acid，PFOA，CAS
号 335-67-1）。

PFOS 和 PFOA 由人工合成或由其前体物质或

其他含氟材料降解而来，分为直链型、支链型以及

直链和支链混合型。合成 PFOS、PFOA 的方法有

Simons 电化学氟化过程（ECF）和调聚法。调聚法合

成的是直链型 PFOS/PFOA，而 Simons 电化学氟化

过程合成的是直链和支链混合型 PFOS/PFOA［1］。

PFOS 和 PFOA 可以持久存在于各种环境介质中，

具有生物累积性并可以远距离迁移，因此对环境和

各种生物以及人类造成的影响不可忽视。
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PFOS/PFOA 的主要暴露途径有经口、经呼吸

道和经皮肤。经口暴露途径的来源主要包括膳食

和饮水；PFOS 的主要暴露食物来源为鱼和海产品、

肉和肉制品；而 PFOA 主要通过乳及乳制品和饮用

水暴露［2］。经呼吸道暴露途径包括室内灰尘和室外

空气，灰尘和空气中的 PFOS/PFOA 及其前体物可

通过呼吸道进入体内［3-4］。PFOS/PFOA 前体物在体

内代谢为 PFOS/PFOA，进而蓄积于人体内，有研究

认为灰尘中 PFOS/PFOA 前体物的浓度高于 PFOS/
PFOA 本身［5］。人类还可以通过接触地毯、食品包

装和室内装潢材料等含 PFOS/PFOA 及其前体物的

产品经皮肤暴露于 PFOS/PFOA，但经皮肤暴露量

小于 1%［6］。在以上各种暴露来源中以膳食为主。

研究报道，PFOS、PFOA 具有肝脏、免疫、神经、

生殖和发育等多种毒性，并可增加肿瘤发生风险，

因此受到越来越多的关注。本文采用系统文献检

索方法综述了 PFOS、PFOA 毒理学研究进展，以及

国际组织/机构和其他国家对 PFOS、PFOA 的管理

政策及制定的健康指导值，基于已发表文献中数据

概述了我国普通人群 PFOS、PFOA 的内暴露情况。

1 方法

1. 1 系统文献检索方法

本文主要采用系统文献检索方法进行毒理学及

人群内暴露数据汇总和分析，主要步骤包括：（1）定

义研究问题。PFOS/PFOA 在生物体内吸收、分布、

代谢及排泄、毒性效应、我国普通人群内暴露水平

及 已 有 风 险 评 估 信 息 。（2）利 用 医 学 主 题 词 表

（Medical Subject Headings，MeSH）查 找 与 PFOS/
PFOA 相关的关键主题词。（3）构建检索策略。检索

策略包括：①PFOS/PFOA 所有相关主题词；②关注

的生物对象：人+人类+人群+动物+啮齿类动物+体
外细胞+模式生物+生物标志物 ；③毒性：毒性+危
害+急性毒性+慢性毒性+重复剂量毒性+遗传毒性+
神经毒性+生殖毒性+发育毒性+致癌性；④风险评

估相关主题词：安全评价+安全评估+危险性评估+
风险评估+危险评估+暴露评估。（4）选择数据库。

数 据 库 来 源 包 括 文 献 型 数 据 库 如 知 网 、万 方 、

PubMed、Toxline 等；国外专业机构网站包括：欧洲

食 品 安 全 局（European Food Safety Authority，
EFSA）、德国联邦风险评估研究所（Bundesinstitut
für Risikobewertung， BfR）、美 国 环 境 保 护 署

（Environmental Protection Agency，EPA）、丹麦环境

保 护 署（ Danish Environmental Protection Agency ，

DEPA）、美国毒物与疾病登记署（Agency for Toxic
Substances and Disease Registry，ATSDR）等。（5）运

行检索。通过多种检索策略和关键主题词组合进

行检索，检索时间从自数据库收录起到 2021 年 7
月 31 日。（6）数据筛选。排除标准：①动物染毒途

径：非经口染毒；②PFOS/PFOA 毒性机制及毒作用

通路相关研究；③会议摘要，不提供全文。

1. 2 系统文献检索结果

共检索文献 6638 篇，经筛选最终纳入 104 篇。

包括 PFOS 与 PFOA 代谢动力学及毒性相关文献

76 篇；我国人群内暴露相关文献 14 篇；国外风险评

估报告 14 篇。

2 结果

2. 1 动物吸收数据

PFOS/PFOA 经口暴露易被机体吸收，有研究报

道大鼠单次经口摄入 14C-PFOS钾盐（4. 2 mg/kg·BW）

和 14C-PFOA24 h 后吸收率分别为>95%［7］和 93%［8］。

吸收后主要分布于血液和肝脏，其他各组织中也可

检出。易与血清白蛋白、肝型脂肪酸结合蛋白（L-

FABP）结合，其中直链型 PFOS/PFOA 的结合力强

于支链型 PFOS/PFOA，L-FABP 与 PFOA 的亲和力

小于 PFOS［9-10］。PFOS/PFOA 可以穿过胎盘进入胎

儿体内，通常蓄积于胎儿的肝脏中［8］。现有研究结

果显示 PFOS/PFOA 在体内不发生代谢。 PFOS/
PFOA 吸收后较难消除，消除途径主要是尿液，少量

也可以通过粪便，PFOS/PFOA 的尿液排泄量随给

予剂量增加而增加，且存在一定性别差异，雌性大

鼠较雄性大鼠消除更快，而雌性仓鼠较雄性仓鼠消

除却更慢［10-12］。肾脏清除率是造成不同物种间消除

率差异的主要原因。啮齿类动物的 PFOS 血清消除

半衰期为 33~37 d，猴约为 120 d［7］，雌性新西兰兔约

为 88 d［13］。雄性和雌性大鼠的 PFOA 血清消除半

衰期分别为 215 h 和 2. 75 h［14］；猴约为 1 个月；而直

链型 PFOA 较支链型半衰期更长，如雄性 SD 大鼠

直链型 PFOA 血清消除半衰期为 13. 4 d，而支链型

为 1. 28~9. 1 d［15］。
2. 2 人类数据

PFOS/PFOA 经口暴露易被人体吸收［12］，在血

液中浓度很快达到峰值［16］。吸收后主要在肝脏、肾

脏与血液中蓄积［17-18］，不易通过血脑屏障［19］，但可通

过胎盘转移到胎儿体内［12，20］。主要与血清白蛋白

和低密度脂蛋白结合，结合率达 90% 以上［21］，PFOS
与此两种蛋白结合率分别为 99. 8% 和 95. 6%［22］，

直链比支链表现出更强的结合能力［23］。目前研究

结果表明，PFOS/PFOA 在人体中不能代谢。PFOS/
PFOA 主要通过尿液和胆汁排泄，但胆汁中约 97%
的 PFOS 和 89% 的 PFOA 会被胃肠道重新吸收［19］。
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在女性中，母乳和经血都是 PFOS/PFOA 的额外消

除途径［24-25］。PFOS/PFOA 的人体血清平均消除半

衰期分别为 5. 4 年和 3. 8 年［26］。

3 动物毒性作用

3. 1 急性毒性

CD 大鼠 PFOS的经口 LD50为 251mg/kg·BW［27］。雄

性 C57BL/6小鼠 PFOS的经口 LD50为 579mg/kg·BW［28］。

雄性和雌性 CD 大鼠 PFOA 的经口 LD50 分别为

680mg/kg·BW和 430mg/kg·BW（平均 540mg/kg·BW）［29］。

根据 WHO 化学物质急性经口毒性分级标准可

认为 PFOS 与 PFOA 具有中等急性毒性，且 PFOS
毒性强于 PFOA。
3. 2 重复剂量毒性

3. 2. 1 PFOS
目前 PFOS 重复剂量毒性试验以哺乳动物为

主 。 研 究 显 示 小 鼠 经 口 暴 露 于 0. 2 mg/kg·BW
PFOS 4 周、雌性大鼠经口暴露于 0. 15 mg/kg·BW
28 d、雄性大鼠经口暴露于 0. 25 mg/kg·BW 91 d 均

可使肝脏相对重量显著增加［30-32］。大鼠分别经口暴

露于 PFOS 1. 3~3. 7mg/kg·BW 和 1 mg/kg·BW 4 周

后，可分别观察到过氧化物酶体脂肪酸 β-氧化反应

升高［31，33］和谷丙转氨酶（Alanine aminotrans，ALT）
水平升高［34-35］。小鼠经口暴露于 PFOS（1 mg/kg·BW）

6 周后，可出现肝脏脂肪变性，血糖、血清胆固醇和

甘油三酯水平升高，研究表明 PFOS 可影响脂质转

运基因的表达［30］。PFOS 高剂量（3 mg/kg·BW）暴露

还可以导致 CD 小鼠脂代谢和糖代谢紊乱，并改变

肠道内代谢相关菌群［36］。

猕猴经口暴露于 PFOS 钾盐（0、0. 03、0. 15 和

0. 75 mg/kg·BW）26周，只在 0. 75 mg/kg·BW 组观察

到了死亡（雄猴）、体质量下降、伴随肝细胞肥大和空

泡化的肝脏重量增加、血清总胆固醇降低、三碘甲状

腺氨酸浓度降低及雌二醇水平降低。0. 15 mg/kg·BW
组猕猴血清参数只出现偶尔变化；而 0. 03 mg/kg·BW
剂量组未见任何不良反应［37］。

3. 2. 2 PFOA
PFOA 可损伤啮齿类动物肝脏，影响与肝脏功

能相关酶的水平。一项以肝脏重量增加为终点的

研究得到雄性 ICR 小鼠经饮水暴露于 PFOA 21 d
的 LOAEL 为 0. 49 mg/kg·BW［38］。另一项研究得到

雄性大鼠经口暴露于 PFOA 铵盐 13 周的 NOAEL
为 0. 06 mg/kg·BW，以轻度肝细胞肥大、肝脏重

量 增加 和 过 氧 化 物 酶 体 β - 氧 化 诱 导 为 终 点 的

LOAEL 为 0. 64 mg/kg·BW［39］。在小鼠体内，PFOA
以 1 mg/ kg·BW 及以上的剂量经口暴露 21 d，即可

导致转氨酶水平上升并诱导肝细胞坏死［40-41］。研究

显示 PFOA 引起的细胞损伤可能与氧化损伤和炎症

反应有关［42］；肝脏增大可能是由肝细胞 DNA 复制

增加所致［43］。

PFOA 还可以导致啮齿类动物代谢紊乱、降低血

清中甘油三酯和游离脂肪酸含量、升高肝脏甘油三酯

水平［40］；雄性小鼠经口暴露于 PFOA（1. 25 mg/kg·BW）
4 周后发现空腹血糖水平上升，肝脏中糖原和葡萄

糖 含 量 降 低 ，但 不 影 响 肌 肉 中 葡 萄 糖 和 糖 原

水平［44］。

恒河猴经口暴露于 PFOA 90 d（0、3、10、30、
100 mg/kg·BW），第 3 周时发现 30 mg/kg·BW 组中

三只猴子死亡，第 5 周时 100 mg/kg·BW 组中所有

猴子死亡［45］。另一项研究雄性食蟹猴经口暴露于

PFOA（0、3、10、30 mg/kg·BW）26 周后发现肝脏重

量出现剂量依赖性增加，研究认为是由线粒体增殖

所致。 3、10 mg/kg·BW 组未发现肝损伤迹象，而

30 mg/kg·BW 组肝损害和体质量减轻明显［46］。

3. 3 长期毒性和致癌性

对啮齿类动物的长期毒性研究表明肝脏是

PFOS/PFOA 长期毒性和致癌性的主要靶器官［10］。

SD 大鼠经口暴露 PFOS 钾盐（纯度 86. 9%）104 周

（雄性：0、0. 024、0. 098、0. 242、0. 984 mg/kg·BW；雌

性 0、0. 029、0. 120、0. 299、1. 251 mg/kg·BW），观察

到 0. 242 和 0. 984 mg/kg·BW 组雄性大鼠存活率显

著增加；最高剂量组（雄性：0. 984 mg/kg·BW；雌性：

1. 251 mg/kg·BW）大鼠出现血清总胆固醇（雄性）和

葡萄糖水平均降低、尿素氮水平升高，肝细胞腺瘤

发生率显著增加；研究认为肝脏肿瘤的形成可能与

PPARα/ CAR / PXR 介导的作用模式有关［47］。

SD 大鼠经口暴露 PFOA 铵盐（纯度 97. 2%）

2 年（雄 性 0、1. 3、14. 2 mg/kg·BW，雌 性 0、1. 6、
16. 1 mg/kg·BW），最高剂量组大鼠睾丸间质细胞肿

瘤发生率显著增加［48］。另一项雄性 SD 大鼠经口暴

露 PFOA（14 mg/kg·BW）2 年的研究中，观察到大鼠

睾丸间质细胞腺瘤、肝细胞腺瘤和胰腺腺泡细胞瘤

的发生率显著增加［49-50］。之后又有研究对以上试验

中的胰腺病变进行了重新评估，仅观察到胰腺腺泡

细胞增生发生率显著升高，而未获得胰腺肿瘤形成

的证据［51］。研究表明 PFOA 对睾丸间质细胞肿瘤

的诱导效应可能与细胞色素 P450 酶和芳香酶的诱

导或激素受体的干扰所引起的激素失衡有关［12］。

BENNINGHOFF AD 等［52］对通过黄曲霉毒素 B1
成功诱发肝癌的鳟鱼分别喂饲 PFOS（2. 5 mg/kg·BW，

每周 5 d）和 PFOA（50 mg/kg·BW，每周 5 d）6 个月，

观察到 PFOS 和 PFOA 肝癌试验组鳟鱼肝肿瘤发生
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率升高，PFOA 还可以影响肿瘤的大小 ；但仅用

PFOS/PFOA 处 理 的 鳟 鱼 均 未 发 生 肿 瘤 ；表 明

PFOS/PFOA 对鳟鱼肝脏肿瘤有一定的促瘤作用。

3. 4 生殖和发育毒性

对 PFOS、PFOA的生殖发育毒性研究报道以啮齿

类动物为主。妊娠期间 CD-1小鼠经口暴露于 PFOS，
可引起母体（0. 5 mg/kg·BW）和子代（2 mg/kg·BW）

体质量显著降低，吸收胎和死胎数量增加、活胎数

量减少（0. 5 mg/kg·BW）［53］。PFOS 还可以影响雄性

幼鼠生殖系统，主要表现为睾丸重量减小、睾丸细

胞凋亡率增加、睾丸间质细胞数量减少，同时生殖

系统相关激素水平（睾酮、孕酮）也受到不同程度

影响［54］。

妊娠期间 CD-1 小鼠经口暴露于 PFOA，可延长

母体分娩时间（3 mg/kg·BW），增加死胎数量和出生

后子代死亡率，且高剂量组（≥10 mg/kg·BW）子代死

亡时间均在出生后 24 h 内。还可使子代出生体质

量降低、生长发育迟缓［55］。PFOA 还可降低子代雌

性动物乳腺发育评分，导致乳腺生长发育不良［56］。

3. 5 神经毒性

PFOS 经口暴露可减少动物自主活动，导致空

间学习和记忆障碍。Wister 大鼠单次经口暴露于不

同浓度的 PFOS，自主活动能力较对照组减少，海马

区域谷氨酸含量显著下降［57］。C57BL6 小鼠连续

3 个月经口暴露于 PFOS，小鼠空间学习和记忆力受

损（2. 15 和 10. 75 mg/kg·BW 剂量组），高剂量组

（10. 75 mg/kg·BW）小鼠海马区神经细胞凋亡数量

增加，尾状核中多巴胺含量下降［58］。

目前对 PFOA 神经毒性的研究较少，多集中于

发育神经毒性。一项研究将妊娠期 Wister大鼠及出

生后幼鼠连续经饮水暴露于 PFOA，发现幼鼠自主活

动增加［59］。在另一项神经发育毒性试验中观察到

PFOA 对子代小鼠神经系统影响的性别差异，母体在

妊娠期经口暴露 PFOA，子代雄性小鼠较对照组变得

更活跃，而子代雌性小鼠活动较对照组减少［60］。

3. 6 遗传毒性

PFOS 和 PFOA 的遗传毒性尚无定论。大量体

内外研究均证明 PFOS 与 PFOA 不具有遗传毒性。

PFOS/PFOA 不会诱导 SHE 细胞和人源 HepG2 细

胞中 DNA 链断裂和微核产生［61-63］，同时 PFOS 也不

会诱导秀丽隐杆线虫、绿贻贝、蚯蚓和斑马鱼 DNA
损伤［64-66］。但有个别研究表明 PFOS 能够诱导大鼠

骨髓和外周血中微核产生以及 DNA 链断裂［67-68］；

PFOA 可以增加 HepG2 细胞、TK6 细胞中微核水平

和 DNA 链断裂水平［69-70］。目前尚未发现 PFOS/
PFOA 体外或体内遗传毒作用模式的直接证据。

3. 7 免疫毒性

PFOS/PFOA 可改变啮齿类动物免疫系统的结

构和功能参数，且 PFOS 对动物免疫系统的毒性作

用较 PFOA 更强。PFOS/PFOA 可抑制胸腺细胞和

脾细胞增殖并促使其凋亡和坏死，进而使胸腺和脾

脏发生萎缩，导致其重量显著降低［71-72］。 PFOS/
PFOA 还可以降低抗原致敏的抗体反应、抑制淋巴

细胞等免疫细胞增殖［73-76］。此外 PFOS 还可降低哺

乳动物的病毒抵抗力［77］、增加肿瘤坏死因子 -α
（Tumor necrosis factor- α，TNF- α）、白 细 胞 介 素 -6
（Interleukin-6，IL-6）等炎症因子的水平［78-79］。

4 各国及国际组织健康指导值

部分国家和国际组织开展了 PFOS/PFOA 风险

评 估 并 建 立 了 相 应 的 健 康 指 导 值（Health-based
guidance value，HBGV），见表 1。其中多数基于哺乳

动物经口亚慢性/慢性试验确定毒性分离点（Point
of departure，POD）并明确不确定系数，POD 一般选

取某种敏感指标或反应的未观察到不良作用水平

（No-observed-adverse-effect level，NOAEL）、观 察 到

不 良 作 用 的 最 低 剂 量（Lowest-observed-adverse-
effect level，LOAEL）或 95% 基准剂量低限值（95%
lower confidence limit on the benchmark dose，
BMDL）。在基于动物试验确定 POD 时，观察终点

主要为肝脏重量增加；发育毒性观察终点主要包括

子代出生体质量降低及开眼延迟；在人群流行病学

中观察终点包括血清胆固醇升高、儿童免疫接种抗

体反应降低和对免疫系统的影响。

我国对 PFOS/PFOA 的系统风险评估及建立

PFOS/PFOA 健康指导值未见报道。在国内开展的

PFOS/PFOA 人群流行病学调查研究较少。一项研

究观察了孕期妇女 PFOS/PFOA 暴露与血糖值的关

系，表明 PFOS/PFOA 暴露可能使孕妇血糖升高［80］；

一项研究观察了孕妇体内 PFASs 的负荷水平可影

响葡萄糖代谢［81］；另一项研究观察了孕期 PFASs 暴
露与儿童乙肝疫苗免疫应答相关

5 PFASs的管理

自 2000 年起，针对 PFOS 与 PFOA 生产与使用

的多项限制禁令相继出台并实施。2000 年，全球最

大 的 PFASs 生 产 商 美 国 — —3M 公 司 宣 布 停 产

PFOS 及其盐类和相关化合物。美国 EPA 在 2003
年提出 PFOS 暴露可对人体健康和其他方面产生不

利 影 响 ，根 据 美 国 有 毒 物 质 控 制 法 案（Toxic
Substances Control Act，TSCA）将 PFOS 列入化学品

目录清单，禁止部分生产和使用。欧盟 2006/122/
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EC 指令规定限制 PFOS 在非食品领域新产品中应

用和销售。2009 年，PFOS 及其盐类和相关化学物

被列入《关于持久性有机污染物的斯德哥尔摩公

约》附件 B 管控名单，除了可接受用途之外，限制其

使用。 2016 年，美国食品药品监督管理局（Food
and Drug Administration，FDA）不 再 将 3 种 含 有

PFOS 类似物的产品列为食品接触材料。2020 年我

国将 PFOS 及其盐类列入《中国严格限制的有毒化

学品名录》。

PFOA 相 关 禁 令 的 出 台 稍 晚 于 PFOS。 2004
年，加拿大对 PFOA 等 4 种长链氟调聚醇实施两年

禁止计划。2013 年，欧洲化学品管理局（European
Chemicals Agency，ECHA）将 PFOA 列入高度关注物

质清单。 2014 年，国际癌症研究所（International
Agency for Research on Cancer，IARC）将 PFOA 划分

为“人类可疑致癌物”，随后在 2017 年 IARC 公布的

致癌物清单中，PFOA 被列为 2B 类致癌物（可能对

人类致癌）。2019 年 3 月举行的国际危化品三公约

缔约方大会明确将 PFOA 列入《斯德哥尔摩公约》的

备选禁用黑名单。

近年来，我国也积极推动对 PFOS/PFOA 及相

关化合物的限制措施。2013 年，《环境保护综合名

录》中将作为加工助剂生产的不粘锅、厨具和食品

机械防粘氟树脂涂料和 PFOS 及其盐和全氟辛基磺

酰氟列为“高污染、高环境风险”名录。中华人民共

和国环境保护部等部委于 2014 年联合宣布全面禁

止除特定豁免和可接受用途以外 PFOS 的生产、使

用和进出口［92］。

6 我国普通人群 PFOS/PFOA内暴露情况

从检索出的文献中筛选出我国普通人群（15 岁

以上，无 PFASs 职业暴露史，男女比例约为 1：1）
2006—2012 年 PFOS 与 PFOA 血液中位数浓度，将

全血 PFOS/PFOA 浓度×2，转换为血清/血浆浓度［93］

（图 1）。内蒙古自治区呼和浩特市、浙江省宁波市

和贵州省贵阳市普通人群 PFOS 与 PFOA 内暴露

总量位居前 3，浓度中位数分别为 34. 42、21. 16、
20. 4 ng/mL［94］。新疆自治区乌鲁木齐市普通人群

PFOS 与 PFOA 内暴露总量最低，为 1. 93 ng/mL［95］；
其次为河南省原阳市（2. 9 ng/mL）和湖南省长沙市

表 1 各国及国际组织 PFOS/PFOA健康指导值

Table 1 HBGV of PFOS/PFOA in the national and international organizations
机构

欧 洲 食 品 安 全
局（EFSA）

德 国 联 邦 风 险
机构（BfR）

美 国 环 境 保 护
署（EPA）

丹 麦 环 境 保 护
署（EPA）
美 国 毒 物 与 疾
病登记署
（ATSDR）
澳 新 食 品 标 准
局（FSANZ）
欧 洲 化 学 品 管
理局（ECHA）
荷 兰 国 家 公 共
卫 生 及 环 境 研
究院（RIVM）

年份

2008[10]

2018[2]

2020[82]

2008[83]

2014[84-85]

2016[86-87]

2015[88]

2015[12]

2019[12]

2017[89]

2015[90]

2016[91]

PFOS
参考实验

食蟹猴经口
实验

人群流行病学
研究

综合动物试验
与人群流行病

学研究

将 2008年 EFSA的健康指导值作为暂定 TDI
大鼠经口发育

毒性实验

两代大鼠经口
毒性实验

大鼠 104周经
口毒性实验

雌猴 6个月
经口实验

大鼠生殖毒性
试验

大鼠多代试验

—

—

观察终点

血清HDL、T3降低；
TSH升高

成人血清胆固醇升高
及儿童免疫接种抗体

反应降低

对免疫系统的影响

神经发育毒性

幼子体质量下降

肝脏质量增加及发育
毒性

绝对肝脏质量增加

子鼠开眼延迟、
体质量增重下降

双亲及子代增重减少

健康指导值

TDI=
150 ng/kg·BW
TWI=13 ng/kg·
BW（相当于

1.86 ng/kg·BW/d）
PF0S、PFOA、PFNA和 PFHxS四种 PFASs的 TWI=8 ng/kg·BW
（相当于 1.14 ng/kg·BW/d）。

RfD=
0.03 µg/kg·BW/d

RfD=
0.02 µg/kg·BW/d

TDI=
0.03 µg/kg·BW

MRL=
0.03 µg/kg·BW/d

MRL=
0.002µg/kg·BW/d

TDI=
0.02 µg/kg·BW

PFOA
参考实验

两代大鼠经口
生殖和发育毒

性实验

人群流行病学
研究

大鼠、小鼠
15 d亚慢性
经口实验

小鼠经口发育
毒性实验

大鼠 90d经口
毒性实验

雄猴 6个月
经口实验

小鼠生殖
毒性试验

小鼠生殖
发育试验

小鼠发育
毒性试验

大鼠

观察终点

雄性后代肝脏
质量增加和肝
脏灶性坏死

血清总胆固醇
升高

肝脏质量增加

骨化减少、雄
性小鼠青春期

效应加速

肝脏质量
增加

绝对肝脏质量
增加

子鼠神经发育
毒性及骨骼

效应

胎鼠毒性

幼子增重减少

肝脏质量增加
和肝细胞肥大

健康指导值

TDI=
1.5 µg/kg·BW

TWI=6 ng/kg·BW（相当
于 0.86 ng/kg·BW/d）

RfD=0.02 µg/kg·BW/d

RfD=0.02 µg/kg·BW/d

TDI=0.10 µg/kg·BW
MRL=0.02 µg/kg·BW/d

MRL=0.003 µg/kg·BW/d

TDI=0.16 µg/kg·BW
血清 DNEL=800 ng/mL

健康限量值为：
12.50 ng/kg·BW/d

注：TDI：每日可耐受摄入量；TWI：每周可耐受摄入量；RfD：参考剂量；MRL：最低风险水平；DNEL：无作用健康水平；HBM：人类生物监测值；

HDL：高密度脂蛋白；T3：三碘甲状腺原氨酸；TSH：促甲状腺激素
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（4. 02 ng/mL）［94］。这些地区基本没有含化合物生

产加工厂，因此环境暴露量较低。而内蒙古自治区

呼和浩特市、浙江省宁波市、贵州省贵阳市和河北

唐山市等工业发达地区人群 PFOS 与 PFOA 内暴露

总量相对较高。可能与本地区存在较多的日用品、

涂料及含氟材料加工厂等密切相关，这些工厂排出

的 PFASs 不仅可通过空气和灰尘形式使人体吸入，

还可以通过土壤和水迁移到植物和水生动物体内，

最终通过食物链进入人体。同时也不排除毗邻地

区氟化工业园区污染的迁移，如呼和浩特市不仅当

地建有多个涂料和含氟化合物生产加工工厂，与其

相邻的乌兰察布市作为国内重要的氟化工产品生

产加工基地，排出的 PFASs 可能通过空气、水等介

质迁移至呼和浩特市。

从 PFOS 与 PFOA 内暴露的占比来看，绝大多

数地区以 PFOS 为主。最高可达 99. 5%（新疆自治

区乌鲁木齐市），其次为 97. 3%（山西省太原市）。

对于 PFOA，占比最高的为辽宁省阜新市（84. 6%），

其次为广东省深圳市（76. 5%）。辽宁省阜新市和广

东省深圳市两地均具有多家氟化工厂，且经营范围

相似，生产或加工以 PFOA 为主，因此造成该地区

PFOA 污染较 PFOS 更严重。

有研究报道 2015 年辽宁省阜新市普通人群血

清/血浆中 PFOS 与 PFOA 总浓度为 10. 7 ng/mL，较
2009 年（6. 5 ng/mL）有 所 升 高［96］。 JIN 等［97］在

1987—2002 年对沈阳地区人群 PFOS 与 PFOA 内

暴露水平进行定期监测，结果显示 PFOS 的血清浓

度中位数从 1987年的 0. 03 ng/mL上升到 2002年的

22. 4 ng/mL；PFOA 的血清浓度中位数从 1987 年的

0. 08 ng/mL 上升到 2002 年的 4. 3 ng/mL。台湾儿

童血清中 PFOS与 PFOA总浓度从 2006的 9. 65 ng/mL
升高至 2010 的 29. 52 ng/mL，其中 PFOS 升高显著

（从 8. 9 ng/mL 升高至 29 ng/mL），而 PFOA 呈微小

下降趋势（从 0. 75 ng/mL 下降至 0. 52 ng/mL）［54］。

从时间轴来看，我国人群 PFOS/PFOA 内暴露总水

平可能呈上升趋势。

7 总结

本文通过对 PFOS/PFOA 在哺乳动物及人体内

的毒物代谢动力学及毒性作用系统总结，结果提示

PFOS/PFOA 是一类作用于多系统、毒性机制复杂

的人工合成化学物，对人类健康存在危害效应。目

前部分国家及国际组织已对 PFOS 与 PFOA 建立了

健康指导值并开展了风险评估，提出了管理限量，

部分国家和地区甚至出台了生产禁令。

PFOS/PFOA 在中国人群血液中普遍存在，大

多以 PFOS 为主。PFOS 与 PFOA 普通人群内暴露

时空分布结果表明，我国人群 PFOS/PFOA 内暴露

呈上升趋势，可能与环境浓度增加及体内蓄积有

关。高暴露人群主要集中在工业发达地区，主要污

染源为 PFOS/PFOA 生产加工场所。人群 PFOS/
PFOA 内暴露比例与当地两种物质生产加工占比

有关。

PFOS/PFOA 已成为食品安全和人类健康领域

亟需解决的问题，在今后的研究中需进一步明确

PFOS/PFOA 器官/系统的毒性作用靶点及作用机

制，为 PFOS/PFOA 危害评估提供科学依据。当务

之急需利用可靠的动物试验及人群流行病学数据，

结合国际公认的基准剂量（Bench mark dose，BMD）
法 或 生 理 药 代 动 力 学（Physiologically based
pharmacokinetic，PBPK）模型探索适合我国的健康指

导 值 ，并 利 用 体 内 - 体 外 外 推（In vitro to in vivo
extrapolation，IVIVE）方法评估我国普通人群 PFOS/
PFOA 的暴露风险。通过完善 PFOS/PFOA 的风险

评估为全氟化合物的风险管理提供科学依据，更好

的管控全氟化合物的生产加工 ，降低我国人群

PFOS/PFOA 的暴露，提高食品安全水平。
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图 1 2006—2012年我国各地区普通人群 PFOS与 PFOA内暴露情况

Figure 1 Internal exposure of PFOS and PFOA in general population in various regions of China from 2006—2012
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