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摘要    与常规污染物不同, 持久性有机污染物(Persistent Organic Pollutants, POPs)在环境

中滞留时间长, 极难降解, 毒性强, 可在食物链中富集放大, 能通过各种环境介质进行全球

性迁移, 对人类健康带来巨大危害. POPs 对健康的影响是多方面的、复杂的, 不仅具有“三

致”效应(致癌、致畸、致突变性), 而且有内分泌干扰作用, 对生殖系统、免疫系统、神经系

统等产生毒性. 生殖健康不仅关乎人类繁衍, 更能对人口素质乃至社会的发展产生深远影

响, 因此, POPs 的生殖毒性以及对人类生殖健康的影响一直备受关注. 本文在回顾我国

POPs 环境污染与人类暴露的研究基础上, 结合近年来国内外的研究情况, 着重讨论几类典

型 POPs 的生殖毒性和致毒机制以及对人类生殖健康的影响, 并对存在的问题和今后的关

注点进行总结.  
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1  引言 

与常规污染物不同, 持久性有机污染物(Persistent 

Organic Pollutants, POPs)在环境中滞留时间长, 极难

降解, 毒性强, 可在食物链中富集放大, 能通过各种

环境介质进行全球性迁移. 由于其污染的严重性和

对人类健康的巨大危害, 联合国环境规划署理事会

于 1995 年开始着手研究 12 种 POPs, 即著名的“肮脏

的一打(dirty dozen)”, 包括艾氏剂、氯丹、滴滴涕、

狄试剂、异狄试剂、七氯、灭蚁灵、毒杀芬、六氯苯、

多氯联苯、多氯代二苯并-对-二口恶英和多氯代二苯并

呋喃. 这 12 种 POPs 被列入了 2004 年生效的斯德哥

尔摩公约, 受到各缔约国的严格控制与削减. 12 种经

典 POPs 都属于氯化物, 有很强的毒性. 然而在最近

数十年, 一些相对于经典 POPs 毒性较低, 但在环境 

中持久性存在的溴化物和氟化物, 如溴代阻燃剂、全

氟化合物也不断受到关注. 全氟辛基磺酸及其盐类、

全氟辛基磺酰氟、商用五溴联苯醚、商用八溴联苯醚、

开蓬、林丹、五氯苯、-六六六、-六六六、-六六

六和六溴联苯等 9 种新型 POPs 于 2009 年也被列入

斯德哥尔摩公约的受控范围.  

诸多研究发现, POPs 对健康的影响是多方面的、

复杂的. POPs 不仅具有“三致”效应(致癌、致畸、致突

变性), 而且有内分泌干扰作用, 对生殖系统、免疫系

统、神经系统等产生毒性, 是生殖障碍、出生缺陷、  

发育异常、代谢紊乱以及某些恶性肿瘤发病率增加的

潜在原因之一[1]. 生殖健康不仅关乎人类繁衍, 更对

人口素质乃至社会的发展产生深远影响, 因此 POPs

的生殖毒性以及对人类生殖健康的影响一直备受关

注. 生殖毒性不仅是指对成年个体生殖系统的损害
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和生殖力的不良影响, 还包括对后代的发育毒性和

致畸性. 因此生殖毒性也是化学品风险管理中毒性

评价的重要内容之一. 本文在回顾我国 POPs 环境污

染与人类暴露的研究基础上, 结合近年来国内外的

研究情况, 着重讨论几类典型 POPs 的生殖毒性和致

毒机制以及对人类生殖健康的影响, 并对存在的问

题和今后的关注点进行总结.  

2  有机氯农药 

有机氯农药在不同国家人群中检测率普遍很高, 

但由于自 20 世纪 70 年代起在欧盟、美国等相继被禁

用, 有机氯的人体负荷水平整体呈下降趋势[2]. 由于

我国禁用有机氯农药比西方国家晚了约 10年, 目前我

国有机氯的平均人体负荷水平相对欧盟、美国等仍较

高. 2004 年在广州市的孕妇外周血及分娩后的脐带血

中检测到总滴滴涕 (Dichlorodiphenyltrichloroethane, 

DDT)的平均含量分别为 1676.0 ng/g 和 1287.8 ng/g, 

总六六六(Hexachlorocyclohexane, HCH)的平均含量

分别为 43.7 ng/g 和 20.2 ng/g 脂肪[3]. 我国 2008~ 

2009 年东南地区 4 个城市人体组织样品中总 DDT

平均含量为 969~3710 ng/g, HCH 平均含量为

191~428 ng/g[4].  
有机氯农药是一类典型的内分泌干扰物, 可以

直接影响生殖系统. 早在 20 世纪 60 年代就发现, 高

剂量的 o,p′-DDT、p,p′-DDT 和甲氧滴滴涕(Metho-     

xychlor, MXC)暴露能够使雌性大鼠子宫增重, 表明

这些有机氯农药具有显著的类雌激素活性[5]. Ulrich

等 [6]给小鼠在血液中注射浓度等同于人体负荷浓度

的o,p′-DDT后, 子宫和阴道上皮厚度都显著增加, 表

明人体暴露浓度下的 o,p′-DDT 仍具有雌激素活性. 

同时体外实验证明 o,p′-DDT、p,p′-DDT、-HCH、 

MXC 和林丹等都能与雌激素受体(Estrogen Receptor, 

ER)ERα 和 ERβ 结合[7], 因此一般认为有机氯农药的

类雌激素活性是通过激活 ER 通路作用. 然而, Frigo

等[8]发现在人子宫细胞中 DDT 通过 ER 非依赖性

(ER-independent)通路调节基因表达. MXC 可以诱导

ERα 基因敲除小鼠子宫中雌激素反应基因的表达, 

即使同时注射 ER 抑制剂也不能阻断 MXC 的作用[9]. 

我们最近的研究也发现, o,p′-DDT 通过 ER 非依赖性

途径干扰卵巢中前列腺素的合成[10]. 这些研究提示

有机氯农药的类雌激素作用机制并不同于天然雌激

素, 而存在 ER 非依赖性途径, 比如直接激活转录因

子 AP-1[8]或者影响激酶的信号传导[10].  

卵巢是雌性生殖的重要器官, 直接关系到女性

生殖力, 也是类固醇激素合成的内分泌器官. 动物实

验发现, 有机氯农药影响卵巢的卵泡发育、排卵、类

固醇激素合成等功能 . 雌性大鼠暴露高剂量的

o,p′-DDT、DDE 或 MXC 会影响动情周期, 能导致多

囊性卵巢或卵泡闭锁, 引起排卵率下降, 严重损伤生

育能力[11, 12]. 目前关于有机氯农药对女性生殖力影

响的研究还比较少, 对女性排卵率也无法直接监测, 

因此流行病学研究通过评估女性怀孕时间来度量女

性生殖力. 两项调查结果显示 p,p′-DDE 的水平与女

性怀孕延迟呈正相关, 表明 p,p′-DDE 可能降低女性

生殖力[13, 14]. 有机氯农药能抑制卵巢合成孕酮, 对胚

胎着床产生不良影响, 导致妊娠失败和流产. 用MXC

饲喂妊娠期大鼠, 导致血清中孕酮水平降低, 且能增

加胚胎着床失败和流产比例[15]. 用 DDT 暴露兔子, 结

果显示胚胎能显著积累有机氯化合物, 且胚胎植入

子宫前的死亡率提高, 导致受精卵着床失败[16]. 与此

动物实验结果相对应的是, 调查发现有机氯和女性

早期流产之间也有一定相关性 . 血清中高浓度的

DDE 能增加妊娠早期流产的风险[17], 林丹在血清中

的水平与女性习惯性流产存在相关性[18]. 很多研究

认为, 有机氯对卵巢的毒理作用也是通过 ER 非依赖

性途径激活凋亡通路或者氧化损伤. 例如 MXC 能引

起雌性大鼠卵泡中 Bax 和 Bcl-2 基因的表达[19], 诱导

小鼠卵巢中活性氧的产生并抑制线粒体呼吸作用和

抗氧化酶的活性[20].  

有机氯农药还能导致雄性动物生殖器官畸形 , 

影响精子浓度以及精子活力. 林丹能减少大鼠睾丸

间质细胞合成睾酮的水平, 导致大鼠前列腺重量显

著降低, 睾丸组织解体, 并影响精原细胞形态, 精子

数量下降[21]. 调查发现, 男性血液中 DDE 含量越高, 

体内总睾酮水平和游离雄激素水平越低[22], 精液量

减少以及精子活力降低, 精子畸形率增加[23]. 如果亲

代暴露有机氯农药, 会影响到雄性子代的生殖力. 动

物实验显示, 在兔子和大鼠妊娠期暴露 DDT, 能导

致雄性子代尿道下裂、隐睾症和附睾发育不完全[24]. 

而人类流行病学调查也表明, 母亲暴露于 DDT 会导

致男性后代生育能力降低[25], 男性暴露有机氯农药

会导致后代患隐睾症的风险上升[26]. 有机氯农药引

起雄性生殖系统的氧化损伤反应和细胞凋亡, 是其
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生殖毒性的重要机制. DDE 暴露雄性大鼠, 能导致睾

丸中超氧化物歧化酶和谷胱甘肽过氧化物酶活性降

低, 从而激活睾丸中的细胞凋亡途径[27].  

3  二口恶英类 

二口恶英通过食物链的途径进入人体, 在脂肪组

织(包括母乳)中富集. 在我国人体血浆、组织样本和

母乳中都能检测到多氯二苯并-对-二口恶英(Polychlo- 

rinated Dibenzo-p-dioxin, PCDDs)和多氯二苯并呋喃

(Polychlorinated Dibenzofuran, PCDFs). 2006 年在浙

江省人体脂肪组织中检测出总 PCDD/Fs 的浓度为

33.9~504 pg/g[28]. 2008 年在浙江省儿童血液中第一次

检测出 PCDD/Fs, 平均浓度为 206±157 pg/g[29]. 在中

国 12 个省的母乳中也检测出了 PCDD/Fs 的存在, 其

毒性当量浓度为 1.82~6.67 pg/g 脂肪[30].  

二口恶英的毒性效应主要是通过芳香烃受体(Aryl 

Hydrocarbon Receptor, AhR)介导, 能改变体内基因的

表达, 产生多个毒性终点和内分泌干扰效应[31]. 目前

对二口恶英中毒性最强的污染物 2,3,7,8-四氯代二苯-并- 

对二口恶英(2,3,7,8-tetrachlorodibenzo para dioxin, 2,3,7,8 

TCDD)的毒性效应研究得最多. 妊娠期的雌性大鼠

暴露 TCDD, 母鼠及其子代血清中雌激素的水平都显

著降低[32], 而孕酮水平则显著增加[33]. TCDD 本身并

不影响孕酮的分泌, 但能通过抑制催乳素调节卵泡细

胞产生孕酮[34]. 雌性大鼠暴露 TCDD, 垂体中黄体生

成素(Luteinizing Hormone, LH)水平降低, 减少后代子

宫中调控甾类激素合成的应激调节蛋白(Steroidogenic 

Acute Regulatory protein, StAR)和 Cyp17a1 基因表达

水平[35]. 二口恶英能透过血胎屏障, 有很强的生殖毒性, 

不仅影响亲代的生育能力, 还影响其子代的生殖功

能. TCDD 暴露雌性小鼠, 导致体重和卵巢重量显著

降低, 产仔数减少[36]; 在妊娠期或围产期暴露 TCDD

会造成子代雌性生殖器畸形、生育能力降低、动情周

期紊乱和排卵作用延迟[37]. 对人类的研究发现, 在胚

胎期暴露 PCDDs/PCDFs, 女婴的脐带血中睾酮水平

显著下降[38], 女婴体内雌激素水平降低, 并损坏女孩

的生殖系统的发育功能[39].  

二口恶英既能干扰雄性动物的类固醇激素合成和

雄性特征, 也能损伤睾丸的功能和精子活力. TCDD

能提高雄性大鼠血清中雌二醇的水平, 降低血清中

睾酮的水平[40]. TCDD 能诱导大鼠减少还原性谷胱甘

肽、过氧化氢酶、SOD 的水平, 引起氧化损伤, 最终

导致大鼠的精子活力和精子浓度以及血清中睾酮水

平都显著降低[41]. 在妊娠期暴露 TCDD 能损伤雄性

子代前列腺发育[42], 导致雄性后代精子数量永久性

的减少, 精子畸形率上升, 也能导致睾丸异位和雄鼠

乳头保留等畸形, 且青春期发育延迟[43]. 人类流行病

学研究表明, 二口恶英对男性生殖力有巨大危害, 而且

在历史上有过惨痛的事故和教训, 例如著名的 1976

年意大利赛维索(Seveso)二口恶英泄露事件. 2002~2003

年的一项调查发现, 当地女性在事故后 8 年内生育的

男性后代在胚胎期和哺乳期尽管受到相对低浓度的

二口恶英暴露, 但是这些在 1977 年至 1984 年期间出生

的男性后代的精子质量还是受到了永久性损伤 [44]. 

还有调查发现, 男婴在哺乳期或婴儿期受到 TCDD

暴露, 成年后的体内卵泡刺激素(Follicle Stimulating 

Hormone, FSH)水平和抑制素 B(Inhibin B, IB)的水平

都降低, 精子形成受到干扰, 精子浓度、精子总数和

精子活力都显著降低[45].  

4  多氯联苯 

虽然多氯联苯(Polychlorinated Biphenyls, PCBs)

已于 1979 年在世界各国禁止生产和使用, 但 PCBs

能持久存在于环境中, 并能在食物链中富集. 人类暴

露 PCBs 的主要途径是食用被 PCBs 污染的鱼类、肉

类以及乳制品等. 在血浆、组织样本和多种动物乳汁

(包括人的乳汁)中都能检测到 PCBs. 2008 年, 在对香

港居民的血液检测中发现, 90%的血样中都检测到了

PCBs, 其中, PCB 180 在女性血液中浓度达 49.5 ng/g, 

在男性血液中浓度达 43.8 ng/g[46]. 更加令人堪忧的

是在脐带血和母乳中也检测到了 PCBs 的存在. 2007

年在我国电子废弃物回收地区的产妇脐带血中, 总

PCBs的毒性当量浓度为 0.022 pg/g[47]. 2008年浙江省

城市产妇母乳中平均∑PCB 浓度为 42.7±27.8 ng/g, 

农村产妇母乳中平均∑PCB 浓度为 26.5±11.3 ng/g[48].  

PCBs能改变雌性体内的正常激素水平. PCB 77、

PCB 126 和 PCB 153 暴露牛的粒层细胞和黄体细胞, 

能促进粒层细胞分泌催产素[49]. 牛在发情周期暴露

PCBs, 能显著抑制类固醇激素分泌, 促进催产素分

泌, 刺激子宫肌宫缩, 导致流产和早产[50]. 人类流行

病学调查也发现 PCBs 与女性流产和不育有一定相关

性. 母亲暴露 PCB 187、PCB 156、PCB 99、PCB 105、
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PCB 138 和 PCB 183 能导致女儿怀孕延迟, 怀孕延迟

的女性患妊娠期流产和不育的比例升高[51]. 体外受

精实验发现, PCB 188 能增加人受精卵着床失败几率, 

能诱导受精卵中细胞色素 P 450 的表达水平[52].  

动物实验发现, 雄性大鼠暴露 PCB 126, 血清中

睾酮的浓度显著降低, 精子活力也降低[53]. PCBs 对

男性体内的激素水平和精子活力也有不良影响 . 

Haugen 等人调查发现, 挪威男性的血液中 PCB 135 的

含量与精子浓度和性激素结合球蛋白(Sex Hormone 

Binding Globulin, SHBG)呈负相关[54]. 美国男性血清

中 PCB 118 浓度和体内的 SHBG 水平呈负相关[55]. 

印第安男性血清中的睾酮水平与 PCB 74、PCB 99、

PCB 153和 PCB 206的水平呈负相关[56]. 在美国调查

发现 PCBs 能降低男性精液中的精子浓度与精子活 

力[57]. PCB 能在脂肪组织和母乳中富集, 易穿过血胎

屏障, 因此哺乳动物在胎儿发育和母乳喂养过程中容

易受到高浓度的 PCBs 暴露[58]. 小鼠在胚胎期和哺乳

期暴露 PCBs, F1 代雄性表现出输精管直径变短、精

子活性降低和睾丸重量减轻, 甚至对 F3 代雄性仍有

生殖毒性 , 表现出代际传递效应 [59]. 妊娠期暴露

PCBs 对人类后代生殖力的危害也值得注意 . 针对

1979 年台湾米糠油受到 PCBs 和 PCDFs 污染事件的

调查发现, 在母亲怀孕期或出生后受到暴露的男婴, 

成年后部分男性表现出精子形态异常和精子活力降

低[60].  

5  多环芳烃 

人类暴露多环芳烃(Polycyclic Aromatic Hydro-   

carbons, PAHs)主要有 3 条途径, 包括呼吸吸入、食用

被 PAHs 污染的食物以及饮用被 PAHs 污染的水. 在

有关对人类健康调查的研究中也发现PAHs存在于人

体内. 例如, 2007 年对天津地区的孕妇外周血的检测

中发现 BaP-DNA 的加合物浓度为 6.0 加合物/108 核

苷酸[61]. 2008 年到 2009 年中国贵屿新生儿的脐带血

中平均∑ 7c-PAH 浓度为 108.05 ppb[62].  

PAHs具有诱变性和致癌性, PAHs及其代谢产物

可能会引起人类和哺乳动物的生殖毒性. 苯并芘是

PAHs 家族中的典型代表, 毒理学研究中常常把苯

并芘作为研究 PAHs 的毒性效应的一种典型化合物. 

苯并芘对雌性生殖系统的卵巢和子宫、雄性的睾丸都

有很强的毒性. 苯并芘暴露雌性小鼠, 能导致卵巢衰

竭, 诱导卵母细胞凋亡, 并且其雌性后代卵泡发育能

力显著降低[63]. 苯并芘对子宫组织有毒性, 能改变小

鼠子宫细胞形态并诱导子宫细胞凋亡[64], 导致新生

大鼠子宫重量降低, 使子宫内 ER的表达水平显著降

低, 引起子宫形态改变且功能紊乱[65]. 苯并芘暴露能

降低雄性大鼠血浆中睾酮水平, 导致调节类固醇合成

的 StAR 和 3-羟基类固醇脱氢酶(3-Hydroxysteroid 

Dehydrogenase, 3-HSD)基因表达降低, 能引起睾丸

中生殖细胞的凋亡, 并降低睾丸生成精子的功能[66]. 

PAHs 容易透过血胎屏障, 损害胎儿发育以及后代生

殖力. 大鼠胚胎受到苯并芘的暴露出现心血管的发

育功能性损伤, 可能会造成其出生后表现出心血管

功能性紊乱[67]. 用苯并荧蒽暴露妊娠期和哺乳期小

鼠, F1 代雄性小鼠精子功能异常, 精子质量降低, 而

且 AhR、ER以及诱导凋亡的蛋白基因表达都显著上

调[68].  

PAHs 对人类生殖健康的影响主要表现为妊娠早

期流产风险提高和胎儿的发育受到干扰. 美国黑人

在妊娠期暴露高剂量的PAHs导致新生儿出生体重降

低, 能导致新生儿头部周长变小[69]. 波兰的一项调查

研究表明, 妊娠期受到空气中 PAHs 的暴露会影响后

代认知能力的发育[70]. 近几年来, 我国学者也开展了

一些 PAHs 对生殖健康影响的调查研究. 中国武警医学

院 Wu 等的调查发现, 母亲血液中含有苯并芘-DNA 加

合物的量高于中值水平, 早期流产的风险提高 4 倍, 

因此母亲受到高水平 PAHs 暴露时, 能导致妊娠早期

流产的风险增加[61]. 朱彤等[71]发现 PAHs的在胎盘中

的含量与患神经管畸形的风险呈正相关并存在剂量

效应. 王心如等[72]报道男性尿液中 PAHs 代谢产物含

量与精子浓度和数量有负相关性, 而与男性体内雌

二醇(Estradiol, E2)、FSH 和 LH 等激素有正相关性[73]. 

在台湾调查发现职业暴露PAHs会导致男性精子畸形

率增加[74]. 

6  多溴联苯醚 

多溴联苯醚 (Polybrominated Diphenyl Ethers, 

PBDEs)作为阻燃剂于 20 世纪 70 年代被广泛用于塑

料、纺织品、泡沫以及电子产品. PEDEs 通过物理作

用结合到高分子聚合物中, 因此材料中的 PEDEs 容

易释放到周围的环境中. 近年来, 已经在各种环境介

质、生物和人体中发现 PBDEs 的存在. 在我国山东检
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测到女性血液中 PBDEs 的最高浓度达到 403 ng/g 脂肪, 

当地居民母乳中也检测到较高PBDEs的含量[75], 意味

着幼儿在哺乳期也有暴露 PBDEs 的风险. 更令人担

忧的是, 在人类的脐带血中已检测到 PBDEs[76], 表

明 PBDEs 可穿越母胎屏障, 直接对胎儿产生不利影

响. 在中国南部检测了 21 对产妇及其婴儿脐带血中

PBDEs 的水平, PBDEs 中最主要的同系物 PBDE 47

和 PBDE 153 在所有样品中都检测到, PBDEs 在产妇

血清中最高浓度为 17 ng/g 脂肪, 在婴儿脐带血最高

浓度达到 2 ng/g 脂肪[77].  

PBDEs 对雌性实验动物具有生殖毒性, 母代暴

露 PBDEs 不仅影响子代的生殖健康, 还影响子代的

内分泌系统和免疫系统. 大鼠在妊娠期暴露高浓度

的 PBDEs 能导致雌性后代青春期延迟, 也能导致次

生卵泡减少, 甚至导致 F1 代雌鼠的胎鼠重吸收[78]. 

大鼠在妊娠期暴露低浓度的 BDE 47, 能导致其子代

雌性的卵巢重量显著降低[79]. 在大鼠妊娠期和哺乳

期暴露BDE 47, 结果显示BDE 47能增加雌性后代血

浆中胰岛素生长因子-I(Iinsulin-like Growth Factor-I, 

IGF-I)的水平, 也能增加子代雌性对葡萄糖的摄取和

代谢[80]. 在妊娠期和哺乳期暴露 BDE 209 能损伤大

鼠子代的免疫系统[81]. 目前关于 PBDEs 对女性生殖

健康影响的研究还较少. 2010 年美国的调查发现, 女

性血液中 BDE 47、BDE 99、BDE 100 和 BDE 153 浓

度越高, 女性表现出怀孕延迟越长, 表明 PBDEs 可

能降低女性生殖力[82].  

PBDEs 对雄性实验动物也具有生殖毒性. 低剂

量 BDE 99 暴露妊娠期大鼠, 其子代雄鼠神经系统的

发育受到干扰, 导致行为活动过度活跃, 也能永久性

损伤精子的形成[83]. 大鼠在妊娠期暴露 PBDEs, 其

子代雄鼠表现出性类固醇循环减少和生殖器畸形[78]. 

雄性小鼠出生后每天暴露BDE 209, 附睾精子中线粒

体的膜势能减少, 诱导精子产生氧化损伤, 导致精子

运动能力受损[84]. 最近几项男性生殖健康的调查认

为, PBDEs 可能降低男性精子质量. 日本男性血清中

PBDEs 的含量与精子浓度和睾丸大小呈负相关 [85]. 

丹麦的研究者报道, 母亲乳汁中 PBDEs 的含量与其

男性后代患隐睾症的发病率呈正相关[86]. 加拿大调

查发现, 成年男性血浆中 PBDEs 的含量与精子活力

呈负相关[87], 新生儿和儿童在胚胎期暴露 PBDEs 与

男婴隐睾症有相关性[88].  

7  总结与展望 

近年来, 国内外围绕 POPs 的生殖毒性与致毒机

制开展了大量的研究工作, 为 POPs 的环境风险评价

提供了重要的科学依据(表 1). 几类典型的 POPs 中, 

有机氯农药的生殖毒性研究资料最多, 致毒机制的

研究也相对较为深入, 相应的人类生殖健康的流行

病学调查数据也较其他几类 POPs 更为全面. 从目前

已有的研究结果看, 有机氯对生殖内分泌系统的影

响不仅仅是通过 ER 通路作用, 还存在 ER 非依赖性

作用途径; 有机氯对生殖系统器官的致毒机制主要

是通过氧化损伤和凋亡途径. 有机氯的实验动物生

殖毒性与人类流行病学调查的效应终点也有比较好

的一致性, 比如有机氯暴露导致雌性实验动物胚胎

着床失败和流产, 与女性早期流产也有显著相关性. 

然而目前关于 POPs 的研究仍有一些问题尚待探讨: 

(1) 其他几类 POPs 虽然已有一些实验动物的生殖毒

性数据, 然而关于人类生殖健康的研究仍然较少, 而

且流行病学调查数据往往相互矛盾. 从实验动物数

据到人类健康效应之间存在明显间断(gap). 因此还

需要加大转化毒理学(Translational Toxicology)的发

展, 将毒理学基础研究的发现转化为人体风险的度

量指标. (2) POPs 生殖毒理机制研究还有待于进一步

深入. POPs 的致毒可能通过多个分子作用靶点和途

径, 这方面机制的深入研究即能更好地比较各种同

系物的毒性大小, 也能筛选出敏感的分子生物标志

物, 有利于评价 POPs 对人类的不良健康效应. 例如

POPs 对神经内分泌系统影响的研究有待加强, 因为

生殖过程受神经内分泌系统的直接调控. 最近发现

内分泌干扰物双酚 A(Bisphenol A, BPA)可抑制调控

生殖的极为重要的神经肽分子 Kisspeptin 的合成, 从

而导致生殖缺陷, 因此 Kisspeptin 可作为评价污染物

生殖内分泌毒性的候选生物标志物 . 这一发现为

POPs 的生殖内分泌毒性研究提供参考和启发. (3) 实

际环境中污染物很少单独存在, 而是多种污染物共

同作用于机体. 因此需要研究不同 POPs 之间、同类

POPs 的不同同系物之间、以及与其他污染物(例如重

金属、双酚 A 等)之间的联合毒性. (4) 我国对 POPs

的污染状况和人群暴露的调查研究已经取得一定进

展, 然而对于人群生殖健康效应的研究还较少, 尤其

是新型 POPs 的健康效应数据还相当缺乏, 因此很有

必要开展这方面的研究工作.  
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表 1  POPs 对实验动物和人类的生殖毒性 

POPs  实验动物 人类 致毒机制 

有机氯 

雌性生殖 

子宫增重↑  类雌激素效应 

卵泡发育↓  氧化损伤↑ 

排卵↓ 妊娠延迟↑ 细胞凋亡↑ 

胚胎着床↓ 早期流产↑ Bax、Bcl-2↑ 

雄性生殖 

睾酮↓ 睾酮↓ 氧化损伤↑ 

精子数量↓ 精子数量↓ 细胞凋亡↑ 

精子活力↓ 精子活力↓ 
 

精子畸形↑ 精子畸形↑ 

二口恶英 

雌性生殖 

雌激素↓ 雌激素↓ 激活 AhR 途径 

催乳素↓孕酮↑  芳香化酶基因表达↓ 

排卵↓  

 阴道发育↓ 阴道发育↓ 

胚胎着床↓流产↑ 子宫内膜异位↑ 

雄性生殖 

睾酮↓ 睾酮↓ 氧化损伤↑ 

精子数量↓ 精子数量↓  

精子活力↓ 精子活力↓ 
 

精子畸形↑ 精子畸形↑ 

PCBs 

雌性生殖 

催产素↑孕酮↓  子宫基底细胞凋亡↑ 

早产↑流产↑ 胚胎着床↓流产↑ 
 

排卵↓ 妊娠延迟↑ 

雄性生殖 

睾酮↓ 睾酮↓SHBG↓ 氧化损伤↑ 

精子数量↓ 精子数量↓ 

 精子活力↓ 精子活力↓ 

精子畸形↑ 精子畸形↑ 

PAHs 

雌性生殖 

卵泡发育↓  卵母细胞凋亡↑ 

排卵↓  子宫细胞凋亡↑ 

子宫重量↓ 早期流产↑ 激活 AhR 途径 

胎鼠心脏发育↓ 新生儿体重↓  

雄性生殖 

睾酮↓ E2、FSH、LH↑ StAR、3β-HSD↓ 

精子数量↓ 精子数量↓ 生殖细胞凋亡↑ 

精子活力↓  Bax、Noxa、Bad、Bim↑ 

精子畸形↑ 精子畸形↑ DNA 损伤↑ 

PBDEs 

雌性生殖 

卵泡发育↓ 妊娠延迟↑ 

 卵巢重量↓  

胚胎发育↓  

雄性生殖 

精子活力↓ 精子活力↓ 氧化损伤↑ 

精子数量↓ 精子浓度↓ 

 睾丸重量↓ 睾丸大小↓ 

生殖器畸形↑ 隐睾症↑ 
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Abtract: Persistent organic pollutants (POPs) are organic compounds that are resistant to environmental degradation. 
POPs have been observed to persist in the environment, to be capable of long-range transport, bioaccumulate in human 
and animal tissue, biomagnify in food chains, and to have potential significant impacts on human health and the 
environment. Although some POPs have been banned or restricted to use, they still ubiquitously exist in the 
environment because of their long half-life. POPs are toxic to human and animals, and some compounds have been 
identified as carcinogenic, mutagenic, and teratogenic. POPs are also considered as endocrine disruptors, which 
interfere with the hormone system and can cause birth defects, reproductive and developmental disorders, as well as 
some cancerous tumors. There is ongoing concern over the risks to human and wildlife reproductive health of POPs. 
This review introduces the effects of POPs (organochlorine pesticides, dioxins, polychlorinated biphenyls, polycyclic 
aromatic hydrocarbons and polybrominated diphenyl ethers) on mammal and human reproduction. 
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