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摘要: 溴系阻燃剂( brominated flame retardants，BFRs) 广泛应用于塑料、电子、建筑、纺织等材料和产品中，在多种环境介质中
都可以检测到 BFRs的存在。目前市场上的溴系阻燃剂主要有 3 种: 四溴双酚 A( tetrabromobisphenol A，TBBPA) 、多溴联苯醚
( polybrominated diphenyl ethers，PBDEs) 和六溴环十二烷( hexabromocyclododecanes，HBCDs) 。近年来，进入环境中的 BFRs 在
数量和种类上迅速增加，由此引发的环境效应日益受到国际社会广泛关注，有关 BFRs 的毒理学研究也成为相关领域的焦点
内容。在总结近年来国内外相关研究的基础上，就 BFRs在内分泌干扰效应、肝脏毒性、生殖毒性和神经毒性等方面的研究现
状及需要进一步研究的内容进行了综述。
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Abstract: Brominated flame retardants ( BFRs) were widely used in plastics，electronics，buildings and textile ma-
terials，which were detected in various environmental matrices． Tetrabromobisphenol A ( TBBPA) ，polybrominated
diphenyl ethers ( PBDEs) and hexabromocyclododecanes ( HBCDs) are main products of BFR on the market． In
recent years，the types and quantities of BFRs into the environment have rapidly increased，the resulting environ-
mental effects have been of great concern by international researches and toxicological studies on BFRs have become
a hot issue in related fields． In this paper，the recent toxicological research of these three BFRs in endocrine-dis-
rupting effect，hepatic toxicity，reproductive toxicity and neurotoxicity were summarized，the future research direc-
tion about their toxicity was discussed．
Keywords: brominated flame retardant; tetrabromobisphenol A; polybrominated diphenyl ether; hexabromocy-
clododecanes; toxicology

溴系阻燃剂( brominated flame retardants，BFRs) 因“添加量最少、效果最好”，被广泛应用于塑料、电
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子、建筑、纺织等材料和产品中。BFRs 按照使用方
法可以分为反应型和添加型，其中反应型 BFRs 以
化学键与基质结合，不容易逸散出来; 而添加型

BFRs以分子间作用力与底物结合，容易从底物扩散
到环境中［1］。BFRs 的生产和使用已经有五十多年
的历史，相关报告显示，BFRs的使用量仍在持续增
长［2］。大量的生产和使用致使 BFRs 广泛分布于全
球各地，在水体、大气、土壤、沉积物、生物体及人体
中均检测到这些物质。研究表明，BFRs在环境中难
降解，可以长期存在，并随环境介质进行长距离迁

移。BFRs也可对生态环境及动物造成伤害，如对动
物的大脑、肝脏、肾脏等器官以及内分泌系统、生殖
发育系统和神经系统都有毒性［3］，因而受到各研究

领域的广泛关注。
目前市场上的 BFRs 产品主要有 3 种: 四溴双

酚 A ( tetrabromobisphenol A，TBBPA) 、多溴联苯醚
( polybrominated diphenyl ethers，PBDEs) 和六溴环十
二烷 ( hexabromocyclododecanes，HBCDs ) 。迄今为
止，关于 BFRs 环境行为和毒理学的研究大多数是
针对 PBDEs，只有少部分是关于 TBBPA 和 HBCDs
的［3］。本文归纳和总结了近些年国内外关于 TBB-
PA、PBDEs和 HBCDs 3 种主要 BFRs 的毒理学研究
进展，并探讨了今后的研究方向。

1 四溴双酚 A
TBBPA 是生产量最大的 BFRs，化学式为

C15H12Br4O2，主要作为反应型阻燃剂用于印刷线路

板，也作为添加型阻燃剂应用于 ABS 和 HIPS 等多
种材料的阻燃。它的使用量占 BFRs 的一半以上，
由于 TBBPA的阻燃性能好，其使用量仍在持续增
长［3］。尽管 TBBPA 可以与基质共价结合，研究证
实，反应型和添加型产品在其处理和循环利用过程

中仍会将 TBBPA释放到环境中，以致在大气、水体、
沉积物、土壤和生物体内，甚至人体血清和母乳等多
种介质中均发现 TBBPA 的存在［4］。近年来的相关
研究认为，TBBPA 具有潜在的持久性、生物累积性
和毒性，是一种类似于 POPs 的环境内分泌干扰物，
对环境产生严重影响。国际上关于 TBBPA 毒理效
应的研究已取得一定的进展，证明 TBBPA可以对内
分泌产生干扰，具有肝肾毒性、生殖毒性、神经毒性
和免疫毒性［5-7］。
1． 1 TBBPA的内分泌干扰效应

TBBPA的内分泌干扰效应主要体现在对甲状
腺系统平衡的干扰［8-9］，原因在于 TBBPA 与甲状腺

激素 T3和 T4的结构非常类似( 图 1 ) 。研究表明，
TBBPA暴露可以引起动物体内甲状腺激素水平的
变化。Wistar大鼠口服暴露于 16 mg·kg-1的 TBBPA
28 d后，雄性大鼠血清 T4水平升高，T3水平降低; 雌

性 T4水平升高，T3水平变化不明显
［10］; 幼鼠在 TBB-

PA以 5 mg·kg-1的剂量口服暴露 16 d 后，血清促甲
状腺激素水平上升，但甲状腺激素水平没有明显变

化［11］。研究还发现，TBBPA 能够干扰红鲫体内甲
状腺激素的稳态，加速甲状腺激素在肝脏内的转化

和代谢。
一些学者研究了 TBBPA 影响甲状腺激素的作

用机制，Kitamura等［9］用 GH3 细胞体系研究了 TBB-
PA与甲状腺激素受体( TR) 之间的相互作用，结果显
示，TBBPA ( 5． 4 ～540 μg·L-1 ) 可以抑制 T3与 TR的结
合。Goto 等［13］在非洲爪蟾(Xenopus laevis ) 体内也
有类似的发现，TBBPA不仅抑制 T3与 TR的结合，还
抑制 TR 介导的甲调基因的表达。Meerts 等［9］发现
TBBPA与甲状腺激素运载蛋白( TTR) 的体外结合能
力很强，是甲状腺素 T4的 10． 6 倍。根据现有的研究
结果，TBBPA可以通过载体和受体介导两种机制对
甲状腺激素系统产生干扰: ( 1) TBBPA能够与血液内
的甲状腺激素运载蛋白竞争性结合，从而干扰甲状腺

激素稳态; ( 2) TBBPA 通过与甲状腺激素受体( TR)
结合、抑制 TR介导的甲调基因的表达等方式影响 T3

与 TR的结合和信号传导过程。

图 1 TBBPA与甲状腺激素 T3和 T4的结构对比
［12］

Fig． 1 Structures of thyroid hormones and
tetrabromobisphenol A

1． 2 TBBPA的肝肾毒性
有相关研究发现，TBBPA 对动物有一定的肝脏

和肾脏毒性［7，14］。孕期的小鼠摄入含 1% TBBPA的
食物可以导致母体和幼体肝肾的损伤［15］。TBBPA
在较高剂量( 750 和 1 125 mg·( kg． b． w) -1 ) 可以引
起大鼠肝脏中谷胱甘肽( GSH) 、脂质过氧化产物丙
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二醛( MDA) 和 5-氨基乙酰丙酸脱水酶( ALA-D) 生
化指标的显著改变，干扰血红素代谢过程［16］。Nak-
agawa等［17］研究发现，TBBPA 可以通过破坏线粒体
毒害肝实质细胞，导致肝脏细胞的膜功能紊乱，并抑

制混合功能氧化酶细胞色素的活性。陈玛丽等［12］

发现，TBBPA暴露( 0． 01 和 0． 1 mg·L-1 ) 能够引起红

鲫肝脏脂肪化、空泡化和线粒体囊泡化，剂量增大则
能够导致肝脏细胞核损伤和细胞间隙增大。关于
TBBPA肾脏毒性的研究较少，Fukada 等［18］认为，
TBBPA可导致幼鼠肾的多囊损伤。
1． 3 TBBPA的生殖毒性

TBBPA的生殖毒性主要体现在对性腺器官发
育的影响上。Wistar大鼠暴露于 TBBPA 28 d 后，雄
性大鼠性腺质量增加，雌性则性发育延迟［10］。陈玛
丽等［12］研究了 TBBPA ( 0． 01，0． 05 和 0． 1 mg·L-1 )

对斑马鱼性腺组织结构的影响，结果显示 TBBPA暴
露导致雌性卵巢中卵泡发育受到抑制，滞留在发育

早期。雄性精巢中生精细管管壁变薄。TBBPA 还
可以导致斑马鱼早熟卵母细胞增多，产卵率、孵化率
和仔鱼成活率下降，成活下来的幼鱼中雌性个体占

多数，表现出明显的生殖毒性［19］。
1． 4 TBBPA的神经毒性

TBBPA暴露可以导致动物自发行为的改变，如
记忆力和学习能力减退［20］。Lihenthal 等［21］的研究
表明，TBBPA暴露可对子代 Wistar 大鼠的听觉反应
和应激等神经行为产生影响。TBBPA 可以在小鼠
的脑部区域累积，抑制小鼠突触小泡对多巴胺、Y-氨
基丁酸和谷氨酸的摄取，并导致小鼠自发行为的改

变，原因可能在于 TBBPA 可以降低膜的通透力，从
而减少对这些神经递质的摄取［22-23］。
1． 5 TBBPA的免疫毒性

TBBPA对动物甚至人类的免疫细胞都会产生
影响。近期的研究发现，TBBPA 可以通过降低细胞
表面蛋白表达的方式减弱人体内自然杀伤( natural
killer，NK) 细胞的结合能力，NK细胞可以裂解肿瘤
细胞和受病毒感染的细胞，NK 细胞结合能力的减
退使个体易发生癌症和受到病毒感染［24］。人体的
嗜中性粒细胞可以防御入侵的病原体，是急性发炎

的主要效应物。Reistad 等［23］将人体嗜中性粒细胞
暴露于 TBBPA，发现 TBBPA 能够通过胞外信号调
节酶 ERK1 /2 的途径诱导 NADPH 氧化酶的活性，
导致人体嗜中性粒细胞呼吸爆发，最终形成过量的

ROS。在小鼠的饮食中添加 TBBPA，发现小鼠体内

的细胞因子和免疫细胞群产生不规则变化，进而导

致小鼠对病毒的免疫能力下降［25］。较低浓度的
TBBPA ( 3 μM) 就可以抑制老鼠脾细胞中蛋白质
CD25的表达。CD25是 T 细胞的仓库，它的表达可以
作为 T细胞活化的标记物，TBBPA对 CD25的抑制可

能导致机体对细菌、病毒和肿瘤免疫力的下降［26］。
关于 TBBPA 的毒理研究呈现增长的趋势。众

多研究表明，TBBPA 对动物具有一定的毒性，但是
关于毒性作用机制的报道还比较缺乏。此外，关于
TBBPA代谢产物的毒性研究还很少，这将是今后研
究工作的重点。

2 多溴联苯醚
PBDEs 是一系列含溴原子的芳香族化合物。

它的化学通式是 C12HxBryO ( x + y = 10) 。根据苯环
上溴原子的个数和位置的不同，理论上总共有 209
个同系物［27］。其化学结构( 见图 2 ) 与多氯联苯和
多溴联苯相似，性质也很接近，都是难降解，易生物

累积的环境污染物［28］。由于 PBDEs 的阻燃效果
好，热稳定高，用量少，对材料的性能影响小且价格

便宜，所以常作为阻燃剂添加到树脂、聚苯乙烯和聚
氨酯泡沫等高分子合成材料中，在电子电器设备、自
动控制设备、建筑材料和纺织品等领域都有广泛的
应用［29］。作为添加型 BFR，PBDEs与物质不是通过
化学键结合的，易在产品的生产、使用及废弃物处理
过程中释放出来，污染环境，危害人体健康。PBDEs
还是生物可利用的，能被生物吸收并通过食物链传

递到人体内，富集到很高的浓度［30］。大量研究数据
表明，PBDEs 具有持久性有机卤素污染物( organo-
halogen contaminants，OHCs) 和内分泌干扰物( endo-
crine disrupters，EDs) 的化学物理特性［31］。

图 2 多溴联苯醚的化学结构
注: * 表示经常发生取代的活跃部位

Fig． 2 Chemical structure of polybrominated diphenyl ethers

商业 PBDEs 产品主要包括五溴联苯醚( Pent-
aBDE) 、八溴联苯醚( OctaBDE) 和十溴联苯醚( De-
caBDE) ［32］。PentaBDE 和 OctaBDE 是由多种 PB-
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DEs同系物组成的混合物，其组成成分随生产商的
不同而有所变化。PentaBDE 和 OctaBDE 已在欧洲
和北美禁止使用［33］，而 DecaBDE 还在继续使用，原
因是 2004 年欧盟专家委员会对其历时 10 年的科学
风险评估做出的最终结论是: 它对环境和人体健康

无害。但是随着研究的不断深入，DecaBDE 的安全
性受到越来越多的质疑。加拿大、瑞士和美国已经
开始对其生产和使用进行限制［35］。
不同 PBDEs的同系物毒性差别很大，商业产品

中 PentaBDE 毒性最大，很低剂量就可以引起毒性，
而 DecaBDE 毒性较弱，很大剂量才能表现出毒
性［36］。由 PBDEs的高亲脂性、持久性、生物累积性
和高毒性所带来的环境问题已经成为国内外的研究

焦点。
2． 1 PBDEs的内分泌干扰效应

PBDEs对内分泌的干扰作用主要是以甲状腺
为靶器官，甚至可以导致成年动物甲状腺形态的改

变。BDE-209 可以干扰 Wistar大鼠甲状腺系统的平
衡状态，血清中 TT4、FT4和 TT3浓度均随着 BDE-209

暴露剂量的增大而下降［31］。怀孕期大鼠饮食摄入
DecaBDE，可以导致仔鼠发育中的甲状腺功能减
退［37］。虽然 PBDEs对甲状腺系统的干扰机制尚不
明确，但是大多数研究者认为，PBDEs 对甲状腺激
素系统的影响是由于 PBDEs 的羟基化代谢产物与
甲状腺激素 T3和 T4的分子结构非常相似，在生物体

内起着类似 T3和 T4的作用
［38］。

2． 2 PBDEs的肝脏毒性
PBDEs可以诱导肝脏微粒体酶的活性，导致肝

肿大。PBDEs 可导致大鼠和小鼠体内 EROD、
MROD和 PROD酶活性明显增加，且在 PBDEs 的同
系物中，溴含量越低，对大鼠肝脏中酶的诱导作用越

强，即 PentaBDE ＞ OctaBDE ＞ DecaBDE［39-40］。吴
伟等［41］将鲫鱼的离体肝脏组织暴露于不同浓度的

BDE-47 和 BDE-209。结果显示，过氧化氢酶( CAT)
和谷胱甘肽过氧化物酶( GSH-Px) 的活性随着 BDE-
47 和 BDE-209 质量浓度的增加而逐渐下降，甚至中
毒失活，从而使清除活性氧自由基( ROS) 的能力下
降，ROS对组织氧化损伤加剧，导致机体产生生化
反应，表明 BDE-47 和 BDE-209 可对鲫鱼肝脏产生
氧化胁迫效应。
2． 3 PBDEs的生殖发育毒性

PBDEs的生殖发育毒性多以鼠科为模型动物。
低剂量的 BDE-99 ( 300 μg·L-1 ) 可以影响雄性小鼠

的生精过程，导致精子和精原细胞数量下降［42］。在
研究 OctaBDE 对怀孕大鼠的毒性试验中，发现亲代
母鼠的体重下降，胆固醇含量稍微上升，子代胎儿的

平均体重下降，发生严重水肿，头骨的骨化过程减

慢; 当 OctaBDE的浓度高达 50 mg·( kg·d) -1时，甚至
会出现骨骼弯曲等发育异常现象［43］。斑马鱼胚胎
暴露于 PBDEs，会导致幼鱼游动速度下降，自发行为
改变，畸形率和死亡率上升［44］。有报道指出，食用
受 PBDEs污染过的鱼类，母亲怀孕期会缩短，婴儿
出生时体重偏低，并且运动神经系统发育不成

熟［44］。可见，PBDEs 在母亲体内的存在，不仅会影
响到自身身体健康状况，还会影响到胎儿的正常发

育，并且 PBDEs对胎儿或新生幼儿的伤害，比对成
年者严重，而且所需剂量较小［45］。
2． 4 PBDEs的神经毒性
在 PBDEs的同系物中，低溴类的 PBDEs神经毒

性较为明显，甚至妨碍人类和动物脑部与中枢神经

系统的正常发育［24］。相关资料显示，PBDEs可以降
低甲状腺素在血液中的含量，破坏甲状腺素的平衡

状态，减少大脑可以利用的甲状腺素含量，进而影响

胎儿神经系统发育［45］。
PBDEs能引起受试动物本能运动行为和神经

行为的持久改变［46-50］。BDE-47、BDE-99、BDE-153
和 BDE-203 能造成小鼠认知行为损伤，成年后记忆
和“学习”能力明显下降［46，49］。BDE-71 可以导致大
鼠视觉分辨能力和学习能力下降［51］。长期母源性
BDE-209 暴露可以影响仔鼠神经系统发育，导致其
学习记忆能力下降［45］。
虽然当前的研究结果表明，高溴联苯醚对人体

和动物的毒性较小，但是高溴联苯醚在环境中易于

降解为毒性更强的低溴联苯醚同系物［53-55］。因此，
今后应该深入开展高溴联苯醚在环境中转化和代谢

的研究，重新评估高溴联苯醚的危害和毒性。

3 六溴环十二烷
HBCDs 是一类溴代脂环烃化合物，分子式为

C12H18Br6，分子量为 641 g·mol-1。商品级 HBCDs有
6 种主要的同分异构体，分别是( ± ) α-HBCD( 10% ～
13% ) 、( ± ) β-HBCD ( 1% ～ 12% ) 、( ± ) γ-HBCD
( 75% ～89% ) 。市售的 HBCDs还发现了两种含量较
少的 δ-HBCD、ε-HBCD，浓度分别为 0． 5% 和 0．
3%［56］。HBCDs属于添加型 BFR，常被用于聚苯乙烯
泡沫，室内装潢纺织品及电子产品等领域。随着 PB-
DEs在欧洲和北美等一些国家的禁止使用，HBCDs作
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为 PBDEs的取代品，其需求量和使用量日益增加［57］。
HBCDs作为添加型阻燃剂，与产品之间无紧密

的化学键结合，因此在其生产、使用和废物处理过程
中易扩散到环境中，并随着环境介质进行长距离迁

移。研究表明，几乎在所有的环境介质( 空气、灰
尘、沉积物、水生生物、海洋动物、鸟类和人体等) 中
都可以检测到 HBCDs，甚至在北冰洋格陵兰岛和斯
瓦尔巴偏远地区的北极熊体内都发现了 HBCDs 的
存在［58］。HBCDs 在环境中的降解速度很慢，具有
持久性。HBCDs具有生物毒性，生物累积和生物放
大能力，随着食物链中营养级数的升高而增加，在顶

级捕食者中浓度较高［59］。因此，斯德哥尔摩公约正
在审议是否将 HBCDs 划归为持久性有机污染物
( persistent organic pollutants，POPs) 。

图 3 六溴环十二烷的化学结构
Fig． 3 Chemical structure of HBCDs

目前，关于 HBCDs 毒性研究的资料相对较少，
欧洲联盟委员会 2008 年全面评估了 HBCDs暴露对
人类健康的毒性效应和风险，得出结论: HBCDs 可
能会造成生殖毒性和慢性毒性，但是没发现 HBCDs
对人体的急性毒性、刺激性、增敏性、诱变性和致癌
性。现有的六溴环十二烷毒性研究数据显示，HB-
CDs会对生物转化、物质代谢及内分泌过程产生影
响，具有一定的神经毒性潜力，甚至影响生物的正常

发育和生殖能力。
3． 1 HBCDs对生物转化、物质代谢和内分泌的影响
在动物体内，HBCDs主要影响肝脏的生物转化

过程，引起氧化应激反应、干扰凋亡程序和影响激素
信号传导等。Palace等［60］研究发现，HBCDs 对虹鳟
幼鱼的下丘脑-垂体-甲状腺轴和肝脏生物转化酶产
生干扰，并且 3 种异构体都可以抑制肝脏解毒过程。
Zhang 等［61］将中国稀有鮈鲫暴露于水体中的 HB-
CDs( 1 ～ 500 μg·L-1 ) ，结果表明，HBCDs 诱导稀有
鮈鲫体内 EROD 和 PROD 活性，引起过量 ROS 形
成，最终导致脂质，蛋白质和 DNA 的氧化损伤及抗
氧化能力下降。

大鼠口服暴露 HBCDs 后，体内脂肪、三脂酰甘
油、雄烯二酮、雌激素和胆固醇等的代谢途径，以及
Ⅰ相和Ⅱ相生物转化过程均受到影响［62-63］。Yama-
da-Okabe等［64］进行的体外研究中，HBCDs 对重要
激素受体( 雄性激素、甲状腺激素和黄体酮受体等)
产生拮抗作用。HBCDs可干扰鱼类的甲状腺系统，
影响虹鳟鱼体内甲状腺激素的代谢过程［65］。
3． 2 HBCDs的生殖发育毒性

Deng等［66］发现，水中的 HBCDs 可以通过半胱
氨酸蛋白酶参与的途径对斑马鱼胚胎造成氧化损伤

和诱导细胞凋亡，从而对斑马鱼胚胎的发育产生显

著影响。HBCDs 在斑马鱼体内可以通过母体向后
代迁移，并且斑马鱼卵中 HBCDs浓度明显高于母体
斑马鱼的浓度［67］。Meijer等［68］证明，脐带血清和母
乳中的 HBCDs 会通过母亲向后代子女迁移。Ema
等［69］以不同浓度的 HBCDs 喂饲一代大鼠，观察到
大鼠原始卵泡减少，幼崽成活率降低，幼崽重量减

轻，大鼠后代睾丸和前列腺重量减轻、听力减弱以及
雌性大鼠骨密度降低等效应。新生期小鼠单次口服
一定剂量的 HBCDs 后，3 个月大时，观察发现小鼠
的自发行为失常，表现为多动状态以及成年小鼠的

适应性减弱。
3． 3 HBCDs的神经毒性
以啮齿动物为对象的研究显示，HBCDs 在体内

和体外都具有潜在的神经毒性。HBCDs 对体外大
鼠小脑颗粒细胞有一定的毒性，还会干扰 Ca2 +和神

经传递素吸收等神经信号传导行为［70-71］。Lilienthal
等［72］发现，HBCDs 可以引起大鼠的听觉功能丧失，
伴随着多巴胺依赖行为的变化。HBCDs 对小鼠的
学习和记忆能力也有显著影响［73］。HBCDs 可能造
成发育中的甲状腺机能减退，并干扰甲状腺激素介

导的神经系统发育，甲状腺激素系统的紊乱可能对

后代造成长期神经毒性效应［74-75］。
3． 4 HBCDs的免疫毒性
关于 HBCDs免疫毒性的研究资料相对较少，据

报道，HBCDs可降低人体自然杀伤细胞的结合能力
和表面蛋白的表达，从而导致 NK 细胞的裂解功能
丧失［76］。
当前关于 HBCDs 的毒理学研究多是以技术级

混合产品为研究对象，针对 HBCDs特定异构体的研
究资料相对较少。HBCDs 的立体化学结构十分复
杂。α-，β-和 γ-HBCDs 各自的物理化学性质不同，
导致它们在生物体内的转化和代谢途径差异性较
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大，生物累积和生物放大特征明显不同。因此，今后
需要深入研究 HBCDs 不同异构体对生物的毒性机
制，为标准制定者和风险评估者提供依据。

4 结论与展望
尽管人们已经认识到 BFRs 潜在的危害，但由

于缺乏有效的替代品，BFRs作为高效阻燃剂仍在大
量生产和使用，所以环境中的 BFRs 呈增长趋势。
这些 BFRs都可以通过食物链和其他途径在生物体
内富集，对生态系统产生不利影响。迄今为止，对
BRFs的毒理学研究和人类的健康风险评价还不是
很充分，尤其是 TBBPA 和 HBCDs，有待进一步深入
研究。目前，关于 PBDEs及其代谢产物对生物毒性
效应方面的研究越来越多，而 TBBPA的研究主要针
对其在环境中的分布，对 TBBPA代谢转化和生态毒
理的研究，特别是其代谢产物的毒性研究相对较少。
HBCDs的毒理研究近年来引起国际学者的较多关
注，但是关于 HBCDs 的毒性实验多是针对 HBCDs
混合物，关于特定异构体的毒性数据较少，HBCDs
代谢产物毒性研究几乎没有。今后的工作应该弥补
这些缺陷，完善 BFRs的毒性数据，为风险评价和决
策制定提供充分的依据。
今后需要在以下几个方面开展重点研究:

( 1 ) 深入研究 TBBPA 的毒性作用机制，完善
TBBPA 降解产物及衍生物的毒性数据，这对进行
TBBPA的环境和健康风险评价具有重要意义。
( 2) 重新全面评估高溴联苯醚及其低溴化产物

的生态毒性，从而合理使用和控制 PBDEs 以保护环
境和人类的健康。
( 3) 加强有关 HBCDs 立体异构体的毒性研究，

阐明毒性作用机理，进一步研究 HBCDs降解产物的
毒性，为环境决策者提供支持和依据。
( 4) 环境中的污染物很多，不能孤立考虑 BFRs

的毒性效应，BFRs 与其他环境污染物，如与 PCB、
PCN等污染物之间形成的多种污染物复合污染及
联合毒性效应方面的研究应当是今后工作的重点。

通讯作者简介:张娴( 1975—) ，女，博士，教授，主要研究方向为
环境中有机污染物的检测和毒理学，发表学术论文 20余篇。
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