
全 氟 和 多 氟 烷 酸 类 化 合 物

（perf luoroa lkyl and poly f luoroa lkyl 

substances, PFASs）是一类所有或部分

氢原子被氟原子所取代的新型持久性

有机污染物。P F A S s主要包括全氟羧

酸（PFCAs)和全氟磺酸（PFSAs)。由于

PFASs具有高能量C-F共价键，难以水解、

光解、被微生物降解和被动物体代谢，因

此其在环境中具有持久存在，并可通过食

物链蓄积的特点。目前，在全球多种环境介质以及人体内都检

测到了这类物质，并发现其对哺乳动物和水生生物具有广泛的

毒性。PFASs对生态环境和人体健康的影响受到普遍关注，引

起全球决策者和科学家的广泛重视。

一、 PFASs在人体内的分布

早在1968年《自然》杂志就有关于职业人群血清中氟化物检

测的报道。对普通人群的调查开始于2000年，大多数检测的是人

体血液PFASs的水平，后来陆续有关于母乳、精液、脐带血和肝

脏中PFASs含量的报道。PFOS是人体血液中最常见的PFASs，且

浓度最高，PFOA、PFHxS次之。另外，PFOSA、PFNA、PFDA等

也在人群血液样品中检出（Olsen et al，2003）。

从1989~2003年的15年间，沈阳地区成人血清中PFOS和PFOA

浓度分别增加了107倍和65倍（金一和等，2003）。我国部分人

群 (8个省市88例) 血清中PFOS为52.7 ng/mL，PFOA为1.59 ng/mL，

PFOS浓度明显高于美国与日本人群血清平均水平（Yeung et al，

2006）。最近的结果显示，我国普通人群乳汁中的PFOS和PFOA

含量分别是45~360 ng/L和47~210 ng/L（So et al，2006）。研究发现

人体指（趾）甲中PFASs浓度远高于血清（Liu et al，2011），指甲

中同时还检出长链PFCAs，如PFDoDA和PFTrDA，而在血清中很

少检测出这些PFASs，说明指甲比血清更能反映人体暴露水平。

因此，分析人体其它组织例如骨骼、毛发，脾和肺中的PFASs含

量也非常必要，可以更清楚地了解这些化合物的生物累积特点，

并明确其毒理学效应和风险（Kannan，2011）。

人体暴露PFASs的途径是多元的，饮用水和食物中的PFASs

经消化道进入人体是重要的暴露途径。人体内PFASs暴露水平与

年龄、性别、种族有关。

二、PFASs的组织分布、代谢动力学及毒理学效应

PFASs有独特的理化特性，其生物蓄积机制不同于其它持久

性有机污染物在脂肪中蓄积的经典模式，而是通过与蛋白质结合
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进行累积，血浆中的白蛋白和脂蛋白及肝脏中脂肪酸结合蛋白(L-

FABP)等是易与PFASs结合的主要蛋白类型。

PFASs具有较复杂的代谢动力学特征，其在体内的半衰期

主要与碳链长度有关，PFHxS（6C）在人体的清除时间达8.5年，

远远长于PFOS和PFOA（分别为3.8和5.4年）（Olsen et al，2007a, 

2007b）。PFASs在动物体内的代谢速度存在明显的种属差异，例

如PFOA在以下物种中的清除速度依次为：雌大鼠（小时）> 雄

大鼠（天）> 小鼠 > 猴子（周）> 人（年）（Lau et al，2007）。另

外，同一物种的不同性别间也有差异（Lau et al，2007）。这种种

属和性别差异可能与体内激素水平和肾脏中有机阴离子转运蛋

白的表达量差异有关。

PFASs的潜在毒性至今没有完全研究清楚。研究显示，较

长碳链的PFASs（C > 7)主要在肝脏累积（Lau et al，2007），因

此很多研究探讨了PFASs对肝脏的毒性效应和机制（Son et al， 

2009）。普遍接受的观点是由过氧化物酶体增殖物激活受体-α 

(PPARα)介导了PFASs的多种毒性效应。PPASs的毒理效应存在

物种差异性，例如PFASs在大鼠、小鼠等啮齿类动物的毒性效

应较人、禽类及鱼类强，主要因为PPAR活化效应在不同物种

之间存在较大差别。最近，有科学家将小鼠转入人源PPARα来

研究孕期暴露PFOA对生殖和仔鼠发育的影响（Albrecht et al，

2012），结果发现由PFOA暴露引发的生殖和发育效应在小鼠和

人源PPARα动物间存在明显差别，因此，在啮齿类动物中证实

的PPARα依赖的肝毒性机制不能简单外推用来评价人类健康风

险（Bjork et al，2009）。

三、流行病学研究

2004年，杜邦公司组织了C8健康项目（C8 Health Project）科

学小组，旨在研究PFOA暴露对工厂周边社区居民健康的影响。

结果发现：这些人群血清中PFOA的几何平均数比之前报道的美

国人群高500%，而PFOS与普通美国人的水平相当。

研究发现孕妇PFOA含量与多项病理妊娠和新生儿指标（妊

娠高血压、出生缺陷、流产/死胎、早产/低出生体重）相关。血

清中PFOA和PFOS的含量与美国普通成年甲状腺疾病呈正相关

(Melzer et al，2010)。PFOA和PFOS浓度与成人血清脂质（除了

HDL-C以外）呈显著正相关（Steenland et al，2009）。此外，在儿

童和青少年中，也发现血清中PFOA和PFOS含量与总胆固醇和

LDL含量呈正相关。

其他流行病学研究显示，脐带血血清中PFOA和PFOS浓度

与新生儿体重和体长呈弱的负相关。血清中PFOA和PFOS含量与
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尿酸的关系研究表明血清中PFOA浓度越高，高尿酸血症发病率

越高，但PFOS与其关联性不大。有少量的证据还证明血清部分

酶水平（谷丙氨基转移酶）与PFOA水平呈温和正相关（Gallo et 

al，2012）。最近研究还发现血清中miR-26b和miR-199a-3p水平随

着PFOA浓度增加而升高，提示PFOA与血清中新型生物标记物

microRNAs有关（Wang et al，2012）。

总之，虽然动物实验表明PFASs可以引发多系统的毒性，并

将其与肿瘤形成、新生儿死亡、甲状腺受损以及血脂异常关联

起来。但由于目前流行病学证据依然有限，现有数据还不足以

提供PFOA导致任何疾病的确切证据。

四、PFASs毒理学研究存在的问题与展望

目前测定的我国人群血清PFASs只占可提取有机氟的30%、

总氟的10%，其它形式的有机氟仍值得深入探讨，只有鉴定了这

些新的存在形式，包括全氟磷酸酯和支链结构的PFASs，才能全

面评价PFASs对人类健康的危害程度。体外研究已证明PFCs能同

多种蛋白质结合，然而，PFASs能同肝脏中哪些蛋白质结合（主

要是非共价结合），这种结合如何影响PFASs的吸收、分布和排

出还不清楚，PFASs同肝脏蛋白质相互作用可能改变血浆或肝脏

游离和结合脂肪酸的分布（或平衡），具有重要生物效应。

传统啮齿类动物模型过高评估了PPAR介导的肝毒性在人

体的风险。PFASs所致生物体毒性的确切分子机制尚未阐明，

PPAR通路难于解释PFASs的全部毒性效应，所以对PPAR通路

的过多关注可能在一定程度上掩盖了PFASs致毒的其它重要途

径和机制。因此，探讨非PPAR依赖性的途径，对于全面揭示

PFASs的毒性具有重要意义。另外，用于动物模型研究的PFASs

剂量常常远高于环境介质中或者人体内检测到的PFASs含量，而

暴露时间相对较短，不能反映机体实际暴露情况下的生理和病

理改变。因此今后应加强PFASs与蛋白质相互作用的研究，从分

子水平上揭示其致毒机制；应着重开展PFASs的低剂量和长期慢

性毒性研究，近似反映人体实际暴露状况下的毒性效应；并通

过毒理学家和流行病学家紧密合作，确定PFASs的安全剂量和健

康风险。
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