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摘要:人群暴露于全氟和多氟烷基物质(ｐｅｒ￣ ａｎｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓꎬ ＰＦＡＳｓ)可能增加高血压发病率ꎮ 为了评估单体

ＰＦＡＳ 和 ＰＦＡＳ 混合物与血压水平和高血压风险之间的关联ꎬ使用超高效液相色谱串联轨道肼质谱系统分析了来自中国济南

３２６ 个空腹血清样本中的 １８ 种 ＰＦＡＳｓꎮ 采用多元线性回归模型和逻辑回归模型ꎬ分别分析了单体 ＰＦＡＳ 与收缩压、舒张压及

高血压风险之间的关联ꎮ 为评估 ＰＦＡＳ 混合物的总体效应ꎬ使用了分位数 ｇ 计算模型和贝叶斯核机器回归模型ꎮ 所有模型均

显示全氟癸酸质量浓度与舒张压正相关ꎬ全氟十二酸质量浓度与舒张压负相关ꎬ全氟十一酸质量浓度与高血压风险正相关ꎮ
研究结果表明ꎬ随着 ＰＦＡＳ 混合物质量浓度百分位数增加ꎬ研究人群的舒张压和高血压风险均有所升高ꎮ
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０　 引言

高血压是全球公共卫生领域的重要健康问题ꎬ
已被多项流行病学研究证实是心血管疾病发病及
死亡的重要风险因素ꎬ显著升高心脏病、中风、认知
障碍和肾衰竭等疾病的发生风险[１￣４]ꎮ ２０２３ 年ꎬ全
球 ３０ ~ ７９ 岁的成年人中约有 １ / ３ 患有高血压[５]ꎻ
２０１９ 年ꎬ中国成年人高血压患病率已高达 ２７.５％[６]ꎮ
高血压的病因包括遗传、环境、社会、心理和行为因
素等ꎬ这些因素相互影响、共同作用导致高血压发
病[７￣９]ꎮ 高盐饮食、肥胖等传统危险因素已不足以

解释近年来上升的高血压患病率ꎬ不断涌现的证据
表明ꎬ环境污染物也是导致高血压患病率上升的原
因之一[８ꎬ１０￣１４]ꎮ

全氟 及 多 氟 烷 基 化 合 物 ( ｐｅｒ￣ ａｎｄ ｐｏｌｙ￣
ｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓꎬ ＰＦＡＳｓ)是一类人工合成化学
物质ꎬ其结构特征为含有一个及一个以上的—
ＣＦ２—或—ＣＦ３—基团[１５￣１６] ꎮ ＰＦＡＳｓ 因具有稳定的
Ｃ—Ｆ 键特性ꎬ被广泛应用于全球多个工业领域ꎮ
其化学稳定性导致环境持久性ꎬ排放至环境中的
ＰＦＡＳｓ(尤其是碳链长度>８ 的长链同系物)在土
壤、水体、大气及沉积物等介质中普遍存在[１７￣２１] ꎮ
长链 ＰＦＡＳｓ 通常具有高生物累积性和长半衰期ꎬ
可在生态系统中持续富集并通过食物链传递ꎬ最
终导 致 人 体 暴 露 风 险 升 高[１７ꎬ２０￣２５] ꎮ 研 究 表 明
ＰＦＡＳｓ 对心血管系统、神经系统、免疫系统和生殖

系统有害[２６￣２９] ꎮ 高血压是心血管疾病产生和发展

的重要因素[４ꎬ３０] ꎬＰＦＡＳｓ 暴露导致血压升高的生物

学机 制 包 括 氧 化 应 激[３１￣３３] 、 内 皮 屏 障 功 能 障

碍[３４] 、甲状腺激素稳态破坏[３５￣３６] 和醛固酮的间接

影响[３７] ꎮ 近期的流行病学研究认为ꎬ暴露于全氟
辛烷磺酸(ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｏｃｔａｎｅ ｓｕｌｆｏｎｉｃ ａｃｉｄꎬ ＰＦＯＳ)、全
氟辛酸(ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｏｃｔａｎｏｉｃ ａｃｉｄꎬ ＰＦＯＡ)和全氟己烷
磺酸( ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｈｅｘａｎｅ ｓｕｌｆｏｎｉｃ ａｃｉｄꎬ ＰＦＨｘＳ) 与高
血压风险增加正相关[９] ꎮ 一项针对中国成年人的

研究显示ꎬ血清中 ＰＦＯＡ (β＝ ２.１８ꎬ ９５％ ＣＩ:(１.３８ꎬ
２.９８)ꎬ ｐ < ０.０５)、全氟壬酸(ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｎｏｎａｎｏｉｃ ａｃｉｄꎬ
ＰＦＮＡ) (β ＝ ２.４８ꎬ９５％ ＣＩ:(１.８０ꎬ３.１６)ꎬｐ < ０.０５)、
全氟癸酸(ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｄｅｃａｎｏｉｃ ａｃｉｄꎬ ＰＦＤＡ)(β ＝ １.１９ꎬ
９５％ ＣＩ:(０. ５２ꎬ１. ８７)ꎬ ｐ < ０.０５) 和全氟癸烷磺酸
(ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｄｅｃａｎｅ ｓｕｌｆｏｎｉｃ ａｃｉｄꎬ ＰＦＤＳ) ( β ＝ ０. ５１ꎬ
９５％ ＣＩ:(０.０１ꎬ１.０１)ꎬ ｐ<０.０５)的质量浓度与舒张
压呈正相关[３８]ꎮ 文献[３９]研究发现在 ３４ ~ ９４ 岁的

健康中国人群中ꎬ血清 ＰＦＯＳ(ＯＲ ＝ ２.５２ꎬ９５％ ＣＩ:
(１.９１ꎬ３.３３)ꎬ ｐ<０.０５)质量浓度与高血压风险呈正
相关ꎮ

随着«斯德哥尔摩公约» 的多次修订ꎬＰＦＯＳ、
ＰＦＯＡ 和 ＰＦＨｘＳ 的 生 产 和 使 用 已 被 缔 约 国 禁

止[４０￣４２]ꎻ其他长链 ＰＦＡＳｓ 也已逐渐受到«欧洲化学

品法规» 及其他国际条约监管[４３]ꎮ 与此同时ꎬ
ＰＦＡＳｓ 替代品ꎬ或称新兴 ＰＦＡＳｓꎬ如 ６ ∶２氯代多氟醚

基 磺 酸 ( ６ ∶２ ｃｈｌｏｒｉｎａｔｅｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｅｔｈｅｒ
ｓｕｌｆｏｎａｔｅꎬ６ ∶２ Ｃｌ￣ＰＦＥＳＡ)、４ꎬ８￣二氧杂￣３￣氢－全氟壬

酸( ｄｏｄｅｃａｆｌｕｏｒｏ￣３Ｈ￣４ꎬ ８￣ｄｉｏｘａｎｏｎａｎｏａｔｅꎬＡＤＯＮＡ)
和六氟环氧丙烷二聚酸(ｈｅｘａｆｌｕｏｒｏｐｒｏｐｙｌｅｎｅ ｏｘｉｄｅ
ｄｉｍｅｒ ａｃｉｄꎬ ＨＦＰＯ￣ＤＡ)等层出不穷[４４￣４６]ꎮ 与某些传

统 ＰＦＡＳｓ 相比ꎬ这些新兴 ＰＦＡＳｓ 具有相似的环境持

久性和毒理学效应[４７￣４８]ꎮ 如 ６ ∶２ Ｃｌ￣ＰＦＥＳＡ 可能会

导致斑马鱼甲状腺激素水平紊乱、抑制内皮型一氧

化氮合酶的产生ꎬ从而影响血管舒张并导致高血

压[３５ꎬ４９]ꎮ 据模型预测ꎬ６ ∶２ Ｃｌ￣ＰＦＥＳＡ 在人体血清中

的半衰期为 １５.３ ａꎬ远长于 ＰＦＯＳ 和 ＰＦＯＡ[３９ꎬ５０￣５１]ꎮ
文献[３９]发现尽管 ６ ∶２ Ｃｌ￣ＰＦＥＳＡ(１.７５４ ｎｇ / ｍＬ)的
暴露水平远低于 ＰＦＯＳ (１０. ３２５ ｎｇ / ｍＬ) 和 ＰＦＯＡ
(４.７９０ ｎｇ / ｍＬ)ꎬ但其与中国成人高血压的正相关

性更强(６ ∶２ Ｃｌ￣ＰＦＥＳＡ: ＯＲ ＝ ２.５７ꎬ９５％ ＣＩ:(１.８６ꎬ
３.５６)ꎬ ｐ<０.０５ꎻＰＦＯＳ:ＯＲ ＝ ２.５２ꎬ ９５％ ＣＩ:(１.９１ꎬ
３.３３)ꎬ ｐ<０.０５ꎻ ＰＦＯＡ:ＯＲ ＝ １.７２ꎬ ９５％ ＣＩ:(１.２７ꎬ
２.３１)ꎬ ｐ<０.０５)ꎮ 先前的研究主要以线性回归或逻

辑回归评估单体 ＰＦＡＳ 对血压或高血压风险的影

响ꎮ 文献[５２]发现在青少年中血清 ＰＦＨｘＳ 质量浓

度(ＯＲ＝ ２.０６ꎬ ９５％ ＣＩ:(１.１６ꎬ３.６５)ꎬ ｐ ＝ ０.０１３)、
ＰＦＯＳ 质量浓度(ＯＲ ＝ １.８６ꎬ９５％ ＣＩ:(１.０８ꎬ３.１９)ꎬ
ｐ＝ ０. ０２５)、ＰＦＯＡ 质量浓度 (ＯＲ ＝ ２. ０８ꎬ９５％ ＣＩ:
(１.１７ꎬ３.６９)ꎬ ｐ ＝ ０.０１３)与高血压风险正相关ꎮ 文

献[５３]研究表明退休人群血清 ＰＦＯＡ 质量浓度与

收缩压呈负相关 ( β ＝ －１.５３ꎬ ９５％ ＣＩ: ( － ２. ９３ꎬ
－０.１２)ꎬ ｐ＝ ０.０４１)ꎬ与舒张压变化相关性无统计学

显著性(β＝－０.３７ꎬ９５％ ＣＩ:(－１.２７ꎬ－０.５３)ꎬ ｐ>０.０５)ꎮ
然而在实际生活中ꎬ人类同时暴露于多种 ＰＦＡＳｓꎬ不
同 ＰＦＡＳｓ 之间的协同或拮抗作用可能会改变单体

ＰＦＡＳ 效应ꎬ因此ꎬ将 ＰＦＡＳ 混合物视为单体 ＰＦＡＳ
质量浓度的总和可能无法准确评估 ＰＦＡＳｓ 暴露的

真实影响ꎬ传统的统计方法也可能会对不同 ＰＦＡＳ
影响的重要性推测有偏差[５４]ꎮ 虽然评估 ＰＦＡＳ 混

合物的总体效应更符合实际情况[５５] ꎬ但目前相关

研究较少ꎮ 近年来ꎬ随着统计方法的创新ꎬ基于分

位数的 ｇ 计算(ｑｕａｎｔｉｌｅ ｇ￣ｃｏｍｐｕｔａｔｉｏｎꎬ ＱＧＣ)和贝

叶 斯 核 机 器 回 归 ( Ｂａｙｅｓｉａｎ ｋｅｒｎｅｌ ｍａｃｈｉｎｅ
ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎꎬ ＢＫＭＲ) 模 型 等 已 被 成 功 用 于 评 估

ＰＦＡＳ 混合物对糖代谢、甲状腺稳态、心血管疾病
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和血压的联合影响[５５￣５７]ꎮ 文献[５８]中根据后验包

含概率值推断 ＰＦＡＳ 混合物暴露中 ＰＦＯＳ 是影响舒

张压的重要因素ꎮ 文献[５９]利用 ＱＧＣ 分析发现ꎬ
女性高血压患病率与 ＰＦＡＳ 混合物质量浓度正相关

(ＯＲ＝ １.７１ꎬ９５％ ＣＩ:(１.１５ꎬ２.５４)ꎬ ｐ＝ ０.００８)ꎮ
本研究通过检测血清样本中的 １８ 种 ＰＦＡＳｓꎬ

评估了山东省济南市 ３２６ 名非职业暴露居民的

ＰＦＡＳｓ 暴露情况ꎮ 采用多元线性回归模型、逻辑

回归模型、ＢＫＭＲ 模型和 ＱＧＣ 模型ꎬ评估了单体

ＰＦＡＳ 和 ＰＦＡＳ 混合物与血压水平和高血压风险之

间的关系ꎮ

１　 材料与方法

１.１　 研究对象

本研究的参与者于 ２０２２ 年 ７ 月—２０２３ 年 ６ 月

在山东省济南市某医院进行年度体检的人群中招

募ꎮ 所有参与者均在样本采集前对本研究的目的

进行了充分了解ꎬ并签署了知情同意书ꎮ 在排除未

满 １８ 岁、非汉族、孕妇以及有高血压家族史的个体

后ꎬ本研究共纳入 ３２６ 名参与者ꎮ 使用不含抗凝剂

的真空玻璃管采集空腹静脉血样本ꎬ以 ４ ５００ ｒ / ｍｉｎ
速度离心得到血清ꎬ并置于－８０ ℃保存直至分析ꎮ
本研究方案已获得山东大学伦理委员会批准(伦理

审批号:ＬＬ２０２１０３０６)ꎮ
１.２　 血压测量

血压由具备资质的医护人员使用已校准的水

银血压计进行测量ꎮ 参与者在静坐 ５ ｍｉｎ 后ꎬ每隔

２ ｍｉｎ接受一次收缩压和舒张压测量ꎬ共进行 ３ 次ꎬ
取 ３ 次测量的平均值为最终血压值ꎮ 参与者满足以

下任一标准则定义为患有高血压:医生诊断为高血

压ꎻ有服用降压药物史ꎻ收缩压不低于 １４０ ｍｍＨｇ 或

舒张压不低于 ９０ ｍｍＨｇ[９ꎬ ６０]ꎮ
１.３　 样品处理和仪器分析

血清样本采用 ＱｕＥＣｈＥＲＳ 方法进行前处理ꎬ详
细步骤见本课题组先前论文[６１]ꎮ 取 ０.５ ｍＬ 血清样

本和 ３ ｎｇ 同位素标记的标准品(ＭＰＦＡＣ￣Ｃ￣ＥＳ)于

２ ｍＬ聚丙烯管中混合ꎬ后加入 ０.５ ｍＬ 提取溶剂乙

腈ꎬ并加入两颗不锈钢珠ꎬ震荡 １０ ｍｉｎ 后加入 ０.２ ｇ
硫酸镁和 ０.０５ ｇ 氯化钠促进相分离ꎬ离心获得上清

液ꎬ在温和的氮气流下将上清液蒸发至近干ꎬ最终

用乙腈定容ꎮ 本研究采用赛默飞超高效液相色谱

串联轨道肼质谱系统分析了血清样本中的 １８ 种

ＰＦＡＳｓꎬ包括 ＰＦＯＳ、ＰＦＯＡ、ＰＦＮＡ、ＰＦＨｘＳ、全氟己酸

(ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｈｅｘａｎｏｉｃ ａｃｉｄꎬ ＰＦＨｘＡ)、ＰＦＤＡ、全氟十一

酸(ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｕｎｄｅｃａｎｏｉｃ ａｃｉｄꎬ ＰＦＵｎＤＡ)、全氟十二

酸(ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｄｏｄｅｃａｎｏｉｃ ａｃｉｄꎬ ＰＦＤｏＤＡ)、全氟十三

酸( ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｔｒｉｄｅｃａｎｏｉｃ ａｃｉｄꎬ ＰＦＴｒＤＡ)、全氟十四

酸( ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｔｅｔｒａｄｅｃａｎｏｉｃ ａｃｉｄꎬ ＰＦＴｅＤＡ)、全氟庚

烷磺酸(ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｈｅｐｔａｎｅ ｓｕｌｆｏｎｉｃ ａｃｉｄꎬ ＰＦＨｐＳ)、全
氟庚酸( ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｈｅｐｔａｎｏｉｃ ａｃｉｄꎬ ＰＦＨｐＡ)、全氟戊

酸( ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｐｅｎｔａｎｏｉｃ ａｃｉｄꎬ ＰＦＰｅＡ)、全氟丁烷磺

酸( ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｂｕｔａｎｅ ｓｕｌｆｏｎｉｃ ａｃｉｄꎬ ＰＦＢＳ)、６ ∶ ２ Ｃｌ￣
ＰＦＥＳＡ、８ ∶ ２氯化多氟醚基磺酸 ( ８ ∶ ２ ｃｈｌｏｒｉｎａｔｅｄ
ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｅｔｈｅｒ ｓｕｌｆｏｎａｔｅꎬ ８ ∶ ２ Ｃｌ￣ＰＦＥＳＡ)、
ＡＤＯＮＡ 和 Ｎ￣甲基全氟辛基磺酰胺乙酸(Ｎ￣ｍｅｔｈｙｌ
ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｏｃｔａｎｅｓｕｌｆｏｎａｍｉｄｏａｃｅｔｉｃ ａｃｉｄꎬ Ｎ￣ＭｅＦＯＳＡＡ)ꎮ
电离源为电喷雾电离源ꎬ在负离子模式下运行ꎬ扫描范

围为 １００~８００ ｍ/ ｚꎬ在 ２００ ｍ/ ｚ 的分辨率为 １２０ ０００ 半

峰宽ꎮ
１.４　 质量保证和质量控制

本研究制备了一系列质量浓度梯度(１０ 个点ꎬ
０.０１~１００ ｎｇ / ｍＬ)的标准品溶液ꎬ所有标准曲线的

校准回归系数 Ｒ２ 均大于 ０.９９ꎮ 每批次 ２０ 个样本插

入一个程序空白样品和仪器空白样本ꎬ分别监测试验

过程的污染干扰和仪器背景污染ꎮ 此外ꎬ每批次还注

入一针 ２ ｎｇ / ｍＬ 的标准品溶液ꎬ以评估仪器的稳定

性ꎮ 由于空白样本中未检出 ＰＦＡＳｓꎬ因此检出限

(ｌｉｍｉｔ ｏｆ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎꎬ ＬＬＯＤ)是标准化合物信噪比对应

质量浓度的 ３ 倍ꎬ范围为 ０.０１~０.１２ ｎｇ / ｍＬꎬ低于 ＬＬＯＤ

的 ＰＦＡＳｓ 质量浓度以 ＬＬＯＤ / ２进行替换ꎮ 本研究同

位素内标的回收率为 ７９％~１１９％ꎬ日间和日内变异度

分别为 ３.２％~１２.１％和 ３.５％~１０.９％ꎮ
１.５　 协变量

参与者年龄、职业和教育水平通过问卷调查获

取ꎻ参与者性别、身高和体质量等信息来源于体检

报告ꎮ 调整的协变量通过构建有向无环图(ｈｔｔｐ: / /
ｗｗｗ. ｄａｇｉｔｔｙ. ｎｅｔ / ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ / ｄａｇｓ. ｈｔｍｌ) 确定ꎮ 图

１ 为有向无环图ꎮ

图 １　 有向无环图
Ｆｉｇ.１　 Ｄｉｒｅｃｔｅｄ ａｃｙｃｌｉｃ ｇｒａｐｈ
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　 　 如图 １ 所示ꎬ最终统计模型中调整的协变量包

括年龄(岁)、性别(男、女)、身体质量指数( ｂｏｄｙ
ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘꎬ ＢＭＩ)ＢＢＭＩ、教育水平(小学或初中、高
中、大学或研究生)和职业(自由职业者、体力劳动

者、办公室职员)ꎮ
１.６　 统计分析

连续变量以平均值±标准差或中位数和四分位

数间距描述ꎬ分类变量以频数和百分比描述ꎮ 样本

中检出率> ８０％的 ＰＦＡＳｓ 可纳入后续研究ꎮ 采用

Ｓｈａｐｉｒｏ￣Ｗｉｌｋ 检验评估数据的正态性ꎮ 由于血清

ＰＦＡＳｓ 质量浓度呈偏态分布ꎬ对其进行了自然对数

( ｌｎ)转换ꎬ并使用 Ｓｐｅａｒｍａｎ 秩相关检验分析血清中

不同 ＰＦＡＳｓ 之间的相关性ꎮ
本研究采用多元线性回归模型和逻辑回归模

型ꎬ分别分析了单体 ＰＦＡＳ 质量浓度与收缩压、舒张

压、高血压风险之间的关联ꎮ 本研究采用了 ＱＧＣ 和

ＢＫＭＲ 模型评估 ＰＦＡＳ 混合物对收缩压、舒张压及高

血压风险的联合效应ꎮ 相较于单一暴露分析模型ꎬ
ＱＧＣ 和 ＢＫＭＲ 模型的结合使用可能更有效地减少

偏差ꎬ检测线性及非线性效应ꎬ并准确评估高度相关

的多种 ＰＦＡＳｓ 对健康结果的影响[６２￣６６]ꎮ 为确保各分

析方法间的一致性ꎬ使 ＱＧＣ 和 ＢＫＭＲ 模型中调整的

协变量与多元线性回归模型和逻辑回归模型中调整

的协变量保持一致ꎮ 通过 ＢＫＭＲ 模型分析了 ＰＦＡＳ

混合物在特定百分位质量浓度下对收缩压、舒张压及

高血压风险的联合效应ꎬ并与 ＰＦＡＳ 混合物固定在中

位数质量浓度时的联合效应进行了比较ꎮ ＢＫＭＲ 模

型提供了每种 ＰＦＡＳ 对应的后验包含概率值ꎬ后验包

含概率值的范围为 ０~１ꎬ其大小反映了每种 ＰＦＡＳ 在

总体混合效应中的相对重要性ꎮ 本研究还使用了

ＱＧＣ 模型评估 ＰＦＡＳｓ 暴露对血压水平及高血压风险

的联合影响及单体 ＰＦＡＳ 的权重(ｗｅｉｇｈｔ) Ｗｗｅｉｇｈｔ占

比[６７]ꎮ 每种 ＰＦＡＳ 被赋予一个正或负的权重(各方

向权重之和为１.０)ꎬ这些权重体现了每种 ＰＦＡＳ 对结

果变量的相对重要性ꎮ
所有统计分析均使用 ＳＰＳＳ ２３. ０ 和 Ｒ 语言

４.３.１ꎮ ＢＫＭＲ 分析和绘图使用 Ｒ 语言 ４.３.１ 中的

“ｂｋｍｒ”和“ｇｇｐｌｏｔ２”包完成ꎮ ＱＧＣ 模型使用 Ｒ 语言

的“ ｑｇｃｏｍｐ” 包实现ꎮ 所有检验均为双侧检验ꎬ
ｐ<０.０５被认为具有统计学意义ꎮ

２　 结果与分析

２.１　 研究对象人口统计学信息

表 １ 列出了 ３２６ 名参与者的人口统计学信息ꎮ
由表 １ 可知ꎬ参与者的平均年龄、平均身高、平均体

质量和平均 ＢＢＭＩ 分别为 ４２. ９１ 岁、 １７０. １７ ｃｍ、
７３.２８ ｋｇ和 ２５.４２ ｋｇ / ｍ２ꎮ

表 １　 参与者的人口统计学信息(Ｎ＝ ３２６)
Ｔａｂｌｅ １　 Ｔｈｅ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ (Ｎ＝ ３２６)

人口统计学信息 年龄 /岁 身高 / ｃｍ 体质量 / ｋｇ ＢＢＭＩ / (ｋｇ􀅰ｍ－２) 收缩压 / ｍｍＨｇ 舒张压 / ｍｍＨｇ
平均值±标准差 ４２.９１±１０.６２ １７０.１７±７.７３ ７３.２８±１４.６７ ２５.４２±３.８６ １２３.０９±１６.９６ ７５.７５±１１.０８

　 　 表 ２ 列出了 ３２６ 名参与者的分组信息ꎮ 在 ３２６
名参与者中ꎬ大多数(Ｎ＝ １８９ꎬ５７.９８％)为男性ꎬ其中

超重或肥胖者(ＢＢＭＩ ≥２４ ｋｇ / ｍ２ ) 占 ６３. ４９％ (Ｎ ＝
２０７)ꎬ约三分之一的人受过高等教育 (Ｎ ＝ １１０ꎬ
３３.７４％)ꎬ６１ 人(１８.７１％)被诊断为患有高血压ꎮ
２.２　 ＰＦＡＳｓ 在血清样品中的分布

表 ３ 列出了血清中 ＰＦＡＳｓ 的 ＬＬＯＤ、检出率和

质量 浓 度 分 布ꎮ 由 表 ３ 可 知ꎬ ＰＦＰｅＡ、 ＰＦＨｘＡ、
ＰＦＢＳ、 ＰＦＴｅＤＡ、 ８ ∶ ２ Ｃｌ￣ＰＦＥＳＡ、 ＡＤＯＮＡ 和 Ｎ￣
ＭｅＦＯＳＡＡ 的检出率低于 ８０％ꎬ因此在后续分析中

将其排除ꎮ 在剩余 １１ 种 ＰＦＡＳｓ 中ꎬＰＦＯＡ 质量浓

度的中位数最高ꎬ为 １３. ９６ ｎｇ / ｍＬꎬ其余依次为

ＰＦＯＳ (８.６７ ｎｇ / ｍＬ)、ＰＦＨｘＳ(２.４８ ｎｇ / ｍＬ)、６ ∶２ Ｃｌ￣
ＰＦＥＳＡ ( １. ８５ ｎｇ / ｍＬ )、 ＰＦＮＡ ( １. ７１ ｎｇ / ｍＬ )、
ＰＦＵｎＤＡ ( ０. ７４ ｎｇ / ｍＬ )、 ＰＦＤＡ ( ０. ７２ ｎｇ / ｍＬ )、
ＰＦＨｐＳ( ０. ２４ ｎｇ / ｍＬ )、 ＰＦＴｒＤＡ ( ０. １７ ｎｇ / ｍＬ )、
ＰＦＨｐＡ(０.０７ ｎｇ / ｍＬ)和 ＰＦＤｏＤＡ(０.０７ ｎｇ / ｍＬ)ꎮ

表 ２　 参与者的分组信息(Ｎ＝ ３２６)
Ｔａｂｌｅ ２　 Ｔｈｅ ｇｒｏｕｐ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ

ｉｎ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ (Ｎ＝ ３２６)
分组信息 类别 人数 /人 占比 / ％

性别
男 １８９ ５７.９８
女 １３７ ４２.０２
１８~４０ １４９ ４５.７１

年龄 /岁 ４１~６５ １７０ ５２.１５
≥６６ ７ ２.１４
小学或初中 １１３ ３４.６６

受教育水平 高中 １０３ ３１.６０
大学或研究生 １１０ ３３.７４

ＢＢＭＩ / (ｋｇ􀅰ｍ－２)

偏瘦(<１８.５) １０ ３.０７
正常(１８.５~２３.９) １０９ ３３.４４
超重(２４.０~２７.９) １４０ ４２.９４
肥胖(≥２８.０) ６７ ２０.５５
自由职业者 ４５ １３.８０

职业 体力劳动者 １２９ ３９.５７
办公室职员 １５２ ４６.６３

患病情况 患高血压 ６１ １８.７１
不患高血压 ２６５ ８１.２９
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表 ３　 血清中 ＰＦＡＳｓ 的 ＬＬＯＤ、检出率、质量浓度分布
Ｔａｂｌｅ ３　 ＬＬＯＤꎬ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｆｒｅｑｕｅｎｃｉｅｓ ａｎｄ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ＰＦＡＳｓ ｉｎ ｓｅｒｕｍ

ＰＦＡＳｓ
ＬＬＯＤ /

(ｎｇ􀅰ｍＬ－１)
检出率 / ％

质量浓度 / (ｎｇ􀅰ｍＬ－１)
５ｔｈ ２５ｔｈ ５０ｔｈ ７５ｔｈ ９５ｔｈ

ＰＦＰｅＡ ０.１２０ ８.３４ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ ０.１４
ＰＦＨｘＡ ０.０６０ ３.３４ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ

ＰＦＨｐＡ ０.０５０ ８７.７３ <ＬＬＯＤ ０.０６ ０.０７ ０.１０ ０.１８
ＰＦＯＡ ０.０７０ １００.００ ４.６５ ８.６９ １３.９６ ２３.４６ ６４.８４
ＰＦＮＡ ０.０７０ １００.００ ０.６０ １.０８ １.７１ ２.９９ ８.０８
ＰＦＤＡ ０.０８０ １００.００ ０.２４ ０.４７ ０.７２ １.２３ ２.４５
ＰＦＵｎＤＡ ０.０９０ ９７.８０ ０.２３ ０.４７ ０.７４ １.２９ ３.３０
ＰＦＤｏＤＡ ０.０１０ ９８.６６ ０.０２ ０.０４ ０.０７ ０.１１ ０.２７
ＰＦＴｒＤＡ ０.０７０ ９８.１４ <ＬＬＯＤ ０.１０ ０.１７ ０.３０ ０.７５
ＰＦＴｅＤＡ ０.０５０ １８.５２ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ ０.０２ ０.０４ ０.０５
ＰＦＢＳ ０.０７０ ９.０２ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ ０.１１
ＰＦＨｘＳ ０.０５０ １００.００ ０.８１ １.４８ ２.４８ ３.８５ ６.２１
ＰＦＨｐＳ ０.００３ １００.００ ０.０６ ０.１３ ０.２４ ０.３９ ０.７２
ＰＦＯＳ ０.０９０ １００.００ ２.６４ ５.４３ ８.６７ １３.９５ ２８.７３
６ ∶２ Ｃｌ￣ＰＦＥＳＡ ０.０５０ １００.００ ０.４７ １.０７ １.８５ ２.９５ ６.０８
８ ∶２ Ｃｌ￣ＰＦＥＳＡ ０.０１０ ２４.０２ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ ０.０２
ＡＤＯＮＡ ０.０４０ ０ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ

Ｎ￣ＭｅＦＯＳＡＡ ０.０３０ ４.７４ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ <ＬＬＯＤ

　 　 注:５ｔｈ 表示第 ５ 百分位数质量浓度ꎻ２５ｔｈ 表示第 ２５ 百分位数质量浓度ꎻ５０ｔｈ 表示第 ５０ 百分位数质量浓度ꎻ７５ｔｈ 表示第 ７５
百分位数质量浓度ꎻ９５ｔｈ 表示第 ９５ 百分位数质量浓度ꎮ

　 　 图 ２ 是血清样本中检出率>８０％的 １１ 种 ＰＦＡＳｓ
的 Ｓｐｅａｒｍａｎ 秩相关检验的结果ꎮ Ｓｐｅａｒｍａｎ 秩相关

检验结果显示ꎬ１１ 种 ＰＦＡＳｓ 的质量浓度之间大多显

著正相关(ｒｓ ＝０.２４~０.９５ꎬ ｐ <０.０１)ꎬ其中 ＰＦＵｎＤＡ 和

ＰＦＤｏＤＡ(ｒｓ ＝０.９５)、ＰＦＵｎＤＡ 和 ＰＦＴｒＤＡ(ｒｓ ＝ ０.９５)、
ＰＦＯＳ 和 ＰＦＮＡ(ｒｓ ＝ ０.９２)以及 ＰＦＯＳ 和 ＰＦＤＡ( ｒｓ ＝
０.９１)之间的相关性强ꎬ表明不同的 ＰＦＡＳｓ 之间可能

存在共同的来源和暴露途径[４８]ꎮ

图 ２　 血清中 ＰＦＡＳｓ 的 Ｓｐｅａｒｍａｎ 秩相关检验
Ｆｉｇ.２　 Ｓｐｅａｒｍａｎ ｒａｎｋ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｓ ａｍｏｎｇ ｓｅｒｕｍ ＰＦＡＳｓ

２.３　 血清中 ＰＦＡＳｓ 质量浓度与血压水平和高血压

风险的关联性

２.３.１　 多元线性回归模型和逻辑回归模型

表 ４ 是经 ｌｎ 转化的血清中 ＰＦＡＳｓ 质量浓度与

收缩压、舒张压和高血压风险之间的关联结果ꎮ 如

表 ４ 所示ꎬ在控制了性别、年龄、ＢＢＭＩ、职业和教育程

度后ꎬ血清 ＰＦＤＡ 和 ＰＦＨｘＳ 质量浓度每升高一个 ｌｎ
单位ꎬ 收缩压分别增加 ２. ８６２ ｍｍＨｇ ( ９５％ ＣＩ:
(０.３６９ꎬ５.３５６)ꎬ ｐ＝ ０.０２５)和 ４.４１２ ｍｍＨｇ(９５％ ＣＩ:
(２.６６７ꎬ６.１３３)ꎬ ｐ ＝ ０.０２７)ꎮ 血清 ＰＦＤｏＤＡ 质量浓

度(β ＝ － ２. ３９５ꎬ９５％ ＣＩ: ( － ４. ６７７ꎬ － ０. １１２)ꎬ ｐ ＝
０.０４０)和 ＰＦＴｒＤＡ 质量浓度(β ＝ －２.６１５ꎬ ９５％ ＣＩ:
(－４.９２０ꎬ－０.３１０)ꎬ ｐ ＝ ０.０２６)与收缩压负相关ꎮ 血

清 ＰＦＤＡ 质量浓度 ( β ＝ ２. ３０７ꎬ ９５％ ＣＩ: ( ０. ５９７ꎬ
４.０１７)ꎬ ｐ ＝ ０.０２８)和 ＰＦＨｐＳ 质量浓度( β ＝ ３.９５８ꎬ
９５％ ＣＩ:(２.４７３ꎬ５.４４２)ꎬ ｐ ＝ ０.０１２)与舒张压正相

关ꎬ而血清 ＰＦＤｏＤＡ 质量浓度(β＝ －２.５４３ꎬ ９５％ ＣＩ:
(－４. ０８３ꎬ － １. ００４)ꎬ ｐ ＝ ０. ０２１) 与舒张压负相关ꎮ
ＰＦＮＡ 质量浓度 ( ＯＲ ＝ １.６０６ꎬ ９５％ ＣＩ: ( １. １３５ꎬ
２.２７２)ꎬ ｐ ＝ ０.００７)、ＰＦＤＡ 质量浓度(ＯＲ ＝ １.５３２ꎬ
９５％ ＣＩ:(１.０３０ꎬ２.２５４)ꎬ ｐ＝ ０.０３５)和 ＰＦＵｎＤＡ 质

量浓度(ＯＲ ＝ １.８３１ꎬ ９５％ ＣＩ:(１.２３１ꎬ２.７２２)ꎬ ｐ ＝
０.００３)与高血压风险正相关ꎮ
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表 ４　 血清中 ＰＦＡＳｓ 质量浓度与收缩压、舒张压和高血压风险之间的关联(Ｎ＝ ３２６)
Ｔａｂｌｅ ４　 Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｌｎ￣ｔｒａｎｓｆｏｒｍｅｄ ＰＦＡＳｓ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｓｅｒｕｍ ｗｉｔｈ ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅꎬ ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ

ａｎｄ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ (Ｎ＝ ３２６)

ＰＦＡＳｓ
ＰＦＡＳｓ 质量浓度与收缩压关联

β (９５％ ＣＩ) ｐ
ＰＦＡＳｓ 质量浓度与舒张压关联

β (９５％ ＣＩ) ｐ
ＰＦＡＳｓ 质量浓度与高血压风险关联

ＯＲ (９５％ ＣＩ) ｐ
ＰＦＨｐＡ ３.６６６(－１.１５６ꎬ ５.４８７) ０.０６０ ２.１９９(－０.６９１ꎬ ３.７０７) ０.３１０ １.２０３(０.８２４ꎬ １.７５８) ０.３３９
ＰＦＯＡ ０.０３２(－２.５４２ꎬ ２.６０６) ０.９８０ ２.６７２(－１.１８６ꎬ ３.１５８) ０.５１２ １.４３０(０.６１６ꎬ ２.０１２) ０.１４０
ＰＦＮＡ －０.０６９(－２.３７９ꎬ ２.２４１) ０.９５３ ２.７４８( －１.２４７ꎬ ４.２４９) ０.３１３ １.６０６(１.１３５ꎬ ２.２７２) ０.００７
ＰＦＤＡ ２.８６２(０.３６９ꎬ ５.３５６) ０.０２５ ２.３０７(０.５９７ꎬ ４.０１７) ０.０２８ １.５２３(１.０３０ꎬ ２.２５４) ０.０３５
ＰＦＵｎＤＡ ０.７５５(－１.５０７ꎬ ３.０１７) ０.５１２ １.２６７(－０.２１９ꎬ ２.７５２) ０.０９４ １.８３１(１.２３１ꎬ ２.７２２) ０.００３
ＰＦＤｏＤＡ －２.３９５(－４.６７７ꎬ －０.１１２) ０.０４０ －２.５４３(－４.０８３ꎬ －１.００４) ０.０２１ ０.９１９(０.６２２ꎬ １.５０９) ０.３１６
ＰＦＴｒＤＡ －２.６１５(－４.９２０ꎬ －０.３１０) ０.０２６ －０.３５２(－１.７６８ꎬ １.０７２) ０.３３１ １.３０７(０.９３２ꎬ １.８３１) ０.１２１
ＰＦＨｘＳ ４.４１２(２.６６７ꎬ ６.１３３) ０.０２７ ３.３７４(－０.５９４ꎬ ４.１５４) ０.３８２ ２.２０１(０.３７３ꎬ ２.６３４) ０.４１５
ＰＦＨｐＳ ３.４０４(－１.１０８ꎬ ４.６９９) ０.３０６ ３.９５８(２.４７３ꎬ ５.４４２) ０.０１２ ２.１１３(０.４１４ꎬ ３.１５７) ０.５１２
ＰＦＯＳ １.９１７(－０.６９７ꎬ ４.５３２) ０.１５０ ２.２２７(－１.６０８ꎬ ３.８４５) ０.６５１ １.８４３(０.５４２ꎬ ２.５８２) ０.３３９
６ ∶２ Ｃｌ￣ＰＦＥＳＡ ２.１４７(－０.２１４ꎬ ４.５０９) ０.０７５ ０.６５４(－１.０４１ꎬ ２.３４９) ０.４４８ １.５２７(０.７５１ꎬ ２.２１９) ０.３２７
　 　 注:模型根据性别、年龄、ＢＢＭＩ、职业、受教育程度进行调整ꎻ加粗字体表示有统计学意义(ｐ< ０.０５)ꎮ

２.３.２　 ＢＫＭＲ 模型

图 ３ 是由 ＢＫＭＲ 模型得出的血清 ＰＦＡＳ 混合

物对血压水平和高血压的联合影响ꎮ 由图 ３ 可知ꎬ

收缩压水平与 ＰＦＡＳ 混合物质量浓度分位数变化并

无明显关联ꎬ舒张压和高血压风险均与血清中

ＰＦＡＳ 混合物质量浓度分位数呈正相关ꎮ

图 ３　 ＢＫＭＲ 模型得到的血清 ＰＦＡＳ 混合物对血压水平和高血压的联合影响
Ｆｉｇ.３　 Ｔｈｅ ｊｏｉｎｔ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＰＦＡＳ ｍｉｘｔｕｒｅ ｏｎ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｎｄ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｏｂｔａｉｎｅｄ ｆｒｏｍ ＢＫＭＲ ｍｏｄｅｌ

　 　 图 ４ 是 ＢＫＭＲ 模型得出的血清 ＰＦＡＳ 混合物

中各单体 ＰＦＡＳ 与收缩压的单变量暴露剂量－反应

函数ꎮ 当其他 ＰＦＡＳｓ 固定在中值浓度时ꎬＰＦＤＡ 暴

露剂量与收缩压正相关ꎬ而 ＰＦＤｏＤＡ、ＰＦＴｒＤＡ 暴露

剂量与收缩压负相关ꎮ
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图 ４　 ＢＫＭＲ 模型得出的单体 ＰＦＡＳ 与收缩压的单变量暴露剂量－反应函数
Ｆｉｇ.４　 Ｔｈｅ ｕｎｉｖａｒｉａｔｅ ｅｘｐｏｓｅ－ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ ＰＦＡＳ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ

ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｏｂｔａｉｎｅｄ ｆｒｏｍ ＢＫＭＲ ｍｏｄｅｌ

　 　 图 ５ 是 ＢＫＭＲ 模型得出的血清 ＰＦＡＳ 混合物

中各单体 ＰＦＡＳ 与舒张压的单变量暴露剂量－反应

函数ꎮ 当其他 ＰＦＡＳｓ 固定在中值浓度时ꎬＰＦＤＡ 暴

露剂量与舒张压正相关ꎬＰＦＤｏＤＡ 暴露剂量与舒张

压负相关ꎮ

图 ５　 ＢＫＭＲ 模型得出的单体 ＰＦＡＳ 与舒张压的单变量暴露剂量－反应函数
Ｆｉｇ.５　 Ｔｈｅ ｕｎｉｖａｒｉａｔｅ ｅｘｐｏｓｅ￣ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ ＰＦＡＳ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ

ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｏｂｔａｉｎｅｄ ｆｒｏｍ ＢＫＭＲ ｍｏｄｅｌ

　 　 图 ６ 是 ＢＫＭＲ 模型得出的血清 ＰＦＡＳ 混合物

中各单体 ＰＦＡＳ 与高血压风险的单变量暴露剂量－
反应函数ꎮ 当其他 ＰＦＡＳｓ 固定在中值浓度时ꎬ
ＰＦＵｎＤＡ 暴露剂量与高血压风险正相关ꎬＰＦＤｏＤＡ
暴露剂量与高血压风险负相关ꎮ

表 ５ 是从 ＢＫＭＲ 模型中获得的后验包含概率ꎮ
如表 ５ 所示ꎬ ＰＦＤｏＤＡ、 ＰＦＴｒＤＡ、 ＰＦＤＡ、 ＰＦＮＡ 和

ＰＦＨｐＳ 是 ＰＦＡＳ 混合物中对收缩压的显著影响因

素ꎬ后验包含概率分别是 ０.２２７ ６、０.１３６ ０、０.１２５ ４、
０.０９１ ２ 和 ０.０８４ ０ꎮ ＰＦＤｏＤＡ、ＰＦＤＡ、ＰＦＨｐＡ、ＰＦＮＡ
和 ＰＦＵｎＤＡ 是 ＰＦＡＳ 混合物中对舒张压的主要影响

因素ꎬ其中后验包含概率最大的单体 ＰＦＡＳ 是

ＰＦＤｏＤＡꎬ后验包含概率是 ０.３１３ ８ꎮ 而 ＰＦＵｎＤＡ、
ＰＦＯＳ、ＰＦＤｏＤＡ、ＰＦＨｐＳ 和 ＰＦＤＡ 是高血压风险的

主要影响因素ꎮ
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图 ６　 ＢＫＭＲ 模型得出的单体 ＰＦＡＳ 与高血压风险的单变量暴露剂量－反应函数
Ｆｉｇ.６　 Ｔｈｅ ｕｎｉｖａｒｉａｔｅ ｅｘｐｏｓｅ￣ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ ＰＦＡＳ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｏｂｔａｉｎｅｄ ｆｒｏｍ ＢＫＭＲ ｍｏｄｅｌ

表 ５　 从 ＢＫＭＲ 模型中获得的后验包含概率
Ｔａｂｌｅ ５　 Ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｉｎｃｌｕｓｉｏｎ ｐｒｏｂａｂｉｌｉｔｙ ｖａｌｕｅｓ ｏｂｔａｉｎｅｄ

ｆｒｏｍ ＢＫＭＲ ｍｏｄｅｌ

ＰＦＡＳｓ
后验包含概率

收缩压 舒张压 高血压风险

ＰＦＨｐＡ ０.０５１ ４ ０.１７３ ８ ０.０４８ ８
ＰＦＯＡ ０.０１８ ２ ０.０６２ ２ ０.０１７ ２
ＰＦＮＡ ０.０９１ ２ ０.１６１ ２ ０.０６１ ０
ＰＦＤＡ ０.１２５ ４ ０.２６４ ２ ０.０８２ ０
ＰＦＵｎＤＡ ０.０３２ ０ ０.１５３ ６ ０.１４３ ０
ＰＦＤｏＤＡ ０.２２７ ６ ０.３１３ ８ ０.１１７ ２
ＰＦＴｒＤＡ ０.１３６ ０ ０.０７７ ２ ０.０６０ ２
ＰＦＨｘＳ ０.０６３ ４ ０.１０５ ６ ０.０７１ ８
ＰＦＨｐＳ ０.０８４ ０ ０.１１１ ０ ０.０９５ ８
ＰＦＯＳ ０.０４０ ４ ０.０６１ ４ ０.１２７ ８
６ ∶２ Ｃｌ￣ＰＦＥＳＡ ０.０４７ ６ ０.１３５ ４ ０.０３９ ２

　 　 注:加粗字体表示按照后验包含概率由大到小排序前五
名的单体 ＰＦＡＳꎮ

２.３.３　 ＱＧＣ 模型

图 ７ 是由 ＱＧＣ 模型得到的血清 ＰＦＡＳ 混合物

对血压水平和高血压风险的联合作用以及不同单

体 ＰＦＡＳ 的权重ꎮ 如图 ７ 所示ꎬ在调整协变量后ꎬ
ＱＧＣ 模型的分析结果显示ꎬＰＦＡＳ 混合物与收缩压

水平之间不显著相关(β ＝ ０.５８０ꎬ ９５％ ＣＩ:(－１.７６０ꎬ
２.９２０)ꎬ ｐ ＝ ０.６２８)ꎮ ＰＦＤｏＤＡ(Ｗｗｅｉｇｈｔ ＝ －０.５０４)和

ＰＦＴｒＤＡ(Ｗｗｅｉｇｈｔ ＝ －０.３９１)具有相对较大的负权重ꎬ
而 ＰＦＤＡ(Ｗｗｅｉｇｈｔ ＝ ０.３８９)、ＰＦＵｎＤＡ(Ｗｗｅｉｇｈｔ ＝ ０.２５８)
和 ＰＦＨｘＳ(Ｗｗｅｉｇｈｔ ＝ ０.１４９)具有相对较大的正权重ꎮ
当血清中 ＰＦＡＳ 混合物质量浓度增加一个四分位数

时ꎬ舒张压增加 １. ２１５ ｍｍＨｇ ( ９５％ ＣＩ: ( ０. ２３２ꎬ
２.６６２)ꎬ ｐ＝ ０.０１７)ꎬ具有相对较大负权重的物质是

ＰＦＮＡ ( Ｗｗｅｉｇｈｔ ＝ － ０. ４１３ ) 和 ＰＦＤｏＤＡ ( Ｗｗｅｉｇｈｔ ＝
－０.４０５)ꎮ ＰＦＤＡ、ＰＦＯＡ 和 ＰＦＯＳ 对舒张压具有正

向影响效应ꎬ其权重分别为 ０.３７８、０.２１８ 和 ０.１６７ꎮ
ＱＧＣ 模型结果显示 ＰＦＤＡ(正)和 ＰＦＤｏＤＡ(负)无
论是多元线性回归模型还是 ＢＫＭＲ 模型ꎬ分析结果

均表明 ＰＦＡＳ 混合物对舒张压的影响方向具有一致

性ꎮ 此外ꎬ血清中 ＰＦＡＳ 混合物与高血压风险正相

关(ＯＲ＝ １.４０２ꎬ９５％ ＣＩ:(１.２２６ꎬ１.９７９)ꎬ ｐ＝ ０.００２)ꎮ
在该模型中ꎬ ＰＦＵｎＤＡ (Ｗｗｅｉｇｈｔ ＝ ０. ３７５) 和 ＰＦＯＳ
(Ｗｗｅｉｇｈｔ ＝ ０.３４４)有较大的正权重ꎬＰＦＤｏＤＡ(Ｗｗｅｉｇｈｔ ＝
－０.６６２)具有相对较大的负权重ꎮ ＰＦＵｎＤＡ 与高血

压风险正相关ꎬ与多元线性回归模型和 ＢＫＭＲ 模型

的分析结果一致ꎮ
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图 ７　 由 ＱＧＣ 模型得到的血清 ＰＦＡＳ 混合物对血压水平和
高血压风险的联合作用以及各单体 ＰＦＡＳ 的权重

Ｆｉｇ.７　 Ｔｈｅ ｗｅｉｇｈｔｓ ｏｆ ｅａｃｈ ＰＦＡＳ ａｎｄ ｔｈｅ ｊｏｉｎｔ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
ｔｈｅ ｓｅｒｕｍ ＰＦＡＳ ｍｉｘｔｕｒｅ ｏｎ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｏｂｔａｉｎｅｄ ｆｒｏｍ ＱＧＣ ｍｏｄｅｌ

２.３.４　 讨论

与近期综述中中国不同地区不同非职业暴露

人群相比ꎬ本研究参与者的 ＰＦＡＳｓ 暴露水平处于中

等范围 (质量浓度的中位数范围分别为 ＰＦＯＡ:
４.１２~２０.４０ ｎｇ / ｍＬꎻ ＰＦＯＳ:４.５ ~ ２４.１７ ｎｇ / ｍＬꎻ６ ∶２
Ｃｌ￣ＰＦＥＳＡ: １. ３ ~ １０. ５ ｎｇ / ｍＬꎻ ＰＦＮＡ: ０. ５４ ~
３.１７ ｎｇ / ｍＬꎻ ＰＦＤＡ:０.１６ ~ ２.５２ ｎｇ / ｍＬꎻ ＰＦＵｎＤＡ:
０.２９~２.２８ ｎｇ / ｍＬ) [６８￣７５]ꎮ ＢＫＭＲ 和 ＱＧＣ 模型均表

明 ＰＦＡＳ 混合物质量浓度与舒张压呈正相关ꎮ 在本

研究 ＰＦＡＳ 混合物中ꎬ血清 ＰＦＤＡ 质量浓度与舒张

压正相关ꎬ这与一项关于中国成年人的研究结论一

致[３８]ꎮ 相反ꎬ一项针对瑞典成年人的研究则得出

ＰＦＤＡ 质量浓度与舒张压之间无显著关联[３６]ꎮ
ＢＫＭＲ 和 ＱＧＣ 模型的分析结果均显示ꎬＰＦＡＳ 混合

物质量浓度与收缩压水平之间不显著相关ꎮ 一项

在美国进行的研究显示ꎬ收缩压与 ＰＦＡＳ 混合物质

量浓度之间无显著关系[７６]ꎮ 本研究基于 ＢＫＭＲ 和

ＱＧＣ 模型观察到血清中 ＰＦＡＳ 混合物质量浓度与

高血压风险正相关ꎮ 这与一项在中国沈阳进行的

研究结论一致[３０]ꎮ 然而ꎬ在瑞典成年人中ꎬ血清

ＰＦＡＳ 混合物浓度与高血压风险之间未发现明显关

联[３６]ꎮ 本研究发现高血压风险与长链 ＰＦＡＳｓꎬ特别

是血清中 ＰＦＵｎＤＡ 质量浓度与高血压风险之间正

相关[３０ꎬ ３８]ꎮ 与本研究结果相反ꎬ一项瑞典调查未能

发现血清 ＰＦＵｎＤＡ 质量浓度与高血压风险之间存

在任何统计学上的显著关联[３６]ꎮ 本研究与现有文

献之间的差异可能归因于不同研究中的人口统计

学特征、生活方式的地域差异、社会经济水平、暴露

水平、暴露途径、暴露评估时间以及所研究的 ＰＦＡＳｓ
类型不同[３０ꎬ３２ꎬ３９]ꎮ

目前关于 ＰＦＡＳｓ 暴露与高血压风险之间的生

物学机制尚未得出明确结论ꎬ可能的生物学途径包

括氧化应激、内皮屏障功能障碍、甲状腺激素稳态

失衡和醛固酮的间接影响ꎮ ＰＦＡＳｓ 可能会促进活性

氧的积累ꎬ这被认为是高血压发展过程中一个重要

的风险因素[３２ꎬ３３ꎬ３７]ꎮ 活性氧过度生成或过量积累

可能会损害血管舒张功能ꎬ引发血管疾病和动脉僵

硬ꎬ进而增加血流阻力ꎬ 加速高血压的发展进

程[３１ꎬ３７ꎬ７７]ꎮ 高血压患者的血管损伤标志之一是内

皮功能障碍ꎬＰＦＡＳｓ 可能通过扰乱血管内皮细胞内

源性血管舒张剂与血管收缩剂的平衡ꎬ进而影响内

皮屏障功能ꎬ 诱发血管炎症ꎬ 最终破坏血压稳

态[３４ꎬ７８]ꎮ ＰＦＡＳｓ 还可能通过加速甲状腺激素的代

谢消除过程和降低循环中的水平扰乱甲状腺激素

信号 传 导 途 径ꎬ 损 害 血 管 舒 张 功 能 导 致 高 血

压[３５ꎬ３６]ꎮ 此外ꎬＰＦＡＳｓ 还可能通过多种生理过程的

相互作用影响血压ꎮ 例如ꎬＰＦＯＳ 作为一种内分泌

干扰物质ꎬ能够上调醛固酮合成酶基因表达[７９]ꎮ 醛

固酮主要通过促进肾脏对钠离子和水的重吸收在

血压调节中发挥着重要作用[３７]ꎮ 然而ꎬ仍需进一步

深入研究关于 ＰＦＡＳｓ 与高血压风险之间的具体生

物学机制ꎮ
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３　 结束语

本研究采用多元线性回归模型、逻辑回归模

型、ＢＫＭＲ 模型和 ＱＧＣ 模型评估了中国济南地区

非职业暴露人群血清 ＰＦＡＳｓ 暴露水平(包括单体

ＰＦＡＳ 和 ＰＦＡＳ 混合物)与收缩压、舒张压及高血压

风险之间的关联ꎮ ＢＫＭＲ 和 ＱＧＣ 模型的结果显

示ꎬ血清中 ＰＦＡＳ 混合物质量浓度与舒张压和高血

压风险之间总体上正相关ꎮ 所有模型共同表明ꎬ血
清中 ＰＦＤＡ 质量浓度与舒张压正相关ꎬＰＦＤｏＤＡ 质

量浓度与舒张压负相关ꎬＰＦＵｎＤＡ 质量浓度与高血

压风险正相关ꎮ 本研究的局限首先在于横断面研

究ꎬ无法确定 ＰＦＡＳｓ 暴露与高血压疾病之间的因

果关系ꎬ需要更多随机对照试验或纵向队列研究

验证这些关联ꎻ其次ꎬ尽管本研究的分析控制了许

多混杂因素ꎬ但一些未收集的混杂因素ꎬ如家庭收

入、饮食习惯和生活方式ꎬ可能在一定程度上影响

研究结果ꎻ再次ꎬ由于本研究基于中国山东省济南

市的一般人群ꎬ该结果可能无法推广到其他人群ꎬ
如高暴露群体、孕妇或儿童ꎻ最后ꎬ人类还暴露于

其他多种环境污染物(如有机磷酸酯、双酚类)ꎬ这
些污染物也可能影响血压水平[１０￣１４] ꎮ 综上所述ꎬ
本研究提供了 ＰＦＡＳｓ 暴露与血压水平和高血压风

险相关的初步证据ꎬ后续将针对研究结果开展进

一步研究ꎮ
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[２０] ＷＡＮＧ Ｑꎬ ＲＵＡＮ Ｙꎬ ＬＩＮ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｖｉｅｗ ｏｎ
ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ａｎｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ( ＰＦＡＳｓ)
ｉｎ ｔｈｅ Ｃｈｉｎｅｓｅ ａｔｍｏｓｐｈｅｒｉｃ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ[ Ｊ] . Ｓｃｉｅｎｃｅ ｏｆ
ｔｈｅ Ｔｏｔａｌ Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔꎬ ２０２０ꎬ ７３７: １３９８０４.

[２１] ＦＥＮＧ Ｘꎬ ＹＥ Ｍꎬ ＬＩ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｓｏｕｒｃｅｓ ａｎｄ
ｓｅｄｉｍｅｎｔ￣ｐｏｒｅ ｗａｔｅｒ ｐａｒｔｉｔｉｏｎｉｎｇ ｂｅｈａｖｉｏｒｓ ｏｆ ｅｍｅｒｇｉｎｇ
ｐｅｒ / ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ｉｎ ｔｈｅ Ｓｏｕｔｈ Ｙｅｌｌｏｗ Ｓｅａ
[ Ｊ ] . Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｈａｚａｒｄｏｕｓ Ｍａｔｅｒｉａｌｓꎬ ２０２０ꎬ
３８９: １２２１２４.

[２２] ＣＯＵＳＩＮＳ Ｉ Ｔꎬ ＤＥＷＩＴＴ Ｊ Ｃꎬ ＧＬÜＧＥ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ
ｈｉｇｈ ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｃｅ ｏｆ ＰＦＡＳ ｉｓ ｓｕｆｆｉｃｉｅｎｔ ｆｏｒ ｔｈｅｉｒ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ａｓ ａ ｃｈｅｍｉｃａｌ ｃｌａｓｓ [ Ｊ ] . Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ
Ｓｃｉｅｎｃｅ: Ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ ＆ Ｉｍｐａｃｔｓꎬ ２０２０ꎬ ２２ ( １２ ):
２３０７￣２３１２.

[２３] ＣＯＭＩＴＯ Ｒꎬ ＰＯＲＲＵ Ｅꎬ ＶＩＯＬＡＮＴＥ Ｆ Ｓ. Ａｎａｌｙｔｉｃａｌ
ｍｅｔｈｏｄｓ ｅｍｐｌｏｙｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ
ｏｆ ｐｅｒ￣ ａｎｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ
ｍａｔｒｉｃｅｓ￣ａ ｓｃｏｐｉｎｇ ｒｅｖｉｅｗ [ Ｊ ] . Ｃｈｅｍｏｓｐｈｅｒｅꎬ ２０２３ꎬ
３４５: １４０４３３.

[２４] ＰＯＯＴＨＯＮＧ Ｓꎬ ＰＡＰＡＤＯＰＯＵＬＯＵ Ｅꎬ ＰＡＤＩＬＬＡ￣
ＳÁＮＣＨＥＺ Ｊ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｐａｔｈｗａｙｓ ｏｆ ｈｕｍａｎ
ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｐｏｌｙ￣ ａｎｄ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ
(ＰＦＡＳｓ): ｆｒｏｍ ｅｘｔｅｒｎａｌ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｈｕｍａｎ ｂｌｏｏｄ[ Ｊ] .
Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌꎬ ２０２０ꎬ １３４: １０５２４４.

[２５] ＣＨＯＷ Ｓ Ｊꎬ ＯＪＥＤＡ Ｎꎬ ＪＡＣＡＮＧＥＬＯ Ｊ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｕｌｔｒａｓｈｏｒｔ￣ｃｈａｉｎ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｐｅｒ￣ ａｎｄ
ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ (ＰＦＡＳ) ｉｎ Ｕ.Ｓ. ｂｏｔｔｌｅｄ ｗａｔｅｒ
[Ｊ] . Ｗａｔｅｒ Ｒｅｓｅａｒｃｈꎬ ２０２１ꎬ ２０１: １１７２９２.

[２６] ＬＩＡＮＧ Ｌꎬ ＰＡＮ Ｙꎬ ＢＩＮ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｍｕｎｏｔｏｘｉｃｉｔｙ

ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｐｅｒｆｌｕｏｒｉｎａｔｅｄ ｃｏｍｐｏｕｎｄｓ ＰＦＯＡ ａｎｄ
ＰＦＯＳ[Ｊ] . Ｃｈｅｍｏｓｐｈｅｒｅꎬ ２０２２ꎬ ２９１: １３２８９２.

[２７] ＬＩ Ｚꎬ ＬＩＮ Ｚꎬ ＪＩ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｏｃｔａｎｅｓｕｌｆｏｎｉｃ ａｃｉｄ
ｅｘｐｏｓｕｒｅ ａｌｔｅｒｅｄ ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｉｃ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｎｄ ｄｉｓｔｕｒｂｅｄ
ｍａｌｅ ｆｅｃｕｎｄｉｔｙ[ Ｊ] . Ｓｃｉｅｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ Ｔｏｔａｌ Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔꎬ
２０２２ꎬ ８４４: １５６８８１.

[２８] ＷＵ Ｌꎬ ＤＡＮＧ Ｙꎬ ＬＩＡＮＧ Ｌ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｏｃｔａｎｅ
ｓｕｌｆｏｎａｔｅｓ ｉｎｄｕｃｅｓ ｎｅｕｒｏｂｅｈａｖｉｏｒａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ
ｄｏｐａｍｉｎｅ ｎｅｕｒｏｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｒ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｚｅｂｒａｆｉｓｈ ｌａｒｖａｅ[ Ｊ] .
Ｃｈｅｍｏｓｐｈｅｒｅꎬ ２０２２ꎬ ２９７: １３４２３４.

[２９] ＦＥＮＧ Ｘꎬ ＬＯＮＧ Ｇꎬ ＺＥＮＧ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｗｉｔｈ ｈｉｇｈｅｒ
ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌａｔｅｄ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｓｅｒｕｍ ｏｆ
ａｄｕｌｔｓ [ Ｊ ] . Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ ａｎｄ Ｐｏｌｌｕｔｉｏｎ
Ｒｅｓｅａｒｃｈꎬ ２０２２ꎬ ２９(５９): ８９０８１￣８９０９２.

[３０] ＰＩＴＴＥＲ Ｇꎬ ＺＡＲＥ ＪＥＤＤＩ Ｍꎬ ＢＡＲＢＩＥＲＩ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ａｒｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｅｌｅｖａｔｅｄ
ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｎｄ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｉｎ ｈｉｇｈｌｙ ｅｘｐｏｓｅｄ ｙｏｕｎｇ
ａｄｕｌｔｓ[Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｈｅａｌｔｈꎬ ２０２０ꎬ １９(１): １０２.

[３１] ＹＡＯ Ｘꎬ ＺＨＯＮＧ Ｌ. Ｇｅｎｏｔｏｘｉｃ ｒｉｓｋ ａｎｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ＤＮＡ
ｄａｍａｇｅ ｉｎ ＨｅｐＧ２ ｃｅｌｌｓ ｅｘｐｏｓｅｄ ｔｏ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｏｃｔａｎｏｉｃ ａｃｉｄ
[ Ｊ ] . Ｍｕｔａｔｉｏｎ Ｒｅｓｅａｒｃｈ / Ｇｅｎｅｔｉｃ Ｔｏｘｉｃｏｌｏｇｙ ａｎｄ
Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｍｕｔａｇｅｎｅｓｉｓꎬ ２００５ꎬ ５８７(１): ３８￣４４.

[３２] ＬＩＡＯ Ｓꎬ ＹＡＯ Ｗꎬ ＣＨＥＡＮＧ Ｉꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ａｃｉｄｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ
ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ａｍｏｎｇ ＵＳ ａｄｕｌｔｓ [ Ｊ] . Ｅｃｏｔｏｘｉｃｏｌｏｇｙ ａｎｄ
Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｓａｆｅｔｙꎬ ２０２０ꎬ １９６: １１０５８９.

[３３] ＷＩＥＬＳØＥ Ｍꎬ ＬＯＮＧ Ｍꎬ ＧＨＩＳＡＲＩ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌａｔｅｄ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ( ＰＦＡＳ) ａｆｆｅｃｔ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｓｔｒｅｓｓ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｉｎ ｖｉｔｒｏ[Ｊ] . Ｃｈｅｍｏｓｐｈｅｒｅꎬ ２０１５ꎬ １２９:
２３９￣２４５.

[３４] ＫＯＮＵＫＯＧＬＵ Ｄꎬ ＵＺＵＮ Ｈ. Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ
ａｎｄ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ [ Ｊ ] . Ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ
Ｍｅｄｉｃｉｎｅ ａｎｄ Ｂｉｏｌｏｇｙꎬ ２０１７ꎬ ９５６: ５１１￣５４０.

[３５] ＲＡＺＶＩ Ｓꎬ ＪＡＢＢＡＲ Ａꎬ ＰＩＮＧＩＴＯＲＥ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｙｒｏｉｄ
ｈｏｒｍｏｎｅｓ ａｎｄ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅｓ[ Ｊ] .
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ ｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙꎬ ２０１８ꎬ
７１(１６): １７８１￣１７９６.

[３６] ＤＯＮＡＴ￣ＶＡＲＧＡＳ Ｃꎬ ＢＥＲＧＤＡＨＬ Ｉ Ａꎬ ＴＯＲＮＥＶＩ Ａꎬ
ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｒｅｐｅａｔｅｄ ｍｅａｓｕｒｅ ｏｆ ｐｌａｓｍａ
ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ａｎｄ ｃａｒｄｉｏｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ
[Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌꎬ ２０１９ꎬ １２４: ５８￣６５.

[３７] ＧＵＺＩＫ Ｔ Ｊꎬ ＴＯＵＹＺ Ｒ Ｍ. Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓꎬ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎬ ａｎｄ ｖａｓｃｕｌａｒ ａｇｉｎｇ ｉｎ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ [ Ｊ] .
Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎꎬ ２０１７ꎬ ７０(４): ６６０￣６６７.

[３８] ＢＡＯ Ｗ Ｗꎬ ＱＩＡＮ Ｚꎬ ＧＥＩＧＥＲ Ｓ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｄｅｒ￣
ｓｐｅｃｉｆｉｃ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ ｉｓｏｍｅｒｓ ｏｆ
ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ａｎｄ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｍｏｎｇ
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Ｃｈｉｎｅｓｅ: ｉｓｏｍｅｒｓ ｏｆ Ｃ８ Ｈｅａｌｔｈ Ｐｒｏｊｅｃｔ ｉｎ Ｃｈｉｎａ [ Ｊ] .
Ｓｃｉｅｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ Ｔｏｔａｌ Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔꎬ ２０１７ꎬ ６０７:
１３０４￣１３１２.

[３９] ＭＩ Ｘꎬ ＹＡＮＧ Ｙ Ｑꎬ ＺＥＥＳＨＡＮ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｕｍ ｌｅｖｅｌｓ
ｏｆ ｐｅｒ￣ ａｎｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅｓ ａｎｄ
ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｂｙ ｓｅｘ ｓｔａｔｕｓ: ｉｓｏｍｅｒｓ ｏｆ Ｃ８ Ｈｅａｌｔｈ
Ｐｒｏｊｅｃｔ ｉｎ Ｃｈｉｎａ[Ｊ] . Ｃｈｅｍｏｓｐｈｅｒｅꎬ ２０２０ꎬ ２６１: １２７６９１.

[４０] ＵＮＥＰ. Ｌｉｓｔｉｎｇ ｏｆ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｏｃｔａｎｅ ｓｕｌｆｏｎｉｃ ａｃｉｄꎬ ｉｔｓ ｓａｌｔｓꎬ
ａｎｄ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｏｃｔａｎｅ ｓｕｌｆｏｎｙｌ ｆｌｕｏｒｉｄｅ [ Ｒ ] . Ｇｅｎｅｖａꎬ
Ｓｗｉｔｚｅｒｌａｎｄ: Ｕｎｉｔｅｄ Ｎａｔｉｏｎｓ Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ Ｐｒｏｇｒａｍ￣
ｍｅꎬ ２００９.

[４１] ＵＮＥＰ. Ｌｉｓｔｉｎｇ ｏｆ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｏｃｔａｎｏｉｃ ａｃｉｄ (ＰＦＯＡ)ꎬ ｉｔｓ ｓａｌｔｓ
ａｎｄ ＰＦＯＡ￣ｒｅｌａｔｅｄ ｃｏｍｐｏｕｎｄｓ[Ｒ]. Ｇｅｎｅｖａꎬ Ｓｗｉｔｚｅｒｌａｎｄ:
Ｕｎｉｔｅｄ Ｎａｔｉｏｎｓ Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ Ｐｒｏｇｒａｍｍｅꎬ ２０１９.

[４２] ＵＮＥＰ. Ｒｅｐｏｒｔ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｎｆｅｒｅｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ ｐａｒｔｉｅｓ ｔｏ ｔｈｅ
ｓｔｏｃｋｈｏｌｍ ｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎ ｏｎ ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ ｏｒｇａｎｉｃ ｐｏｌｌｕｔａｎｔｓ ｏｎ
ｔｈｅ ｗｏｒｋ ｏｆ ｉｔｓ ｔｅｎｔｈ ｍｅｅｔｉｎｇ[Ｒ] . Ｇｅｎｅｖａꎬ Ｓｗｉｔｚｅｒｌａｎｄ:
Ｕｎｉｔｅｄ Ｎａｔｉｏｎｓ Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ Ｐｒｏｇｒａｍｍｅꎬ ２０２２.

[４３] ＢＲＥＮＤＥＬ Ｓꎬ ＦＥＴＴＥＲ Éꎬ ＳＴＡＵＤＥ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｈｏｒｔ￣
ｃｈａｉｎ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ａｃｉｄｓ: ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ｃｏｎｃｅｒｎｓ ａｎｄ ａ
ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｓｔｒａｔｅｇｙ ｕｎｄｅｒ ＲＥＡＣＨ [ Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ
Ｓｃｉｅｎｃｅｓ Ｅｕｒｏｐｅꎬ ２０１８ꎬ ３０: ９.

[４４] ＬＩ Ｙꎬ ＦＥＮＧ Ｘꎬ ＺＨＯＵ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ａｎｄ ｓｏｕｒｃｅ
ａｐｐｏｒｔｉｏｎｍｅｎｔ ｏｆ ｎｏｖｅｌ ａｎｄ ｌｅｇａｃｙ ｐｏｌｙ / ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ
ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ｉｎ Ｈａｉ Ｒｉｖｅｒ ｂａｓｉｎ ｉｎ Ｃｈｉｎａ ｕｓｉｎｇ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｍｏｄｅｌｓ ａｎｄ ｉｓｏｍｅｒｉｃ ｆｉｎｇｅｒｐｒｉｎｔｓ [ Ｊ] . Ｗａｔｅｒ Ｒｅｓｅａｒｃｈꎬ
２０２０ꎬ １６８: １１５１４５.

[４５] ＬＩＡＮＧ Ｘꎬ ＺＨＯＵ Ｊꎬ ＹＡＮＧ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｓｃｌｏｓｉｎｇ ｔｈｅ
ｂｉｏａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｂｉｏｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｂｅｈａｖｉｏｒｓ ｏｆ
ｅｍｅｒｇｉｎｇ ｐｅｒ / ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ｉｎ ａｑｕａｔｉｃ ｆｏｏｄ
ｗｅｂ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｆｉｅｌｄ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｏｄｅｌ ｓｉｍｕｌａｔｉｏｎ
[ Ｊ ] . Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｈａｚａｒｄｏｕｓ Ｍａｔｅｒｉａｌｓꎬ ２０２３ꎬ
４４５: １３０５６６.

[４６] ＢＲＡＳＥ Ｒ Ａꎬ ＭＵＬＬＩＮ Ｅ Ｊꎬ ＳＰＩＮＫ Ｄ Ｃ. Ｌｅｇａｃｙ ａｎｄ
ｅｍｅｒｇｉｎｇ ｐｅｒ￣ ａｎｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ: ａｎａｌｙｔｉｃａｌ
ｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓꎬ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ｆａｔｅꎬ ａｎｄ ｈｅａｌｔｈ ｅｆｆｅｃｔｓ [ Ｊ] .
Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｓｃｉｅｎｃｅｓꎬ ２０２１ꎬ ２２
(３): ９９５.

[４７] ＬＥＥ Ｊ Ｗꎬ ＬＥＥ Ｈ Ｋꎬ ＬＩＭ Ｊ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｅｇａｃｙ ａｎｄ
ｅｍｅｒｇｉｎｇ ｐｅｒ￣ ａｎｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ( ＰＦＡＳｓ)
ｉｎ ｔｈｅ ｃｏａｓｔａｌ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ｏｆ Ｋｏｒｅａ: ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅꎬ ｓｐａｔｉａｌ
ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎꎬ ａｎｄ ｂｉｏａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ [ Ｊ ] .
Ｃｈｅｍｏｓｐｈｅｒｅꎬ ２０２０ꎬ ２５１: １２６６３３.

[４８] ＷＡＮＧ Ｙꎬ ＬＩ Ｘ Ｔꎬ ＺＨＥＮＧ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｌｏｒｉｎａｔｅｄ
ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｅｔｈｅｒ ｓｕｌｆｏｎｉｃ ａｃｉｄｓ ｉｎ ｆｉｓｈꎬ ｄｕｓｔꎬ
ｄｒｉｎｋｉｎｇ ｗａｔｅｒ ａｎｄ ｈｕｍａｎ ｓｅｒｕｍ: ｆｒｏｍ ｅｘｔｅｒｎａｌ ｅｘｐｏｓｕｒｅ
ｔｏ ｉｎｔｅｒｎａｌ ｄｏｓｅｓ[ Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌꎬ ２０２１ꎬ
１５７: １０６８２０.

[４９] ＤＥＮＧ Ｍꎬ ＷＵ Ｙꎬ ＸＵ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｕｌｔｉｐｌｅ ａｐｐｒｏａｃｈｅｓ ｔｏ
ａｓｓｅｓｓ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｆ￣５３Ｂꎬ ａ Ｃｈｉｎｅｓｅ ＰＦＯＳ ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅꎬ
ｏｎ ｔｈｙｒｏｉｄ ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ａｔ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌｌｙ
ｒｅｌｅｖａｎｔ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ [ Ｊ ] . Ｓｃｉｅｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ Ｔｏｔａｌ
Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔꎬ ２０１８ꎬ ６２４: ２１５￣２２４.

[５０] ＨＥ Ｙ Ｘꎬ ＬＶ Ｄꎬ ＬＩ Ｃ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｕｍａｎ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ Ｆ￣
５３Ｂ ｉｎ Ｃｈｉｎａ ａｎｄ ｔｈｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｔｓ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｔｏｘｉｃｉｔｙ:
ａｎ ｏｖｅｒｖｉｅｗ [ Ｊ ] . Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌꎬ ２０２２ꎬ
１６１: １０７１０８.

[５１] ＳＨＩ Ｙꎬ ＶＥＳＴＥＲＧＲＥＮ Ｒꎬ ＸＵ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｕｍａｎ
ｅｘｐｏｓｕｒｅ ａｎｄ ｅｌｉｍｉｎａｔｉｏｎ ｋｉｎｅｔｉｃｓ ｏｆ ｃｈｌｏｒｉｎａｔｅｄ
ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｅｔｈｅｒ ｓｕｌｆｏｎｉｃ ａｃｉｄｓ (Ｃｌ￣ＰＦＥＳＡｓ) [ Ｊ] .
Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ ＆ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙꎬ ２０１６ꎬ ５０ ( ５):
２３９６￣２４０４.

[５２] ＡＶＥＲＩＮＡ Ｍꎬ ＢＲＯＸ Ｊꎬ ＨＵＢＥＲ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ
ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ( ＰＦＡＳ ) ａｎｄ ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａꎬ
ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ ｉｎ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ. Ｔｈｅ Ｆｉｔ Ｆｕｔｕｒｅｓ
ｓｔｕｄｙ[Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｒｅｓｅａｒｃｈꎬ ２０２１ꎬ １９５: １１０７４０.

[５３] ＺＨＡＮＧ Ｚ Ｆꎬ ＷＡＮＧ Ｆꎬ ＺＨＡＮＧ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ
ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＰＦＯＡ ａｎｄ ＰＦＯＳ ｌｅｖｅｌｓ ｗｉｔｈ ｉｎｃｉｄｅｎｔ
ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｒｉｓｋ ａｎｄ ｃｈａｎｇｅ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｌｅｖｅｌｓ
[Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｒｅｓｅａｒｃｈꎬ ２０２２ꎬ ２１２: １１３２９３.

[５４] ＺＨＡＮＧ Ｙ Ｔꎬ ＺＥＥＳＨＡＮ Ｍꎬ ＳＵ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｂｏｔｈ ｌｅｇａｃｙ ａｎｄ ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅ ｐｅｒ￣ ａｎｄ
ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ａｎｄ ｇｌｕｃｏｓｅ￣ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ: ｔｈｅ
ｉｓｏｍｅｒｓ ｏｆ Ｃ８ ｈｅａｌｔｈ ｐｒｏｊｅｃｔ ｉｎ Ｃｈｉｎａ[ Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ
Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌꎬ ２０２２ꎬ １５８: １０６９１３.

[５５] ＸＩＮＧ Ｙ Ａꎬ ＬＩ Ｚꎬ ＷＡＮＧ Ｊ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ ｐｅｒ￣ ａｎｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ａｎｄ
ｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅｓ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ａｄｕｌｔｓ: ａ ｎａｔｉｏｎａｌｌｙ
ｒｅｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｖｅ ｃｒｏｓｓ￣ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ ] . Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ
Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌꎬ ２０２４ꎬ １８４: １０８４５９.

[５６] ＹＡＮ Ｗꎬ ＢＡＩ Ｒꎬ ＺＨＥＮＧ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ａｎｄ
ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｍｉｘｅｄ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ａｎｄ
ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ａｎｄ ｇｌｙｃｏｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｍｏｎｇ
ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ [ Ｊ ] . Ａｎｎａｌｓ ｏｆ Ｍｅｄｉｃｉｎｅꎬ ２０２３ꎬ ５５
(１): ２２２７８４４.

[５７] ＦＡＮ Ｙꎬ ＬＩ Ｘꎬ ＸＵ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｕｍ ａｌｂｕｍｉｎ ｍｅｄｉａｔｅｓ
ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｐｅｒ￣ ａｎｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ
ｏｎ ｓｅｒｕｍ ｌｉｐｉｄ ｌｅｖｅｌｓ [ Ｊ ] . Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｐｏｌｌｕｔｉｏｎꎬ
２０２０ꎬ ２６６: １１５１３８.

[５８] ＢＯＡＦＯ Ｙ Ｓꎬ ＭＯＳＴＡＦＡ Ｓꎬ ＯＢＥＮＧ￣ＧＹＡＳＩ Ｅ.
Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｍｅｔａｌｓ ａｎｄ ＰＦＡＳ ｗｉｔｈ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｉｓｋ [ Ｊ ] . Ｔｏｘｉｃｓꎬ ２０２３ꎬ １１
(１２): ９７９.

[５９] ＤＩＮＧ Ｎꎬ ＫＡＲＶＯＮＥＮ￣ＧＵＴＩＥＲＲＥＺ Ｃ ＡꎬＭＵＫＨＥＲＪＥＥ Ｂꎬ
ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒ￣ ａｎｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ａｎｄ ｉｎｃｉｄｅｎｔ
ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｉｎ ｍｕｌｔｉ￣ｒａｃｉａｌ / ｅｔｈｎｉｃ ｗｏｍｅｎ: ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ
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ｗｏｍｅｎ′ ｓ ｈｅａｌｔｈ ａｃｒｏｓｓ ｔｈｅ ｎａｔｉｏｎ [ Ｊ] . Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎꎬ
２０２２ꎬ ７９(８): １８７６￣１８８６.

[６０] ＭＵＮＴＮＥＲ Ｐꎬ ＭＩＬＥＳ Ｍ Ａꎬ ＪＡＥＧＥＲ Ｂ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ａｍｏｎｇ ＵＳ ａｄｕｌｔｓꎬ ２００９ ｔｏ ２０１２
ｔｈｒｏｕｇｈ ２０１７ ｔｏ ２０２０[Ｊ] . Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎꎬ ２０２２ꎬ ７９(９):
１９７１￣１９８０.

[６１] ＬＩＵ Ｙꎬ ＺＨＡＮＧ Ｈꎬ ＸＵ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｓｅｒｕｍ ｐｅｒ￣ ａｎｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ａｓ ｍｉｘｔｕｒｅｓ
ａｎｄ ｌｉｐｉｄ ｌｅｖｅｌｓ: ａ ｃｒｏｓｓ￣ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ ｉｎ Ｊｉｎａｎ[Ｊ] . Ｔｈｅ
Ｓｃｉｅｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ Ｔｏｔａｌ Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔꎬ ２０２４ꎬ ９２３: １７１３０５.

[６２] ＺＥＮＧ Ｙꎬ ＧＯＵＤＡＲＺＩ Ｈꎬ ＡＩＴ ＢＡＭＡＩ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｏｒｇａｎｏｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｆｌａｍｅ ｒｅｔａｒｄａｎｔｓ ａｎｄ
ｐｌａｓｔｉｃｉｚｅｒｓ ｉｓ ｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｗｈｅｅｚｅ ａｎｄ
ＦｅＮＯ ａｎｄ ｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌ ｌｅｖｅｌｓ ａｍｏｎｇ ｓｃｈｏｏｌ￣ａｇｅｄ ｃｈｉｌｄｒｅｎ:
ｔｈｅ Ｈｏｋｋａｉｄｏ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ ] . Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌꎬ
２０２３ꎬ １８１: １０８２７８.

[６３] ＺＨＡＯ Ｓꎬ ＦＡＮ Ｌꎬ ＷＡＮＧ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｅｘｐｏｓｕｒｅ
ｔｏ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｍｅｔａｌｓ ｏｎ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｉｎ ＮＨＡＮＥＳ ｕｎｄｅｒ
ｆｏｕｒ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ ｍｏｄｅｌｓ [ Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ ａｎｄ
Ｐｏｌｌｕｔｉｏｎ Ｒｅｓｅａｒｃｈꎬ ２０２３ꎬ ３０(４０): ９２９３７￣９２９４９.

[６４] ＺＨＡＮＧ Ｘꎬ ＺＨＡＮＧ Ｙꎬ ＬＵ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ
ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｐａｒａｂｅｎ ａｎｄ ｉｔｓ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｂｌｏｏｄ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ: ａ ｃｒｏｓｓ￣ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ ｉｎ Ｃｈｉｎａ [ Ｊ ] .
Ｃｈｅｍｏｓｐｈｅｒｅꎬ ２０２３ꎬ ３３９: １３９６５６.

[ ６５] ＢＯＢＢ Ｊ Ｆꎬ ＶＡＬＥＲＩ Ｌꎬ ＣＬＡＵＳ ＨＥＮＮ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｂａｙｅｓｉａｎ ｋｅｒｎｅｌ ｍａｃｈｉｎｅ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｆｏｒ ｅｓｔｉｍａｔｉｎｇ ｔｈｅ
ｈｅａｌｔｈ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｍｕｌｔｉ￣ｐｏｌｌｕｔａｎｔ ｍｉｘｔｕｒｅｓ [ Ｊ ] .
Ｂｉｏｓｔａｔｉｓｔｉｃｓꎬ ２０１５ꎬ １６(３): ４９３￣５０８.

[ ６６] ＢＯＢＢ Ｊ Ｆꎬ ＣＬＡＵＳ ＨＥＮＮ Ｂꎬ ＶＡＬＥＲＩ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ ｓｏｆｔｗａｒｅ ｆｏｒ ａｎａｌｙｚｉｎｇ ｔｈｅ ｈｅａｌｔｈ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｃｏｎｃｕｒｒｅｎｔ ｅｘｐｏｓｕｒｅｓ ｖｉａ Ｂａｙｅｓｉａｎ ｋｅｒｎｅｌ
ｍａｃｈｉｎｅ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ[Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｈｅａｌｔｈꎬ ２０１８ꎬ １７
(１): ６７.

[６７] ＫＥＩＬ Ａ Ｐꎬ ＢＵＣＫＬＥＹ Ｊ Ｐꎬ Ｏ′ＢＲＩＥＮ Ｋ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ
ｑｕａｎｔｉｌｅ￣ｂａｓｅｄ ｇ￣ｃｏｍｐｕｔａｔｉｏｎ ａｐｐｒｏａｃｈ ｔｏ ａｄｄｒｅｓｓｉｎｇ ｔｈｅ
ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｍｉｘｔｕｒｅｓ [ Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｈｅａｌｔｈ
Ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓꎬ ２０２０ꎬ １２８(４): ４７００４.

[６８] ＣＨＥＮ Ｙ Ｒꎬ ＬＶ Ｊ Ｙꎬ ＦＵ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｔａｂｏｌｏｍｅ￣ｗｉｄｅ
ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｆｏｕｒ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ ｏｒｇａｎｉｃ
ｐｏｌｌｕｔａｎｔｓ ａｎｄ ａｂｎｏｒｍａｌ ｂｌｏｏｄ ｌｉｐｉｄｓ [ Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ
Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌꎬ ２０２３ꎬ １７３: １０７８１７.

[６９] ＤＵＡＮ Ｙꎬ ＳＵＮ Ｈꎬ ＹＡＯ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ｎｏｖｅｌ
ａｎｄ ｌｅｇａｃｙ ｐｅｒ￣ / ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ｉｎ ｓｅｒｕｍ ａｎｄ
ｉｔｓ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｗｉｔｈ ｔｗｏ ｇｌｙｃｅｍｉｃ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ａｍｏｎｇ
Ｃｈｉｎｅｓｅ ａｄｕｌｔ ｍｅｎ ａｎｄ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｎｏｒｍａｌ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅ
ｌｅｖｅｌｓ[Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌꎬ ２０２０ꎬ １３４: １０５２９５.

[７０] ＪＩＮ Ｈꎬ ＬＩＮ Ｓꎬ ＤＡＩ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｓｏｕｒｃｅｓ ｏｆ

ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ａｃｉｄｓ ａｎｄ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｆ ａｇｅ ａｎｄ ｇｅｎｄｅｒ ｏｎ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｃｈｌｏｒｉｎａｔｅｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｉｎａｔｅｄ ｅｔｈｅｒ
ｓｕｌｆｏｎａｔｅｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｓｅｒｕｍ ｆｒｏｍ Ｃｈｉｎａ[ Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ
Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌꎬ ２０２０ꎬ １３８: １０５６５１.

[７１] ＬＩＵ Ｘꎬ ＬＵＯ Ｋꎬ ＺＨＡＮＧ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｏｆ
ｐｒｅｃｏｎｃｅｐｔｉｏｎ ｃｏｕｐｌｅｓ ｔｏ ｌｅｇａｃｙ ａｎｄ ｅｍｅｒｇｉｎｇ ｐｅｒ￣ａｎｄ
ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ: ｖａｒｉａｔｉｏｎｓ ｗｉｔｈｉｎ ａｎｄ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｃｏｕｐｌｅｓ [ Ｊ ] . Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ ＆
Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙꎬ ２０２２ꎬ ５６(１０): ６１７２￣６１８１.

[７２] ＹＡＮＧ Ｚꎬ ＬＩＵ Ｒꎬ ＬＩＵ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｘ￣ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｏｎ ｌｉｖｅｒ ａｎｄ ｔｈｙｒｏｉｄ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ: ａ ｍｉｘｔｕｒｅ ａｐｐｒｏａｃｈ [ Ｊ ] .
Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｈｙｇｉｅｎｅ ａｎｄ Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ
Ｈｅａｌｔｈꎬ ２０２３ꎬ ２５１: １１４１８９.

[７３] ＪＩＡ Ｘꎬ ＪＩＮ Ｑꎬ ＦＡＮＧ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｍｅｒｇｉｎｇ ａｎｄ ｌｅｇａｃｙ ｐｅｒ￣
ａｎｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ｉｎ ａｎ ｅｌｄｅｒｌｙ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ
Ｊｉｎａｎꎬ Ｃｈｉｎａ: ｔｈｅ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｌｅｖｅｌꎬ ｓｈｏｒｔ￣ｔｅｒｍ ｖａｒｉａｔｉｏｎꎬ
ａｎｄ ｉｎｔａｋｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ [ Ｊ ] . Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ ＆
Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙꎬ ２０２２ꎬ ５６(１２): ７９０５￣７９１６.

[７４] ＳＣＨＵＬＺ Ｋꎬ ＳＩＬＶＡ Ｍ Ｒꎬ ＫＬＡＰＥＲ Ｒ. Ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ａｎｄ
ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｂｒａｎｃｈｅｄ ｖｅｒｓｕｓ ｌｉｎｅａｒ ｉｓｏｍｅｒｓ ｏｆ ＰＦＯＡꎬ
ＰＦＯＳꎬ ａｎｄ ＰＦＨｘＳ: ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｒｅｃｅｎｔ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ [ Ｊ] .
Ｓｃｉｅｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ Ｔｏｔａｌ Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔꎬ ２０２０ꎬ ７３３: １３９１８６.

[７５] ＺＥＥＳＨＡＮ Ｍꎬ ＹＡＮＧ Ｙ Ｑꎬ ＺＨＯＵ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ
ｏｃｕｌａｒ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ
ｅｘｐｏｓｕｒｅ: ｉｓｏｍｅｒｓ ｏｆ Ｃ８ Ｈｅａｌｔｈ Ｐｒｏｊｅｃｔ ｉｎ Ｃｈｉｎａ [ Ｊ] .
Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌꎬ ２０２０ꎬ １３７: １０５５５５.

[７６] ＬＩＮ Ｐ Ｉ Ｄꎬ ＣＡＲＤＥＮＡＳ Ａꎬ ＨＡＵＳＥＲ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒ￣
ａｎｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ａｎｄ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｉｎ ｐｒｅ￣
ｄｉａｂｅｔｉｃ ａｄｕｌｔｓ—ｃｒｏｓｓ￣ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ａｎｄ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ａｎａｌｙｓｅｓ
ｏｆ ｔｈｅ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｐｒｏｇｒａｍ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｓｔｕｄｙ[ Ｊ] .
Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌꎬ ２０２０ꎬ １３７: １０５５７３.

[７７] ＴＯＵＹＺ Ｒ Ｍꎬ ＲＩＯＳ Ｆ Ｊꎬ ＡＬＶＥＳ￣ＬＯＰＥＳ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ: ａ ｕｎｉｆｙｉｎｇ ｐａｒａｄｉｇｍ ｉｎ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ
[Ｊ] . Ｃａｎａｄｉａｎ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙꎬ ２０２０ꎬ ３６ ( ５):
６５９￣６７０.

[７８] ＬＩＵ Ｓ Ｙꎬ ＷＡＮＧ Ｑꎬ ＺＨＯＵ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｒｅｎｏｍｅｄｕｌｌｉｎ
ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｖｉａ ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣Ａｋｔ
ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｒａｔｓ ｗｉｔｈ ｏｂｅｓｉｔｙ￣ｒｅｌａｔｅｄ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ [ Ｊ] .
Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ Ｒｅｓｅａｒｃｈꎬ ２０２４ꎬ ４７(８): ２１５７￣２１７１.

[７９] ＫＡＮＧ Ｊ Ｓꎬ ＣＨＯＩ Ｊ Ｓꎬ ＰＡＲＫ Ｊ Ｗ. Ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌ
ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｓｔｅｒｏｉｄｏｇｅｎｅｓｉｓ ｂｙ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ａｃｉｄｓ
( ＰＦＯＡ ａｎｄ ＰＦＯＳ ) ｒｅｇｕｌａｔｅ ｔｈｅ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｏｆ ｓｅｘ
ｈｏｒｍｏｎｅｓ ｉｎ Ｈ２９５Ｒ ｃｅｌｌｓ[Ｊ] . Ｃｈｅｍｏｓｐｈｅｒｅꎬ ２０１６ꎬ １５５:
４３６￣４４３.
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