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新型有机污染物（emerging organic contaminants，EOCs）是在环境中新发
现或新近引起关注的对人体健康和生态环境可造成危害的污染物，包括持久
性有机污染物、环境内分泌干扰物、药品以及个人护理品等［1］。大多数 EOCs

具有亲脂性、持久性及生物蓄积性，可以通过食物链富集。目前广受关注的
EOCs 包 括 多 溴 联 苯 醚（polybrominated diphenyl ethers，PBDEs）、多 氯 联 苯

（polychlorinated biphenyls，PCBs）、双酚 A（bisphenol A，BPA）、全氟及多氟烷
基化合物（poly- and perfluoroalkyl substances，PFASs）等。虽然人们已经意识到
EOCs 的巨大危害并禁用或限制使用部分 EOCs，但由于其具有较长的半衰期，
环境中的 EOCs 仍可以通过呼吸、饮食和皮肤接触等途径进入人体，从而产生
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摘要 ：

新型有机污染物（EOCs）是指在环境中新发现或新近引起关注的一类污染物，大多数具
有持久性、生物蓄积性以及内分泌干扰性，可以通过呼吸道、消化道及皮肤接触等方式进入
人体。大多数 EOCs 可以通过胎盘和血脑屏障，并通过激素扰乱等方式影响子代的生长及神
经发育 ；生命早期是特殊的发育阶段，子代更易受到 EOCs 的影响。本文旨在对常见的 EOCs

如多溴联苯醚、多氯联苯、双酚 A、全氟及多氟烷基化合物对子代肥胖以及不良神经发育的
流行病学研究结果进行综述。研究 EOCs 的健康效应，改进 EOCs 暴露评估，识别易感人群和
敏感窗口期，有助于阐明生命早期 EOCs 暴露对子代肥胖和神经发育的影响，为公共卫生的
干预提供科学依据。
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Abstract: 

Emerging organic contaminants (EOCs) are new or existing chemicals that their human risks 
are of concern. Most EOCs are persistent, bioaccumulative, and endocrine disrupting. Humans 
can be exposed to EOCs through inhalation, ingestion, dermal contact, ect. Most EOCs could 
pass through the placenta and blood-brain barrier and exert adverse health effects by interfering 
hormones. Offspring in early-life are susceptible to EOCs due to their special developmental 
stage. Herein, exposure to several ubiquitous EOCs such as polybrominated diphenyl ethers 
(PBDEs), polychlorinated biphenyls (PCBs), bisphenol A (BPA), and poly- and perfluoroalkyl 
substances (PFASs) in early life and their relationships with obesity or neurodevelopment 
were summarized. Quantifying the health effects of EOCs mixtures, improving EOCs exposure 
assessment, and identifying susceptible populations and sensitive windows could help establish 
the causal effects of EOCs exposure in early life on childhood obesity and neurodevelopment and 
and provide a scientific basis for public interventions.
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HOME）研究发现，孕期及儿童期 BDE-153 暴露与肥
胖指标均呈负向关联，并随着年龄的增加而不断增
强［9］，且在男童中效应更加明显［10］，类似的效应在美
国萨利纳斯妇幼健康评估中心队列（Center for the 

Health Assessment of Mothers and Children of Salinas，
CHAMACOS）研究中也有所体现 ：孕期 PBDEs 暴露与
男童 7 岁时体重指数（body mass index，BMI）z 值有正
向关联，尽管效应并不具有统计学意义［11］。现有的人
群流行病学证据并未明确 PBDEs 为环境致肥因子，其
不同窗口期暴露的效应差别以及可能的性别修饰作
用仍需进一步确认。见补充材料表 S1。
1.3   PBDEs 对儿童神经发育的影响

PBDEs 有明确的神经发育毒性［12］。概括来说，孕
期、产前、儿童期 PBDEs 暴露水平均与各年龄段较
低水平的神经发育 / 异常神经行为有关。例如，加
拿大环境化学品母婴队列（Maternal-Infant Research 

on Environmental Chemicals，MIREC）发现［4］，孕早期
BDE-47 的暴露与男童 3 岁时的认知发育有明显的负向
关联 ；2019 年中国上海一项出生队列研究表明，即便
是低水平的产前 PBDEs 暴露，也与 2 岁和 4 岁儿童的
神经行为问题存在正向关联，包括女孩的躯体不适、
孤僻、睡眠问题以及内化行为问题，以及男孩的躯体
不适和注意力问题［12］。而出生后 BDE-153 的暴露与 8

岁时全量表智商（full scale intelligence quotient，FSIQ）
降低［13］以及 5 岁和 8 岁时阅读能力降低、执行能力降
低、多动与攻击性行为增加有关［14］。但是 PBDEs 的神
经发育毒性有明显的性别差异，因此需要进一步关注
PBDEs 影响不同性别儿童神经发育的机制差异。见补
充材料表 S1。

2   PCBs
2.1   PCBs 的用途及暴露途径

PCBs 是一组氯化碳氢化合物，在 20 世纪 30—70

年代，被广泛生产并应用于电气设备、建筑材料以及
其他工业产品。PCBs 是一类已知的持久性有机污染
物，具有亲脂性、迁移性、高毒性以及抗生物降解等
特性，因此在各种环境介质中持续存在，包括水、空
气和土壤等，通过饮食摄入、呼吸等途径进入人体，
并在机体的脂肪组织广泛蓄积，最终对机体功能造成
不良影响。
2.2   PCBs 对儿童肥胖的影响

PCBs 是一种代谢扰乱性物质。PCBs 暴露后引起

生殖发育毒性、内分泌干扰作用、神经行为毒性以及
致癌作用。

多哈理论认为，生命早期的不良环境因素会对儿
童、青少年乃至成年的一些疾病或发育异常有明显的
影响［2］。生命早期 EOCs 暴露会导致儿童期肥胖、代谢
功能障碍以及神经行为发育的异常。但是，目前相关
人群研究大多数为单一污染物暴露与子代健康效应的
关联，而人群在真实环境中往往处于多种 EOCs 联合暴
露的情况，单一暴露以及单一时间点的研究忽略了敏
感窗口期以及混合污染物的相互作用，无法有力证实
环境污染物暴露与不良健康结局之间的因果关系［3］。
因此，本文旨在对生命早期 EOCs 单一或复合暴露对儿
童肥胖及神经发育的流行病学研究结果进行综述，以
明确环境水平的 EOCs 生命早期暴露的健康危害。

1   PBDEs
1.1   PBDEs 的用途及暴露途径

自 20 世纪 70 年代至 21 世纪初，PBDEs 因良好的
阻燃性能和低廉的价格，被广泛添加进家具、电子材
料及生活用品中以提高产品的防火性能。但由于其与
聚合物基质非共价结合的性质，较易渗透、挥发进入
环境中，且可以持久存在，因此环境暴露风险较高 ；
环境中的 PBDEs 可以通过呼吸道吸入、经口摄入和经
皮吸收等途径，最终进入人体。

PBDEs 在人体多种生物样本中均有检出。例如，
PBDEs 在孕早期母亲血浆中即有检出，BDE-47 检出率
为 66%，质量分数范围在 0.9~727.3 ng·g-1 之间［4］。在
美国加州一项终止妊娠的研究中发现，BDE-47 在孕妇
血液、胎儿肝脏、胎盘以及脐带血中均有检出，且检
出率高达 100%，平均质量分数在 14.09~67.08 ng·g-1 之
间，且脐带血中最高，说明 PBDEs 可以通过胎盘屏障
进入胎儿体内，进而对胎儿健康造成不良影响［5］。
1.2   PBDEs 对儿童肥胖的影响

动物实验表明，PBDEs 是一种潜在的环境致肥因
子，可能通过干扰机体的脂质生成途径导致肥胖的发
生［6］。但在人群研究中，生命早期 PBDEs 的接触与儿
童肥胖之间的关联并不一致。例如，中国江苏的一项
研究表明，脐带血中 BDE-154 的浓度与儿童 7 岁时肥
胖风险呈负相关［7］。在西班牙低收入家庭中，一项病
例对照研究并未发现新生儿出生时 PBDEs 暴露与出
生体重及肥胖有关联［8］。美国环境检测及健康结局队
列（Health Outcomes and Measures of the Environment，



 | Journal of Environmental and Occupational Medicine | 2021, 38(9) 1003

www.jeom.org

肝脏代谢损伤，进而可以引发慢性机体代谢紊乱，最
终导致肥胖、2 型糖尿病、脂肪肝等代谢性疾病的发
生［15］。欧洲一项 meta 分析结果表明，产前 PCB-153

暴露与儿童出生体重的降低有关［16］，然而将低出生
体重作为结局进行 meta 分析时，并未发现其与产前
PCBs 的关联有统计学意义［17］。另一项欧洲的 meta 分
析显示，产后 PCB-153 暴露与儿童生长有明显的负向
关联［18］。最近丹麦一项研究对健康及肥胖儿童体内
PCBs 的水平进行比较后发现，脂肪质量越高，血浆中
PCBs 的含量越低。脂解作用可能刺激脂肪组织中的
PCBs 释放进入血管系统，作为 PCBs 的贮存场所，脂
肪组织可能在 PCBs 的健康风险中发挥双重作用［19］。
见补充材料表 S2。 

2.3   PCBs 对儿童神经发育的影响
人群证据表明，生命早期 PCBs 暴露对儿童神经

发育存在不良影响，且效应主要集中在 PCB-153。美
国的一项病例 - 对照研究发现，孕中期大部分 PCBs 同
系物的暴露均与儿童自闭症的风险增加有关，且效应
在 PCB-153 及 PCB-138/158 中更为明显 ；PCB-138/158

也可以增加儿童智力障碍的发病风险［20］；即便是低
水平的 PCBs 宫内暴露也与儿童期自闭症的风险增加
有关［21］。挪威一项研究分析孕期膳食中 PCBs 暴露与 3

岁儿童语言能力时发现，PCB-153 与语言发育迟缓有
统计学关联，表现为表达能力的降低，且在女童中更
为明显［22］，但是与注意力缺陷与多动障碍（attention 

deficit and hyperactivity disorder，ADHD）的发病风险
并不具有统计学意义的关联［23］。见补充材料表 S2。

3   BPA
3.1   BPA 的用途及暴露途径

BPA 是合成聚碳酸酯塑料和环氧树脂的单体，广
泛用于塑料的制造，如罐装食品的衬里和饮料的包
装、奶瓶和水平等食品容器，随着上述材料的使用，
BPA 不断溶出、释放，并通过呼吸道吸入、皮肤吸收
等方式进入人体。此外，BPA 还可以通过膳食摄入，
进而发挥其毒性作用。BPA 的生物半衰期约为 6 h，主
要是随尿排出，人群尿液中普遍检出 BPA。此外，羊
水中也检出 BPA，提示 BPA 可能会通过胎盘屏障，对
胎儿宫内生长产生不良的影响［24］。
3.2   BPA 对儿童肥胖的影响

尽管动物实验表明 BPA 可能是一种 “ 环境致肥因
子 ”，但是现有的流行病学证据对于生命早期 BPA 暴

露的致肥效应研究结果尚不一致。例如，中国上海一
项队列研究发现孕期 BPA 暴露水平与 2 岁左右的儿
童 BMI 以及血脂等指标均不存在关联［25］，然而美国
CHAMCOS 队列发现产前孕妇尿液中 BPA 浓度与 9 岁女
童 BMI 的下降有关，而 9 岁时儿童 BPA 暴露与 9 岁时儿
童的超重 / 肥胖的正向关联在男女童中均有体现［26］。
女性似乎对 BPA 的暴露更为敏感，例如，孕妇尿液中
BPA 的浓度与女童腰围及腰臀比有正向关联［27-28］，提
示孕期 BPA 的暴露可能会增加女童中心性肥胖的风
险。然而，也有证据显示，青春期男童 BPA 的暴露与
其超重 / 肥胖的风险增加有关［29］。因此，BPA 对儿童
的致肥效应可能存在敏感窗口，考虑到饮食及生活方
式的混杂，应当谨慎地考虑其致肥效应。见补充材料
表 S3。 

3.3   BPA 对儿童神经发育的影响
孕期及分娩期 BPA 暴露对神经发育有持续性的

影响。研究表明，孕早期的 BPA 暴露与 3 岁儿童，尤
其是男童的工作记忆降低及更多的内化及躯体行为
问题有关［30］。日本的一项队列研究发现，脐带血中的
BPA 暴露虽与婴儿心理与精神发育无关，但是与 3 岁
儿童的内化和外化行为问题有关联［31］。除了行为发
育的异常，BPA 对认知发育也有不良影响。例如，丹
麦的一项研究队列发现，孕晚期的 BPA 暴露与 21 月
龄儿童语言发育降低有关，且该效应在男童中表现
更为明显［32］。除了孕期及围生期的暴露，产后 BPA 暴
露对于子代神经发育同样有不良的影响。例如，产妇
产后 3 个月 BPA 暴露浓度与儿童 2~4 岁的认知发育有
关，尤其是降低女童自我控制能力［33］。尽管目前 BPA

的效应在不同性别及不同暴露时期存在差别，但整体
来说，生命早期 BPA 的暴露对子代神经发育存在不良
影响。见补充材料表 S3。

4   PFASs
4.1   PFASs 的用途及暴露途径

PFASs 是一大类分子通式为 CnF2n+1-R 的化合物，由
于其含有稳定的 CnF2n+1

- 基团，因此具有良好的热稳定
性、化学稳定性、疏水疏油性和高表面活性，被广泛
应用于消费品中，如一次性食品包装、炊具、户外用
品、家具和地毯等。在使用的过程中，PFASs 会被不断
释放到周围的环境中。由于 C 与 F 原子的化学键比较
强，因此在环境中降解缓慢且可以持久存在，最终在
人体组织中不断累积。研究发现，孕妇、新生儿、儿
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童体内均检出 PFASs［34］，提示其可以穿过胎盘，给胎
儿及婴幼儿的生长带来持续性的影响。
4.2   PFASs 对儿童肥胖的影响

生命早期 PFASs 可能会对胎儿发育和随后的儿童
体格生长产生影响。例如，产前 PFASs 暴露可能会降
低儿童出生体重［35］。在儿童生长的不同阶段，PFASs

暴露对其肥胖的影响不尽相同。例如，在儿童生长
早期，产前 PFASs 暴露可以增加儿童肥胖的风险［36］，
且女童更为敏感 ；产前全氟辛酸（perfluorooctanoic 

acid，PFOA）的浓度与儿童 8 岁时腰围及 BMI 增长速
度的增加有关［37］。美国 HOME 队列最近对孕期 PFASs

暴露与儿童 12 岁之内的 BMI 生长轨迹进行分析后发
现，孕期 PFOA 与 BMI 轨迹有明显的交互作用。PFOA

的孕期暴露浓度与儿童 BMI 轨迹有统计学关联，且
为 非 线 性 关 系［38］，并 且 孕 期 PFOA、全 氟 己 烷 磺 酸

（perfluorohexane sulfonic acid，PFHxS）与 12 岁儿童
肥胖指标有正向关联［39］。尽管流行病学研究发现了
PFASs 与肥胖之间的关联，但是其敏感窗口及不同性
别之间效应的差异仍需要结合实验室机制研究以及
大规模前瞻性队列研究进一步确认，以更好地评估这
些相关性。见补充材料表 S4。
4.3   PFASs 对儿童神经发育的影响

流行病学证据提示生命早期 PFASs 暴露可能具
有神经毒性。在 PFASs 损害认知方面，美国 HOME 队
列对孕早期母亲 PFASs 的暴露水平进行定量后发现，
孕 早 期 PFOA 和 全 氟 壬 酸（perfluorononanoic acid，
PFNA）的暴露与工作记忆有正向关联，孕期和儿童期
PFASs 暴露与儿童较低的视觉运动能力有关［40］。3 岁
儿童 PFNA 的暴露水平与 8 岁 FSIQ 有正向关联［41］，但
与 8 岁儿童注意力之间的关联并不明确［42］。PFASs 生
命早期暴露对儿童的行为发育也存在不良影响。例
如，儿 童 8 岁 时 PFNA 和 PFOA 的 暴 露 水 平 与 较 低 的
执行能力有关［43］。在儿童期 PFASs 暴露对神经发育
影响的研究中发现，儿童 5 岁和 7 岁时 PFOA、PFNA

以及全氟癸酸（perfluorodecanoate acid，PFDA）浓
度与 7 岁时行为问题有关联［44］。PFOA 与全氟辛基磺
酸（perfluorooctane sulfonate，PFOS）；孕 期 暴 露 与
ADHD 发病之间关联的结果并不一致，一篇 meta 分析
提示孕期 PFASs 暴露可能与儿童 ADHD 并不存在关联，
但是分层分析中却发现女童可能对 PFOA 及 PFOS 更加
敏感［45］。见补充材料表 S4。

5   EOCs 复合暴露评估及对肥胖及神经发育的
影响

大多数 EOCs 通常被认为是环境致肥因子，且生
活中往往是多种 EOCs 的联合暴露［46］，因此探索不
同 EOCs 的联合暴露与肥胖之间的关联更具公共卫生
学意义。然而由于统计方法的限制，过往大部分研
究主要集中于单一污染物、单一时间点的暴露与效
应的关联。随着统计学的发展，贝叶斯核机器回归

（Bayesian kernel machine regression，BKMR）模型、弹
性网络回归（elastic net regression，ENR）、加权分位
数之和（weighted quantile sum，WQS）等分析方法正
不断应用于环境健康研究领域。例如在美国国家健
康与营养检查调查研究（National Health and Nutrition 

Examination Survey，NHANES）中对人群 7 种外源性化学
物（3 种邻苯二甲酸代谢物、2 种酚类、2 种杀虫剂）与
肥胖之间的关联进行分析，WQS 及 BKMR 均发现 BPA、
单（羧基辛基）邻苯二甲酸酯及双酚 S 是与肥胖相关的
最重要的因素，提示应对这几类物质进行管控［47］。对
孕妇尿液中邻苯二甲酸酯（phthalates，PAEs）代谢物
及酚类化合物的联合暴露与儿童 5 岁时超重 / 肥胖之
间的关联进行分析，BKMR 以及分层贝叶斯模型筛选
出 邻 苯 二 甲 酸 单 乙 酯（mono ethyl phthalate，MEP）
及 邻 苯 二 甲 酸 单 羧 基 异 丁 酯（diisobutyl phthalate，
DIBP）与婴幼儿肥胖的关联具有统计学意义，进一步
提示这些 PAEs 的健康风险［48］。

复合暴露的方法也被广泛用于神经发育的研究
中，例如，采用 BKMR、ENR 等方法对孕期多种污染物
暴露如重金属、农药代谢物以及酚类物质与儿童智商
的关联进行研究，发现铅及 BPA 是影响儿童神经发育
的主要物质［49］。一项挪威的队列采用 ENR 探索了生
命早期有机氯农药、PBDEs、PCBs 以及 PFASs 四类 81

种 EOCs 的暴露对青春期 ADHD 的影响后发现，生命
早期 β- 六氯环己烷及 PFOS 暴露可以增加青少年时期
的 ADHD 发病风险，且 PFOS 的效应在女性中更为明
显［50］；而瑞典的一项队列采用 WQS 评估孕早期 26 种
EOCs 浓度与 7 岁儿童神经发育之间的关联，发现孕早
期 EOCs 暴露与 7 岁时较低的智力有关，BPA 的替代物
双酚 F 对于儿童智力发育也存在不良影响［51］，且效应
主要集中在男童中。

由此可见，基于复合暴露的统计模型可以更准确
地评估 EOCs 的复合暴露情况，筛选出具有明显致肥
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效应或者神经毒性效应的 EOCs，确定 EOCs 控制的优
先级 ；量化 EOCs 的协同或拮抗效应、共污染物可能
的混杂情况以及累积暴露的健康效应，将有助于制定
相关标准与限值。

6   EOCs 暴露影响机体健康的可能机制
6.1   EOCs 暴露影响子代肥胖的机制

EOCs 可以通过多种途径影响子代肥胖，扰乱脂
质代谢是最直接的方式之一［52］。例如 PBDEs、BPA、
PCBs 等 EOCs 可 以 影 响 脂 质 的 从 头 合 成，直 接 影 响
脂肪细胞分化、功能以及肥胖相关的基因及蛋白的
表 达，对 CCAAT/ 增 强 子 结 合 蛋 白（CCAAT/enhancer 

binding protein，C/EBPα）、过氧化物酶体增殖物激活
受 体 γ（peroxisome proliferators-activated receptor 

γ，PPARγ）、脂 蛋 白 酯 酶（lipoproteinlipase，LPL）、葡
萄糖转运蛋白 4（glucose transporter 4，GLUT）、甘油 -3-

磷酸酰基转移酶（glycerol-3-phosphate acyltransferases，
GPATs）、 二 脂 酰 甘 油 酰 基 转 移 酶 2（acyl CoA ：
diacylglycerol acyltransferase 2，DGAT2）、 胆 固 醇 调
节 元 件 结 合 蛋 白（sterol-regulatory element binding 

proteins，SREBP）等 核 转 录 因 子、脂 肪 酸 合 成 相 关
的 酶 如 乙 酰 辅 酶 A 羧 化 酶（acetyl CoA carboxylase，
ACC）、脂 肪 酸 合 酶（fatty acid synthase，FAS）等 表
达产生影响，进而影响机体脂肪生成［53-56］；此外，
EOCs 也可以通过影响 3- 磷酸葡萄糖（glyceraldehyde 

3-phosphate，G3P）通路相关因子、脂肪酸 β 氧化以及
甘油三酯的分泌，导致脂肪的异常蓄积［57］。

DNA 甲基化是 DNA 化学修饰的一种形式，在不
改变 DNA 序列的前提下，可以改变生物体遗传表征。
研究发现 EOCs 暴露可以通过 DNA 甲基化对参与脂质
代谢的基因进行修饰，进而导致机体肥胖［58］；EOCs

也可以通过与激素相似的化学结构影响脂肪细胞的
生成。例如，BPA、PFASs 等 EOCs 的化学结构与雌激
素类似，因此可以模拟内源性雌激素，与雌激素受体

（estrogen receptor，ER）或者 PPARγ 等结合，进而影响
脂肪细胞的分化与形成［59］。此外，研究也发现 BPA 与
一些炎症因子及与食欲有关的下丘脑神经通路信号
改变有关，进而导致肥胖的发生［60］。

肠道菌群作为人体最大的代谢器官，对于代谢稳
态的作用不容忽视。最近研究发现，EOCs 暴露与小鼠
体重、脂肪含量的增加以及肠道菌群的失调有关。其
中厚壁菌门 / 拟杆菌门比值的增加可能会影响能量吸

收效率，进而导致机体肥胖［61］。
6.2   EOCs 暴露影响子代神经发育的机制

EOCs 能够穿越胎盘屏障进入胎儿体内。大脑作
为一种靶器官，EOCs 可能会对胎儿、婴儿快速发展的
神经系统产生不良影响。EOCs 可以直接作用于神经
细胞，影响大脑发育。例如，PBDEs 及其羟基化代谢
产物、PCBs、BPA、PFASs 等可以通过诱导细胞迁移分
化为神经元和少突细胞，干扰神经元钙信号通路和蛋
白激酶 C 通路，导致氧化应激、线粒体损伤和 DNA 损
伤而引起细胞凋亡等方式，直接影响神经元的迁移过
程、髓鞘的形成、少突细胞的数量以及神经元的兴奋
性［62-69］。一些对神经发育有显著影响的细胞因子也可
受到 EOCs 的影响。例如，BPA 可以促进脑源性神经营
养因子（brain-derived neurotrophic factor，BDNF）的
产生，这可能也是其干扰神经发育的途径之一［70］；
BPA 也可以下调神经发育转录因子 Sox2 和 Pax6 的表
达 ；这些因子可以调节一系列的神经发育过程，包括
神经干细胞活化、神经突触的形成与延伸等［71］，从
而影响神经发育。

雌激素信号在大脑发育过程中发挥着重要的作
用。例如，BPA 能够与性腺激素受体结合，破坏对大
脑功能重要的雌激素信号通路，使得神经发育受到影
响［72］。除了雌激素，目前认为孕期甲状腺功能的稳定
对胎儿神经发育至关重要，且新生儿甲状腺功能的改
变也与神经发育异常有关。PBDEs 及其代谢物、PFASs

与甲状腺激素有相似的结构［73］，可以影响甲状腺激
素稳态［74］。甲状腺激素在机体生长及神经发育的过
程中起着至关重要的作用，其细微的改变即可以引起
机体发育改变及神经系统长久的损伤。但是最新的人
群研究中并未发现甲状腺激素在生命早期 PBDEs 暴露
与神经发育之间明显的中介效应，可能还需进一步的
研究证实［12］。

DNA 甲基化、组蛋白修饰等表观遗传标记的建
立、维护和去除在神经发育过程中至关重要，这些生
物学过程受扰乱会对神经发育和认知功能产生重大
影响［75］。PCBs、BPA［76］等 EOCs 均与神经发育相关基
因的甲基化变化有明显的关联［77］，提示 DNA 甲基化
等表观遗传修饰是 EOCs 影响神经发育的可能机制之
一。此外，最近的研究开始探索肠道菌群在 EOCs 神经
毒性中的作用。例如，有研究总结了 PCB 暴露可以降
低菌群的多样性，改变变形菌门的丰度，促进肠道炎
症，通过影响肠 - 脑轴来影响神经发育［78］。
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7   总结与展望
生命早期 EOCs 暴露对子代健康的影响正受到国

内外的广泛关注。总的来说，生命早期各个阶段 EOCs

暴露与儿童不良的神经行为 / 神经认知受损以及肥胖
的发病均有关。这些不良健康结局可能与成年后神
经、精神疾病或肥胖等代谢综合征的发生有关。尽管
本综述并未将动物实验与流行病学研究结果进行比
较，但是流行病学证据强度较高，对于 EOCs 的健康风
险有较强的提示作用。

EOCs 不仅可以直接作用于脂肪及神经细胞，还可
以通过影响机体激素水平对机体脂肪生成及神经发
育产生影响 ；此外，表观遗传及肠道菌群也是潜在的
机制，但目前还需大样本量的人群流行病学及毒理学
证据的支持。通过量化接触 EOCs 对儿童肥胖及神经
发育的影响，改进 EOCs 的暴露评估，确定不良反应的
敏感窗口期，并阐明 EOCs 健康影响的性别差异性，有
利于确定易感人群，并采取合理的公共卫生措施以减
少暴露与伤害的发生。
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