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摘要  高氯酸盐(ClO4
−)是一种新型的环境污染物, 其来源广泛、化学性质稳定、迁移性强、潜

在毒性大、暴露途径多, 对食品安全和人体健康构成巨大威胁, 是环境、食品和健康等领域共

同关注的焦点之一, 而我国相关研究则刚刚起步. 本文概括了 ClO4
−的污染来源及其环境化学

行为, 总结了自来水、瓶装水、牛奶、蔬菜水果、谷物、肉制品、饮料、药物、饲料添加剂等

介质中 ClO4
−的污染浓度水平; 重点评述了 ClO4

−进入人体的暴露途径、人体体液中 ClO4
−浓度水

平及其健康风险, 展望了其未来研究重点, 以期为我国开展 ClO4
−环境化学行为、食品安全、人

体健康风险和相关安全标准研究提供借鉴. 
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高氯酸盐(ClO4

−)是一种新型的环境微量污染物 . 

ClO4
−抑制机体甲状腺对碘离子(I−)的吸收, 干扰其正

常功能, 进而影响代谢和发育[1,2]. 有关 ClO4
−的污染

来源、分析检测方法、浓度水平、环境化学行为、生

态毒性、污染控制与修复引起了极大关注[3~8]. 20 世

纪 90 年代末 ClO4
−作为水体污染物开始受到关注. 随

着检测技术发展和调查研究不断深入, 发现 ClO4
−存

在广泛的人为源(军事、工业等)和自然源(大气化学反

应), 已形成由人为源导致的高浓度 ClO4
−污染区域以

及自然源导致的全球普遍存在(包括极地区域)的低

浓度 ClO4
−污染现象[9~12]. 高氯酸盐具有高稳定性(难

降解)、高溶解性、非挥发性和快迁移性等特性[13], 除

了对饮用水的直接或间接污染外 , ClO4
−还可污染水

体、土壤等介质, 经土壤-植物、水-水生生物系统进

入食物链 , 逐级富集累积后对农产品和食品安全构

成威胁. 目前, 已在牛奶、蔬菜、水果等食品中检出

ClO4
−污染 , 同时在人体血液、尿液和母乳等体液中

ClO4
−也不断被检出[14~17], 因此, ClO4

−对人体健康构成

的威胁值得关注.  

已有研究明确指出, ClO4
−会影响人体代谢和发育, 

尤其对孕妇和婴幼儿这类敏感群体的影响更为显

著[18~20]. 美国环保署(US EPA)于 2011 年将 ClO4
−作为

污染物纳入饮用水安全管理条例中 . 除了饮水和食

物中 ClO4
−的直接摄入外, ClO4

−在药物和动物饲料中

的间接或隐蔽应用常常被忽视; ClO4
−的健康影响除了

抑制机体甲状腺功能外 , 也可能对基因表达层面存

在潜在影响[21,22]. 可见在 ClO4
−污染日益严重的情况

下, 其食品安全问题需引起重视. 关于 ClO4
−的环境

化学行为及其对食品安全的影响尚未见详细综述 . 

本文评述了 ClO4
−的环境化学行为、饮水/食品中的浓

度水平、人体暴露情况、健康风险以及其安全浓度限

值规定等方面的研究进展, 以期为我国研究 ClO4
−环

境化学行为、食品安全和人体健康风险提供借鉴, 同

时为建立饮用水和食品的 ClO4
−安全标准提供参考.  
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1  高氯酸盐 (ClO4
−)污染来源及环境化学  

行为 

1.1  ClO4
−污染来源 

高氯酸盐因其高稳定性和强氧化性 , 常作为安

全的氧化剂被广泛应用于军工制造和工业生产 [23], 

目前常用的盐类包括高氯酸铵、高氯酸钠、高氯酸钾

和高氯酸锂等. 在军事和航天航空领域, ClO4
−主要用

于导弹、火箭的推进剂(作为固体燃料), 炮弹、炸弹

和地雷等的引信, 以及其他军事用品如乳化炸药、信

号弹、示踪剂等[9]. 理论上作为动能来源的 ClO4
−在高

温下可完全反应而被消耗 , 但实际情况往往不是如

此, 一般会因更换燃料而被直接排放, 或因燃料的不

完全燃烧而大量残留[24,25]. ClO4
−在工业上的应用领域

非常广泛, 如安全火柴制造、润滑油添加剂、制革、

铝精炼、爆炸螺栓、道路照明、气体干燥剂、电子管、

汽车安全气囊、摄影和布料定色剂, 以及印染和造纸

过程所用的漂白剂等 [9,26]. 另外值得关注的是, 烟花

燃放和消毒剂使用也会产生人为的 ClO4
−污染. 我国

是传统的烟花制造和消费国, 政府的 52 号文明令促

使我国越来越多的厂家用 KClO4 代替 KClO3 来配制

烟花 [27]. 研究表明 , 在烟花燃放后于水体和大气气

溶胶中均测出高浓度 ClO4
−[28~30]. HOCl/OCl−是日常所

用消毒剂的主要成分 , 该类化合物在光化学作用下

会生成副产物 ClO4
−[31,32]. 此外, 20 世纪 70 和 80 年代

在很多地区施用智利生产的硝肥 , 因为其天然含有

高氯酸盐矿物 , 也被认为是农业应用导致的人为源

之一[33,34].  

早期对 ClO4
−污染进行溯源时主要考虑人为因素, 

然而随检测技术发展 , 在多介质环境中普遍发现低

浓度 ClO4
−污染, 尤其在无人为干扰的情况下. 如在

美国 New Mexico 的静滞地下水(形成于 28000 年前)

检出 0.12~1.8 μg L−1 ClO4
−[35], 平流层气溶胶中检出

约 0.5~5 ng L−1 ClO4
−[36], 北极形成于 2000 年前的深

层冰芯中检出 7.5 ng L−1 ClO4
−[37], 南极干谷的土壤中

甚至检测出高达 1100 μg kg−1的 ClO4
−[11]. 这些调查数

据表明 , ClO4
−确实存在自然的污染来源 . 方齐乐等

人[12]率先综述了 ClO4
−的自然来源、形成机制、背景

浓度及其归趋行为, 总结了 ClO4
−在对流层和平流层

气溶胶、大气湿沉降(雨和雪)、地下水、海水、土壤

及矿物等环境介质中的浓度水平, 涉及 3 个气溶胶、

1600 多个雨水、3 个降雪样品、2100 多个地下水、2

个海水、10 多个土壤(矿物)、1 个火星土壤样品. 实

验室模拟和同位素示踪技术联合证实, 大气(光)化学

反应和土壤矿物表面的光催化作用是 ClO4
−自然源的

主要形成机制; ClO2
−/ClO2 被认为是大气中 ClO4

−自然

形成的关键前体物质[12]. 目前在大气湿沉降(降雨和

降雪)、地下水源水、干/湿区域土壤等介质中均测得

由自然引起的不同浓度的 ClO4
−污染[38~40]. 尤其在干

旱地区 , 因为高温强蒸发特性以及微生物活性受抑

制, 自然生成的 ClO4
−不断沉积富集, 往往土壤或矿

物中检出浓度远高于潮湿地区 [12]. 由人为引起的局

部高浓度 ClO4
−污染、自然形成的普遍低浓度 ClO4

−污

染, 均给生态系统和人群健康带来潜在的风险.  

1.2  ClO4
−在环境中的迁移转化及归趋行为 

高氯酸根(ClO4
−)是由 4 个 O 原子包围一个 Cl 原

子组成的四面体. 从热力学上讲, ClO4
−是一种强氧化

剂, 但它的动力学势垒很高, 使得 ClO4
−反应活性低, 

因此能持久且稳定地存在于环境中 , 不易通过化学

或生物还原被去除. 另一方面, ClO4
−离子体积大, 电

荷密度低, 使得它对阳离子的亲和力很弱, 难以形成

稳定的化合物, 所以 ClO4
−一旦进入地下水或地面水

后, 会在环境各介质间发生迁移转化[41].  

人为排放和自然生成的高氯酸盐进入地面水体

或土壤后, 一方面通过地表径流在水-土壤介质之间

不断迁移, 最终汇入海洋; 另一方面经淋溶作用下渗

进入地下水. 环境中 ClO4
−的迁移转化及归趋行为见

图 1. 因生命/非生命因素的参与, ClO4
−会发生富集或

转化 , 其中植物体的吸收积累是非常关键的 ; 虽然

ClO4
−在植物体脱氧酶或还原酶的作用下会发生降解, 

但研究证实植物降解所占比例很小 ,  绝大部分的

ClO4
−会累积保留在植物体内[42,43]. 一般情况下, 水生

植物比陆生植物对 ClO4
−吸收能力强[44], 叶类植物的

富集能力更强[45]. 富集于植物体内的 ClO4
−经食物链

最终会逐级转移并积累于动物体内. Smith 等人[46,47]

调查美国 Nevada 和 Texas 两个 ClO4
−人为污染场址周

围环境的 ClO4
−浓度水平, 如地面水 ClO4

−浓度为 0.45± 

0.08 μg mL−1、周围土壤浓度为 24.7±10.8 μg g−1、多

种植物平均浓度为 289.3±94.3 μg g−1、水生和陆生宽

叶植物 ClO4
−浓度高达 421±359 μg g−1 和 645±515   

μg g−1、动物肝脏和肾脏内 ClO4
−浓度为 ND~33     

μg g−1 [47]. 可见, ClO4
−的高溶解性、强稳定性和易扩

散性使得它在不同介质中广泛存在 , 对生态系统造 
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图 1  高氯酸盐的环境化学行为及人体暴露途径 

 

成的风险不可小觑. 同样, 通过大气沉降或地表径流

汇入湖海的 ClO4
−, 也会在藻类或水生动物体内迁移

富集[48,49].  

虽然 ClO4
−被还原的动力学势垒很高, 但在一定

的环境条件下(如高温、无机催化剂以及特定还原酶)

仍可被还原. 其中微生物降解是 ClO4
−最主要的转化

途径, ClO4
−中+7 价 Cl 可作为微生物理想的电子受体, 

所以在限氧/厌氧和电子供体充足的条件下, 微生物

通过分泌高氯酸盐还原酶、氯酸盐还原酶和亚氯酸盐

歧化酶, 催化 ClO4
−逐步脱氧直至彻底降解: ClO4

−→ 

ClO3
− → ClO2

− → Cl− + O2
[50]. 这个过程在土壤、地下

水和海洋等介质中均可发生(如图 1 所示), 尤其是在

土壤的植物根际环境 , 植物体和微生物共同构建的

特殊微环境 , 有效地促进了环境 ClO4
−的降解转化 . 

方齐乐等人[13]于 2011年评述了土壤及地下水中 ClO4
−

污染的植物-微生物修复. 此外, 累积于动植物体内

的 ClO4
−以及其微量的降解产物, 在机体组织老化或

生命结束后又回归到土壤 , 一部分参与新一轮的迁

移转化过程 , 另一部分会在土壤腐殖化过程中转化 

成稳定的氯代烃类有机化合物[51,52].  

2  饮用水和食品中 ClO4
−的浓度水平 

环境中高氯酸盐可通过饮水、呼吸、或经食物链

以不同途径进入人体 (图 1), 其中饮食是人体摄入

ClO4
−的主要途径 . ClO4

−的食品安全问题及健康风险

是当前相关研究关注的焦点, 尤其针对敏感群体(如

孕妇、婴幼儿等)的饮食安全问题. 目前有些国家和

地区对饮用水和日常食品开展了 ClO4
−浓度水平的调

查; 同时 ClO4
−作为活性组分也经常应用于药物或动

物饲料添加剂中, 但其健康风险却常常被忽略.  

2.1  饮用水中 ClO4
−浓度水平 

美国是最早开展大范围供水系统中 ClO4
−浓度水

平调查的国家, USEPA 在1998年就将 ClO4
−纳入第一

类饮用水污染物候选名单(contaminant candidate lists, 

CCLs). 随后其他发达和发展中国家陆续开展了饮用

水中 ClO4
−浓度水平的调查. 表1总结了现有文献中报

道的不同国家饮用水(包括自来水和瓶装水)中 ClO4
−
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浓度水平.  

饮用水中已普遍检出 ClO4
−污染, 因检测技术和

条件差异, 各项调查数据的检测限并不一致, 难以比

较不同国家或地区的 ClO4
−浓度数据. 美国食品药物

管理局(US FDA)于 2004~2005 年开展的一项调查, 以

0.5 μg L−1 定量检测限方法, 在瓶装水中几乎没有检

测到 ClO4
−(http://www.fda.gov/Food/FoodborneIllness 

Contaminants/ChemicalContaminants/Perchlorate/default.  

htm), 然而从表 1 可知, 实际瓶装水中 ClO4
−大多数低

于该检测限. 总体上看, 商业销售的瓶装水中 ClO4
−

浓度要低于集体供水系统或自来水 , 但各国瓶装水

中 ClO4
−检出率仍较高. 从表 1 可见, 瓶装水因为经过

进一步深度处理, ClO4
−浓度有一定程度降低. 如印度

公共场所的饮用水因为采用二次水处理, 其 ClO4
−浓

度均在 0.05 μg L−1以下, 要低于其他常规处理的饮用

水[67]. 研究发现, 以地下水为水源的饮用水中 ClO4
−

检出较为普遍, 且还出现个别很高的浓度值. Fram 等

人[69]结合模型拟合和样品调查, 预测美国 California

地区 50%~70%作为饮用水源的地下水中 ClO4
−浓度要

高于 0.1 μg L−1; 而 Parker 等人[38]在家庭水井中检出

的 ClO4
−浓度最高达 104 μg L−1. 我国北京地区, 以地

面水为水源的水厂中没有检出 ClO4
−, 而以地下水为

水源的水厂均检出 ClO4
−且最高浓度为 30.7 μg L−1 [54]. 

除了个别的人为因素介入, 地下水中 ClO4
−的普遍检  

 

表 1  世界各国饮用水中 ClO4
−浓度水平 a) 

国家 水样类型 ClO4
−浓度(μg L−1) 数据信息 文献 

中国 自来水 

瓶装水 

0.15±0.02 ~ 31.4±21.3(均值=2.46±6.59, DN=101) 

< 0.02 ~ 0.64 (均值=0.22±0.23, DN=69) 

15 个城市采集 

13 个城市采集 

[53] 

自来水 原水: 0.2 ~ 30.7 

出厂水: 0.2 ~ 6.8 

北京市 6 个水厂 [54] 

自来水 0.1 ~ 1.7(均值=0.541, DN=29) 哈尔滨饮用水井 [55] 

瓶装水 纯净水: 低于检测限 0.002(DN=7) 

天然矿质水: <0.002 ~ 2.013±0.015(DN=22) 

北京超市 

 

[56] 
 

美国 自来水 检测限 4 ~ 420 μg/L(均值=9.85, DN=34331) 2001～2005 年 UCMR1 全国 3865 个供水系统

调查, 4.1%的供水系统检出 

[57] 

自来水 均值=0.714(中值=1.16, DN=3262) 

 

2005~2006 年度官方 NHANES 自来水调查数据

(全美范围) 

[58] 

自来水 家庭水井: n. a.  ~ 104(DN=168) 

公共供水系统水井: n. a.  ~ 24(DN=2) 

涵盖全国的一项地下水调查 [38] 

瓶装水 < 0.05 ~ 0.74(DN=21) New York(48%检出率) [59] 

日本 自来水 

瓶装水 

0.1 ~ 0.92(均值=0.32, DN=5) 

0.1 ~ 0.53(均值=0.13, DN=10) 

Tokyo 地区(60%检出率) 

Tokyo(50%检出率) 

[60] 

自来水 0.06 ~ 0.53(均值=0.21, DN=27) Iwate, Ibaraki, Kanagawa 三地区 [61] 

自来水 上游: 0.06 ~ 29(DN=13) 

中下游: 0.19 ~ 37(DN=14) 

其他流域: 0.16 ~ 0.87(DN=3) 

主要流域 Tone 河流附近水厂 [62] 

自来水 原水: 0.09 ~ 39.8(DN=7) 

出厂水: 0.12 ~ 10.3(DN=6) 

Tone 流域 7 个水厂 [63] 

韩国 自来水 

 
瓶装水 

0.1 ~ 6.1(均值=0.56±0.01, DN=520) 

0.04 ~ 0.29(均值=0.07±0.01, DN=48) 

覆盖全国所有省市 469 个采样点(80%检出率) 

30 个品牌(60%检出率) 

[64] 

自来水 0.20 ~ 35 Nakdong 流域 4 个城市 [65] 

英国 

 

自来水 原水: <0.02 ~ 4.981(DN=93) 

出厂水: <0.02 ~ 2.073(均值=0.747, DN=39) 

England 和 Wales 地区 20 个采样点 [66] 

印度 

 

自来水 

瓶装水 

低于 0.5 μg L–1, 平均为 0.1(DN=40);  

低于检测限 0.02 μg L–1(DN=5) 

6 个州 13 个采样点 [67] 

土耳其 自来水 0.31±0.01 ~ 0.97±0.02(DN=8) Hatay 地区 8 个采样点 [68] 

斯里兰卡 自来水 < 0.02 ~ 0.14(均值=0.09, DN=27) 7 个地区(数据涵盖自来水、地面水和井水) [61] 

a) DN: data number 
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出被认为是自然源生成的 ClO4
−经过漫长时期沉积下

渗所导致的[38]. 人为污染导致饮用水中高浓度 ClO4
−

检出的报道也屡见不鲜. 如最早 California 供水系统

测得的高浓度 ClO4
−就是由 Nevada 两个高氯酸铵制造

厂向环境排放导致的[70]. 在中国 15 个城市自来水样

品中测得的两个最大浓度值 8.44±6.18 μg L−1 和 31.4 

±21.3 μg L−1 分别来自南昌和衡阳的水样, 因它们正

是处在中国最大的两个烟花制造省之内 [53]. 日本

Tone 河及附近其他流域因为高氯酸盐的生成和工业

应用而受严重污染, 地面水 ClO4
−浓度高达 44~15000 

μg L−1, 使得其附近以它们为水源的自来水最高检出

浓度达 37 μg L−1 [62]. 

饮用水中 ClO4
−的广泛检出, 主要是因为水源水

受自然或人为因素的污染. Brandhuber 等人[70]对美国

几项官方调查数据进行分析总结出 , 供水系统中

ClO4
−的检出浓度基本在 12 μg L−1 以下; 但对于其他

工业制造密集或以地下水为主要水源的国家和地区, 

饮用水中 ClO4
−的检出率和检出浓度还有待系统地调

查和分析 , 目前除了美国以外其他国家的数据还相

当有限. 尤其是人为污染的水系, 即使经过供水系统

处理后 , 提供给市民的饮用水中仍然含有高浓度的

ClO4
−. 研究指出, 地下水或自来水中低浓度 ClO4

−的

存在是相当稳定的, 在经过 600 多天的实验中其浓度

基本保持不变 [71], 可见其污染风险的持久性 . 另一

个需要引起关注的问题是 , 在水处理的消毒工艺中

常涉及消毒剂液氯、HOCl/OCl–或二氧化氯等, 这些

均被证实可作为 ClO4
−形成的前体物质, 二氧化氯还

被认为是 ClO4
−形成的关键中间体 [12,72~74]; 含有

HOCl/OCl−的消毒剂在紫外作用下也检测到 ClO4
−的

形成 [32], 也就是说饮用水的处理工艺本身也可能引

入 ClO4
−污染.  

2.2  食品中 ClO4
−浓度水平 

2003 年, Kirk 等人[14,75]在 Texas 超市随机采购了

7 个品牌牛奶以及一个炼乳和奶粉样品, 除了人工配

制的奶粉外, 其他 8 个样品中 ClO4
−的浓度为 1.1~6.4 

μg L−1, 这是最早关于牛奶中含有 ClO4
−的报道, 也开

启了人们对食品中 ClO4
−污染问题的关注. 随后一系

列调查, 报道了奶制品以及其他食品中 ClO4
−的浓度

水平, 特别是 US FDA 于 2004~2005 年开展了一项针

对大范围食品安全的全面调查 (http://www.fda.gov/ 

Food/FoodborneIllnessContaminants/ChemicalContami

nants/Perchlorate/default.htm).  

奶制品在人们的日常生活中被推崇为营养价值

很高的食物, 甚至是部分人每日必需食品, 如对婴幼

儿这类敏感群体可能是最主要的食物 , 所以奶制品

中含有 ClO4
−引起社会强烈反应. 尤其在 2009 年, 美

国环境工作小组向外公布, 市场上 15 个品牌婴儿配

方奶粉均含有 ClO4
−, 随后引发了一场“美国奶粉高氯

酸盐事件”. 因此, 世界各国对奶制品中 ClO4
−浓度水

平都非常重视, 现将已报道的数据绘制于图 2 中, 涉

及中国、美国、日本等 7 个国家. 很显然牛奶中 ClO4
−

的浓度水平广泛分布在 1~10 μg L−1 范围, 较饮用水

的平均浓度要高一个数量级 . 绝大多数研究在随机

采购的样品中 ClO4
−检出率达百分百. 尤其是日本牛

奶, 其检出浓度普遍偏高, 在 Dyke 等人[76]提供的数

据中, ClO4
−平均浓度达 9.4±2.7 μg L−1, 分析认为是火

山活动频繁的日本, 单位面积领土上 ClO4
−生产率高, 

通过雨水沉降的自然源贡献大 , 以及广泛使用烟火

多方原因导致地面水污染 , 进而通过食物链富集于

牛奶. 除了以液体形式的乳制品外, 配方奶粉、奶酪

等也同样可检出相当高浓度的 ClO4
− [77~80]. 一般情况

下, 基于牛乳配方的奶制品中 ClO4
−浓度要高于豆类

配方的奶制品[81]. Schier 等人[82]更详细地指出, 含有

乳糖的牛奶(1.72 μg L−1) > 无乳糖牛奶(0.27 μg L−1) 

> 豆奶(0.21 μg L−1) > 元素配方奶(0.18 μg/L).  

 
 

 

图 2  不同国家奶制品(主要牛奶)中 ClO4
−检出浓度分布 

A, 中国, 方法检测限(MDL): 10 ng L–1(DN=17)(○)[56]和 80 ng L–1 

(DN=10)( )[80]; B, 美国, 检出限(LOD): 0.4 μg L–1(DN=8)( )[14],  

1 μg L–1(DN=125)(○)(US FDA 2004~2005)和 0.4 μg L–1 (DN= 

47)( )[75]; C, 日本, LOD: 0.4 μg L–1(DN=38)(○)[76]和 0.16 μg L–1 

(DN=14)( )[57]; D, 韩国, 检测限(LOQ): 0.12 μg L–1 (DN=37)[60];  

E, 加拿大 , LOQ: 0.4 μg L–1(DN=39)[74]; F, 斯里兰卡, LOD:  

0.16 μg L–1(DN=3)[61]; G, 土耳其, MDL: 0.2 μg L–1(DN=8)[68] 
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关于其他食品中 ClO4
−浓度水平, 因涉及种类繁

多且区域广泛, 数据量少, 难以逐个分析. 美国 FDA

在 2004~2006 年之间开展了两项大范围食品中 ClO4
−

浓度水平的调查 , 现将报告中具有代表性的官方数

据总结于图 3 中, 食品分成主要的五大类来归纳, 即

蔬菜水果、谷物、肉制品、饮料和其他. 发现叶类蔬

菜如生菜(莴苣)、菠菜、卷心菜、甘蓝等中 ClO4
−浓度

远高于其他绿豆、洋葱、土豆等, 其中菠菜平均浓度

高达 115 μg kg−1 (DN=36), 最高的一个样品来自

California, 浓度为 927 μg kg−1. 一方面植物通过木质

部或借用离子通道会吸收 ClO4
−, 且主要积累在叶

部[13]; 另一方面研究指出, 相较其他离子(如 Cl−), 菠

菜对 ClO4
−有选择性吸收, 不同植物之间对 ClO4

−存在

显著差异的生物富集因子 [83,84]. 而豆类或其他蔬菜

主要积累在植物叶片中 , 自然果实中 ClO4
−浓度要

低[85], 这也是谷物类食品中 ClO4
−浓度相对较低的原

因. 然而含水率较高的水果中 ClO4
−富集也是非常显

著的 , 多项调查中都检测到异常高的浓度值 [86~89], 

如来自多米尼加共和国的哈密瓜(713 μg kg−1)和智利

的绿葡萄(26.6~62.1 μg kg−1)[88]. 这说明因 ClO4
−高溶

解性 , 使其仍然可迁移并富集于含水量较高果蔬的

果实部分. 从 FDA 提供的数据, 可看出碳酸类、咖啡

因类和茶类饮料相对于果汁中 ClO4
−检出率几乎为

零[60,89]. 从不同文献提供的数据可发现, 酒精类饮料

中的白酒和红酒, 不仅 ClO4
−检出率偏高, 且浓度值

也很高 [77,90], 尤其是产自智利的酒 (如红酒 : 5.36~ 

38.88 μg L−1)[90]. 智利因其干旱环境使得自然形成的

ClO4
−沉积并浓缩于土壤 , 因此智利矿物天然富含

ClO4
−早已被人们认识 [12]; ClO4

−通过植物吸收这条途

径使得该国种植生产的葡萄中 ClO4
−浓度异常高, 所

以不难理解其酿制的红酒或白酒中也持有较高浓度

的 ClO4
−.  

水产品中值得关注的是虾 , 从已有的几项调查

中发现, 相对于其他水生动物, 其体内 ClO4
−浓度非

常高, 来自印度、泰国、越南以及日本[77]的样品中浓

度值分别为 23.2, 23.5, 50.5 和 71.6 μg kg−1. 该类生物 

 

 

图 3  不同类型食品中 ClO4
−的浓度水平 

数据引自 http://www.fda.gov/Food/FoodborneIllnessContaminants/ChemicalContaminants/Perchlorate/default.htm 
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可能对 ClO4
−有其特定的富集机制, 这有待深入研究

探明. 此外, 海藻等水生植物一般被认为是良好的碘

补给食物 , 但同对 ClO4
−也具有很高的富集作用 . 

Martinelango 等人 [48]调查了市场上可获得的海藻样

品, 浓度水平为 0.077~3.2 mg kg−1 (BCF 为 185~5421). 

这些藻类生物有些可供人们直接食用(如海带), 有些

则被制成调料或特定的膳食补充剂. 对 4 种调味料分

析发现, 只在海带制得的颗粒调料中检测到高达 740 

μg kg−1 的 ClO4
−, 而其他的 3 种食用盐(包括两种海盐)

均未检出 , 这足可说明海洋藻类生物在作为碘补充

营养剂的同时 , 也带来了 ClO4
−污染摄入的高度风

险 [91]. 还有很大部分藻类生物则被制成饲料 , 进入

另一条食物链被迁移转化.  

美国 FDA 还提供了部分混合食品中 ClO4
−的检

测结果, 如砂锅、三明治、汤羹以及比萨等, 相对于

纯肉制品, 这些混合食物中 ClO4
−的检出率要显著增

加 ; 而人们日常的饮食则以这种混合形式摄入的居

多. 另一方面值得庆幸的是, 在婴幼儿食品的调查中, 

发现 ClO4
−的检出率相对要低, 且检出的浓度水平也

较低. 但在一项针对不同群体的膳食补充剂调查中, 

两份专门供给孕妇的补充剂中检测到最高 ClO4
−浓度, 

分别为 1880 和 2420 μg kg−1[91]. 因实际样品的前处理

及检测技术要求较高, 食品中 ClO4
−的浓度调查并不

像饮用水那样普遍而广泛 , 目前很多国家还停留在

建立检测方法. 然而, 从已有的结果可知 ClO4
−污染

问题涉及的食物种类多且检出普遍, 尤其是受 ClO4
−

污染的地区.  

2.3  ClO4
−在药物和饲料中应用及浓度水平 

高氯酸盐对机体甲状腺碘吸收抑制的机理 , 同

时也被临床上用来治疗甲状腺毒症 . 人体由于碘摄

入过多(地区饮食习惯或特定药物使用), 比如使用抗

心律失调药物——胺碘酮, 则会引起甲状腺机能亢进

症 , 而高氯酸盐是一种抗甲亢药物 [18,92]. 1954 年 , 

Godley 和 Stanbury[93]用 ClO4
−在临床上非常有效地控

制了“格雷夫斯病”(Graves’ disease, 又称“毒性弥漫

性甲状腺肿”), 这也是 ClO4
−作为抗甲状腺药物的最

早报道. 随后几年内被广泛应用, 患者口服剂量甚至

达到 600~1000 mg (KClO4) d
−1; 然而在 1961~1966 年

间发现因服用高氯酸盐导致再生障碍性贫血现象 , 

因此该类抗甲亢药物被叫停[18,94]. 另有研究表明, 长

期(22 年)使用低剂量 KClO4 (200 mg d−1)能有效地治

疗“格雷夫斯病”, 停药 4 周后, 甲状腺机能亢进则再

次复发, 认为低剂量 KClO4 带来的副作用远小于甲

状腺毒症本身的危害 [95]. 所以 , 现在高氯酸盐仍被

用于抗甲状腺药物, 一方面与其他抗甲亢药物(如硫

代酰胺类药物)同时使用, 从而缓减单一药物的副作

用; 另一方面当患者对硫代酰胺类药物过敏时, 则选

择用高氯酸盐这类抗甲亢药物[18].  

高氯酸盐除了作为抗甲状腺药物使用外 , 也有

在其他合成药物中作为配位阴离子 , 如血竭素高氯

酸盐、阿立哌唑高氯酸盐等, 分子式见图 4. 血竭素

高氯酸盐(dracorhodin perchlorate)是人工合成的一种

血竭素, 近年来成为抗肿瘤药物研究的热点之一. 目

前研究发现该药物成分能有效且选择性地杀死胃腺

癌肿瘤细胞[96], 并能够诱导人黑色素瘤 A375-S2 细

胞、人宫颈癌 HeLa 细胞以及人早幼粒白血病 HL-60

细胞凋亡 [97~99]. 血竭素高氯酸盐还被认为对糖尿病

肾病患者的肾脏具有一定的保护作用[100,101]. 阿立哌

唑高氯酸盐(Aripiprazole perchlorate)是第二种结构被

确定的阿立哌唑化合物[102], 主要作为一种安定剂用

于治疗精神分裂症 ; 而且阿立哌唑没有其他抗精神

病药常见的副作用, 如增加体重、肌肉非自主性活动

等 . 此外甲基硫棘霉素高氯酸盐也被视为一种新型

的抗癌药剂[103].  

高氯酸盐在动物饲料中的应用主要是作为一种 

 

 

图 4  血竭素高氯酸盐和阿力哌唑高氯酸盐化学结构示意图 
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类硫氧嘧啶药物(Thyreostatic drugs, TS), 使得家畜

能够增重促长从而实现肥育[104,105]. 因为这类药物能

够抑制甲状腺机能, 导致甲状腺激素分泌减少, 进而

使得动物胃肠道消化缓慢而被填充 , 同时也使动物

可食用的组织中水分保持量增加 , 最终实现增重肥

育. 高氯酸盐在饲料添加剂中的使用在 20 世纪 70 到

90 年代比较盛行[106,107], 如李义海[107]给 1 月龄牛的

饲料中添加 ClO4
−, 以 2.0~2.5 mg ClO4

−对每 kg 牛体重

的剂量, 可实现 9%~19%的增重效果. 随后在了解这

类添加剂的作用机制并发现其可能致畸和致癌的副

作用后, 已被叫停[104,105,108]. 然而部分商家在宣传时

仍然把高氯酸盐吹捧成抗病促长的饲料添加剂 , 造

成高氯酸盐被滥用, 这对食品安全构成严重威胁. 除

了人为将高氯酸盐应用于饲料添加剂外 , 其实天然

牧草或谷物制得的饲料本身就可能含有高浓度 ClO4
−. 

紫花苜蓿是最常见且广泛使用的一类牧草 , 研究发

现它对 ClO4
−具有极高的吸收能力, 生物富集因子可

达 380±89[85]. 如 Sanchez 等人[109]调查的多种饲料原

料中紫花苜蓿的 ClO4
−浓度最高, 从 297 μg/kg (干重)

到 764 μg/kg (干重); 此外, 其他植物来源的饲料(百

慕大干草、高粱、杏仁壳等)均有 ClO4
−检出. 不同的

研究均指出牛奶中 ClO4
−含量与动物 ClO4

−摄入量呈显

著的正相关 [109,110], 因此饲料中 ClO4
−含量与牛奶中

ClO4
−浓度之间的关系值得探讨 . Smith 等人 [111]和

Capuco 等人[112]认为, 动物(如山羊和奶牛)通过饲料

摄入的 ClO4
−生物有效性较差, 一部分在动物的瘤胃

里被代谢, 另一部则快速转移至乳液和尿液, 并未在

骨骼肌中测出 ClO4
−的残留, 所以在 FDA 提供的那份

食品调查中食草动物的肉制品 ClO4
−检出率很低.  

3  ClO4
−的人体暴露途径及体液中的浓度 

水平 

3.1  ClO4
−人体暴露途径 

高氯酸盐在饮用水和食物中的高频率检出对人

体的健康构成威胁. 归结起来, 环境 ClO4
−可通过呼

吸、饮水、食物、药物等 4 条暴露途径直接进入人体

(图 1). 鉴于 ClO4
−的自然来源, 大气化学反应生成的

ClO4
− (非挥发性可溶性盐类 )主要以气溶胶形式存

在 [12], 所以人体呼吸摄入 ClO4
−是一条潜在的途径 , 

然而目前并没有研究者关注到这个问题. Shi 等人[29]

指出大气 ClO4
−浓度与大气颗粒物本身浓度呈显著正

相关. 近几年中国雾霾现象的普遍和频发, 使得该途

径值得关注. ClO4
−作为药物成分时, 其副作用常常被

忽略 , 尤其是近期开发的高氯酸盐抗肿瘤或抗精神

病药 . 因此在特定群体中由高氯酸盐摄入引起的副

作用需给以关注. 人体最主要的 ClO4
−暴露途径则是

饮水和食物, 饮用水摄入比较直接, ClO4
−排放进入水

体后, 经过一定的水处理工艺就直接进入人体. 而食

物这条暴露途径相对较复杂 , 一方面从环境介质富

集到蔬菜水果中的 ClO4
−可直接进入人体; 另一方面

富集在天然饲料(牧草、谷壳等)中以及人为在饲料中

添加的 ClO4
−则会迁移到动物体内, 随后以肉制品和

乳制品的形式进入人体; 当然还有其他途径, 如富含

ClO4
−的粮食和水果 , 被酿制成酒水或饮料后 , 仍可

进入人体. 已知 ClO4
−氧化剂和智利硝肥等人为使用

造成的污染对食物链中 ClO4
−的富集贡献远大于 ClO4

−

自然来源 [24]. 然而如何根据人群的总膳食结构 , 估

算人体通过饮水和食物摄入 ClO4
−的量及其健康风险; 

不同地区人群 ClO4
−暴露途径是否存在差异性等, 这

些仍不清楚, 值得深入研究.  

Huber 等人 [113]综合美国 “国家健康与营养调

查”(NHANES)提供的尿液 ClO4
−浓度水平数据和 EPA

提供的饮用水“非常规污染物检测”(UCMR1)中 ClO4
−

浓度水平数据, 分析指出食物对人体 ClO4
−摄入的贡

献(86%)要远大于饮用水(14%). 其他针对特定群体

的研究结果, 也同样支持了饮用水不是人体 ClO4
−摄

取的主要来源这一观点[114,115]. 而且不同年龄群体摄

取 ClO4
−的食物来源存在很大差异, 比如婴儿和小孩, 

其 50%摄入的 ClO4
−来自牛奶; 成年人则主要通过蔬

菜水果这类食物暴露途径摄取; 人体摄取的 ClO4
−仅

有< 5%来自面食类食物[116]. 此外, ClO4
−摄入量存在

显著的年龄差异, Huber 等人[113]通过尿液 ClO4
−水平

分析得出: 6~11 岁 ClO4
−总摄入量(包括饮用水和食物)

为 0.148 μg kg−1 d−1; 12~19 岁为 0.082 μg kg−1 d−1; ≥20

岁为 0.076 μg kg−1 d−1. 而 Murray等人[117]根据食品中

ClO4
−浓度水平(不包括饮用水)以及食物摄入量, 试图

分析不同年龄和性别群体之间 ClO4
−摄入的差异, 其

结果均高于 Huber 等人给出的值, 但他们的研究都指

出年幼群体(尤其婴儿和小孩)对 ClO4
−摄入量要高于

年长群体. 但并未发现 ClO4
−摄入量的性别差异. 值

得一提的是, 在 Huber 等人[113]的研究中, 孕妇(15~ 

44 岁)总 ClO4
−摄入量(0.088 μg kg−1 d−1)要显著高于非

怀孕妇女(15~44 岁, 0.068 μg kg−1 d−1). 这些分析结果
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都进一步提醒 ClO4
−对敏感或特殊群体的影响. 比如 

1或 6个月大的婴儿通过配方奶粉摄入的 ClO4
−量最高

可达 1.016 或 0.80 μg kg−1 d−1, 超过 EPA 推荐的安全

参考剂量(RfD: 0.7 μg kg−1 d−1) [82].  

Clewell 等人[118~120]建立了 ClO4
−在人体内的生理

药动学模型 (physiologically based pharmacokinetic-

model, PBPK model), 预测 ClO4
− (同时也涉及 I–)在生

命周期中的生物化学过程, 包括吸收、分布和清除. 

然而在早期的模型预测或其他研究中都认为高氯酸

盐在机体内不会被代谢 , 只是在血液或组织中迁移

并很快通过尿液等排出体外[121]. 但在动物暴露实验

中发现有部分 ClO4
−缺失, 认为可能在动物瘤胃里被

代谢[111,112]; 最近 Shelor 等人[122]利用双歧杆菌(一种

母乳喂养婴儿的肠道细菌)在牛奶培养基上成功降解

ClO4
−, 这也就说明在人体代谢酶或细菌作用下, ClO4

−

可能在体内被部分代谢 , 仍需进一步的同位素标记

实验来确定和量化 . 目前的研究结果都一致认为

ClO4
−在机体组织中保留能力很差, 一旦进入生物体, 

就会被快速转移到体液中, 比如血液、尿液、乳液, 甚

至唾液中也可检测到; 而这些体液中的 ClO4
−浓度水

平常被用来评价 ClO4
−环境暴露情况或研究其毒理剂

量效应[115,123].  

3.2  人体体液中 ClO4
−的浓度水平 

关于人体体液中 ClO4
−浓度水平调查, 主要涉及

的是尿液和乳液, 最近也开始关注血液、唾液中 ClO4
−

浓度. 尿液中 ClO4
−测定最具代表性的是 NHANES 提

供的关于 2001~2002 年间覆盖全美国 30 个地区的

2820 个尿液样品, 浓度水平从 0.19 到 160 μg L−1 不等, 

中值为 3.6 μg L−1 ( 尿液肌氨酸校正后为 3.38      

μg g−1) [15]; 在这项调查的深入分析中发现 6~11 岁小

孩尿液中 ClO4
−浓度最高, 为 5.2 μg L−1. 目前尿液

ClO4
−的调查基本集中在美国 , 提供的数据也在相近

的水平上. 如 Leung 等人[123]在 61 个母体和婴儿的尿

液中测出 ClO4
−浓度中值为 3.1 μg L−1 (0.2~22.4    

μg L−1); 而 New Jersey 地区妇女尿液 ClO4
−浓度为

3.19±3.64 μg L−1 (n=273) [115]; Boston 地区妇女为 3.0 

μg L−1 (n=56) [124]. 另外在希腊有一项孕妇妊娠早期

的尿液调查 , 所有尿液样品(n=134)中均测得 ClO4
−, 

浓度中值为 4.1 μg L−1 (0.2~118.5 μg L−1)[20], 可见比

美国妇女尿液 ClO4
−浓度略高, 但目前的调查结果还

不足以说明是否存在区域性差异, 以及差异性来源. 

另外 Blount 等人 [125]指出母体尿液与其羊水中的

ClO4
−浓度水平有很好的正相关 , 说明母体尿液可作

为胎儿 ClO4
−暴露水平的有效生物标记. 母乳中 ClO4

−

的高检出率和高浓度水平使其成为另一个焦点. Kirk

等人[75]在 2003 年发布市场牛奶中 ClO4
−污染后, 于

2005 年比较了奶制品和母乳中 ClO4
−的情况, 结果显

示母乳中浓度水平 (10.5 μg L−1)远高于奶制品 (2.0  

μg L−1); 这一结果在当时还引起了社会和学术界的

极大关注和争议[126~128]. 随后该团队又测定了 457 个

母乳样品, 同样普遍检出且平均浓度为 9.3 μg L−1 [16]. 

其他研究者在不同地区测定的母乳中也含有相当浓

度水平的 ClO4
− [115,124,129], 支持了母乳对婴幼儿 ClO4

−

暴露存在巨大风险.  

除了尿液和乳液外 , 也有研究关注了血液和唾

液中 ClO4
−的浓度水平. 比如 Oldi 等人[17]报道了美国

84位志愿者血清和血浆中的 ClO4
−平均值为0.32 μg L

−1. 

然而一项在中国南昌的调查结果显示 , 成年人血液

中 ClO4
−浓度为2.18 μg L−1, 是 Oldi等人所报道的美国

成年人的将近10倍; 并且年纪越小, 血液中 ClO4
−浓

度越高, 婴儿血液中的平均浓度达4.07 μg L−1, Zhang

等人[130]认为因为南昌是我国的第二大烟花制造城市, 

人为污染正是导致该地区人体内血液中高浓度 ClO4
−

的原因. 前面已提到, 烟花制造导致南昌地区自来水

中含高浓度 ClO4
−[53]. 南昌 ClO4

−人为排放(烟花制造)

导致地面/地下水受污染, 通过饮水和食物(产自污染

地区)暴露这两条途径进入人体, 最终在血液中检出. 

Amitai 等人[131]也证实了饮用水 ClO4
−暴露水平对血液

浓度的贡献, 3个不同 ClO4
−浓度饮用水暴露的实验组

(≤340 μg L−1, 42~94 μg L−1, <3 μg L−1), 其血液浓度

水平分别为5.99±3.89 μg L−1, 1.19±1.37 μg L−1, 0.44± 

0.55 μg L−1. 此外, 在 New York的83个志愿者唾液中

检出 ClO4
−浓度为 0.4~37 μg L−1, 平均浓度为 5.3    

μg L−1 [132]; 而印度的74个唾液样品 ClO4
−浓度相对较

低, 平均值为1.3 μg L−1 [67], 这些数据可能为人体通

过饮食的 ClO4
−摄入水平提供参考.  

4  高氯酸盐(ClO4
−)的健康风险及安全浓度

限值 

4.1  高氯酸盐(ClO4
−)的健康风险 

由于 ClO4
−与 I−具有相似的离子体积和电荷, 可

通过化学竞争作用 , 抑制甲状腺滤泡细胞上负责碘
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离子传输的碘钠转载体(sodium iodide symporter, NIS)

对 I−的转运[18,133~136], 如图 5 所示. I−从血液到甲状腺

的转移是分泌甲状腺激素 (T3: 三碘甲状腺原氨酸 , 

T4: 四碘甲状腺原氨酸)的关键步骤, 因为滤泡腔内

甲状腺球蛋白(Tg)主要就是依赖于 I−的吸收和分解

来分泌 T3 和 T4 [133,137]. 甲状腺激素(T3 和 T4)具有重

要的生理作用, 比如增加细胞氧化速率, 促进糖、脂

肪和蛋白质等物质代谢, 促进生长发育, 所以不论对

成年人或婴幼儿都是至关重要的. 由于 ClO4
−暴露引

起碘缺乏导致的甲状腺机能减退 , 在机体生命周期

不同阶段会产生不同程度的影响 . 在怀孕或婴儿敏

感期, 主要是对婴幼儿的神经发育造成影响, 如不可

修复的大脑损坏、智力落后、神经异常等, 严重时导

致脑瘫或婴儿死亡. 在童年时期的负面影响, 则表现

在认知能力和躯体生长上 , 如智力功能和运动技能

的影响, 身体矮小甚至导致呆小症; 此外也会表现出

亚临床甲状腺机能减退 , 如增加心血管疾病和动脉

粥样硬化血脂的风险 . 在成人期一般机体和神经发

育已基本完全, 由 ClO4
−暴露导致的甲状腺激素分泌

不足更多地会体现在体内不同组织器官的代谢减慢

(激情减弱、工作效率降低等), 或增加甲状腺癌、弥

漫性/结节性甲状腺肿的风险[1,138].  

早期认为 ClO4
−主要是阻塞 NIS 上 I−转运位点并

不是竞争进入滤泡细胞[137,139], 但通过体内和体外实

验都证实了 NIS 对不同的阴离子具有选择性转运 , 

且 Na+与阴离子交换比例不同. 如以 2 Na+ : 1 I−的比

例来转运 I−, 是一个腔内负电荷累积的过程, 而 Na+/ 

ClO4
−是以 1:1 (或 2:2)的电荷等比当量在 NIS 上运输, 

故而腔内呈电中性, 也证实 ClO4
−与 I−是竞争作用而

非阻塞[2,140]. 进一步研究表明, 负责甲状腺中离子转

运的这些空穴, 其尺寸、化学特性、转运动力学以及

化学摩尔比例都是受 NIS 上基因位点 G93R 侧链的控

制和影响[141]. NIS 对不同阴离子选择性依次为: TcO4
− 

≥ ClO4
− > ReO4

− > SCN− > BF4
− > I− > NO3

− > Br− > 
Cl− [18], NIS 对 ClO4

−的选择性大于 I−. 此外, ClO4
−除了

竞争 NIS 对 I−的转运外, 也可能影响滤泡细胞上的另

一种碘转运体——氯碘同向转运体(pendrin)对 I−的转

运[142]. McDougal 等人[22]通过比较发现 ClO4
−暴露造

成的基因表达变化是缺碘所造成的两倍 , 其中只有

34%由缺碘导致的基因转录变化在 ClO4
−处理中可观

察到, 意味着 ClO4
−的生理负效应可能不仅仅只表现

在抑制 NIS 对 I−的吸收上, 还可能深入到对基因表达

的影响. 如 ClO4
−可能直接抑制甲状腺球蛋白(Tg)和

甲状腺过氧化物酶(TPO)的基因表达[10], 或者影响碘

化甲状腺氨酸脱碘酶和 NIS mRNA 的表达[143], 从而

导致甲状腺激素分泌减少.  

多项临床实验都证实了 ClO4
−对人体甲状腺吸收

I−的抑制效应[144~146], 即使在低剂量(10 mg/d)暴露的

情况下 , 也可观察到 38%碘吸收的减少 [144]. Greer

等[145]还给出了 ClO4
−对碘吸收的无作用剂量值(NEL)

为 6.4 μg kg−1 d−1 (基于 24-h 暴露数据). 由于 NIS 对

ClO4
−的特定敏感性, 其对 I−吸收的抑制效果是其他

同价阴离子如 SCN−和 NO3
−的 15 和 240 倍[147,148]. 然

而这些临床实验在观察到 I−吸收受抑制的同时, 并

没有检测到血液中甲状腺激素(T3 和 T4)、促甲状腺

激素(TSH)以及甲状腺球蛋白(Tg)等浓度水平的异

样[144~146,149]. 一方面, 机体负面效应的产生往往需要

长期的临床实验才能验证 , 因为在一些动物实验中 

 
 

 

图 5  ClO4
−抑制机体甲状腺对 I−吸收的示意图 
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已经观察到 ClO4
−暴露引起促甲状腺素(TSH)释放增

加和甲状腺激素(T3 和 T4)分泌受抑制的现象[150~153], 

但物种之间响应存在很大差异 , 如在大老鼠实验中

0.1 mg kg−1 d−1 的 ClO4
−就可促进 TSH 释放, 而人体即

使给予 10 mg kg−1 d−1 也没有观察到变化[154], 所以在

确定人体剂量效应阈值时需科学考量; 另一方面, 有

研究指出 ClO4
−对甲状腺激素分泌的抑制效应在本身

已缺碘的群体中表现得更为显著 [155], 也就是说因

ClO4
−暴露产生的甲状腺负面效应是受个体差异影响

的[156], 且在敏感群体中更容易显现, 比如缺碘群体、

孕妇、婴幼儿等. Blount 等人 [19]分析了美国 2001~ 

2002年间 NHANES提供的尿液 ClO4
−浓度水平与血清

T4 及 TSH 的相关性, 结果显示在一般男性群体中两

者无显著相关; 而在女性群体中, ClO4
−浓度与 T4 呈

显著负相关, 与 TSH 呈正相关. 最近的调查也证实

了这一点, Pearce 等人[20]通过检测分析在孕妇中发现

了尿液 ClO4
−浓度与 T3/T4 的负相关. Steinmaus 等

人[157]通过官方数据分析了 California 地区 1998 年孕

妇饮用水中 ClO4
−浓度(800 多个数据)与新生婴儿 TSH

水平(500000 个数据)的相关性, 结果显示两者之间有

关联, ClO4
−增加了新生儿 TSH 水平. 虽然在这之前的

一项研究利用同样的数据来源, 分析认为 ClO4
−对原

发性先天性甲状腺功能减退症或高 TSH 浓度没有贡

献[158], 原因在于后者分析采用的 TSH 浓度阈值过高, 

引起了学者们关于实际环境中 ClO4
−暴露对甲状腺功

能影响评价方法的讨论[159].  

高氯酸盐除了作用于机体甲状腺外 , 也可能会

对免疫系统产生影响. 因为在高剂量 ClO4
−暴露的临

床实验中常常发现一些负作用, 如皮疹、粒性白血球

缺乏症、再生障碍性贫血 (早期 ClO4
−作为抗甲腺药

剂常观察到的负作用)或血液中抗体减少等[133]. 此外, 

在鱼类实验中还观察到 ClO4
−对生殖能力的影响, 比

如 Bernhardt等人[21]首次发现 ClO4
−会产生雄激素的作

用, 在三刺鱼这种脊椎动物体中引发雌雄同体现象; 

高浓度(10 mg/L)的 ClO4
−会抑制或影响食蚊鱼的生殖

腺指数(GIS)以及产卵 /胚胎质量 [160]. 高氯酸盐会对

机体产生毒理效应已得到公认 , 但目前的研究大多

集中在其对甲状腺功能的影响 , 且在剂量效应和负

面影响认定上并没有得到统一的结论 , 还需要更多

的毒理实验与临床实验结合 , 以及进一步基因层次

的研究来证实和量化.  

4.2  安全浓度限值 

目前对环境 ClO4
−污染浓度水平进行明确规定的

只有美国, 而其他国家因为对 ClO4
−污染问题的认识

刚起步, 还没有提出安全浓度限值. 早在 2005年, 美

国国家科学院(National Academy of Sciences)下属的

研究委员会(National Research Council, NRC)综合所

有可获得的健康数据进行评估, 同时结合 Greer 等

人[145]基于人体试验给出的碘吸收抑制无明显作用水

平(NOEL), 推荐 ClO4
−摄入的安全参考剂量(RfD)为

0.007 mg kg−1 d−1. 考虑到普通健康群体和特殊敏感

群体(孕妇、胎儿、碘缺陷)之间的差异, NRC 又纳入

了一个 10 倍不定系数 , 校正后的 RfD 为 0.0007   

mg kg−1 d−1 (0.7 μg kg−1 d−1), 该值最终也被 EPA 采纳

并作为官方推荐安全浓度限值 . 此后很多研究均用

这个阈值作为饮用水或食品对人体 ClO4
−暴露评价的

标准. 但不同地区、不同膳食结构及不同暴露途径对

安全浓度限值的差异需重新评估 .  关于饮用水中

ClO4
−安全浓度限值的规定经历了一个较长的过程 . 

在 1998 年 EPA 首次将 ClO4
−纳入第一类饮用水污染

物候选名单, 随后 2005 和 2009 年均再次被纳入, 期

间针对“ClO4
−是否该被正式纳入常规饮用水污染物来

管理”进行了多方研究验证和意见征集, 最终于 2011

年 2 月, 美国 EPA 正式发布“Drinking water: regula-

tory determination on perchlorate”的声明(http://www. 

astswmo.org/Pages/PoliciesandPublications/Federal  

Facilities.htm). 2006 年 EPA 根据 RfD 值折算成饮用

水中 ClO4
−的浓度限值为 24.5 μg L−1, 然而 2009 年该

阈值被重新修正, 在“Interim drinking water healthy 

advisory”中详细说明并给出了饮用水 ClO4
−安全浓度

限值为 15 μg L−1 [57]. 除了 EPA 提供的安全浓度限值

外, 美国有些州进行了单独的规定, 如 California 规

定的饮用水标准为 6 μg L−1, 因为 California是最早被

报道受高浓度人为 ClO4
−污染的区域[161]. Florida 州为

4 μg L−1, Massachusetts 州为 2 μg L−1 [31], Nevada 州为

18 μg L−1, New Mexico 州为 1 μg L−1, New Jersey 为 

5 μg L−1. 美国在饮用水中和人体暴露的 ClO4
−阈值规

定方面的努力可为其他国家或地区提供借鉴.  

5  结语与展望 

高氯酸盐(ClO4
−)环境污染问题的严峻性已得到

共识, 对其污染来源调查、浓度水平检测、控制与修

复, 以及安全限值规定开展一系列研究, 以期实现生
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态安全和确保人体健康. ClO4
−在多介质环境中的高频

率和高浓度检出 , 急需结合污染来源调查开展其环

境化学行为研究 , 进一步推断并确定其具体的源汇

机制 . 尤其是与人体健康密切相关的饮用水和食品

两类介质, 目前的浓度调查已显示其 ClO4
−污染的潜

在严重性, 但数据的区域性和统一性仍非常受限, 迫

切需要开展全面调查来把握总体饮食中 ClO4
−污染水

平. 此外, ClO4
−在药物和饲料中应用所带来的风险常

常被忽略. 人体 ClO4
−的暴露途径有多种, 当前的研

究主要集中在饮用水和食物 , 所以为了确保人体暴

露评估的准确性, 应当综合研究多途径; 其中在计算

饮水和食品对人体暴露的贡献时 , 往往忽略了地区

间膳食结构和身体素质的差异 . 社会敏感群体 (孕

妇、婴幼儿、缺碘等)因其对 ClO4
−污染摄入量或毒理

响应都较普通群体显著, 需要给予特殊关注. ClO4
−进

入人体后, 在多种体液(尿液、乳液、血液和唾液)中

有不同程度的保留 , 而它们的浓度水平常被用来评

价 ClO4
−摄入水平以及对人体的健康风险; 但仍缺乏

体液中 ClO4
−浓度水平与临床疾病之间关联的调查 , 

尤其是针对目前社会上多种肿瘤疾病频发的现象 . 

总而言之, 因 ClO4
−普遍环境污染引起的食品安全问

题成为一项亟待解决的任务, 急需探明其污染来源、

环境化学行为及人体暴露途径 , 科学制定相关的浓

度标准和管理条例, 以确保人群健康.  
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Environmental transport behaviors of perchlorate as an emerging  
pollutant and their effects on food safety and health risk 
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Perchlorate (ClO4
−) is an emerging environmental pollutant. Because of its broad origins, stable chemical properties, easy mobility and 

potential toxicity, ClO4
− poses a big threat for food safety and human health, which has drawn a great concern and spurred many studies 

by the scientific communities of environment, food safety and human health. In this paper, pollution sources and environmental 
transport behaviors of perchlorate are described. Concentrations of ClO4

− in drinking water and foodstocks are summarized, including 
tap water, bottled water, milk, vegetable, fruit, grain, meat product, beverage, drug and feed additive. To evaluate health risk, the 
exposure pathways, levels in body fluids and health effects on organisms of ClO4

− are highlighted. In order to provide references for 
relevant studies in China, the research trends and currently existing problems are prospected. 
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