
  土 壤 (Soils), 2007, 39 (2): 164~172 

 

 

环境中二噁英类化合物的生态和健康风险评估研究进展
①
 

 
卜元卿 1,2,3， 骆永明 1,2,3*， 滕  应 1,2， 李振高 1,2 

（1中国科学院南京土壤研究所土壤与环境生物修复研究中心，南京  210008；  2 土壤与农业可持续发展 

国家重点实验室(中国科学院南京土壤研究所)，南京  210008；  3 中国科学院研究生院，北京  100049） 

 

摘  要： 二噁英类化合物是一类对生态和人类健康构成极大威胁的持久性有毒污染物。二噁英类化合物广泛分布在大气、

土壤、水体、沉积物和生物体中，并可在生物体中富集放大，最后通过食物链作用于人体，对人类健康产生严重危害。本文介

绍了最近 10 年来二噁英类化合物的生态和健康风险方面的研究工作，并提出了加强我国二噁英类化合物的生态/健康风险评估

研究的几点建议。 
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2004 年乌克兰总统维克托·尤先科的二噁英中毒

事件，使二噁英类化合物再度成为世界关注的焦点。

自上世纪 60 年代起，由二噁英类持久性有毒污染物 
(persistent toxic pollutant，PTP) 造成的污染事件不时发

生。越南战争期间，美军在越南北部喷洒了 4000多万
L含二噁英的脱叶剂（orange agent），造成 100多万人
身染怪病；1999年 5月比利时二噁英污染鸡事件引起
人类对二噁英污染的高度恐慌，这些人间惨剧一次又

一次地敲响了二噁英类化合物对生态安全和人类健康

造成威胁的警钟。面对二噁英类持久性有机污染物的

挑战，2001年 5月 23日包括中国在内的 90多个国家
于瑞典斯德哥尔摩签署了《关于持久性有机污染物的

斯德哥尔摩公约》，从公约生效到 2005 年 5 月 “斯德  
哥尔摩公约缔约国大会”召开为止，全世界已有 151个
国家签署了公约，批准公约的国家增至 97 个。二噁  
英类化合物是环境科学历史上研究最多的化合物[1]，

说明此类持久性有机污染物引起了人们的高度重  
视。 

本文较系统地回顾了二噁英类化合物的环境毒理

学概念、组成、结构和毒性机理，以及近 10年来国内
外二噁英类化合物的生态和人类健康风险研究进展，

并对我国今后在这方面的研究工作进行了展望，期望

为我国二噁英类化合物的生态和人类健康风险评价的 
 
 
 
 
 
 
 
 

进一步研究提供基本信息。 
 

1  二噁英类化合物的毒理学概念、组成、结

构及毒性机理 
 

1.1  二噁英类化合物的概念、组成和结构  

二噁英类化合物在毒理学中就是指能与生物体内

芳香烃受体（Ah-R）结合，并且导致机体产生各种生
物化学变化的一大类物质。主要包括多氯代二苯-并-

二噁英（polychlorinated dibenzo-p-dioxins, PCDDs）、
多氯代二苯-并-呋喃（polyorinated dibenzo-p-diben-  
zofurances, PCDFs）、共平面多氯联苯（ co-planar- 
polychlorinated biphenyls, Co-PCBs)以及溴化阻燃剂
（brominated flame retardant）—多溴二苯醚类化合物
（polybrominated diphenyl ethers, PBDEs)  (图 1)。
PBDEs是 2005年 5月于乌拉圭召开的“关于持久性有
机污染物的斯德哥尔摩公约”缔约国第一次大会上最
新补充的。 

PCDD/Fs 是氯代含氧三环芳烃类化合物[3]，由于

氯原子的取代数目和位置不同，构成了 75 种 PCDDs
和 135种 PCDFs[4-8]。在这 210种同族体中，其毒性与
氯原子取代数目和位置密切相关，目前研究认为只有

在 2, 3, 7, 8四个共平面取代位有氯原子的 7种 PCODs
和 PCDFs 是具有二噁英毒性的。 
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图 1  PCDD、PCDF、Co-PCB和 PBDE的化学结构式 

Fig. 1  Chemical structures of PCDD、PCDF、Co-PCB and PBDE 

 
多氯联苯（polychlorinated biphenyls，PCBs）类

化合物也有 2 个苯环，并且能够围绕 C－C 键旋转，
当苯环上的邻位氯原子与苯环处在同一平面时，该分

子就表现出类似二噁英的毒性，这些共平面多氯联苯

（Co- PCBs) 被称为二噁英类似物。209种 PCBs同系
物 中 有 12 个 Co-PCBs 属 于 二 噁 英 类 似 物 

(Dioxin-like)。 
1.2  二噁英类化合物的致毒机理  

二噁英类化合物不能直接损伤生物体，也不能通

过与蛋白质和核酸形成加合物的方式对生物体造成损

伤。它们的主要致毒机制是通过与芳香烃受体结合从

而诱导相关基因表达实现的。二噁英类化合物对生物

体内 Ah受体具有高度的亲和能力，能专一性地诱导细
胞色素 P450酶（CYP1A1）[9-10]。对 P450酶的诱导作
用可以通过乙氧基-异吩唑酮-脱乙基 (7-ethoxyre- 
sorufin-o-deethylase, EROD) 酶活性来测定，二者在一

定范围内具有线性剂量-效应关系。这类化合物受体诱

导生物体基因表达的过程可概括为：①二噁英类化合

物进入细胞；②化合物与芳香烃受体结合；③配体-

受体复合物与 DNA识别位点结合；④诱导和增加 2，
3，7，8位氯取代异构体（TCDD）易感基因（CYP1A1）
转录和翻译；⑤表达蛋白发挥作用的相关酶，如芳烃

羟化酶，可将前致癌物转化为致癌物，从而促进机体

癌症的发生[11-12]。 
 
2  环境中二噁英类化合物的生态风险评价研究 
 

2.1  二噁英类化合物在生态环境中的存在特征  
二噁英类化合物具有水溶性低、辛醇-水分配系数

高、蒸汽压低的特性。室温下二噁英类化合物主要以

固体形式存在，大气传输时主要附着在气体粒子上[13]，

当其沉降到水体特别是沉积物中，可能进入食物链中

富集、放大[14-16]。无论是在生物体或是非生物体介质

中，二噁英类化合物都不易自然降解，属于持久性有

毒污染物质，而且更值得引起注意的是它们能够在不

同环境介质中不断循环[3]。即使是在世界最偏远的地

区，人体、动物和植物等生物机体中都已经检测到

PCBs的存在[17]。 
2.2  生态毒性风险评价方法  

世界卫生组织（world health organization，WHO）
采用毒性当量因子（toxic equivalency factor，TEF）来
评价二噁英类化合物的生物毒性，并以生物体毒性最

强的 TCDD的 TEF值作为参考标准值 1，其他二噁英
类化合物 TEF以此为标准折算[18-19]。国际通用毒性当

量因子（I-TEF）包括 7 种 PCDDs、10 种 PCDFs 和
12 种 Co-PCB。利用这些毒性因子，样品中二噁英类
化合物的总毒性就可表示为样品中各同系物浓度与其

毒性当量因子积的总和，称为毒性当量（ toxic 
equivalencies，TEQ）[20]。 
2.3  动物性产品中的二噁英类化合物  

动物饲料污染是动物性食品中二噁英的主要来

源，最著名事件如 1997年美国二噁英污染黏土作为禽
类和鱼类饲料添加剂事件[21]，以及 1999年比利时污染
矿物油作为鸡饲料添加剂的“比利时鸡事件”[22-23]。

Guruge等人[24]调查了日本家畜、家禽产品及其相关产

品包括饲料添加剂、混合饲料和动物脂肪中的二噁英

及其类似物 Co-PCBs的 TEQ，结果显示鱼油中总 TEQ
浓度是 TEQ 17000 pg/g  (脂重)，比其他供试动物性饲
料添加剂高 9 ~ 30倍；鸡肉和鸡脂肪制成的混合饲料
中 PCDDs、PCDFs和 Co-PCBs含量为 TEQ 190 pg/g 
(脂重) 和 TEQ 2100 pg/g (脂重)，高于猪肉制成的饲料
中的含量（TEQ 120 pg/g (脂重) 和 TEQ 320 pg/g (脂
重)。与欧洲国家动物饲料相比，日本鱼油和鱼肉类动
物饲料添加成分中的 TEQ较高，而肉类和骨的饲料中
TEQ较低[24-25]。 

Stephens 等[26]以鸡作为食草动物研究对象，发现

PCDD/Fs 的生物可利用性和在鸡组织中的分布情况与
氯取代程度有关，研究结果认为鸡可将 PCDD/Fs 累  
积到相当高水平。Guruge 等人 [24]也发现 1,2,3,7,8- 
PeCDD, 1,2,3,6,7,8-HxCDD, 2,3,7,8-TCDF 和 1,2,3,4, 
7,8-HxCDF 在鸡肉和猪脂肪中的生物放大因子
（biomagnification factor，BMF）高于其他的供试样品。
单邻位和非邻位Co-PCBs在鸡脂肪中的含量高于猪脂
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肪中的含量，这可能是由于试验后期，猪生长速度比

鸡快，体内的脂肪含量下降，从而导致猪体内二噁英

类化合物含量下降[29]。再有鸟类和哺乳动物体内异生

物代谢酶系含量和活力也不同，因此不同氯取代芳香

烃在鸡和猪体内的积累也不同[24]。Kadokami等[27]研究

了日本二噁英及其类似物含量较高的 Kitakyushu 地区
的野生山棕蛙（Rana ornativentris ）和日本棕蛙（Rana 
japonica）中 PCDD/Fs 含量，他们发现所有样品中
PCDD/Fs含量都较高，而 2,3,7,8-TCDD比非 2,3,7,8-
取代的二噁英异构体在青蛙中的生物积累量要高，认

为二噁英在青蛙中的高度积累可能会导致从母体向卵

的传递。 
Laurent 等人[28]研究了污染地区低剂量 TEQ 31 

pg/d牛奶长期饲喂雄鼠后，17种 PCDD/Fs在组织中的
分布情况，结果显示：在这种暴露情况下，PCDD/Fs
在靶器官中（肝脏和脂肪组织）的积累是有限的，这

些组织中 PCDD/Fs浓度在 90 ~ 120天保持稳定，日摄
取量水平接近 TEQ 3 pg/d。他们同时发现二噁英在雄
鼠组织中的分布可能受到异构体性质和组织性质的影

响。随着二噁英氯化程度增加，它们在脂肪组织中含

量减少，生物浓缩因子（bioconcentration factor，BCF）
降低，脂肪量与脂肪中二噁英的含量有显著的相关性

（P＜0.05）。在鼠肝脏中，随 PCDDs异构体氯化程度
的增加而含量增加，但是 PCDFs的结果却与此相反；
然而当氯化程度相同时，同一组织中 PCDFs 的 BCFs
是 PCDDs的 2.4倍，研究认为 BCFs的差异说明二噁
英异构体在鼠肝脏中的累积是有选择性的。 
2.4  植物中的二噁英类化合物  

虽然动物性产品是食物链中二噁英类化合物的主

要来源，但由于二噁英类化合物可以通过大气传输沉

积在植物表面[30-31]，从而进入食物链，因此一切可能

进入食物链植物中的二噁英类化合物含量调查也是生

态风险评价的一个重要方面。 
Nakagawa 等[32]对日本本地叶菜类中的二噁英类

化合物含量进行了调查，包括 WHO 指定的 17 种
PCDD/Fs、4种 non-Co-PCBs和 8种 Co-PCBs。二噁
英在蔬菜可食部分含量中间值 (最大值) 分别是：菠菜
TEQ 0.07 (0.09) pg/g, 菊花菜 TEQ 0.13 (0.14) pg/g, 水
芹 TEQ 0.01 (0.04) pg/g 和芸苔 TEQ 0.01 (0.03) pg/g。
二噁英类化合物在菠菜组织中的分布调查结果显示：

菠菜可食部分 (叶、茎、红色顶尖) 二噁英的含量显著
低于不可食部分 (初生和次生根部），菠菜叶中二噁英
含量要高于茎和红色顶尖，低于初生和次生根部，

2,3,7,8-TCDD/F、1,2,3, 7,8-PeCDD、l,2,3,7,8/2,3,4,7,8- 
PeCDFs，l,2,3,7,8,9-HxCDD、1,2,3, 4,7,8-/1,2,3,6,7,8- 

HxCDF在叶中的累积情况要比次生根中多。  
Domingo 等[33]对西班牙 Adria del Besos (Barce- 

lona) 地区的城市垃圾焚烧炉附近土壤和植物中
PCDD/Fs含量随时间的变化趋势进行了研究，第 1年
PCDD/Fs在土壤中的浓度在 TEQ 1.22 ~ 34.28 ng/kg之
间（中间值和平均值分别为 TEQ 9.06 ng/kg 和 TEQ 
12.24 ng/kg），第 2年土壤样品的测定结果为 PCDD/Fs
的 TEQ在 1.33 ~ 53.23 ng/kg之间 (中间值和平均值分
别为 TEQ 11.85 ng/kg 和 TEQ 14.91 ng/kg)；第 1年植
物样品的 PCDD/Fs含量范围在 TEQ 0.33 ~ 1.98 ng/kg 
之间（中间值和平均分别为 TEQ 0.58 ng/kg 和 TEQ 
0.70 ng/kg），第二年植物样品的 PCDD/Fs 含量在 TEQ 
0.32 ~ 2.52 ng/kg 之间 (中间值和平均值分别为 TEQ 
0.82 ng/kg和 TEQ 0.97 ng/kg)。试验结果显示：经过
12个月后，16个土样和 17个植物样中 PCDD/Fs的含
量都有所增加。 
与国外相比，国内有关二噁英类化合物的生物生

态风险评估研究相对滞后，尤其是对农田生态系统而

言。近年来，骆永明等人[34-35]对长江三角洲地区某典

型污染区农田土壤-生物系统中 PCDD/Fs的污染特征、
生物富集及潜在健康风险进行了初步评估。结果表明，

该地区局部农田土壤中 PCDD/Fs含量达 556 pg/g（干
重）和 TEQ 20.2 pg/g (干重)，并在不同生物组织中得
到了明显富集。水稻可食部分稻米中 PCDD/Fs含量为
50.7 pg/g（干重）和 TEQ 6.4 pg/g（干重）；蔬菜茎叶
中为 35.2 pg/g（干重）和 TEQ 6.7 pg/g（干重）；当地
家禽鸡肉中 PCDD/Fs含量为 30.9 pg/g（湿重）和 TEQ 
5.7 pg/g (湿重)，鸡脂肪中为 71508 pg/g（湿重）和 57.7 
pg TEQ/g（湿重）。日允许摄入量（TDI）计算结果表
明，经稻米-蔬菜、稻米-蔬菜-鱼腥草、稻米-蔬菜-

鱼腥草-鸡肉-鸡脂肪等暴露途径至人体的 PCDD/Fs的
TDI分别为 TEQ 67.4、72.1、85.8 pg/(kg(体重)·d)，均
远远超过WHO制定的 TDI标准（TEQ 1 ~ 4 pg/(kg(体
重)·d)。这一结果表明我国经济发达的长江三角洲地区
局部农田生态系统中二噁英类（PCDD/Fs）污染存在
较大的潜在健康风险[36-37]。建议有关地方政府和环保

部门对此污染苗头应给予高度重视。 
 

3  环境中二噁英类化合物的健康风险评估 
 

3.1  二噁英类化合物的健康危害  

众所周知，二噁英类化合物其急性毒性相当于氰

化钾的 100 ~ 1000倍，被称为“世纪之毒”。USEPA为
全面确定二噁英类化合物的健康风险进行了长达 4 年
的研究，确认二噁英类化合物对人类具有致癌、致畸、

致突变能力，显著增加癌症死亡率，降低人体免疫能
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力，影响正常荷尔蒙分泌[20, 36-38]。1997年 2月 14日国
际癌症研究中心（the international agency for research 
on cancer, IARC) 宣布 TCDD为一级致癌物，是人类
已知的毒性最强的致癌剂，动物试验表明 TCDD致肝
癌剂量仅需 10 ng/kg(体重)[6]。 

众多研究显示二噁英类化合物可以引起癌症、生

殖和发育障碍，抑制免疫系统功能，造成神经系统和

肝脏损伤，乃至死亡[4-5,19, 39-43]。由于二噁英类化合物

的高度亲脂性，易于通过食物链富集在动物和人的脂

肪和乳汁中，通过母乳传递给下一代，并且二噁英也

更容易累积在儿童体内[42]。婴儿通过母乳吸收的 4 ~ 6
氯取代二噁英占总吸收量的 60% ~ 90%[44-45]。 

孕妇体内二噁英及其类似物的含量可能会对新生

儿的体重和生长等造成影响[46]，但也有研究认为母乳

中二噁英的含量与婴儿体重变化没有因果关系[47-48]。

二噁英还可能造成对胚胎和婴儿严重不良影响，如发

育受阻，认知能力损害，甲状腺功能紊乱。Jacobson
等[49]对美国密歇根州食用了二噁英污染鱼的孕妇进行

研究发现，二噁英可以通过胎盘和在母乳浓缩后转移

到婴儿体内，从而导致婴儿出生前后的高度暴露，在

子宫中接受了长期二噁英暴露的孩子其智商和阅读能

力低于正常情况的孩子。 
3.2  人体健康风险评估方法 

二噁英微量摄入人体不会立即引起病变，但由于

其亲脂性和稳定性极强（TCDD在人体内半衰期为 5 ~ 
7年），一旦摄入不易排出，长期蓄积下来的二噁英类
化合物最终会对人体造成危害。USEPA认为不存在人
类可以接触二噁英的“安全水平”，任何接触都可导致
严重危害。由于已经在大部分食物和饮用水中检测到

二噁英类化合物，1984年美国科学院（NAS）率先公
布了 TCDD的 TDI以此评估人类通过饮食暴露引起的
二噁英风险。TDI 是食品和水体中化合物污染情况的
评估方法，指人体终生摄入某一种化学物质对健康不

产生任何已知的急性、慢性毒害作用等不良影响的剂

量，通常是通过动物的急性、慢性试验，取得无明显

毒害作用的剂量之后推广至人群，该剂量必须保证接

触人群的安全性。TDI 是通常制订各种环境污染物排
放控制标准以及食品、饮用水标准等过程中不可缺少

的最基本参数。  
NAS 根据小白鼠长期毒性试验结果，提出了

TCDD最高无效应剂量（maximum non-effect level）或
无明显毒效应剂量（no observed effect level，NOEL）
为 1 ng/(kg (体重)·d)。这个值得到世界各国认可，各国
根据本国实际情况提出不同的安全因子（safety factor, 
Fs） 从而确定适用于本国的 TDI。 

TDI = (NOEL 1 ng/(kg(体重)·d))/Fs 
虽然 TCDD-NOEL值为 1 ng/(kg(体重)·d)得到全

世界公认，但由于各国采用的 Fs差异很大，因此目前
各国的 TDI 值并不一致。USEPA 规定的 TDI 是 0.01 
pg/(kg(体重 )·d)[36]，而其他国家 TDI 则在 1 ~ 10 
ng/(kg(体重)·d)之间。1998 年 WHO 修订了二噁英的
TDI为 TEQ 1 ~ 4 pg/(kg(体重)·d)，这个值是 PCDDs、
PCDFs和 Co- PCBs的 TEQ之总和[5]。1999年，日本
政府依据 WHO 标准将二噁英 TDI 修订为 4 TEQ 
pg/(kg(体重)·d)[50]。欧洲食品科学委员会（european 
scientific committee on food, SCF) 规定二噁英及其类
似物 PCBs 的每周允许摄入量（TWI）为 TEQ 14 
pg/(kg(体重)·ｗ)，与WHO规定值一致。 
3.3  普通人群二噁英类化合物的食物链暴露  

二噁英类化合物广泛存在于环境当中，人类想避

免对二噁英的暴露是非常困难的[8]。食物是人体二噁

英类化合物的主要来源，远远高于其他暴露途径，例

如经过呼吸和皮肤暴露进入人体的量[51]。食品是非职

业人群二噁英暴露的最重要途径，人类通过食品摄入

的 PCDD/Fs和 Co-PCBs占总摄入量的 98%[52]。动物

性食品中的二噁英类化合物可能是食品来源二噁英的

最重要途径，鱼类和海产品、肉类和肉制品、奶类和

乳制品 3 大类动物性食品中，每一类占人类二噁英类
化合物总摄取量的 1/3，而当地饮食习惯影响人们从不
同食物中获得二噁英类化合物的比例不同[53]。 

Kiviranta等[54]研究了 420位居住在芬兰南部地区
居民脂肪组织中 PCDD/Fs 和 PCBs 含量， PCDD/Fs
和 PCBs平均值（中值）分别为 TEQ 29.0 (24.1) pg/g 
(脂肪重) 和 20.7 (16.7) pg/g (脂肪重)，结果显示：年
龄、哺乳、居住地和鱼类产品的消耗频率都是二噁英

含量的显著影响因素。日本人从动物性食物中获取的

二噁英 60% ~ 80% 是来自海产品[55]。欧洲一些国家和

北美居民体内二噁英的主要来源是肉类、蛋和乳制品

等食品[56-57]，人均二噁英暴露毒性当量在 TEQ 0.3 ~ 
3.2 pg/(kg(体重)·d)之间[58-60]。 

德国普通人群每日通过食品摄入的 PCDD/Fs 为
0.35 pg/(kg(体重)·d)，相当于 TEQ 2.3 pg/(kg(体重)·d)，
其他来源（如土壤、空气、吸烟、食品包装纸）对于

普通人群二噁英每日摄入量贡献不大，是食物每日摄

入量的 10%，动物性食品也是德国非职业人体负荷
PCDD/Fs 的主要来源，大大高于来自水果和蔬菜中的
PCDD/Fs[61]。2002年欧盟报告中总结了部分欧洲食品
二噁英含量的数据，欧洲各国成人日常饮食中平均摄

入的 PCDD/Fs在 TEQ 0.4 ~ 1.5 pg/(kg(体重)·d)，PCBs
的平均摄入量为 TEQ(PCB) 0.8 ~ 1.5 pg/(kg(体重)·d)，相
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当于 TEQ 1.2 ~ 3.0 pg/(kg(体重)·d)[62]，这些数据显示：

一定比例的欧洲人其 TWI 超过规定值 TEQ 7 pg/
（kg(体重)·w）[48, 62]，这意味着部分欧洲人通过食物可

能已经受到二噁英的威胁[63]。 
2002年，中国疾病预防控制中心营养与食品安全

所对中国总膳食的研究结果显示：我国居民 PCDD/Fs
平均摄入量高达 36.24 ng/(kg(体重)·m)[64]，这一污染水

平已经与发达国家使用垃圾焚烧技术造成的污染水平

相当，二噁英的污染状况不容忽视。  
3.4  二噁英类化合物污染地区人群健康风险研究 

从目前研究情况来看，日本、欧美等工业发达国
[65-69]不仅在普通人群二噁英暴露健康风险研究方面取

得了一些研究进展，包括二噁英的摄入量、人体血液、

乳汁等组织含量等，而且对职业暴露人群或怀疑污染

或污染地区人群也进行了比较系统的研究，取得了较

为丰富的数据资料[60, 70]。 
Kontsas等[69]研究了芬兰 3个木材厂（使用氯苯酚

钠作为防腐剂的木材厂）工人血液中 PCDD/Fs含量，
PCDD/Fs 总平均含量分别是 TEQ 1018、945 和 1165 
pg/g（脂肪重），职业接触工人血液中 PCDD/Fs的浓度
分别是 TEQ 743、1124和 844 pg/g（脂肪重）。3个木
材厂Ky5暴露人群血液中1,2,3,4,6,7,8-七氯-CDF浓度
(平均值为 TEQ 224、99和 148 pg/g（脂肪重））显著
高于非暴露人群（平均值为 TEQ 43、48和 44 pg/g（脂
肪重））。 

Goldman 等人[70]调查了美国两个分别长期食用二

噁英污染鸡蛋和牛肉的地区人群血液中 PCDD/Fs 的
含量，二地区被调查人群年龄和性别组成相似。对照

组选择没有食用污染鸡蛋和牛肉的人群血液。调查结

果显示：连续 2 ~ 15年食用受污染食物地区的人群血
液样品中 2,3,7,8-四氯代和五氯代 PCDDs 和五、六及
七氯代 PCDFs含量比对照组增加 2倍以上。 

Akhmedkhanov等[71]对 24名非职业接触二噁英类
化合物自愿者的血液样品进行了研究，并详细记录了

他们的背景资料，包括职业、人口统计、病史、饮食

习惯和居住地信息。这些自愿者来自俄罗斯 Chapaevsk
地区，该地区附近的化工厂已经生产了大量氯化合物，

当地的空气、土壤、饮用水、蔬菜和牛奶中均有二噁

英检出。在距该化工厂不足 5 km范围内生活的志愿者
血液中二噁英类化合物浓度为 TEQ 75.7 pg/g（脂肪重）
高于WHO规定值 TEQ 61.2 (16.4 ~ 168.1) pg/g（脂肪
重），显著高于生活在远离化工厂 5 km 以外者 TEQ 
44.1 pg/g（脂肪重) (P＜0.04)。 Masuda等[72]分析了日

本富岗地区（曾受到 PCBs 污染）152 位居民（男性
75名，女性 77名）血液样品中的 PCDD/Fs的含量，

男性和女性每克脂 PCDD/Fs含量分别是 TEQ 10.28 pg
和 TEQ 5.56 pg，显著高于日本正常地区居民（n = 735）
血液二噁英含量。 

就目前的调查结果来看，长期大量食用重污染源

附近生产的食品以及摄取这些地点的土壤或灰尘可能

会引起体内 PCDD/Fs水平的升高，由于终生摄入，人
体中的 PCDD/Fs含量随年龄增加而有增加趋势。 

 
4  问题与展望 

 
由于二噁英类化合物广泛分布于全球环境介质

中，化学性质稳定，难以生物降解，易于通过食物链

迁移、富集和放大，已经对我国动物性食品造成了污

染，欧盟对我国出口的饲料（包括化工原料的饲料添

加剂）也开始要求出具二噁英检测报告。为了消除二

噁英类化合物对生态和人类健康造成的威胁，减少贸

易壁垒，我国应加强环境中的二噁英类化合物的生态

和人体健康风险评估方面的工作，逐渐形成完善的研

究体系[34]。从目前我国二噁英类化合物污染研究来看，

在生态和人体健康风险方面还应补充和加强以下几方

面的研究： 
(1) 建立各类环境介质（包括大气、土壤、水体、

沉积物、生物体）以及食品、饲料等产品中二噁英类

化合物含量的背景值数据库； 
(2) 重视潜在的具有二噁英毒性化合物的研究，

正确评估环境复合污染的生态风险； 
(3) 制订适合我国的二噁英类化合物日允许摄入

量标准； 
(4) 研究二噁英类化合物在不同生物、不同生物

组织中毒性的专一性和广普性，深入研究其毒性机制。 
二噁英类化合物的生态和人体健康风险评估是涉

及到环境科学、生物科学、毒理学、医学等众多学科

的交叉研究。由于二噁英类化合物本身的特殊性和研

究手段的限制，目前我国对二噁英类化合物的环境监

测、风险评估等方面研究还不完善，许多研究工作亟

待开展[35]。 
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Ecological and Health Risk Assessments of Dioxin 

and Dioxin-Like Compounds in the Environments 
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Abstract:  Polychlorinated dibenzo-p-dioxins (PCDDs), dibenzo-p-dioxins (PCDFs) and dioxin-like coplanar PCBs are well-known persistent 

contaminants and represent the most toxic categories, which pose serious risks to ecosystem and human beings health. Due to their physical and 

chemical characteristics, PCDDs, PCDFs and Co-PCBs are found in almost every environmental compartment, such as ambient air, soil, water, 

sediments and biological matrices of humans and of various plants and animals. PCDDs, PCDFs and Co-PCBs together with their lipophilic 

properties lead to their accumulation in the food-chain in proportional and cause considerable problems of human health. This paper reviews research 

reports about ecological and human health risks during last decade all over the world. Suggestions in ecological and human health risk assessments of 

PCDDs, PCDFs and Co-PCBs in China are proposed. 

Key word:  Dioxin and dioxin-like compoundss, Ecological risk, Human health risk 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


