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新污染物主要包括持久性有机污染物、内分泌干扰

物、抗生素和微塑料等4大类, 对生态环境和人体健康构成

重要威胁, 已成为全球关注的重大公共卫生问题[1]. 新污染

物通常被称为蓝天、白云、绿水、净土背后的污染, 因此室

外环境新污染物成为关注与研究的焦点. 实际上, 新污染物在

室内分布非常广泛[2]: (1) 洗发水与沐浴露等日常生活用品、

洗面奶等个人护理产品、手机与电脑等电子设备中存在对羟

基苯甲酸酯类、邻苯二甲酸酯类(PAEs)、硅氧烷类、酚类、

阻燃剂等内分泌干扰物; (2) 家具、建材、壁纸、油漆涂料等

建筑装修材料含有多溴联苯醚(PBDE)、有机磷酸酯和短链氯

化石蜡等持久性有机污染物; (3) 药物和杀虫杀菌产品中包含

大环内酯类、氯霉素类和喹诺酮类等抗生素; (4) 包装袋、垃

圾袋、玩具、饮料瓶、吸管、食品保鲜袋、餐盒等各种材料

中富含聚乙烯、聚丙烯和聚苯乙烯等微塑料. 随着科技发展

与生活水平提高, 室内新污染物的种类还将持续增加. 另一方

面, 由于人一生中80%以上的时间都是在室内度过的, 孕产

妇、婴幼儿与老年人室内生活时间更长, 室内新污染物暴露

健康风险非常大, 需要引起高度重视与关注.
室内新污染物主要分布在空气、灰尘或物体表面, 通过

吸入、摄入或皮肤接触等途径进入人体[3]. PAEs是一类室内

广泛存在的环境激素类内分泌干扰物. Adibi等人[4]在美国孕

妇队列中发现, 室内空气中的邻苯二甲酸丁苄酯、邻苯二甲

酸二异丁酯和邻苯二甲酸二乙酯浓度与其在人体尿液中的

代谢物浓度显著相关. Fromme等人[5]在德国儿童队列中观察

到, 灰尘和空气样本中的磷酸三正丁酯、磷酸三(2-氯乙基)
酯(TCEP)和磷酸三(2-丁氧乙基)酯(TBEP)的含量显著相关,
其中灰尘中的TCEP和TBEP水平与其尿液中各自的代谢物水

平显著相关. Johnson等人[6]对美国12对夫妇家庭研究发现,

居家灰尘样本中的BDE-47、BDE-99和BDE-100浓度与血清

中的浓度高度相关. 越来越多的流行病学证据表明, 广泛分

布在室内灰尘或空气中的PAEs可能对人类健康产生不利影

响, 如Whyatt等人[7]发现暴露于邻苯二甲酸单丁酯和邻苯二

甲酸单苄酯可能会降低儿童的智力、身体、心理和行为发

展. 目前欧洲、美国和加拿大等国家和地区已将部分PAEs类
新污染物(如邻苯二甲酸二丁酯、邻苯二甲酸丁苄酯等)列入

优先控制名单.
室内新污染物暴露会危害下一代健康. 英国流行病学家

Barker[8]于1995年提出了“疾病胎儿起源”假说, 认为生命早

期(包括孕期)低剂量的环境污染暴露会引起远期长久危害.
近年来多项流行病学研究显示, 产前低剂量新污染物暴露会

对后代生长发育造成不良影响, 包括早产、低出生体重、生

长迟缓、神经发育受损、内分泌紊乱、免疫系统损伤和代

谢性疾病等(图1). (1) 出生结局: Wang等人[9]发现孕妇血清中

TBEP的浓度与男童的头围-年龄比值增加有关, 该影响主要

发生在1~2月龄期间. Hu等人[10]发现孕前有机磷杀虫剂暴露

可能会导致男婴早产. Wu等人[11]发现妊娠期尿液中对羟基

苯甲酸乙酯的浓度与新生儿出生体重呈负相关. (2) 神经系

统: Kim等人[12]发现母体尿液中邻苯二甲酸一乙酯的浓度与

幼儿早期不良神经发育显著相关. Xu等人[13]提出产前拟除虫

菊酯类杀虫剂暴露是导致儿童自闭症的重要因素. (3)内分泌

系统: Harley等人[14]发现产前BDE-47、BDE-99和BDE-100暴
露与女孩月经初潮时间较晚有关, 随后进一步观察到母亲产

前尿液中邻苯二甲酸一乙酯的浓度与女孩阴毛发育较早有

关[15]. (4) 免疫系统: Buckley等人[16]研究发现, 产前尿液中双

酚A浓度与6~7岁儿童哮喘诊断率增加相关, 2,5-二氯苯酚可

能会增加后代因哮喘发作就诊, 并增加湿疹或麻疹风险.
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(5) 代谢系统: Berman等人[17]发现, 产前较高的邻苯二甲酸一

异丁酯暴露与后代22岁时较高的低密度脂蛋白胆固醇检出

相关. Wang等人[18]发现, 早期暴露于低剂量BDE-47会导致肥

胖和代谢功能障碍.
在孕期, 室内新污染物可通过穿透胎盘屏障、干扰母体

内源性因子或表观遗传修饰影响下一代健康. 一方面, 新污

染物能够突破胎盘屏障侵入胎儿生命系统, 直接影响胎儿发

育. 多项环境流行病学分析表明, 脐带血中污染物浓度与新

生儿出生结局乃至整个生命周期健康紧密相关. 除了污染物

的分子结构和物理化学特性外, 其他生物、生理因素也能影

响污染物的跨胎盘转移效力[19]. 另一方面, 新污染物暴露可

能通过改变子宫内环境的母体内源性因子, 间接影响胎儿生

长发育及增加成年后患病的倾向[20]. 例如, 孕妇妊娠期暴露

于有机磷酸酯阻燃剂可能会诱导母体产生氧化应激和高血

压, 干扰母体和胎儿的甲状腺激素分泌和胎儿神经发育, 引

起胎儿代谢异常[21]. 除污染物单独作用外, 产前暴露能产生

基因-环境交互效应, 自孕前配子发生至宫内胎儿发育阶段影

响生命早期的表观遗传重编程, 并存在代际传递效应[22]. En-
gdahl等人[23]通过采集和分析7岁儿童的口腔拭子样本, 发现

GRIN2B甲基化与产前双酚F暴露之间存在显著关联, 表明双

酚F暴露可通过表观遗传学的改变, 对儿童全面智商、言语

理解和知觉推理等方面产生影响. 母体妊娠期暴露于邻苯二

甲酸丁苄酯可诱导子代 CD4+T细胞发生DNA高甲基化, 导致

子代小鼠出现严重的哮喘. 利用DNA去甲基化剂进行治疗后

可使哮喘表型得到显著缓解, 进一步证实了孕期不良因素可

通过表观遗传机制调控子代的健康状态[24].
目前关于产前室内新污染物暴露对下一代健康影响的

研究已取得不少进展, 但亦存在很多盲点和不足. 呼吁未来

重点加强室内新出现或新近关注的污染物产前暴露与下一

代健康关系的研究. 通过母血/脐带血/胎盘配对样本分析或

图 1 孕期室内新污染物暴露对后代的健康影响
Figure 1 Adverse health effects of prenatal exposure to new indoor pollutants on offspring
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机器学习方法深入了解上述新污染物的胎盘传递效率; 借助

多组学研究揭示产前新污染物暴露干扰母体和子代健康的

不良结局通路; 开展全表观基因组关联分析识别产前暴露于

室内新污染物影响下一代健康的表观遗传机制. 面对组成复

杂的室内新污染物的多重健康危害, 建议引入非靶向筛查技

术, 从传统的关联性研究转变为无预设的探索性研究, 有望

发现先前未知的室内高风险新污染物及其不良暴露健康结

局. (1) 针对特定/已知健康结局, 通过效应导向分析或蛋白亲

和质谱分析揭示孕前或孕期室内环境暴露中可能造成不良

健康结局的关键新污染物, 研究其来源、分布特征与影响因

素. (2) 针对未定/未知健康结局, 将室内空气或灰尘样本的有

机提取液暴露于胚胎干细胞或发育早期的类器官, 实现人类

简化转录组分析, 识别当前室内环境暴露引起的下一代敏感

效应终点后, 再进行关键新污染物追因, 做到有的放矢, 聚焦

特定地区、特定时间室内新污染物引起的主要健康问题. 实

施健康导向的室内新污染物精准防范和控制, 能够更科学有

效地指导生命早期预防及干预, 减轻下一代疾病负担, 推动

落实“健康中国”与“人类可持续发展”战略.
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