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  三氯杀螨醇风险简介 

持有性有机污染物审查委员会第十二次会议在 POPRC-12/1 号决定中，以

秘书处说明（UNEP/POPS/POPRC.12/2）中所载并经会议期间修订的草案为基

础，通过了三氯杀螨醇风险简介。所通过的风险简介案文载于本增编附件，未

经正式编辑。 



UNEP/POPS/POPRC.12/11/Add.1 

2 

附件 

 

 

 

 

 

 

三氯杀螨醇 

 

 

 

 

 

 

风险简介 

 

 

 

 

 

 

 

 

2016年9月 

 

 

  



UNEP/POPS/POPRC.12/11/Add.1 

3 

  目录 

执行摘要 ...................................................................................................................... 4 

1. 导言..................................................................................................................... 6 

1.1 化学特性 ................................................................................................... 7 

1.2 审查委员会就附件 D 资料得出的结论 ................................................ 11 

1.3 数据来源 ................................................................................................. 12 

1.4 国际公约下的化学品状况 ..................................................................... 12 

2. 与风险简介有关的资料概述 .......................................................................... 13 

2.1 来源 ......................................................................................................... 13 

2.1.1 生产、贸易、库存 ........................................................................ 13 

2.1.2 用途  ..................................................................................... 14 

2.1.3 向环境释放 .................................................................................... 15 

2.2 环境归宿 ................................................................................................. 16 

2.2.1 持久性  ..................................................................................... 16 

         非生物降解……………………………………………………….16 

         生物降解………………………………………………………….17       
监测数据………………………………………………………….19 

         持久性总结…………………………………………………….....20 

2.2.2 生物累积性 .................................................................................... 20 

基于物理化学特性的筛选评估…………………………………20 

对水生生物的生物浓缩和生物累积研究………………………21 

毒理作用及代谢研究……………………………………………21 

评估生物浓缩和生物放大模型及监测数据……………………22 

生物累积性总结…………………………………………………23 

2.2.3 远距离环境迁移潜力 .................................................................... 23 

2.3 接触情况 ................................................................................................. 25 

2.3.1 环境监测数据 ................................................................................ 25 

2.3.2 人类接触情况 ................................................................................ 28 

2.4 关注终点的危险评估 ............................................................................. 30 

          对水生生物的不利影响………………………………………………30 

对陆生生物的不利影响………………………………………………31 

生态毒性影响总结…………………………………………………….32 

对人类健康的不利影响……………………………………………….32 

流行病学研究………………………………………………………….35 

对人类的神经毒性…………………………………………….………36 

免疫毒性………………………………………………………………36 

内分泌干扰…………………………………………………………….36 

3. 信息综述 .......................................................................................................... 38 

4. 结论综述 .......................................................................................................... 41 

5. 参考文献 .......................................................................................................... 42 

 



UNEP/POPS/POPRC.12/11/Add.1 

4 

执行摘要 

1. 三氯杀螨醇是一种有机氯农药，由两种异构体（p,p’-三氯杀螨醇和o,p’-三

氯杀螨醇）组成。三氯杀螨醇原药由 80-85%的p,p’-三氯杀螨醇、15-20%的o,p’-

三氯杀螨醇及不定含量的滴滴涕和其他杂质组成。若干国家对商用三氯杀螨醇

中的Σ滴滴涕含量作出了相关规定。粮农组织/世卫组织的 123/TC/S/F规定（1992

年）要求Σ滴滴涕含量少于 0.1%。澳大利亚、巴西、加拿大、日本、欧盟和美国

的这一限量为 0.1%。三氯杀螨醇自 20 世纪中叶作为杀螨农药销售以来，主要用

于东亚和东南亚、地中海海岸以及北美洲和中美洲。许多国家限制或禁止使用

三氯杀螨醇，过去十年中用量大幅减少（从 2000年到 2012年下降约 80%）。 

2. 尽管实验数据显示，三氯杀螨醇在pH值呈中性和碱性条件下较快发生水

解，在这些条件下，三氯杀螨醇不会持久存在于水或沉积物中，但三氯杀螨醇

被认为在酸性条件下具有持久性，原因是p,p三氯杀螨醇（主要异构体，占 80-

85%）在pH值为 5 的无菌水中满足持久性标准（环境署，2014 年）。根据提供

的证据，三氯杀螨醇可能为自然酸性条件的水体带来担忧。并且，有多个土壤

模拟测试的证据显示其在土壤中具有持久性，某些测试的结果表明半衰期超过

180 天。佛罗里达州和加利福尼亚州的田间土壤消散研究报告称，三氯杀螨醇

的消散半衰期为 7 至 113 天（美国环保局，1998 年）。实验证据表明，非生物

和生物降解都取决于受纳环境空间的pH值，且在酸性条件下降解半衰期较长。

若干实验室研究报告称，三氯杀螨醇具有低矿化作用（美国环保局，2009 年）。

最近的监测数据表明三氯杀螨醇具有足够持久性可沿河排入公海，而且在几十

年前的深层沉积物中检测到了三氯杀螨醇。一项研究在偏远地区监测到了三氯

杀螨醇（Zhong等人，2012 年）。 

3. 根据《远距离越境空气污染公约》设立的联合国欧洲经委会持久性有机

污染物工作队总结称，风险简介提供的信息足以证明三氯杀螨醇根据执行机构

第 1998/2 号决定的基于在pH值为 5 或以下水中半衰期的参考值具有持久性。

联合国欧洲经委会工作队得出结论，“依据来自北极的持久性、生物累积性、

毒性和空气监测数据，有足够的资料表明，该物质很可能由于远距离大气迁移

对人类健康和（或）环境造成显著的不良影响”。该结论还包含一位专家的反

对意见。因此可得出结论，三氯杀螨醇具有足够持久性，因而足以有理由考虑

将之列入该《公约》适用范围。 

4. 据称三氯杀螨醇辛醇-水分配系数对数值为 3.5 至 6.06。实验数据已证实，

三氯杀螨醇在水生生物中具有生物浓缩潜力。据称蓝鳃太阳鱼和鲤鱼的生物浓

缩系数为 6,100 至 10,000。如果考虑到稳态因素，蓝鳃太阳鱼的生物浓缩系数

为 25,000。在对于黑头呆鱼的一次完整生命周期测试中，观察到的最高生物浓

缩系数值为 43,000。鱼组织中的三氯杀螨醇排出缓慢，半衰期为 33 天，这也

体现出生物浓缩系稳态数值较高。模拟估计表明，三氯杀螨醇能够以模拟生物

浓缩系数大于 5,000 升/千克湿重的速度在水生物种中累积。在持久性有机污染

物筛选评估中，辛醇/水分配系数、辛醇/空气分配系数是衡量陆生动物潜在生

物累积性的指标，这些系数表明若不考虑到代谢因素，可能在陆生物种中发生

生物累积。据称哺乳动物的半衰期约为 14 天。 

5. 三氯杀螨醇风险简介将降解产物纳入考虑。持久性高于三氯杀螨醇的主

要三氯杀螨醇降解产物包括DCBP（二氯苯甲酮）、FW-152（2,2-二氯-1,1-双

（4-氯苯基)乙醇）、DCBH（二氯二苯甲醇）、OH-DCBP（3-羟基-二氯苯甲

酮）以及DCBA（二氯苯甲酸）。在一份有关水/沉积物的研究中，DCBP、
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FW-152 和DCBH发生累积，因此可列为在沉积物中具有持久性。美国环保局

（2009 年）认为，p,p’-三氯杀螨醇及其主要降解物在土壤中的半衰期为 313 天，

而p,p’-三氯杀螨醇在微碱性条件下的半衰期为 32 天。代谢物的模拟辛醇/水分

配系数对数值低于筛分值（5）。美国环保局（2009 年）引用的三氯杀螨醇代

谢物（DCBP、FW-152、DCBH和OH-DCBP）估计辛醇/水分配系数对数值为

3.96 到 4.89（EPISuite4.0 版本软件）。Kelly等人（2007 年）指出，三氯杀螨

醇在陆地食物链中的生物放大作用特别相关，因为三氯杀螨醇有很高的辛醇/空

气分配系数对数值。Kelly等人(2007 年）和欧洲化学品管理局（2008 年）认为，

代谢物的辛醇/水分配系数对数值以及辛醇/空气分配系数对数值所处范围表明，

陆生生物体的生物累积潜力很高。在缺乏实验数据的情况下，代谢物o,p’-FW-

152 的在一个定量构效关系模型下的估计生物浓缩潜能值较高（鱼类的生物浓

缩系数为 5 888 升/千克）。虹鳟鱼中p,p’-DCBP和p,p’-FW-152 的急性半数致死

浓度毒性值大于 2.29 毫克/升，而 0.24 毫克/升就表示p,p’-FW-152 对鱼类有剧

毒。代谢物p,p’-DCBP在体外测试中表现出强效抗雄激素活性。在代谢物的总

体持久性、远距离迁移潜力、典型迁移距离和转移效率方面，可得出如下结论：

尽管代谢物的总体持久性低于p,p’-滴滴涕、艾氏剂和狄氏剂，代谢物的远距离

迁移潜力估算值与以上已知的持久性有机污染物相当或更高。值得注意的是代

谢物FW-152 满足附件D中持久性、生物累积性、毒性污染物标准，而三氯杀螨

醇的残留（包括FW-152）可能满足远距离迁移标准。 

6. 物理化学资料中的筛选资料、在空气中的估计降解半衰期、远距离迁移

模型的应用以及偏远地区的监测资料已证实三氯杀螨醇远距离迁移的可能性。

通过羟基自由基进行大气氧化是一种清除大气中三氯杀螨醇的潜在途径。半衰

期取决于羟基自由基浓缩情况，范围为 3.1 至 4.7 天。 

7. 远距离迁移模型的结果显示，三氯杀螨醇能迁移至偏远地区，并产生中

度影响。模拟显示，在北极环境中具有较高的富集能力。尽管来自偏远地区的

监测资料有限，利用远距离迁移模型可观察到其通过空气和海水迁移至高纬度

北极地区，这说明可在远离排放源的地区检测到三氯杀螨醇。文献中没有关于

偏远地区生物群的测量数据，由此及其他原因，对三氯杀螨醇进行适当分析存

在困难。 

8. 在近期大部分环境监测研究中，并非直接测量三氯杀螨醇含量，但测量

出的滴滴涕异构体比率（o,p’-滴滴涕/ p,p’-滴滴涕）表明施用了三氯杀螨醇，

因而可得出结论，三氯杀螨醇是目前滴滴涕污染的一大来源，至少在使用三氯

杀螨醇的地区如此。然而，利用异构体比率决定三氯杀螨醇是否为滴滴涕环境

负荷的来源时，应考虑到这些异构体的环境归宿特征。使用异构体比率来确定

滴滴涕来源（滴滴涕原药或三氯杀螨醇）受到两种异构体在各种媒介和不同水

溶性和蒸气压下异构体不同降解的影响。因此，以比率来确定滴滴涕来源应谨

慎使用。 

9. 根据《全球统一制度》对环境危害的分类，三氯杀螨醇为对水生生物有

剧毒(H400)，而且对水生生物有剧毒并具有长期持续影响(H410)。已观察到，

对不同鱼类的最低急性（96 小时半数致死浓度）和慢性（95 天无观测效应浓

度）影响分别为 0.012 和 0.0044 毫克/升。 

10. 三氯杀螨醇已表现出生殖效应，如蛋壳薄化和鸟类的雄性胚胎雌性化。

鸟蛋中检测到的三氯杀螨醇、DCBP和FW-152 表明，三氯杀螨醇可母源性传递

给后代。已在多种环境空间和生物群中检测到三氯杀螨醇。关于三氯杀螨醇的
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急慢性影响，实验室得出的三氯杀螨醇效应浓度（如，无观测效应浓度鱼类为

0.0044 毫克/升），在三氯杀螨醇使用地区的水体中检测到的环境浓度（0.0009 

– 0.0058 毫克/升，Bishnu等人，2009 年）表明，有可能对地方和区域层面的野

生生物产生不利影响。 

11. 研究了三氯杀螨醇在实验室啮齿动物体内的代谢作用。吸收后，三氯杀

螨醇优先分布在脂肪组织，但也分布在肌肉、肺、睾丸、肝脏、肾脏、大脑和

心脏，主要通过粪便排出。研究表明，三氯杀螨醇在雌性啮齿动物体内更多分

布在脂肪组织中。在人体中，已在母乳、血液、初乳和脂肪组织中检测到三氯

杀螨醇或降解产物，含量较低，以纳克/克和纳克/毫升计。（Haraguchi等人，

2009 年；Lessenger和Riley，1991 年；Wang等人，2011 年；Lucardo等人，

2013 年b；Wang等人，2014 年）。检测到脂肪组织中浓度最高，为 559 纳克/

克（Wang等人，2011 年）。 

12. 三氯杀螨醇对哺乳动物具有中度急性毒性；常见中毒迹象包括自发活动

减少；共济失调；怠惰；嗜睡；虚脱以及阵发性震颤。慢性毒性影响涉及肝脏、

甲状腺、肾上腺、大脑、心脏和睾丸。近期一些体外研究表明，三氯杀螨醇与

内分泌系统、蛋白结合活性、酶诱导存在相互作用，并与其他化学物质相互干

扰。欧洲制定了内分泌干扰物质的优先清单，以协助对最高优先度的此类物质

采取行动。被考虑的子类别包括：类别 1（在采用未经阉割的动物进行试验时，

有证据表明至少对一种动物产生了内分泌干扰作用）、类别 2（至少可根据一

些生物活性体外证据，证明存在内分泌干扰）或类别 3（无内分泌干扰作用的

证据或没有已知数据）。根据对现有证据的审查，三氯杀螨醇针对野生动物被

列为类别 2，针对人类被列为类别 3（DHI，2007 年）。后来，Kortenkamp等

人（2012 年）也对三氯杀螨醇在欧洲更广泛的潜在内分泌干扰物质的评估中作

为例子研究，该研究也提到了Roberts（2007 年）关于三氯杀螨醇在儿童中通过

内分泌干扰机制导致发育神经毒性的一项研究。 

13. 若干证据证实其神经毒性、免疫效应和生殖效应。国际癌症研究机构

（1998 年）有关三氯杀螨醇的评估发现，无法对三氯杀螨醇的诱变性做出整体

评估；有限证据表明，三氯杀螨醇对实验动物具有致癌性，但评估其对人类致

癌性的数据不足。近期流行病学研究表明，前列腺癌发病率上升与接触三氯杀

螨醇有关。若干流行病学研究指出，三氯杀螨醇接触与男性前列腺癌及儿童白

血病、何杰金氏病和自闭症之间存在关联。这些研究存在局限性，无法得出明

确的因果关系。这些流行病学研究表明存在以下担忧：人类接触三氯杀螨醇也

可能产生相关不利影响。消费者风险评估已清楚表明，超出可接受的接触限量

几个数量级（欧盟食品安全局，2011 年）。 

14. 根据其固有特性，三氯杀螨醇在其远距离环境迁移中可能会对环境产生

不利影响并可能导致对人类健康的重大不利影响，因此有必要采取全球行动。 

 1. 导言 

15. 2013 年 5 月，欧洲共同体及其成员国提交了一份关于将三氯杀螨醇列入

《斯德哥尔摩公约》附件A、B和（或）C的提案，2013 年 10 月和 2014 年分别

举行的持久性有机污染物审查委员会第九次和第十次会议审议了该提案。 

16. 三氯杀螨醇是一种有机氯化杀螨农药，1955 年开始用作商业用途（世卫

组织，1996 年）。该物质主要用于东亚和东南亚、地中海海岸以及北美和中美

洲（Li等人，2014 年a）。三氯杀螨醇的预期用途包括水果、蔬菜、观赏植物、
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大田作物、棉花、圣诞树种植园以及非农业室外建筑（美国环保局，1998 年； 

Li等人，2014 年a）。关于在目标生物中的作用方式，世卫组织（1996 年）报

告称，三氯杀螨醇刺激神经信号的轴突传导，并认为这与中枢神经系统中的

ATP酶抑制有关。中毒迹象与中枢神经系统抑郁相吻合。然而，杀虫剂抗药性

行动委员会将关于三氯杀螨醇效力的作用方式划分为未知或不确定（杀虫剂抗

药性行动委员会，2008 年；美国环保局转引，2009 年）。Sanchez等人（2010

年）报告称，三氯杀螨醇是一种线粒体电子传递抑制剂。 

 1.1 化学特性 

17. 三氯杀螨醇由以下两种异构体组成：p,p’-三氯杀螨醇和o,p’-三氯杀螨醇。

原药产品（纯度 95%）是一种棕色的粘性油，由 80-85%的p,p’-三氯杀螨醇和

15-20%的o,p’-三氯杀螨醇组成，据称含有多达 18 种杂质。纯度更高的种类通

常含有 95%以上的三氯杀螨醇，不超过 0.1%的滴滴涕和相关化合物（Σ滴滴涕，

即滴滴涕、滴滴伊和滴滴滴）（世卫组织，1996 年）。三氯杀螨醇的化学特性

和降解产物请见表 1.1-1 和 1.1-2。UNEP/POPS/POPRC.11/INF/15 号资料文件表

2 也提供了关于三氯杀螨醇代谢物的更多资料。 
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表 1.1-1. 三氯杀螨醇的化学特性 

                                                                 
1
 http://www.cas.org/content/chemical-substances 

通用通  

国际理论化学与应用化

学协会 化学品 

化学文学化 化学品通称 

三氯杀螨醇 

2,2,2-三氯-1,1-双（4-氯苯基）乙醇 

 

Benzenemethanol, 4-chloro-α-(4-chlorophenyl)-α-

(trichloromethyl)- (CAS Registry)-（化学文学化注册）1
 

4-chloro-alpha-(4-chlorophenyl)-α-(trichloromethyl) benzene-

methanol （世卫组织，1996 年） 

2,2,2-三氯-1,1-双(4-氯苯基)乙醇(UNEP/POPS/POPRC.9/3) 

其他通称 1,1-双（4-氯苯基）-2,2,2-三氯乙醇和 1-（2-氯苯基）-1- 

（4-氯苯基）-2,2,2-三氯乙醇（p,p’和o,p'异构体）（美国环保

局，1998 年） 

化学文学化编号  115-32-2 ）三氯杀螨醇； p,p’-三氯杀螨醇)；10606-46-9(o,p'-

三氯杀螨醇（  

商品通  1,1-bis(chlorophenyl)-2,2,2-trichloroethanol；4-chloro-α-(4-

chlorophenyl)-α-(trichloromethyl)-；Kelthane;苯甲醇；Carbax；

Cekudifol；CPCA；Decofol；Dicaron；Dichlorokelthane； 

Dicomite； Difol； DTMC; ENT 23648；FW293；Hilfol；

Hilfol 18.5 EC；Kelthane；Kelthanethanol；Kelthane A；

Kelthane (DOT)； Kelthane Dust Base；Kelthane 35；Milbol；

Mitigan；p,p’-三氯杀螨醇；NA2761 (DOT)；NCI-C00486（世

卫组织，1996 年）。 

分子式 C14H9Cl5O 

分子量 370.49  

异构体结构式 

 

http://www.cas.org/content/chemical-substances
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表 1.1-2. 三氯杀螨醇的环境降解产物的化学特性（来源：美国环保局，2009 年；

西班牙，2006 年； 化学文学化编号系统，2015 年；Chemspider，2015 年） 

化学品 

(化学文学化

编号) 

化学品通称 

 

分子量 

（克/摩

尔） 

结构 

p,p’-DCBP 

(90-98-2) 
4,4'-二氯二苯甲酮 251 

 
o,p'-DCBP 

(85-29-0) 
2,4'-二氯二苯甲酮 251 

 
p,p’-FW-152  1,1-双 (4-氯苯基)-2,2- 

二氯乙醇 

 

336 

 
o,p'-FW-152 1-(2-氯苯基)-1-(4'氯苯

基)-2,2-二氯乙醇 

336 

 
p,p'-DCBH 

(90-97-1) 
4,4'-二氯二苯甲醇 253 

 
o,p'-DCBH 

(43171-49-9 ) 
2,4'-二氯二苯甲醇 253 

 
o,p'-DCBA 

 
2,4'-二氯苯甲酸 297 

 
p,p'-DCBA 

(23851-46-9) 
双(4-氯苯基)乙酸 4,4'-

二氯苯甲酸 

297 

 
3-OH-p,p'-

DCBP 
3-羟基-4,4'- 

二氯二苯酮 

 

267 

 

物理化学特性 

18. 三氯杀螨醇水溶性约为 1 毫克/升，蒸汽压较低。亨利定律常数表明，水和潮

湿土壤表层的挥发较少，并不是一个重要的转归过程（有害物质数据库，2015 年）。

但报告值差别很大（参见表 1.1-2）。Zhong等人（2014 年）认为，三氯杀螨醇亨利

定律常数值较低，辛醇/空气分配系数对数值较高，因而较易从大气中清除，也易

在 海 水 中 分 配 。 如 果 该 物 质 释 放 到 空 气 中 ， 25°C 时 蒸 汽 压 为 
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5.3x10
-5，这表明三氯杀螨醇将在大气中以气相和固相形式存在（有害物质数据库，

2015年）。三氯杀螨醇吸收大于 290纳米的光线（有害物质数据库，2015年）。 

表 1.1-3.部分物理和化学特性 

特性 结果 来源 

熔点（°C） 77.5 

78.5-79.5 
Mackay等人（2006 年） 

Tomlin（2001 年），Rasenberg转引

（2003 年） 

沸点（°C） 180 

 

193 

 

225 

0.1 毫米汞柱，Mackay等人（2006

年） 

360 毫米汞柱，原药，Mackay等人

（2006 年） 

665 帕，
UNEP/FAO/RC/CRC.2/14/Add.4 

密度 

（克/立方厘米） 

1.45 Tomlin（1994 年），Mackay等人转引

（2006 年） 

温度为 25°C时的

水溶性（毫克/

升） 

0.8 

1.32  
Mackay等人（2006 年） 

美国环保局（2009 年） 

温度为 25ºC时的

蒸汽压（帕） 

5.3x10
-5 

2.5x10
-4

 
Mackay等人（2006 年） 

植物蛋白质组数据库（2012 年），

UNEP/POPS/POPRC.8/INF/13 转引 

亨利定律常数 5.66x10
-5

 帕 立方米/摩尔 

(25ºC)
 

2.45x10
-2

 帕 立方米/摩尔 

(25ºC) 

 

1.44x10
-7

 标准大气压 平方米/

摩尔 

Mackay等人（2006 年） 

植物蛋白质组数据库（2012 年），

UNEP/POPS/POPRC.8/ INF/13 转引；

Saito等人，1993 年，Zhong等人转引

（2014 年） 

美国环保局（1998 年）  

辛醇/水分配系数

（对数） 

3.5 

3.54–4.28 

4.08–5.02 

5.02 

 

6.06 

Kelly等人（2007 年） 

Mackay等人（2006 年） 

Rasenberg（2003 年） 

Li等人（2014 年a，辅助资料），EPI 

SUITE TM推荐的测量值 

美国环保局（2009 年），测量值 

有机碳/水分配系

数（对数） 

3.8 美国环保局（2009 年） 

水/空气分配系数

（对数） 

-5.01 UNEP/POPS/POPRC.8/INF/13（EPI 

Suite 4.0 版推荐的测量值） 

空气/辛醇分配系

数（对数） 

8.9 

9.3 

 

10.03  

Kelly等人（2007 年） 

UNEP/POPS/POPRC.8/INF/13（估计

值，EPI Suite4.0 版） 

Li等人（2014 年a，辅助资料） 
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表 1.1-4. 降解产物的部分物理和化学特性 

名称 水溶性 辛醇/水分配系数对数

值 

水/空气分配系

数 
DCBP 25°C时 3.8 毫克/升 

b
 

7.8 毫克/升b
 

4.44
a 

4.62 （实验条件）b
 

-5.005
a
 

FW-152 25°C时 1.6 毫克/升   

1.8 毫克/升 

4.85
a
 -4.436

a
 

DCBH 25°C 时 28.3 
b
 

19.2 毫克/升b
 

4.0
a
 -6.404

a
 

DCBA 25°C时 99.7 
b
 

306.09 毫克/升b
 

3.54
b
 -7.903

b
 

3-OH DCBP 25°C 时 30.2 毫克/升 

(WSKOWv1.42)
c
 

235.9 毫克/升c
 

3.96
a 

 

4.15
b
 

-8.343
a
 

a
 美国环保局（2009 年）, 在 EPIsuite中得到的最大值 

b
 Chemspider（2015 年） 

c
 EPISUITE（2015 年） 

分析方法 

19. 有关三氯杀螨醇的分析受到若干困难影响，在评估研究结果可靠性时应                                                       

加以考虑：分析认为，三氯杀螨醇经历了热破坏，能够降解成p,p’-二氯苯甲酮

(DCBP)，如果只检测到DCBP则无法与其他DCBP来源进行区分，注意到p,p'- 

DCBP也是乙酯杀螨醇、丙酯杀螨醇和滴滴涕的降解物（美国环保局，2009

年）。DCBP也可在高pH值下降解（欧洲参考实验室-特定风险物质，2013

年）。如果三氯杀螨醇的分析在研究里未纳入对DCBP的测算，该分析可能会

得出低估其中三氯杀螨醇浓度的结果。对三氯杀螨醇而言，液相色谱-质谱法

敏感度太低，因此通常采用气相色谱法（如采用电子捕获检测器、质量选择检

测器或质量分析计）对其化合物进行分析。然而，由于三氯杀螨醇在热的气象

色谱仪入口中不易重复分解，且存在完全分解的风险，气相色谱法分析颇具挑

战。消除上述所有误差源的最高效方法是，将同位素标记的三氯杀螨醇（如三

氯杀螨醇-D8）用作内部标准（欧洲参考实验室-特定风险物质，2013 年）。一

项由Eng等人（2016）开展的研究旨在通过使用一种新方法解决该空气检测问

题，该方法使用被动式空气采样，即采用让三氯杀螨醇完全转化为DCBP的方

法，从而得出了可靠的三氯杀螨醇测量结果。 

20. 同样，使用水和乙腈等其他溶剂的萃取和清理流程可能导致三氯杀螨醇

发生降解（西班牙，2006 年）。协助在环境监测中评估三氯杀螨醇的一种替代

方法与使用滴滴涕异构体相关。尽管滴滴涕异构体在滴滴涕原药（o,p'-DDT 

/p,p'-DDT）和在三氯杀螨醇中的比率不同，可以利用对滴滴涕异构体的监测来

推断与三氯杀螨醇相关的释放量。但是由于土壤、沉积物和水中的降解路径根

据具体环境条件可能有所不同，应注意方法和对结果的解读（见第 2.3.1 节）。 

 1.2      审查委员会就附件 D 资料得出的结论 

21. 持久性有机污染物审查委员会在其于罗马举行的第九次和第十次会议上

根据《斯德哥尔摩公约》附件 D 的要求对有关三氯杀螨醇的提案

(UNEP/POPS/POPRC.9/3)进行了评估。委员会在第POPRC-10/3 号决定中得出

结论，三氯杀螨醇符合附件D规定的筛选标准。委员会还决定设立一个特设工

作组，以进一步审查该提案，并根据《公约》附件E编制一份风险简介草案。

持久性有机污染物审查委员会第十一次会议上讨论了风险简介草案，在
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POPRC-11/2 号决定中商定将关于三氯杀螨醇风险简介草案的决定推迟至委员

会第十二次会议。 

 1.3 数据来源 

22. 风险简介草案依据以下数据来源： 

a) 欧洲共同体及其作为《公约》缔约方的成员国提交的提案

(UNEP/POPS/POPRC.9/3，UNEP/POPS/POPRC.7/INF/3)，2013 年； 

b) 持久性有机污染物审查委员会POPRC-10/3 号决定，2014 年； 

c) 三 氯 杀 螨 醇 简 介 ， UNEP/POPS/POPRC.8/INF/13  

(http://chm.pops.int/Convention/POPsReviewCommittee/POPRCMeetings/POPRC8/POPRC7Working

Documents/tabid/2801/Default.aspx, 2015-01-15)； 

d) 下列缔约方和观察员根据《公约》附件E提交的资料：中国、阿尔

巴尼亚、厄瓜多尔、日本、肯尼亚、马里、荷兰、塞尔维亚、瑞典、美利坚合

众国、国际消除持久性有机污染物网络以及农药行动网络；因努伊特人北极圈

会议； 

(e)        该资料可从《公约》网站上获取
(http://chm.pops.int/TheConvention/POPsReviewCommittee/Meetings/POPRC10/POP

RC10Followup/Dicofol(AnnexEinformation)/tabid/4293/Default.aspx, 2015-01-15) ； 

          (f)  国际化学品安全方案，三氯杀螨醇，世卫组织/粮农组织的第 81 号

农药数据表，世界卫生组织，日内瓦，1996 年 7 月 

(http://www.inchem.org/documents/pds/pds/pest81_e.htm, 2015-01-15) ； 

          (g)  奥斯巴委员会，2002 年，有害物质系列，三氯杀螨醇。
(http://www.ospar.org/v_publications/download.asp?v1=p00150, 2015-01-15) ;  

          (h) 美国环保局，1998 年，重新登记资格决定，三氯杀螨醇 

(http://envirocancer.cornell.edu/turf/pdf/dicofol_red.pdf, 2015-01-15)； 

          (i)  美国环保局，2009 年，使用三氯杀螨醇对于联邦政府列为濒危的

加州红腿蛙(Rana aurora draytonii)产生的风险
(http://www.epa.gov/espp/litstatus/effects/redleg-frog/dicofol/analysis.pdf, 2015-01-15)。 

除这些资料来源外，还对公共数据库进行了一次文献检索，重点关注近期的科

学文献。包括下列数据库：生态毒理学数据库、欧盟植物保护数据库、欧洲食

品安全局农药数据库、美国医学文献检索系统、SYRAUSE环境归宿数据库、

经合组织eChemPortal、毒理学文献和事实数据库、致癌潜力数据库、NITE基

因组分析数据库、德国GESTIS数据库、世卫组织图书馆和知识信息网络数据

库、国际化学品安全方案Inchem数据库、生物催化/生物降解数据库、PAN农药

数据库、谷歌科学检索、U:search（高校搜索引擎，所有电子期刊）。 

 1.4 国际公约下的化学品状况 

23. 三氯杀螨醇受少数国际条约和公约管制： 

a) 2009 年 12 月，建议将三氯杀螨醇列入《远距离越境空气污染公约》

下的《关于持久性有机污染物的奥胡斯议定书》附件一（禁止生产和使用）中。

持久性有机污染物工作队（除一个专家外）得出结论，三氯杀螨醇达到执行机

构第 1998/2 号决定中的参考数值。然而，未根据《远距离越境空气污染公约》

框架下的持久性有机污染物议定书针对三氯杀螨醇采取最终行动，有待《斯德

http://chm.pops.int/Convention/POPsReviewCommittee/POPRCMeetings/POPRC8/POPRC7WorkingDocuments/tabid/2801/Default.aspx
http://chm.pops.int/Convention/POPsReviewCommittee/POPRCMeetings/POPRC8/POPRC7WorkingDocuments/tabid/2801/Default.aspx
http://chm.pops.int/TheConvention/POPsReviewCommittee/Meetings/POPRC10/POPRC10Followup/Dicofol(AnnexEinformation)/tabid/4293/Default.aspx
http://chm.pops.int/TheConvention/POPsReviewCommittee/Meetings/POPRC10/POPRC10Followup/Dicofol(AnnexEinformation)/tabid/4293/Default.aspx
http://www.inchem.org/documents/pds/pds/pest81_e.htm
http://www.ospar.org/v_publications/download.asp?v1=p00150
http://envirocancer.cornell.edu/turf/pdf/dicofol_red.pdf
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哥尔摩公约》进一步审议。2013 年 12 月，《远距离越境空气污染公约》执行

机构决定将有关三氯杀螨醇的任何讨论推迟至 2015 年召开斯德哥尔摩公约缔

约方大会第七次会议之后 2（美国 2015 年提交的附件 E 资料）； 

b) 奥斯巴委员会将三氯杀螨醇列入《优先行动化学品清单》（2004

年之前）。若需更多资料，可访问 http://www.ospar.org/； 

c) 2012 年，《关于在国际贸易中对某些危险化学品和农药采用事先

知情同意程序的鹿特丹公约》化学审查委员会决定，由于其他《鹿特丹公约》

地区尚未就三氯杀螨醇提交通知，因此目前不建议将三氯杀螨醇列入《公约》

附件三中； 

d) 自 2009 年以来，《斯德哥尔摩公约》附件 B 所列的针对三氯杀螨

醇生产过程中间产物滴滴涕的特定豁免已经过期，且不得就上述豁免进行新的

注册。然而，在通知秘书处之后，可允许将滴滴涕作为有限场地封闭系统内中

间体生产和使用，其化学成分在生产其他化学品的过程中转变，所生产出的化

学品按附件 D 第 1 款中的标准衡量，不表现持久性有机污染物的特征。 

 2. 与风险简介有关的资料概述 

 2.1 来源 

 2.1.1 生产、贸易、库存 

24. 三氯杀螨醇是通过对滴滴涕原药中的滴滴涕进行羟基化制成的（van de 

Plassche等人，2003 年）。若干国家对商用三氯杀螨醇中的Σ滴滴涕含量作了规

定。粮农组织/世卫组织的第 123/TC/S/F号规定（1992 年）要求Σ滴滴涕含量少

于 0.1%。澳大利亚、巴西、加拿大、日本、欧盟和美国的这一限量为 0.1%

（van de Plassche等人，2003 年）。Qiu等人（2005 年）提到，根据中国法律要

求，到 2003 年，三氯杀螨醇原药的滴滴涕杂质含量不得超过 0.5%，三氯杀螨

醇制剂的滴滴涕杂质含量不得超过 0.1%。然而，即使在 2003 年之后，中国市

场上依然存在Σ滴滴涕杂质含量高于上述标准的三氯杀螨醇产品。若干作者称，

23 种现有商用三氯杀螨醇制剂中o,p’-滴滴涕、p,p’-Cl-滴滴涕、o,p’-滴滴伊和

p,p’-滴滴涕的含量分别为 11.4%、6.9%、4.4%和 1.7%。这相当于Σ滴滴涕含量

为 24.4%。Turgut（2009 年）还调查了土耳其市场上的三氯杀螨醇制剂。三氯

杀螨醇制剂的Σ滴滴涕含量在 0.3%至 14.3%之间。据称印度生产的三氯杀螨醇Σ

滴滴涕含量为 3.5%（van de Plassche等人，2003 年）。 

25. 2000 至 2007 年间，三氯杀螨醇全球产量约为 5,500 吨/年；1999 至 2004

年间，美国的产量约为 160 吨/年（Hoferkamp等人，2010 年）。西班牙产量约

为 1500 吨/年（在意大利配制），据报道 2000 年的用量为 100 至 150 吨（van 

de Plassche等人，2003 年）。直到 2006 年，西班牙仍是欧洲主要的三氯杀螨醇

生产国和消费国（2006 年为 90 吨）（奥斯巴委员会，2008 年）。巴西 2010 年

生产大约 90 吨，但在随后几年产量下降，到 2013 年降至 18 吨，并在巴西政府

与生产商达成协定后于 2014 年完全停产。巴西的剩余库存有望到 2015 年完全

使用/销毁（巴西，2016 年）。 

26. 在向《斯德哥尔摩公约》注册三氯杀螨醇在封闭场所中的有限生产或使用

方面提交了以下通知（环境署，2015 年 3）。在巴西，三氯杀螨醇由Nortox公司

                                                                 
2 http://www.unece.org/fileadmin/DAM/env/documents/2013/air/eb/ECE_EB.AIR_122_E.pdf  
3 http://chm.pops.int/Implementation/Exemptions/RegisterofSpecificExemptions/tabid/1133/ 

http://www.ospar.org/
http://www.unece.org/fileadmin/DAM/env/documents/2013/air/eb/ECE_EB.AIR_122_E.pdf
http://chm.pops.int/Implementation/Exemptions/RegisterofSpecificExemptions/tabid/1133/
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生产（产能为 0.2 吨/天），但 2003 和 2004 年停止由该公司生产，转而采用封

闭系统场所内有限生产。印度提交通知之日（2006 年 10 月 27 日）三氯杀螨醇

的生产和使用量为 150 吨，生产方式为在封闭系统内分批生产。基于印度于

2014 年 3 月 10 日向秘书处提交的通知，将生产和使用滴滴涕作为生产三氯杀螨

醇的有限场地封闭系统内的中间体的届满日延长至 2024 年 5 月 15 日

(UNEP/POPS/COP.7/4/Rev.1)。中国提交通知之日（2005 年 2 月 2 日）三氯杀螨

醇的生产和使用量为 3,000 至 4,000 吨。大约 80%的滴滴涕用作生产三氯杀螨醇

的中间体。中国共有六家企业有能力生产三氯杀螨醇（环境署，2015 年）。 

27. 中国曾是滴滴涕和三氯杀螨醇原药的主要生产国之一，1988 至 2002 年间

滴滴涕原药的产量达到 97,000 吨左右。其中一半以上（约 54,000 吨）用于生

产三氯杀螨醇（40,000 吨）（Qiu等人，2005 年）。中国注册生产三氯杀螨醇

原药及其制剂的企业分布于 13 个省和直辖市。2013 年，中国最后一家三氯杀

螨醇原药生产商停止生产三氯杀螨醇原药。2014 年，该厂关闭了三氯杀螨醇原

药生产线。中国在日期为 2014 年 2 月 28 日的信函中通知秘书处，将于 2014 年

5 月撤销使用滴滴涕作为封闭系统有限场地内的中间体，从 2014 年 6 月起实行

(UNEP/POPS/COP.7/4/Rev.1-Corr.1)。 

28. 在印度，印度国有企业“Hindustan Insecticides有限公司”是目前唯一已知

的三氯杀螨醇生产商，产能为 150 吨/年（公司主页 4），并且仍在生产三氯杀

螨醇，年均产量约为 50 吨（Li等人，2014 年a）。文献中尚无其他潜在生产商

的目前产量数据，如Dow AgroSciences有限公司和Adama Agricultural Solutions

有限公司（前身为Makhteshim Agan Industries有限公司）。 

29. 2011 年，美国环保局根据某注册者（Makhteshim Agan of North America

股份有限公司）要求，发布了促进自愿消除三氯杀螨醇的命令。该注册者可对

现有库存供应进行成分调整，制成最终用途产品，在 2013 年之前销售。2013

年之前，允许其他注册者进行销售及分销。一项撤销三氯杀螨醇最大允许残留

量的最终规则于 2012 年发布。保持了茶叶的进口允许量，待今后决策（附件E

资料，美国，2015 年）。 

 2.1.2 用途 

30. 三氯杀螨醇在全球许多国家用作杀螨农药，据报道用于食品、饲料以及苹

果、柑橘、荔枝、龙眼、梨、叶菜、茶叶和棉花等经济作物（Li等人，2014 年

a）。三氯杀螨醇还用于兰花等观赏植物。在塞内加尔，三氯杀螨醇用于洋葱、

西瓜、土豆和甘椒等作物（Jepson等人，2014 年）。在墨西哥，三氯杀螨醇有

17 种注册用途，获准用于茄子、辣椒、草莓、柠檬、苹果、桔子、梨、西瓜、

柑橘、葡萄柚、葡萄树、柑橘类水果、观赏灌木、观赏植物以及苗圃（学自墨

西哥 2015 年 5 月就持久性有机污染物审查委员会的三氯杀螨醇风险简介草案提

出的评论意见）。在巴西，三氯杀螨醇曾用作棉花、柑橘和苹果作物的杀螨剂，

但是该用途在三氯杀螨醇作为农药的登记用途 2015 年撤销后禁止（巴西，2016

年）。据报道大多数发达国家都限制或禁止三氯杀螨醇。加拿大自 2011 年起不

允许使用三氯杀螨醇，美国 2016 年后也将不允许使用（Li等人，2014 年a；附

件E资料，美国，2015 年）。贝宁、科特迪瓦、欧洲联盟、几内亚、伊拉克、

印度尼西亚、日本、毛里塔尼亚、阿曼、沙特阿拉伯和瑞士禁止使用三氯杀螨

醇（附件E资料，2015 年，学自伊拉克和科特迪瓦 2015 年 5 月就持久性有机污

                                                                 
4 http://www.hil.gov.in/DICOFOL%20.html 

http://www.hil.gov.in/DICOFOL%20.html
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染物审查委员会的三氯杀螨醇风险简介草案提出的评论意见以及印度尼西亚在

持久性有机污染物审查委员会第十一次会议期间提出的评论意见）。 

31. Li等人（2014 年a）在综合各项文献调查、实地调查和个人通讯的基础上

估计，2000 至 2012 年期间全球各地使用的三氯杀螨醇共计 28,200 吨，主要集

中在亚洲（21,719 吨），其次是北美（1,817 吨）、欧洲（1,745 吨）、拉美

（1,538 吨）、非洲（1,434 吨）以及大洋洲（13 吨）。2012 年各洲的估计用量

为亚洲 619 吨（主要集中在中国（530 吨）和印度（43 吨））、北美（美国）

33 吨、拉丁美洲 38 吨、非洲 36 吨以及大洋洲约 1 吨。2000 至 2012 年期间，

亚洲的使用量估计占 76.8%，主要集中在中国（占总用量的 69.1%）。然而，

2000 至 2012 年间，中国的三氯杀螨醇估计用量下降了 75%（从 2,013 吨至 530

吨），印度下降了 69%（从 145 吨至 43 吨），美国下降了 90%（从 324 吨至

33 吨），其中大部分用量集中在加利福尼亚州和佛罗里达州。全球用量估计从

2000 年（3,350 吨）至 2012 年（730 吨）下降了约 80%。美国、欧洲和中国的

平均施用率分别为 1.3 千克/公顷、0.44 千克/公顷和 0.31-0.45 千克/公顷（Li等

人，2014 年a）。 

32. 欧洲的三氯杀螨醇用量估计从 2000 年的 317 吨下降至 2009 年的 32 吨

（Li等人，2015 年）。根据van der Gon等人（2007 年）发布的估计排放数据，

2000 年的主要消费国为西班牙、意大利、土耳其、罗马尼亚和法国。根据欧盟

委员会第 2008/764/EC
5号决定，欧盟国家须最晚于 2010 年停止将三氯杀螨醇用

于植物保护产品。此外，根据生物杀灭剂产品法规（(EC)528/2012 号法规 6），

禁止所有非农业用途。2010 年， 第 2000/60/EC号水务框架令向欧盟成员国发出

了关于三氯杀螨醇的问卷。法国报告 2008 年的销售量为 2.8 吨，2009 年为 2.3

吨。意大利 2008 年销售量为 6.8 吨（Entec UK Limited，2011 年）。 

33. 中国农业部 1997 年发布的第 11 号通知禁止在茶树上使用三氯杀螨醇。

2002 年农业部的第 199 号公告重申禁止在茶树上使用三氯杀螨醇。目前，在中

国注册使用三氯杀螨醇是为了预防棉花、柑橘属植物和苹果树上的红蜘蛛、山

楂叶螨和柑桔锈壁虱（附件E资料，中国）。三氯杀螨醇在中国杀螨剂市场上

的市场份额从 1999 年的 27%下降至 2008 年的 8%以下（Li等人，2014 年a）。 

34. 总而言之，Li等人（2014 年a）提供的数据以及上述其他文献来源，似乎

表明全球三氯杀螨醇用量存在下降趋势，观察研究期间（2000-2012 年）结束

后这一趋势可能还会继续。因此可以估计，目前的三氯杀螨醇全球用量远低于

1000 吨/年，很可能更接近目前唯一已知的亚洲 50 吨/年的产量。 

 2.1.3 向环境释放 

35. 环境中的主要释放来源包括生产过程、专业或私人使用过程及使用所产

生的废物。Li等人（2014 年a）通过BETR-全球模拟估计了三氯杀螨醇的全球

实际释放量，并得出结论称，2000 至 2012 年间估计使用了 28,200 吨三氯杀螨

醇，其中 731 吨仍存在于环境中。该模式的结果还表明 2008 年后排放量出现

下降趋势，原因是更低的释放量估值，即每年 1000 吨，该估值更符合目前的

生产速度。他们还估计，由于远距离迁移，1.9 吨三氯杀螨醇在北极地区沉积，

2.2 吨在南极地区沉积。这些是模型数据而非现场测得。 

                                                                 
5 http://eur-lex.europa.eu/legal-content/EN/TXT/?uri=CELEX:32008D0764 
6 http://eur-lex.europa.eu/legal-content/EN/ALL/?uri=OJ:L:2012:167:TOC 

http://eur-lex.europa.eu/legal-content/EN/TXT/?uri=CELEX:32008D0764
http://eur-lex.europa.eu/legal-content/EN/ALL/?uri=OJ:L:2012:167:TOC
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36. 三氯杀螨醇在封闭环境中生产，但可能由于生产做法不当而释放到环境

中。Li等人（2014 年）称，在中国，在封闭系统内生产三氯杀螨醇的过程中释

放了滴滴涕、二恶英和呋喃。由于使用三氯杀螨醇而每年向环境直接释放的Σ

滴滴涕和p,p’-滴滴涕总量估计分别为 9,480 千克和 1,080 千克。根据二恶英的分

布模式，认为在封闭系统内生产三氯杀螨醇的过程中，形成二恶英的主要途径

涉及先驱体合成法，估计这导致特定企业每年向环境中释放的二恶英达到 0.17

克国际毒性当量（毒性等值）（Li等人，2014 年）。 

 2.2 环境归宿 

 2.2.1 持久性 

  非生物降解 

37. 三氯杀螨醇的两种异构体都易于水解，水解降解率取决于pH值。o,p’-三

氯杀螨醇的水解半衰期为：pH=5，47 天；pH=7，8 小时；pH=9，9 分钟。p,p'-

三氯杀螨醇的水解半衰期为：pH=5，85 天；pH=7,64 小时；pH=9，26 分钟

（国际统一化学品信息数据库，Rasenberg转引，2003 年；美国环保局，1998

年）。这些研究中的主要降解产物——二氯苯甲酮（DCBP）的o,p'和p,p'-异构

体似乎能够抵制进一步降解（美国环保局未提供量化数据，1998 年）。分离了

p,p'-三氯杀螨醇的其他代谢物，但未进行最终鉴定（美国环保局，1998 年）。

据Boethling等人（2009 年）称，还应评估所有持久性有机污染物形成更持久的

降解产物的可能性。 

38. 在pH值为 5 的条件下，三氯杀螨醇主要的p,p’-异构体的半衰期为 85 天，

达到了在水中持久性维持 60 天的临界值（UNEP/POPS/POPRC.10/10)。在北欧

国家（丹麦、英国、爱尔兰、芬兰、挪威、瑞典、爱沙尼亚）的 4,837 个流域

（即湖泊和河流）中，约 680（14%）个流域的最小pH值≤6，139（3%）个流

域的pH值≤5。这些数据学自欧洲环境署（2015 年）的流域数据库 7。Pienitz等

人（2004 年）、Hawes等人（2002 年）以及Michelutti等人（2002 年）报告称，

北极地区的一些湖泊和池塘中除了中性和碱性pH值之外，还出现了酸性pH值。

世界多个地区（澳大利亚、亚马逊流域、欧洲、印度尼西亚、奥里诺科河盆地

和美国北部和南部地区）发现的“黑水河”的pH值通常在 5 左右（Alkhatib等人，

2007 年），但是某些黑水河也可能有更高的pH值（Horbe和da Silvia，2009 年：

Rousu，1999 年）。得出结论，根据提供的证据，三氯杀螨醇可能为自然酸性

条件的水体带来担忧。 

39. 三氯杀螨醇在pH值为 5 的条件下进行水中光解的相关实验数据表明，

o,p'-三氯杀螨醇光解的降解半衰期为 14.8 天，p,p'-三氯杀螨醇光解的半衰期为

92.5 天（美国环保局，1998 年）。如果修正对照样本，o,p'-三氯杀螨醇和p,p'-

三氯杀螨醇的降解半衰期分别为 27.5 和 244 天（美国环保局，2009 年）。美国

环保局（2009 年）报告称，o,p'-三氯杀螨醇和p,p'-三氯杀螨醇的土壤光解半衰

期分别为 56 和 21 天。西班牙（2006 年）曾转引在土壤中，两种异构体光解半

衰期值为 30 天。然而，光解研究缺乏光谱和薄层层析图谱方面的资料。检测

到p,p'-滴滴滴和DCBH的应用放射性分别为 4.5%和 20%（西班牙，2006 年）。

美国环保局（2009 年）得出结论称，光降解不是三氯杀螨醇在环境中消散的重

要途径。 

                                                                 
7  http://www.eea.europa.eu/data-and-maps/data/waterbase-rivers-6 

   http://www.eea.europa.eu/data-and-maps/data/waterbase-lakes-10 

http://www.eea.europa.eu/data-and-maps/data/waterbase-rivers-6
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40. 如使用AOPWIN（EPISUITE v4.11TM计算机程序 8）默认的日光时段大

气羟基自由基浓缩度——1.5×10
6 个分子/立方厘米，根据三氯杀螨醇与羟基自

由基的反应情况，估计其在大气中的半衰期为 3.1 天。如使用通常在欧洲联盟

相对污染度较低的大气中全天（24 小时）使用的较低羟基自由基浓缩度——

5×10
5 个分子/立方厘米（欧盟委员会，2003 年），三氯杀螨醇在大气中的半衰

期为 4.7 天。应注意的是，在平均每天日光条件下，羟基自由基反应率会随着

空间变化暂时出现差异，而 5×10
5 个分子/立方厘米的浓缩度在北纬地区并不具

有典型性，因为羟基自由基浓缩会随纬度增加而下降。此外，AOPWIN估计了

羟基自由基和化学物质在 25°C下的气相反应速率。但根据物理化学特性（参见

第 1.1 节），三氯杀螨醇能够以气相和固相形式存在于空气中。有害物质数据

库（2015 年）报告称三氯杀螨醇可吸收波长大于 290 纳米的光线，这表明光解

可能是其在大气中的重要降解过程（Chen等人，1984 年，有害物质数据库转引，

2015 年）。Rena等人（2011 年）通过密度泛函理论计算研究了三氯杀螨醇的

理论光降解机制。这些作者发现羟基自由基腐蚀C7-C8 键以及羟基与三氯杀螨

醇的C12 原子发生加成反应都是有利途径。除了主要反应产物(C6H4Cl)2CO之外，

还发现了形成二恶英的前体C6H4ClOH(4-CP)。 

  生物降解 

41. 在一份已经根据经合组织 301C测试指南开展的生物降解测试中，使用 30

毫克/升的活性污泥接种体后，三氯杀螨醇（浓度为 100 毫克/升，水溶性超过 1

毫克/升）在四周内达到了理论生物需氧量的 0%（日本国家产品评价技术基础

机构数据库，2015 年）9。 

42. Oliveira等人（2012 年）已评估了三氯杀螨醇在污水处理过程中的归宿和

行为。这些作者以标记 14
C的三氯杀螨醇为对象，特别研究了三氯杀螨醇在污

水好氧处理过程中的生物降解以及污泥厌氧生物降解。对三氯杀螨醇残留物以

及降解产物DCBP进行了量化，但三氯杀螨醇在污水中的回收率仅为 60%左右。

在需氧废水处理法进行 7 天之后，55%-60%的应用放射性与活性污泥有关（三

氯杀螨醇占 14%、p,p'-DCBP占 41%'），45%与污水有关 (5%的应用放射性与

三氯杀螨醇有关，40%的应用放射性与未知代谢物有关）。在需氧处理后，三

氯杀螨醇只有 0.1%的应用放射性实现矿化。在厌氧废水处理法进行 18 天之后，

在污泥中只检测到分别有 3%和 5%的放射性与三氯杀螨醇和p,p'-DCBP有关，

其余 70%与其他代谢物有关。因此，该研究认为三氯杀螨醇可（在研究系统内）

被降解为其他化合物，但不发生矿化作用。然而，污水处理厂预计不会成为三

氯杀螨醇的主要受纳空间；这一消除途径可能不是与三氯杀螨醇使用简介最相

关的内容。 

43. 在使用两种不同的水/沉积物系统（使用第 91/414/EEC理事会指令和第

95/36/EC号理事会指令详细描述的经核准欧盟方法；环境毒理学与化学学会的

环境归趋议定书以及优良实验室规范），测试条件为水pH值为 7.1 和 7.9，温

度为 20°C的一次实验室水/沉积物测试中，p,p’-三氯杀螨醇和o,p’-三氯杀螨醇

在整个沉积物/水系统中的降解半衰期分别为 7 至 13 小时和少于两小时。在

100 天后的实验末期，主要代谢物的特定异构体在沉积物中的累积速率分别为

p,p’-DCBP（应用放射性 22%）、p,p'-DCBA（二氯二苯基糖膠酸，应用放射性

                                                                 
8 http://www.epa.gov/opptintr/exposure/pubs/episuite.htm 
9 http://www.safe.nite.go.jp/jcheck/detail.action?request_locale=en&cno=115-32-2&mno=4-0226（报

告：三氯杀螨醇（调查结果）） 

https://cms.unov.org/eRef/LinkResolver.aspx?Source=Vintars&External=Yes&Text=EC&Link0=0e8cd14d-9e12-44fc-8504-018133247a19&Link1=e65dca07-5b53-4e6c-9ce6-093c36cd1db6&Link2=76a17ec7-8dcd-4f80-8702-5419e216d4d4&Link3=2227a8ec-c4fb-4894-a0ff-8b172669f174
http://www.epa.gov/opptintr/exposure/pubs/episuite.htm
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10%）和o,p’-DCBH（二氯二苯甲醇，应用放射性 40%）。研究中检测到的其

他应用放射性大于 10%的主要代谢物为：o,p’-DCBP、p,p’-DCBH、p,p’-FW-

152 （ 2,2- 二 氯 -1,1- 双 （ 4- 氯 苯 基 ) 乙 醇 ） 和 o,p-DCBA

（UNEP/POPS/POPRC.8/INF/13，西班牙，2006 年）。为评估三氯杀螨醇在水

生环境中的归宿，需在pH值小于 7 的条件下开展一项新的水/沉积物研究（西

班牙 2006 年转引自UNEP/POPS/POPRC.8/INF/13）。一项由Wicks（2002 年）

开展的研究（Rasenberg，2003 年转引）表明，沉积物中DCBP、DCBH和

DCBA的半衰期范围分别为 7 至 13 天、197 至 429 天和 24 至 174 天。Belfroid

等人（2005 年）表示DCBP降解为相应的酒精或羚酸盐分子（DCBH和DCBA），

这些产物在沉积物中的降解速度不同。DCBA在沉积物中的半衰期小于 6 个月，

而DCBH在沉积物中的半衰期大于 6 个月。但是此结果未引用任何媒介或来源。

根据美国（2015 年）提交的附件E资料，由于三氯杀螨醇的辛醇/水分配系数对

数和有机碳-水分配系数分别为 6.06 和 7,060 毫升/克，预计其将分配至沉积物

中。美国环保局（2009 年）表示，厌氧土壤代谢研究（pH值为 7.9）显示，相

对而言三氯杀螨醇在沉积物中降解较快，半衰期少于 30 天。Xia（2008 年）表

示，在一项实验室研究中凤眼兰可加速三氯杀螨醇降解，但是据了解没有可证

实此结果可再现性的进一步研究。 

44. 在一项实验室条件下（20°C和 25°C）的需氧降解土壤研究中，o,p'-三氯

杀螨醇的降解速度远高于p,p'-三氯杀螨醇。数据显示，在pH值较高的土壤中降

解速度更高。在一项根据欧盟要求（第 91/414/EEC号理事会指令附件二第

7.1.1.2.1 点）开展的优良实验室规范研究中，o,p'-三氯杀螨醇和 p,p'-三氯杀螨

醇在pH值为 8.4 的土壤中降解半衰期分别为 18 和 204 天，温度为 20°C。在另

外两种使用欧洲土壤（pH值为 9 和 6.7）的研究条件下未观测到p,p'-三氯杀螨

醇的降解情况。在粘壤土（pH值为 6.79）中o,p'-三氯杀螨醇的降解半衰期为

468 天，在其他土壤中未观测到降解。矿化程度较低（西班牙，2006 年；

UNEP/POPS/POPRC.8/INF/13 转引）。o,p'-三氯杀螨醇和 p,p'-三氯杀螨醇分别

为 8.5 天和 31.5 天的降解半衰期源自美国环保局指导性土壤代谢研究（粉质壤

土，25°C，pH值为 7.5 和 7.8，优良实验室规范）根据土壤降解研究结果以及

水解研究结果，三氯杀螨醇的降解与pH值相关（西班牙，2006 年）。许多地

区特别是北欧的土壤pH值小于 7（Böhner等人，2008 年）。全球土壤pH值数据

可参见国际地圈生物圈计划－数据与信息系统（1998 年）。瑞典（2015 年）

提交的附件E资料提及了 1998 年的一项生态毒性评估，结论是当时的商用三氯

杀螨醇降解缓慢（降解半衰期为 10 到 205 天），不会进一步降解从而完全矿

化。  

45. 美国环保局（2009 年）实验室土壤模拟研究中指出，o,p'-三氯杀螨醇在

壤土中的降解半衰期为 8.5 天，p,p'-异构体在粉砂壤土（pH值为 7.5 至 7.9）中

的降解半衰期为 32 天。p,p’-异构体的主要代谢物包括p,p'-FW-152、p,p'-DCBP

以及 3-羟基-4,4'-滴滴涕（3-OH-p、p'-DCBP）。挥发性残留物占 21-22%，施用

的不可提取残留物小于 4%，其中 12 个月后p,p'-和o,p'-三氯杀螨醇异构体在施

用的不可提取残留物中分别占 10-15%和 57-61%（美国环保局，1998 年）。在

两项针对o,p'-三氯杀螨醇和p,p'-三氯杀螨醇的土壤代谢研究中，涉及母体及主

要降解产物（包括DCBP的o,p'和p,p'异构体、FW-152、DCBH以及OH-DCBP）

的降解半衰期分别为 104.5 天和 313 天（pH值为 7.5 和 7.8）（美国环保局，

2009 年）。确定了o,p'-三氯杀螨醇和p,p'-三氯杀螨醇无氧土壤代谢（pH值为

7.9 和 7.8）的半衰期分别为 6 天和小于 30 天（美国环保局 2009 年）。 
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46. 美国环保局（1998 年）指出，在佛罗里达州和加利福尼亚州开展的生态

监测研究中，三氯杀螨醇从表层土壤消散的半衰期从 58 天到 113 天不等。在

加利福尼亚州开展的一项有关棉花中消散情况的研究表明，一半的三氯杀螨醇

残留物会在 7 天以内消散。据在加利福尼亚州开展的另一项有关草莓中消散情

况的研究测量，o,p'-三氯杀螨醇的消散半衰期为 22 天，p,p'-三氯杀螨醇的消散

半衰期为 72 天。在加利福尼亚州开展的两项研究中，o,p'-三氯杀螨醇和p,p'-三

氯杀螨醇的半衰期分别为 29 天和 45 天之间以及 55 天和 132 天之间（美国环保

局，2009 年）。Kumari和Duhan（2011 年）在印度进行了一项田间试验，评估

喷洒结束后三氯杀螨醇残留物在棉花和土壤中的持久性。残留物在 60 天内基

本上全部从土壤中消散（消散半衰期为 9 天）。但是，土壤是用氨提取的，这

一检测方法并未考虑分析损失。经检测，棉绒和棉籽中均含有三氯杀螨醇残留

物。作者并未测量或提示降解产物。据 26°C和pH值 5.9 条件下的一项田间试验

报告，（消散）半衰期为 40-50 天（研究作者Hofmann，1986 年附件E资料，

2015 年，瑞典）。但是西班牙（2006 年）指出，从该研究中不能计算出半衰

期值。Rasenberg（2003 年）提供的三氯杀螨醇异构体消散半衰期在 3.7 天到 62

天之间。根据对比应用的构成和土壤参数，Rasenberg（2003 年）所引用的研

究和西班牙 2006 年评估的研究完全相同。欧洲食品安全局（2014 年）指出，

要从实地研究中确认一个可靠的降解率参数存在若干困难，例如，所施用物质

最初减少速度快，随后减少速度较慢，该物质消失的原因包括挥发或渗漏、被

植物吸收、径流等。然而在佛罗里达州和加利福尼亚州的研究中，转移过程并

未对三氯杀螨醇的消失或降解速度产生影响。 

47. 美国环保局（2009 年）对三氯杀螨醇的持久期进行估计，其在土壤中的

半衰期低于 90 天，并受到具体环境状况的影响。但是，如果三氯杀螨醇及其主

要降解物一同考虑，美国环保局（2009 年）提供的保守估计表明三氯杀螨醇及

其主要降解物的持久性可长达 313 天（pH值为 7.8）。美国环保局（2009 年）

还指出缺乏充分信息来估计环境中三氯杀螨醇降解物的持久性。  

  监测数据 

48. Weaver等人（2012 年）调查了澳大利亚纳莫伊谷表层土壤中的有机氯残

留物。该项研究旨在对土壤中的过往残留物进行定量分析。一家具备资质的政

府分析实验室经测量和检测后发现，一份转化土土壤样本中的三氯杀螨醇含量

为 18 纳克/克。该土壤pH值为 6.9（氯化钙），且所检测水平可归因于过往用

量（T. Weaver，个人通信，2015 年 3 月）。Sabatier和同事还从法国北部圣安

德烈湖多年沉积物岩芯里测量了更深岩层中的三氯杀螨醇。所测量的残留物可

追溯至 20 世纪 40 年代的沉积物层，其中最高水平在 20 世纪 70 年代、1992 年

和 2000 年。由于三氯杀螨醇 1958 年投放市场，三氯杀螨醇通过土壤浸出可能

影响底层的沉积物；但是，作者未提供结论性的证据来界定任何具体机制。虽

然并未计算半衰期，但是这一数据显示，三氯杀螨醇能在此环境中持续存在数

十年之久（Sabatier等人，2014 年)。Zhong等人（2015 年）在渤海和黄海的沿

海和近海区域表层沉积物样本中测量出了高水平的三氯杀螨醇。河口、海水

（pH值大于 7）和海水沉积物中三氯杀螨醇的含量表明，三氯杀螨醇的持久性

足以使其扩散到海洋。长江和黄河河口附近的三氯杀螨醇平均浓度比其他取样

地的平均浓度高出七倍（Zhong等人，2015 年），这表明越靠近河口排入量越

多。尽管偏远地区的数据非常有限，但是在北极环境的海水和空气中已检测出

三氯杀螨醇（Zhong等人，2012 年），这表明三氯杀螨醇具备足够的持久性，
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使其能迁移到更高纬度（第 2.3.1 节汇报了排放源区域和更高纬度的三氯杀螨

醇水平）。 

  持久性总结 

49. 实验证据表明，三氯杀螨醇的非生物和生物降解取决于三氯杀螨醇受纳

环境空间的pH值，酸性条件下降解半衰期更长。在水解研究中，主要的三氯杀

螨醇异构体（p,p'-三氯杀螨醇）在酸性条件下持续存在。根据可得的实验室研

究，三氯杀螨醇在pH值大于 7 的水体中会发生降解。三氯杀螨醇在土壤中的实

验性初级降解半衰期是可变的。根据在加利福尼亚州和佛罗里达州进行的实地

研究，三氯杀螨醇在土壤中并不持久。但是尚无在气候更为寒冷的地区的实地

研究和代谢物降解率。据报告，保守估计o,p'-三氯杀螨醇和p,p'-三氯杀螨醇

（考虑到涉及母体和主要降解物）在土壤中的持久期可长达 104.5 和 313 天。

最新监测数据表明，三氯杀螨醇具有足够持久性可沿河排入公海，并且从深层

的沉积物岩层中所检测出的三氯杀螨醇可追溯至几十年前。一项研究测量了偏

远地区的三氯杀螨醇。在分析期间，三氯杀螨醇降解成为DCBP，导致难以确

定检出的DCBP的来源。此外，很难确定未检出的意义，即未检出不代表三氯

杀螨醇不存在。 

 2.2.2 生物累积性 

  基于物理化学特性的筛选评估 

50. 据报告，三氯杀螨醇o,p'-和p,p'-异构体的辛醇/水分配系数对数值范围为

3.5 到 6.06（见第 1.1 节）。美国环保局（2009 年）用测量到的最大辛醇/水分

配系数对数值 6.06 做了模拟估算。Li等人（2014 年a）报告了下列三氯杀螨醇

辛醇/水分配系数对数值：p,p'-三氯杀螨醇为 5.02（KOWWIN在EPI suite模型中

建议的测量值）和 4.18（所测量值 4.08-4.28 的对数平均值），o,p'-三氯杀螨醇

为 4.40（所测量值 4.32-4.34 的对数平均值）。美国环保局（2009 年）引用的

三氯杀螨醇代谢物（DCBP、FW-152、DCBH和OH-DCBP）估计辛醇/水分配

系数对数值为 3.96 到 4.89（EPISuite4.0 版本软件）。这些数值表明，三氯杀螨

醇及其降解产物有可能在水生生物中发生生物浓缩，尽管大部分数值低于《斯

德哥尔摩公约》的筛选触发值 5。 

51. 辛醇/空气分配系数被指出是用于筛选评估持久性有机污染物的陆生动物

的生物累积潜力指标。Kelly等人（2007 年）指出，三氯杀螨醇在陆地食物链

中的生物放大作用特别相关，因为三氯杀螨醇有很高的辛醇/空气分配系数对数

值。根据两个不同的来源，提出的三氯杀螨醇辛醇/空气分配系数对数值在 8.9

和 10.03 之间（Kelly等人，2007 年；Li等人，2014 年a）。鉴于辛醇/水分配系

数对数值为 3.5 至 6.06，辛醇/空气分配系数对数值为 8.9 至 10.02，可以预见其

在呼吸空气的生物体和水生生物体内都有很高的生物累积潜力（辛醇/水分配系

数对数值高于 2，辛醇/空气分配系数对数值高于 5，据欧盟化学品管理局，

2008 年）。以KOAWIN EPISuite4.1 版估算降解产物的辛醇/空气分配系数对数

值。DCBP的估计辛醇/空气分配系数对数值为 8.799，FW-152 为 12.07，DCBH

为 10.4。Kelly等人(2007 年）和欧洲化学品管理局（2008 年）认为，代谢物的

辛醇/水分配系数对数值以及辛醇/空气分配系数对数值所处范围表明，陆生生

物体的生物累积潜力很高。 
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  对水生生物的生物浓缩和生物累积研究 

52. 在将蓝鳃太阳鱼暴露于p,p'-三氯杀螨醇进行为期 28 天的实验室生物浓缩

系数研究中，观察到全鱼的生物浓缩系数为 10,000（未达稳态），估计三氯杀

螨醇的稳态生物浓缩系数为 25,000（美国环保局，2009 年）。在本项研究中，

接触 28 天后，母体三氯杀螨醇占所测放射量的 94%以上，表明三氯杀螨醇在

鱼 体 内 的 代 谢 作 用 微 乎 其 微 。 根 据 美 国 环 保 局 （ 2009 年 ） 和

UNEP/FAO/RC/CRC.2/14/Add.4 附件E的资料（荷兰，2015 年），在组织样本

中检测出FW-152 和OH-DCBH（各占 4.7% 应用放射性）。 

53. UNEP/POPS/POPRC.8/INF/13 说明了鱼类中三氯杀螨醇（p,p'-异构体）的

生物浓缩系数同样为 25,000，清除时间缓慢，估计的净化速率（CT90）为 110

天。没有进一步介绍所采用的鱼类物种和生物浓缩系数的具体计算情况。 

54. 在对水生无脊椎动物的早期生命阶段测试中，观察到钩虾和黑头呆鱼

（呆鲦鱼）的生物浓缩系数值分别为 10,000（±3000）和 3,700（±800）。由于

本研究的期限不足以使受测生物体达到稳态，因此根据美国环保局的预测

（2009 年），如果延长研究期限，则可能会观测到更高的生物浓缩系数值。在

美国环保局（2009 年）所引用的另一项研究中，黑头呆鱼的整个生命周期测试

（美国联邦政府行政法规汇编第 40 号，第 158 部分，第 72-5 号准则，良好实

验室规范，连续流动条件）所观测到的生物浓缩系数最高值为 43,000，这一数

值出现在接触三氯杀螨醇 296 天之后的F0 雌性黑头呆鱼中。本项研究得出的生

物浓缩系数（基于所有 14
C活动，范围为 11,000 至 43,000）表明，三氯杀螨醇

可富集于鱼类所有生长阶段的组织中（西班牙，2006 年）。 

55. 在根据经合组织测试准则 305 所开展的研究中，接触 0.1 和 1 微克/升三

氯杀螨醇的鲤鱼所得出的生物浓缩系数值分别为 8,200 和 6,100（日本NITE数

据库，2015 年 10）。一项最新的生物累积试验将斑马鱼刺五加胚胎作为成年个

体的替代物，结果显示三氯杀螨醇的生物浓缩系数值高于毒死蜱和阿特拉津。

斑马鱼刺五加胚胎（孵化后 72 小时）接触 0.1 和 1 微克/升三氯杀螨醇 48 小时。

没有达到稳态。生物浓缩系数对数值为 3.9（=7,943 升/千克），通过两种假设

达到稳态的毒理作用模型计算得出（El-Amrani等人，2012 年)。鉴于测量三氯

杀螨醇存在分析困难，在上述引用的各项研究中，累积残留物也可能包括降解

产物。 

  毒理作用及代谢研究 

56. 世卫组织（1992 年）、美国环保局（1998 年）和农药残留联席会议

（2011 年）对新陈代谢和毒物动力学做了详细描述。用于雄性小鼠的单剂量

为 25毫克/千克。大约 60%的所施剂量在 4 天内通过粪便排出。其中 40%由粪

便排泄物排出，20%通过尿排泄的方式排出。24-48 小时内组织浓度达到了峰

值。在脂肪组织中发现了最高放射性标记的化合物浓度，其次，在肝脏、肾脏、

肺、心脏、血浆、大脑、全血和脾脏中也发现了该最高浓度。四天内，除脂肪

组织外，其余部位的浓度迅速下降（Kaneshima等人，1980 年）。大鼠新陈代

谢研究中使用了放射性标记的三氯杀螨醇，其中高（单次施用 50 毫克/千克体

重）和低（16 天连续施用 0.5 毫克/千克体重）剂量三氯杀螨醇主要通过粪便

排泄，或储存于脂肪组织。三氯杀螨醇的代谢途径有所减少，主要表现为二氯

                                                                 
10 http://www.safe.nite.go.jp/jcheck/detail.action?request_locale=en&cno=115-32-2&mno=4-0226 

（报告：三氯杀螨醇（调查结果））。 
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三氯杀螨醇的卤化作用减少和二氯苯甲酮、二氯苯甲酸和二氯苯偶酰的氧化。

代谢物分析显示，至多有 0.2%的放射性残渣为滴滴伊，该残渣可能为试验材

料中的滴滴涕(0.2%)和滴滴伊(0.01%)所致。数据显示三氯杀螨醇代谢方式与滴

滴涕不同，后者代谢为所谓的致癌物质，滴滴伊（美国环保局，1998 年）。

在一项大鼠的吸收、扩散、代谢和排泄研究中，三氯杀螨醇更易在脂肪组织中

扩散，并主要通过粪便脱除。全部三氯杀螨醇基本上在 8天内排泄干净（国际

化学品安全方案Inchem，1992 年）。在反复接触三氯杀螨醇的情况下，其脱

除半衰期估计为 6-14 天（Steigerwalt等人，1984 年b；国际化学品安全方案

Inchem转引，1992年）。 

57. 饲料喂养大鼠 12 周（百万分之 32）已显示，八周后会达到脂肪平衡（雄

性平衡点为百万分之 25，雌性为百万分之 70）。12 周后停用三氯杀螨醇，浓

度降低，然而 14 周后雄性体内浓度才降为零，而雌性体内仍残留百万分之 6。

饲料中三氯杀螨醇的水平无论是较高还是较低，雌性体内的存储率都比雄性高

（国际化学品安全方案，1992 年）。 

58. 蓝鳃太阳鱼代谢极小，脱除速度缓慢。估计净化半衰期为 33 天（美国环

保局，1998 年；美国环保局，2009 年）。Brown 和 Casida（1987 年）提供了

关于三氯杀螨醇以及另外滴滴涕作为三氯杀螨醇杂质的一项代谢研究的详情。

向公鼠按 30 毫克/千克体重施用制剂，并用制剂浸泡大鼠肝脏。结果显示，三

氯杀螨醇脱氯生成二氯苯酰苯，而三氯杀螨醇和二氯苯酰苯均代谢为二氯苯甲

酮和二氯二苯甲醇。Brown和Casida（1987 年）显示，三氯杀螨醇的体内代谢

途径可能会导致在肝微粒体中卟啉下降（卟啉是健康的代谢功能所需的一种肝

酶）。牛和大鼠的体外接触表明，二氯二苯甲酮的形成不依赖于酶活动，而是

无机机制作用的结果，主要是通过在羟基自由基催化下消除三氯甲基阴离子

（Thiel等人，2011 年）。   

评估生物浓缩和生物放大模型及监测数据 

59. 根据政府评估报告（美国环保局，1998 年；美国环保局，2009 年；西班

牙，2006 年）和进行的文献检索工作，没有可查阅的三氯杀螨醇生物累积、生

物放大和在食物网中营养放大方面的经验信息。 

60. 但是，Malik等人（2011 年）研究了三氯杀螨醇分别在位于巴基斯坦旁遮

普地区杰纳布河、拉维河以及拉瓦尔湖水库的三个苍鹭巢中的潜在持久性和生

物累积情况。2007 年夏季月份期间，从苍鹭巢中收集了表层沉积物样本（n=15，

深度为 3-8 厘米）、被捕食生物（如昆虫、蟾蜍、鱼类）（n=150）以及苍鹭蛋

（n=30，每一巢中取一蛋）。杰纳布河和拉维河的沉积物平均浓度分别为

12.5±18.4 和 11.3±16.2 纳克/克。重要结论就是在所有情况下，，相比在三个地

点的被捕食生物中三氯杀螨醇的浓度（未检测到； 21.6±30.6 纳克 /克；

10.3±14.5 纳克/克，平均值），鸟蛋样本中三氯杀螨醇的浓度最高（10±21.3；

38.4±50.2；48.3±53.3 纳克/克，平均值），这表明三个苍鹭巢中均存在生物累

积作用。但是由于该结果并没有排除脂质的影响，因此这些数值有可能不能充

分解释是否存在向更高级物种的生物放大作用。 

61. 用KABAM模型估算 11 的三氯杀螨醇的生物浓缩系数范围为 28,000 升/千

克（在滤食动物中）至 55,000 升/千克（在浮游植物中）（美国，2015 年提交

                                                                 
11 http://www.epa.gov/oppefed1/models/water/kabam/kabam_user_guide_appendix_d.html 

http://www.epa.gov/oppefed1/models/water/kabam/kabam_user_guide_appendix_d.html
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的附件E资料）。鱼类中FW-152 残留物估计值在代谢物模拟结果中最高（美国

环保局，2009 年）。 

62. 定量结构活性关系模型使用VEGA
12 来计算代谢物p,p'-DCBP、p,p'-DCBP、

p,p'-FW-152、o,p'-FW-152、p,p'-DCBH以及p,p'-DCBH的估计生物浓缩系数对

数值。VEGA作为一个开放资源平台包含三个生物浓缩系数工具，其中一个是

交叉参照模型。在这一情况下，交叉参照指根据结构相关物质的已知数值来估

算靶标化合物的未知数值（本情况下为生物浓缩系数对数值）。采用生物浓缩

系数交叉参照模型计算出FW-152 异构体的生物浓缩系数对数值为 3.77（5,904

升/千克）。 

63. Kelly等人（2007 年）（假设辛醇/水分配系数对数值为 3.5）计算了陆生物

种的生物放大系数，该系数范围为 6.1（在爬行动物中）至 76（在人类中）。但

是，只有在代谢转化率足够高的情况下，代谢转化才会减少或消除预计中的生

物放大潜力，在这种情况下，还应考虑所产生代谢物的生物累积行为。 

  生物累积性总结 

64. 实验所得的鱼类中生物浓缩系数值为 6,100 至 43,000，实验计算的蓝鳃太

阳鱼中净化半衰期为 33 天，这表明三氯杀螨醇的生物浓缩潜力很高。模拟计

算结果表明陆生物种的生物放大系数很高。如不考虑代谢转化作用，则可能降

低。三氯杀螨醇测得的辛醇/水分配系数对数值从 4.08 至 6.06，估计代谢物的

辛醇/水分配系数对数值为 3.54 至 4.89，以及三氯杀螨醇及其代谢物的辛醇/空

气分配系数对数值表明，根据本筛选信息，可能出现高生物累积潜力（如不考

虑代谢作用）。此外，通过定量结构活性关系模型计算确认FW-152 具有高生

物浓缩潜力。一项监测研究显示苍鹭蛋中出现生物累积，但其结果未经脂质校

正，因此数值可能不能完全解释是否在食物链中存在生物放大。 

 2.2.3 远距离环境迁移潜力 

  筛选物理化学特性 

65.   在附件D中，在大气中的半衰期大于 2 天被认为是鉴定远距离迁移潜力的

标准。计算出的气相三氯杀螨醇在 25°C空气中的半衰期从 3.1 天至 4.7 天不等

（参看第 2.2.1 节）。考虑到对流层的温度要低得多，三氯杀螨醇在实际情况

下的半衰期有可能更长。降解速率常数与温度相关（参看Aktinson，1989 年）。

根据水气压力以及这一化合物吸着粒子的倾向性（见第 1.1 节），预期三氯杀

螨醇将在大气中分为气相和粒子相。粒子的平均半衰期估计约为 3.5-10 天，而

粒子完全降解估计需要约 5-15 天（Atkinson等人；Rasenberg转引，2003 年）。 

  远距离环境迁移模型预测 

66. 已开发了若干模型来估算候选持久性有机污染物的远距离环境迁移潜力。

东部气候综合中心持久性有机污染物多维空间化学迁移模型（Vulykh等人，

2005 年）利用基准方法来减轻模型对数值的依赖。苯并(a)芘(B[a]P)在联合国

欧洲经委会关于持久性有机污染物的议定书中被列为持久性有机污染物，由于

其迁移距离长达约 2,400 千米，环境半衰期近 75 天，因此被选定为基准物质。

模型中假设三氯杀螨醇在空气、水和土壤中的半衰期分别为 3、30 和 60 天。

模型预测大气中的迁移距离（浓度降至原浓度l/1000 所需的距离）为 1,650 千

米，并预测大气中三氯杀螨醇的环境半衰期为 20 天。三氯杀螨醇和苯并(a)芘

                                                                 
12 http://www.vega-qsar.eu/index.php 

http://www.vega-qsar.eu/index.php
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在环境半衰期方面的排通表明，三氯杀螨醇持久性不如苯并(a)芘。根据模型对

迁移距离的计算，三氯杀螨醇的远距离环境迁移潜力略低于苯并(a)芘。 

67. 美国环保局（2009 年）使用经合组织的总体持久性和远距离环境迁移潜

力筛选工具对三氯杀螨醇及其分解产物的总体持久性和远距离环境迁移潜力进

行了估算。总体持久性指标结合了单一媒介半衰期的估计值以及一种化学品的

多媒介分离情况，该指标不将单一媒介的半衰期作为持久性标准。总体持久性

考虑了化学品有可能从中分离的环境媒介，并权衡了单一媒介半衰期以及该化

学品在各媒介中的部分（Wegmann，2009 年）。典型迁移距离显示了化学品在

空气或水中的远距离迁移潜力（化学品浓度降至原浓度 37%所需的距离）。转

移效率是大气迁移潜力以及母体化合物在偏远地区陆生和水生环境中沉降的无

量纲指标。经合组织工具要求将具体化学品在土壤、水和空气中的降解半衰期

估计值、空气/水分配系数对数值以及辛醇/水分配系数对数值作为其输入参数。

为了界定三氯杀螨醇的远距离环境迁移潜力，美国环保局使用了经合组织的总

体持久性和远距离环境迁移潜力筛选工具。三种已知通过远距离迁移移动的化

学品，滴滴涕、艾氏剂和异狄氏剂，的模拟也用来为三氯杀螨醇估计的远距离

环境迁移潜力提供背景。美国环保局（2009 年）认为，所选定审议中化学品的

环境归趋特性（输入值）存在大量不确定性。结果表明，尽管三氯杀螨醇及其

降解产物的总体持久性比其他化学品低，其远距离环境迁移潜力估值与其他化

学品相当或更高。p,p'-滴滴涕、艾氏剂和狄氏剂的总体持久期分别为 1010、

225 和 1556 天，典型迁移距离分别为 2530、206 和 515 千米，转移效率分别为

5.17%、0.003%和 0.04%。o,p'-三氯杀螨醇和p,p'-三氯杀螨醇的总体持久期分别

为 37 和 138 天，典型迁移距离分别为 2142 和 1467 千米，转移效率分别为 9.45%

和 3.39%。根据代谢物模型预测，DCBP、FW-152 和DCBH的总体持久期分别

为 172、516 和 108 天，典型迁移距离分别为 1381、504 和 238 千米，转移效率

分别为 2.24%、2.15%和 0.66%。 

68. 最新远距离环境迁移潜力由Li等人（2014 年a）采用Globo-POP模型进行

评估。Li等人（2014 年a）总结称，相对于其他北极污染物而言，三氯杀螨醇

表现出中度“绝对北极污染潜力”（eACP
air

10）以及最高“相对北极污染潜力”

（mACP
air

10），表明三氯杀螨醇能以中等效率从来源地迁移到北极环境中，并

且其持久性受气温影响更大，北极的低温导致降解缓慢，产生相对富集，而赤

道附近的高温会引起快速降解。根据持续排放十年后处于北极表层媒介的三氯

杀螨醇模拟总量（MArctic），eACP
air

10 被界定为MArctic占累计全球排放的百分比。

mACP
air

10 被界定为在第十年末MArctic占整个全球环境中剩余三氯杀螨醇总量的

百分比。三氯杀螨醇eACPair10 为 0.06%，与六溴环十二烷（0.05%）和艾氏剂

（0.04%）相近。三氯杀螨醇mACP
air

10 为 3.7%，高于林丹（3.39%）和滴滴涕

（2-3%）。北极三氯杀螨醇浓度的模拟下降速率落后于全球使用三氯杀螨醇的

下降速率，这表明由于温度影响，降解放缓，造成北极出现模拟中的累积效应

（Li等人，2014 年a）。 

  根据在偏远地区的测量结果做出确认 

69. Zhong等人（2012 年）在从中国东海（33.2°N）至高纬度北极地区航行期

间，采集了表层海水和海洋边界层空气数据，这一研究证实了远离排放源的环

境媒介中存在三氯杀螨醇。在空气（主要为气相）和海水中都测得了三氯杀螨

醇（参看第 2.3.1 节）。 
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  远距离环境迁移总结  

70.  经计算，三氯杀螨醇半衰期为 3.1-4.7 天，是远距离环境迁移的筛选指标。

模拟结果表明，三氯杀螨醇及其代谢物能迁移到偏远地区，并表现出与若干已

知持久性有机污染物类似的远距离环境迁移特性。已有有限的监测证据，证实

偏远地区的环境媒介中存在三氯杀螨醇（两项研究：Zhong等人，2015 年，东

海；Jantunen，2015 年，加拿大境内北极）。 

 2.3 接触情况 

 2.3.1 环境监测数据 

  偏远地区 

71. 一项横跨东亚和高纬度北冰洋的大规模研究发现，三氯杀螨醇含量较高，

同时也发现了已列入持久性有机污染物的α-硫丹，其中三氯杀螨醇在空气中的

平均含量为 14±29（标准差）皮克/立方米，在海水中的平均含量为 9±23（标

准差）皮克/升（Zhong等人，2012 年）。三氯杀螨醇在空气中的浓度从北纬

35°的~25 皮克/立方米降低到北纬 66-80°的 0.9-2.5 皮克/立方米，在海水中的浓

度从北纬 35°的 87 皮克/升降低到北纬 66-80°的低于 0.2-2 皮克/升。作者使用数

据计算每个取样地的空气至水的逸散比率，从而为该化学品可能迁移的最终方

向提供参考。研究表明，空气是最主要的迁移方式，三氯杀螨醇被空气从最初

排放源携带出来，随后沉积到所有迁移途经地的地表水中，其中在靠近潜在排

放源的区域沉积率最高。Zhong等人（2012 年）从极区抽取样本，采用气相色

谱进样（脉冲不分流）技术，以防止三氯杀螨醇发生热分解。此外，他们采用

了一项三氯杀螨醇内部标准以及一种同位素标记的替代物（非三氯杀螨醇-

D8）。因此，鉴于与专家讨论结果以及作者所作说明（G. Zhong，个人通信，

2015 年 4 月），根据所适用的分析方法，该研究结果具有一定可信度。 

 

72. 在 2011-2013 年ArcticNet航行期间，三氯杀螨醇和DCBP（不能单独分析）

在加拿大北极群岛空气中的含量为~2 皮克/立方米（L. Jantunen，加拿大环境部，

个人通信，2015 年）。Hoferkamp等人（2010 年）无法在北极环境媒介中检测

三氯杀螨醇。Muir和de Wit（2010 年）称，无法直接测量北极的三氯杀螨醇。

这一看法的原因包括检测三氯杀螨醇过程中存在分析困难。例如，Kucklick（J. 

Kucklick，个人通信，2013 年 11 月）提及了检测海豹样本中三氯杀螨醇所存在

的困难。 

  区域和地方层面 

73. 中国渤海和黄海的空气与海水经常检测出三氯杀螨醇。气相大气浓度平

均值为 3.8±2.3 皮克/立方米，颗粒物浓度相对较低，平均值为 0.68 皮克/立方米

（Zhong等人，2014 年）。溶解在海水中的三氯杀螨醇浓度平均为 63±65 皮克/

升，其中浓度最高值近 240 皮克/升。Zhong等人，（2015 年）分析了在渤海和

黄海沿海和近海区域 72 份表层沉积物样本中的三氯杀螨醇，这里邻接区域的

农药消费和生产水平很高，若干河流有大量径流和输沙量。经检测，60%的样

本中均含有三氯杀螨醇，并且占了浓度分布的主要部分，其中所报告的浓度中

有 90%高于 0.1 纳克/克（干重），平均浓度为 1.3±2.5 纳克/克（干重），最高

浓度为 18 纳克/克（干重）。一般情况下，浓度反映了在空气和水中所测量的

情况，越靠近河口浓度越高（Zhong等人，2015 年），这表明河流持续来源中

包括来自地方生产的排放（江苏省和山东省分别是中国农药生产第一和第二大

省（2011 年），分别占全国总产量的 29%和 20%（Zhong等人，2015 年））。 
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74. Eng等人（2016 年）在印度开展了一项空气监测项目，使用被动式空气

采样设备从农村和城市地区提取了 23 个样本（还有三项空白试验）。然后，

样本经气相色谱电子捕获检测器分析，使用与Zhong（2012 年）相同的脉冲不

分流方法，进一步修改以在分析过程将所有三氯杀螨醇转化为DCBP。据称该

方法提供一套完整可靠的数据，而分析过程的三氯杀螨醇损失较少。该结果显

示在农村地区的空气浓度为 1-2 纳克/立方米，在城市地区为 2 纳克/立方米，在

代表自然背景浓度的某个地区为 0.4 纳克/立方米。 

75. 在 28 份加利福尼亚州中央山谷沉积物受测样本中，75%的样本检测出了

高达 250 纳克/克干重的三氯杀螨醇（Weston等人，2013 年)。在早期出版物中

（Wang等人，2010 年），在加利福尼亚州中央山谷的 12 份沉积物样本中，有

5 份检测出了三氯杀螨醇，所报告的浓度为 36±207（平均值±标准差）纳克/克

（干重）。在长江下游区域，Tang等人，（2013 年）检测到沉积物中三氯杀螨

醇含量为 0.46±1.38（平均值±标准差）纳克/克（干重），而地表水中三氯杀螨

醇含量低于检测限值（小于 0.28 纳克/升）。 

76. 在一项于法国开展的国家调查中，154 个沉积物取样点均未检测出三氯杀

螨醇（Vulliet等人，2014 年）。这一观测与Tomas等人（2012 年）的研究结果

一致，即在法国东北部鱼塘的淡水鱼类和沉积物中未检测到三氯杀螨醇。 

77. 在法国葡萄园集水区，Sabatier等人（2014 年）重建了湖泊沉积物中三氯

杀螨醇的长期水平。1970、1992 和 2000 年的含量达到峰值，流量分别为 4.5、

8.0 和 6.0 纳克/平方厘米/年。在希腊东北部的跨境含水层，37 处水井中有一处

检测出三氯杀螨醇含量高于欧盟委员会的饮用水质量标准限值 0.1 微克/升，达

到 0.153 微克/升（Vryzas等人，2012 年)。Papadakis等人（2015 年）研究了来

自希腊主要种植区内 6 条河流和 10 个湖泊的 416 份地表水样本（1999 年 9 月

到 2001 年 2 月期间采集），并计算出地表水体中三氯杀螨醇的年平均浓度为

0.01 微克/升，高于欧盟第 2013/39/EC号指令中三氯杀螨醇的环境质量标准年均

值（0.0013 微克/升）。13
 

78. Bishnu等人（2009 年）于 4 月在印度西孟加拉邦杜阿尔斯地区茶园的水

体中检测出了三氯杀螨醇，平均水平为 3.6（范围：0.9–5.8）微克/升。在南佛

罗里达州水管理区的一项研究中，从定期从 27 处地表水地点 1988 年到 1993 年

采集的所有样本中均未检测到三氯杀螨醇（检测上限值一般从 2 到 180 微克/升）

（美国环保局，1998 年）。Domagalski（1996 年；美国环保局转引，2009 年）

汇报了对圣华金河（加利福尼亚州）及其支流水样本的分析，所有在 1993 年 3

月到 6 月期间采集的样本均低于检测限值，但是在 6 月到 9 月期间有 33 份样本

高于检测限制（0.05 微克/升），其中最高浓度为 2.5 微克/升。从 1990 年至

2006 年，加利福尼亚州农药监管部数据库对 618 份地表水样本中的三氯杀螨醇

进行了分析。其中，在 11 份样本（占 1.8%）中检测出了三氯杀螨醇，最高浓

度为 0.27 微克/升（美国环保局，2009 年）。地下水农药数据库（美国环保局，

1992 年；美国环保局转引，2009 年）显示，在从包括加利福尼亚州在内的若

干州所采集的有限样本中未检测出三氯杀螨醇（于 1979 至 1991 年对 1,634 个

水井进行了取样）。 

79. Syed和Malik（2011 年）从巴基斯坦一个工业区周边表层土壤中采集了

36 份样本，其中 69%检测出了三氯杀螨醇，平均水平为 10.75 纳克/克，但是还

                                                                 
13 http://eur-lex.europa.eu/legal-content/EN/ALL/?uri=CELEX:32013L0039 



UNEP/POPS/POPRC.12/11/Add.1 

27 

不能明确这一水平在多大程度上来自于该地区的工业生产过程（包括废物倾倒）

或农业用途。 

80. Weaver等人（2012 年）在澳大利亚纳莫伊谷表层土壤中检测出了三氯杀螨

醇（对一份样本中的三氯杀螨醇进行分析，浓度为 18 微克/千克）。三氯杀螨醇

在西班牙城市空气中的含量达到了 53.2皮克/立方米（Coscolla等人，2011年）。 

81. 美国环保局（2009 年）汇报了在曾经使用三氯杀螨醇的作物区生物群中

的三氯杀螨醇水平（最高平均浓度），包括小型哺乳动物（达 1.4 微克/克，佛

罗里达州）、陆生无脊椎动物（达 3.9 微克/克，加利福尼亚州）和爬行动物/两

栖动物（达 3.8 微克/克，佛罗里达州）。在非作物区，三氯杀螨醇在小型哺乳

动物中的最高平均浓度为 0.3 微克/克，在陆生无脊椎动物中为 0.76 微克/克，

在爬行动物/两栖动物中为 0.38 微克/克，在鸟类中为 0.9 微克/克，在鱼类中为

0.26 微克/克。并无针对水生动物仅接触三氯杀螨醇主要降解产物（DCBP、

FW-152、DCBH、OH-DCBP和CBA）的实验数据，及排除接触三氯杀螨醇本

身（美国环保局，2009 年）。因此，美国环保局（2009 年）使用定量构效关

系来预测三氯杀螨醇的降解产物对鱼类和无脊椎动物的相对毒性。在纽约的蚯

蚓中检测出了三氯杀螨醇，水平为 1-2 微克/克（美国环保局，2009 年）。在从

加利福尼亚州、佛罗里达州和纽约所采集的 13 种鸟类物种的蛋中，三氯杀螨

醇、p,p'-FW 152 和p,p'-DCBP的年均水平分别为 0.003-0.46、0.002-0.218 和

0.004-0.165 微克/克。Malik等人（2011 年）所检测的三氯杀螨醇在巴基斯坦牛

背鹭鸟蛋、被捕食生物样本和沉积物中的水平载于第 2.2.2 节。从西班牙加那

利群岛 6 种猛禽的肝脏样本中也经常检测出三氯杀螨醇，浓度为 0.001 至

0.0095 微克/克（湿重）（Luzardo等人 2014 年）。 

82. 经检测，三氯杀螨醇在印度动物饲料中的平均浓度为 0.03 至 0.34 微克/克

（Nag和Raikwar，2011 年）。经证实，三氯杀螨醇可在奶牛脂肪和牛乳中累积

（Shaffer，1987 年；未发表）：含有 10 微克/克三氯杀螨醇的食物经过 29 天后，

脂肪中的p,p’-三氯杀螨醇含量为 0.5 微克/克。据分析，在所有新西兰红嘴海燕

样本中均没有检测出三氯杀螨醇（Bekhit等人，2011 年）。但是如果未报告

DCBP含量，那么三氯杀螨醇的测量结果则有可能被低估，这是因为在样本分

析过程中三氯杀螨醇会分解成DCBP。 

  三氯杀螨醇生产和使用所释放的滴滴涕及相关化合物 

83. 受生产方法影响，三氯杀螨醇可能含有滴滴涕及相关化合物

(UNEP/POP/POPRC.10/4)。o,p'-滴滴涕/p,p'-滴滴涕比率能显示滴滴涕来源（使

用三氯杀螨醇或滴滴涕）。对于源自技术滴滴涕的Σ滴滴涕，通常比率在 0.2 到

0.3 之间，而 1.3 或更高的比率（平均比率为 7）则表明来源是技术三氯杀螨醇

（Qiu等人，2005 年；Qiu和Zhu，2010 年）。以下讨论重点关注了与使用技术

三氯杀螨醇相关的数据。 

84. 文献中使用了o,p'-/p,p'-滴滴涕比率来区分作为Σ滴滴涕来源的滴滴涕和三

氯杀螨醇。但要使用异构体比率来估算排放源，还需考虑两种异构体的环境归

趋（如从土壤到空气的不同挥发性、土壤中的稳定性、空气水通量以及生物累

积作用）。然而，Ricking和Schwarzbauer（2012 年）表示，目前为止还不能具

备通过异构体组成来精确跟进Σ滴滴涕环境归趋的潜力，因此在环境化学领域

尚未成熟。在o,p'-/p,p'-滴滴涕比率方面，出于对环境归趋和在环境中浓度的可

能造成的影响，必须考虑o,p'-滴滴涕的水溶性比p,p'-滴滴涕高 4.7 倍，蒸气压比

p,p'-滴滴涕高 7.5 倍（Ricking和Schwarzbauer，2012 年）。有必要对异构体的
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半衰期开展进一步研究（Qiu等人，2005 年）。据Martin等人报告，o,p'-滴滴涕

在环境中代谢速度更快（1993 年，Li等人转引，2006 年），Bidleman等人

（2013 年）报告，挪威的齐柏林北极站从 1994 年到 2006 年空气中p,p'-/o,p'-滴

滴涕比率降低（在加拿大Alert北极站未观测到）。对齐柏林山的发现，作者表

示，出现了相对于滴滴涕原药，三氯杀螨醇类型的滴滴涕的大气飘移增加，或

者在土壤排放的源媒介中，p,p'-滴滴涕降解速度优于o,p'-滴滴涕。因此，必须

谨慎解释来源的相关性。Eng等人 2016 年的研究显示，在印度一项研究中的

“近区”，发现的滴滴涕异构体源于新使用的滴滴涕而非三氯杀螨醇。而另一方

面，不能忽视三氯杀螨醇是现有滴滴涕污染来源之一这个事实。 

85. Liu等人开展的一项研究专注于中国滴滴涕和三氯杀螨醇产地的土壤污染。

在研究的场地收集土芯，并对其进行滴滴涕和三氯杀螨醇分析。三氯杀螨醇产

地的滴滴涕土壤浓度为 0.6-6071 毫克/千克，三氯杀螨醇土壤浓度为 0.5-1400 毫

克/千克。滴滴涕产地的浓度较低，滴滴涕浓度为 0.01-664 毫克/千克，而三氯

杀螨醇浓度为不到 0.1 毫克/千克。 

86. 三氯杀螨醇是Σ滴滴涕来源从以下作者的研究中得以证实：对长江河口及

周边华东地区的沉积物的研究（Zhou等人，2014 年），其中异构体比率为

0.26-2.84（算术平均数为 1.2）；对巴基斯坦表层沉积物的研究（Syed等人，

2014 年），其中计算出的异构体比率为 1.4；同样，对西班牙东南部一个雕鸮

鸟群的样本研究（Gomez-Ramirez等人，2012 年）得出异构体比率为 1.02、1.3

和 0.75。在对一个西班牙河口所采集贻贝的研究（Suarez等人，2013 年）中，

根据 36 个样本得出异构体比率为 0.07-1.58；这包括两个异构体比率高于核心

数据集的样本，分别为 2.41 和 10.53。 

87. 在以下更为偏远地区监测出了可能源自三氯杀螨醇接触地点的Σ滴滴涕：

中国青藏高原某一高山的空气中（Zhu等人，2014 年），其中结构表明滴滴涕

的环境水平来自滴滴涕原药和三氯杀螨醇的使用。位于斯瓦尔巴德的挪威北极

监测站对于所测量的有机氯农药浓度拥有一个规模庞大的数据库，对该数据库

的分析显示，北极空气中的o,p'-滴滴涕/p,p'-滴滴涕比率出现了不断上升的趋势，

这表明从使用技术滴滴涕向使用三氯杀螨醇转变（Becker等人，2012 年）。 

88. 与上述结论相反的是，还有一些研究声称，滴滴涕残留物比率表明，来

源是技术滴滴涕而非三氯杀螨醇（Qu等人，2015 年；Yu等人，2014 年；Ding

等人，2009 年）。来自葡萄牙海岸的监测结果显示，o,p'-滴滴涕并未占主导地

位，因此Mizukawa等人（2013 年）估计三氯杀螨醇在该区域没有引起滴滴涕

污染。中国南海海洋鱼类体内的o,p'-滴滴涕/p,p'-滴滴涕比率小于 1，这表明三

氯杀螨醇不太可能是滴滴涕的来源（Hao等人，2014 年）。对青藏高原东南部

的土壤、地衣、针叶林和树皮的监测得出的异构体比率指示滴滴涕原药而非三

氯杀螨醇（Yang等人，2013 年）；而喀拉海中（俄罗斯北极地区）的样本（可

能源自汇入的鄂毕河与叶尼塞河）也仅指示滴滴涕原药（Carroll等人，2008

年）。在最近在印度多地的空气中检测三氯杀螨醇（以DCBP的形式）的研究

中，Eng等人（2016 年）也监测了o,p'-滴滴涕/p,p'-滴滴涕异构体。作者发现滴

滴涕异构体的平均比率为 0.3，因此表示样本中测到的滴滴涕来源与三氯杀螨

醇的使用无关，而是与滴滴涕原药的持续使用有关（Eng等人，2016 年）。 

 2.3.2 人类接触情况 

89. 据测量，三氯杀螨醇在中国母乳中几何平均值为 9.63 纳克/克（脂重），

最高值为 64 纳克/克，在韩国母乳中的平均值为 1.87 纳克/克（脂重），最高值
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为 2.96 纳克/克，在日本母乳中的平均值为 0.32 纳克/克（脂重），最高值为

2.65 纳克/克（Fujii等人，2011 年）；在中国 3 个地区 75-95%受测人群的脂肪

组织中的最高值为 559 纳克/克（脂重），平均值分别为 9.06、2.91 和 4.82 纳

克/克（脂重）（Wang等人，2011 年）。接触三氯杀螨醇可能导致了中国母乳

中o,p'-滴滴涕/p,p'-滴滴涕比率的攀升（Haraguchi等人，2009 年；Wang等人，

2014 年）。在西班牙的 18 份初乳样本中，有 27.8%检测出了三氯杀螨醇，浓

度范围在 0.12 至 0.59 微克/升之间（中位数为 0.35 微克/升）。但并未从加那利

群岛的 13 份主要母乳样品中检测出三氯杀螨醇（Luzardo等人，2013 年b）。 

90. Chen等人（2014）分析了在 2010-2011 年之间从匿通捐赠者处采集的 10

份母乳样本以及从美国当地商店购买的 10 份牛乳样本和 10 份婴儿配方奶粉样

本。经分析，所有样本中均检测出了p,p-三氯杀螨醇。经检测，p,p-三氯杀螨醇

在牛乳中的浓度在 0.033 和 0.230 纳克/毫升之间（中位数为 0.091 纳克/毫升），

在母乳中的浓度在 0.029 和 1.115 纳克/毫升之间（中位数为 0.109 纳克/毫升），

在婴儿配方奶粉中的浓度在 0.029 和 0.096 纳克/毫升之间（中位数为 0.047 纳

克/毫升）。 

91. 测量了巴西南马托格罗索州巴氏杀菌牛乳的有机氯残留物浓度。经分析，

在一百份混合样本中，有 14%检测出了三氯杀螨醇，浓度为 2.75–9.61 纳克/克

（脂重），平均浓度为 5.11 纳克/克（脂重）（Avancini等人，2013 年）。 

92. Luzardo等人（2013 年a）调查了 2012 年从加那利群岛（西班牙）有机食

品超市和商店采集的来自不同生产点（传统、自营和有机；每类样本中n=12）

的当地所产鸡蛋中的有机氯含量。在使用十亿分之 0.15 或 0.15 微克/千克的检

测限值时，经分析所有样本中均含有少量但可量化的有机氯农药。传统生产的

鸡蛋中 75%检出三氯杀螨醇（范围：未检出-8.42 纳克/克（脂肪）；中位数：

0.93 纳 克 / 克 ） ； 自 营 生 产 的 鸡 蛋 中 有 41.7% 

检出三氯杀螨醇（未检出-1.08 纳克/克（脂肪）；0.57 纳克/克（脂肪）；有机

生产的鸡蛋中 58.3%检出三氯杀螨醇（未检出-2.31 纳克/克（脂肪）；1.07 纳克

/克（脂肪））。 

93. Wang等人（2013 年）采用气相色谱电子捕获检测器使用多种残留方法检

测出在中国陕西省市场的蔬菜中有 33 种不同农药残留物。青椒和香葱样本中

均有 1.05%检测出了三氯杀螨醇。在孟加拉国，对 2009-2012 年所采集的 8 类

蔬菜 210 份样本进行了 19 种农药分析。仅在一份样本（黄瓜）中检测出了三

氯杀螨醇，浓度是 0.14 毫克/千克（湿重）（Chowdhury等人 2013 年）。Yan等

人（2014 年）从韩国保定当地市场的 9 份芹菜样本中检测出有 4 份含有三氯杀

螨醇，浓度分别为 3.6、2.5、2.5 以及 3.4 纳克/克（湿重）。 

94. 根据欧洲食品安全局 2011 年报告，欠缺检测三氯杀螨醇的适当分析方法，

这可能导致不能充分报告残留物。他们建议，例如，测量植物商品中的o,p'-三

氯杀螨醇、p,p'-三氯杀螨醇及其相应的DCBP，反刍动物乳汁中的三氯杀螨醇

总量（o,p'-和p,p'-异构体总量）和FW-152 总量。欧洲实验室于 2013 年公布了

一项新的农药残留物分析方法（欧盟参考实验室-单一残留方法实验室，2013

年）。因此，2011 年以前报告的数据可能敏感性较低，并且在这些研究中结果

呈阴性有可能并不表示缺乏接触。在加工商品中，主要降解产物可能是相应的

DCBP，但是不能排除在煮沸和消毒情况下会产生氯仿（欧洲食品安全局，

2011 年）。 
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95. 根据 2013 欧洲食品安全局的欧盟食品农药残留报告，在 0.15%的样本中

检测出了三氯杀螨醇。在柑桔中检测出最高平均浓度，为 0.02 毫克/千克（湿

重）。在草莓中检测出了最高浓度，为 0.04 毫克/千克（湿重）（欧洲食品安

全局，2015 年）。 

96. Lozowicka（2015 年a）调查了 2005-2013 年之间 696 份波兰苹果样本

（182 份样本用于检测农药）。在 4 份样本中检测出了三氯杀螨醇，四份残留

水平的中位数（高于定量限值）比最高允许残留水平高出 300%。经测量，最

高值为 0.156 毫克/千克（湿重）（欧洲食品安全局，2013 年）。 

  消费者接触情况和风险评估 

97. 2011 年，欧洲食品安全局审查了三氯杀螨醇最高允许残留水平。鉴于三

氯杀螨醇不再列入欧盟清单，在计算消费者接触时仅考虑法典限量。假定毒性

参考值后计算出的荷兰儿童最高慢性接触量，表明是容许日摄入量的 1379%

（容许日摄入量为 0.002 毫克/千克体重）。还针对橙子、葡萄柚、柑橘、鲜食

葡萄、柠檬和桃子的现有法典限量做了急性参考剂量（急性参考剂量 0.15 毫克

/千克体重）超值鉴定。不考虑这些商品以及不能充分得到数据计算支持的商品

的法典限量，最高慢性接触量仍是法国人口容许日摄入量的 258.1%。如果仅考

虑茶叶的法典限量（50 毫克/千克），那么最高慢性接触量降至爱尔兰成人容

许日摄入量的 95.7%；随后计算了茶叶的最高急性接触量，占急性参考剂量的

30.7%。据报告，进行消费者风险评估所考虑的法典限量实际上是基于欧洲使

用三氯杀螨醇的情况，而欧洲除用于茶叶外，不再授权使用三氯杀螨醇，对于

这一情况通告人提出了具体请求（欧洲食品安全局，2011 年）。在巴西，巴西

政府（POF/IGBE，2009 年——巴西地理和统计研究所）编写的消费者简介表

明人口的接触中值为容许日摄入量的 249%，其中奥格兰德州的接触值最高，

为容许日摄入量的 397%（巴西，2016 年）。 

98. Diop等人（2016 年）提供了对塞内加尔新鲜水果和蔬菜取样项目的具体

信息，在使用包括三氯杀螨醇在内的农药的农场里采集了 175 个样本。结果表

明三氯杀螨醇是检出的最常见农药之一，在全部样本的 35%中检出。但Diop等

人（2016 年）质疑农民是否采用了农药的最佳使用做法。另一项Lozowicka等

人（2015 年b）开展的研究根据 82 个样本，评估哈萨克斯坦黄瓜和西红柿中的

农药残留情况，发现三氯杀螨醇的浓度在 0.06 到 0.08 毫克/千克之间。 

  人类接触概述 

99.   由于三氯杀螨醇在溶液中的化学不稳定性和分析方法的局限性，报告的三

氯杀螨醇度量值可能出现少报情况。然而，牛奶、婴儿配方奶粉、鸡蛋、水果、

蔬菜、母乳、初乳和血液中已发现了三氯杀螨醇和（或）其代谢物。基于食典

限量的暴露量计算显示，暴露量最多的人群超过耐受日摄入量限值达 1379%。 

 2.4 关注终点的危险评估 

  对水生生物的不利影响 

100. 根据《全球化学品统一分类和标签制度》(UNEP/POPS/POPRC.10/10)中

的定义，三氯杀螨醇对水生动物具有剧毒。在欧盟《物质和混合物分类、标签

和包装法规》（（欧盟委员会）第 1272/2008 号法规）中，它被归类于水生急

性和慢性类别 1。根据《奥斯巴公约》（2002 年），鱼类的最低半数致死浓度

为 0.012 毫克/升；甲壳类动物的最低半数致死浓度为 0.08 毫克/升，且对鱼类

进行 300 天慢性暴露后的无观测效应浓度为 0.0045 毫克/升。美国环保局
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（1998 年）指出，浓度低至 0.0055 毫克/升的三氯杀螨醇即可对黑头呆鱼的生

殖生理产生影响。 

101. 在急性接触的条件下，三氯杀螨醇的急性毒性范围为剧毒（对淡水鱼类）

到高毒（对无脊椎动物）（附件E资料，美国，2015 年）。7 种鱼类半数致死

浓度值范围为约 0.05 至 0.6 毫克/升，然而，据观察，对无脊椎动物（大型溞）

的半最大效应浓度为 0.14 毫克/升（美国环保局，2009 年）。淡水动物慢性接

触三氯杀螨醇导致对多种鱼类的生长和繁殖产生不利影响，其无观测不良效应

浓度约为 0.004 毫克/升（95 天无观测效应浓度=0.0044 毫克/升），且对片脚类

动物的存活产生不利影响，其无观测不良效应浓度为 0.019 毫克/升（美国环保

局，2009 年）。对轮虫类生长率的 11 天无观测效应浓度为 0.2 毫克/升，最大

轮虫密度与食物密度之间的联系分别为 0.1 毫克/升（少量食物）和 0.2 毫克/升

（大量食物）（Xu等人，2014 年)。 

102. 在鱼类和小鼠红细胞微核测定的比较分析（Grisolia，2002 年）中，注射

三氯杀螨醇制剂Kelthane 480CE造成了黑边慈鲷鱼（从 25 毫克/千克）微核率的

显著上升，但对小鼠（至 200 毫克/千克）则无此作用。 

103. 关于三氯杀螨醇代谢物的急性毒性值，虹鳟p,p'-DCBP和p,p'-FW-152 的 96

小时半数致死浓度值分别为大于 2.29 和 0.24 毫克/升（西班牙，2006 年）。p,p'-

FW-152 的 96 小时半数致死浓度值在各项已报告的三氯杀螨醇浓度范围内。 

  对陆生生物的不利影响 

104. 在陆生物种中，三氯杀螨醇造成了慢性影响。对大鼠（通过饮食）完成

的研究确认了损伤精子活性并对激素水平带来影响，而且带来了形成卵泡的问

题，无观测不良效应水平为 0.4 毫克/千克体重/天（国际化学品安全方案Inchem

数据库（1992 年））。Jadaramkunti（1999 年）发现当大白鼠口服三氯杀螨醇

配方制剂超过 30 毫克/千克体重/天时，对其发情周期产生影响。三氯杀螨醇被

列为对急性接触的成年蜜蜂（LD50 大于 0.05 毫克/每只）几乎无毒（美国环保

局，2009 年）。但已观察到当蜜蜂接触亚致死浓度的三氯杀螨醇时会对基于任

务的学习造成行为影响。（Stone等人，1997 年)。对蚯蚓而言，报告为半数致

死浓度大于 354 毫克/千克干重(UNEP/POPS/POPRC.8/INF/13)。 

105. Wiemeyer等人（2001 年）提供了一项关于美洲红隼(Falco Sparverius)的

研究细节，该研究使用商用Kelthane。含有 1 微克、3 微克、10 微克和 30 微克/

克（湿重）的饮食饲喂给试验的鸟，然后分析其蛋和尸体。尸体和蛋中的三氯

杀螨醇和DCBP浓度随着剂量浓度的增长而增长。观测到的最低蛋壳变薄饮食

饮食影响浓度为 3 微克/克（湿重），而无观测不良效应浓度为 1 微克/克（湿

重）。MacLellan等人（1996 年）进行的o,p'-三氯杀螨醇对被猎获美国红隼的生

殖和形态影响的两代研究表明，在雌性接触 5 毫克/千克体重和 20 毫克/千克体

重三氯杀螨醇的情况下，在 20 毫克/千克体重剂量下所育蛋壳明显较薄。服食

5 毫克/千克和 20 毫克/千克体重o,p'-三氯杀螨醇的雌性鸡所育雄性胚胎的生殖

腺与对照组鸡明显不同(p<0.05)，这表明原始生殖细胞可使其雌性化。美国环

保局（2009 年）开展了对多种鸟类物种的三氯杀螨醇影响评估，包括美洲红隼

(Falco Sparverius)、东部鸣角鸮(Otus Asio)、野鸭(Anas Platyrhynchos)、环鸽

(Streptopelia Risoria)和北美山齿鹌(Colinus Virgianus)。其中，山齿鹌除外，剩

下的鸟类都观测到了影响，而美洲红隼是最敏感的终点。根据该研究，美国环

保局（2009 年）根据蛋壳厚度降低的情况，报告了红隼的最低观测不良效应浓

度为 3 毫克/千克饲料，无观测不良效应浓度为 1 毫克/千克饲料。根据《奥斯
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巴公约》有关三氯杀螨醇的文件（奥斯巴公约，2002 年），三氯杀螨醇

（0.0334 毫克/克，<0.1%Σ滴滴涕）造成蛋壳薄化的作用模式和影响程度与观

测到的p,p'-滴滴伊造成的的作用模式和影响程度相似。Schwarzbach等人（1988

年，引自《奥斯巴公约》2002 年）的研究表明，三氯杀螨醇在环鸽体内不会代

谢为滴滴伊，这表明不利影响（蛋壳随暴露时间的增加而越来越薄）是由三氯

杀螨醇本身引起的。与上述结果相对，Frank等人 1986 年（美国环保局 1998 年

援引）报告称在一项一代研究（19 周接触）中，山齿鹌通过饮食接触的三氯杀

螨醇浓度为 30 和 120 毫克/千克，三氯杀螨醇未对产蛋数量、裂纹蛋、蛋壳厚

度、孵蛋数量、活胚、孵化幼鸟和 14 天后成活幼鸟产生显著影响。而且，鉴

于研究在 1986 年开展，所使用的三氯杀螨醇制剂与后来的制剂相比可能所含

的滴滴涕杂质更高。西班牙（2006 年）得出结论，在两项使用山齿鹌和野鸭的

一代生殖研究中，野鸭是最敏感物种，而对蛋壳质量的影响是最敏感参数。因

此，野鸭接触三氯杀螨醇的无观测不良效应浓度为 2.5 毫克活性物质/千克饲料，

等于每日膳食剂量 0.26 毫克活性物质/千克体重/天（西班牙，2006 年）。 

106. 在家鸡胚胎的肝脏中，施用三氯杀螨醇制剂(Colonel-S® 18.5%)在第 0 天

和第 4 天浸泡鸡蛋 60 分钟，分别在浓度为 250、500 和 1,000 毫克/升的溶液中

培养，引起了生物化学和组织上的剧烈变化（例如：细胞广泛变性和坏死，伴

随着血窦扩张、细胞质液泡化和白细胞渗透以及中央静脉阻塞或扩张，蛋白质、

糖原和谷胱甘肽总量的减少和碱性磷酸酶活性的增加）（Bhaskar等人，2014

年）。施用三氯杀螨醇制剂(18.5%乳油)的浓度为 250、500 和 1,000 毫克/升时

（Nitu等人，2012 年），鸡胚胎的存活率有所下降，并出现了发育畸形的情况。

两项研究的制剂浓度均与用于植物保护做法的产品的建议施用率（500 毫克/升）

一致，并表明了鸡蛋短时间接触三氯杀螨醇的不利影响，虽然该接触行为（浸

泡于三氯杀螨醇溶液达 60 分钟）在农田直接喷洒中发生的可能性较小。卵内

接触o,p'-三氯杀螨醇可破坏日本鹌鹑繁殖，主要通过蛋壳薄化使其接触剂量为

0.0003、0.001 和 0.003 毫克/克的三氯杀螨醇（Kamata等人，2010 年）。 

107. 根据美国环保局（2009 年）对使用三氯杀螨醇的风险评估，已查明该物

质对水生无脊椎动物、鱼类、处于水生阶段的两栖动物、处于陆生阶段的两栖

动物和哺乳动物具有危险性。已被联邦政府列为濒危动物的加州红腿蛙已确定

出现了由基于生境影响而引起间接风险。 

  生态毒性影响总结  

108. 三氯杀螨醇对水生动物具有剧毒性（鱼类无观测效应浓度=0.0044 毫克/

升），[并能够严重影响鸟类生殖（例如：蛋壳薄化和雄性胚胎雌性化）]。三

氯杀螨醇代谢物p,p'-DCBP和p,p'-FW-152 显示对鱼类有毒或有剧毒（鱼类 96 小

时-半数致死浓度分别为大于等于 2.29 和 0.24 毫克/升）。通过进行各种不同动

物物种的试验，已观察到了与内分泌相关的影响。 

  对人类健康的不利影响 

109. 三氯杀螨醇的毒性由以下机构评估：世卫组织，1996 年、2009 年；环保

局，1998 年；国际癌症研究机构，1998 年；欧盟植保产品中活性物质评估框

架，2006 年；农药残留联席会议，2011 年。已得出 0.002 毫克/千克的容许日

摄入量（农药残留联席会议，2011 年）。环保局设定了 0.0004 毫克/千克体重/

天的慢性参考剂量美国环保局（1998 年）。西班牙根据大鼠神经毒性，设定了

0.15 毫克/千克急性参考剂量（西班牙，2006 年，欧洲食品安全局，2011 年）。

环保局设定了 0.05 毫克/千克体重的急性参考剂量（环保局，1998 年）。若干
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三氯杀螨醇的毒性研究已于 1980 年之前发表，三氯杀螨醇纯度相比较低（低

于 95%，含有大于 0.1%滴滴涕相关杂质），因此，目前不能再在市场上出售

（世卫组织，1996 年）。然而，正如第 2.1.1 节所示，这可能也不适用于所有

国家。滴滴涕污染物本应为之前研究中影响的原因。 

110. 分类和标签：根据《全球统一制度》，三氯杀螨醇因其对人类健康的危

害而被列为第 4 类急性毒性—H302（吞食有害）、第 4 类急性毒性—H332（吸

入有害）；第 2 类皮肤刺激—H315（造成皮肤刺激）及第 1 类皮肤敏化作用—

H317（可能导致皮肤过敏反应）（欧盟委员会，2015 年）。 

111. 短期内对实验室啮齿动物的饲料研究观察到的主要不利影响主要集中在

肝脏、肾上腺和甲状腺上。大鼠的无观测不良效应水平为 0.07 毫克/千克体重/

天，小鼠为 1.6 毫克/千克体重/天。对狗而言，三氯杀螨醇毒性的靶器官为肾上

腺、肝脏、心脏和睾丸。在对狗的为期三个月的研究中，无观测不良效应水平

为 0.29 毫克/千克体重/天。皮质醇对肾上腺皮质激素的作用有所减弱；这些影

响的最低可观测不良效应水平（皮质醇释放和低聚糖精子减少）为 3.3 毫克/千

克体重/天（世卫组织，1996 年）。对狗进行了一项为期一年的饲料研究，通

过抑制促肾上腺皮质激素模拟释放皮质醇 0.82 毫克/千克体重/天，报告了无观

测不良效应水平为 0.12/0.13 毫克/千克体重/天（雄性/雌性）。对兔子皮肤的短

期试验（4 周/6 小时/天，5 天/周）显示无观测不良效应水平为 4 毫克/千克体重

/天（根据体重减少情况）和大鼠（13 周/6 小时/天，5 天/周）为 4 毫克/千克

（根据肝脏肥大情况）（美国环保局，1998 年）。 

112. Jadaramkunti等人（2002 年）报告了按照 400 毫克/千克剂量填喂大鼠三

氯杀螨醇制剂 30 天后对睾丸和附件生殖器官的毒性。Chan等人（2009 年）检

测了三氯杀螨醇诱导细胞色素P450 及影响苯巴比妥引起的睡眠时间的效力，为

期四天向 6 周大雄性维斯塔大鼠腹腔施用 1、10 和 25 毫克/千克三氯杀螨醇。

因此，研究结果表明，随着剂量加大，三氯杀螨醇可诱导大鼠肝脏中出现

CYP1A1、CYP2B、CYP2E1 和CYP3A，并在剂量为 10 和 25 毫克/千克体重时，

可增加大鼠的苯巴比妥代谢和CCl4 毒性。  

113. 通过一系列体外和体内测试试验了三氯杀螨醇的遗传毒性。虽然基因突

变测定中结果呈阴性，但由于阳性对照组也出现阴性结果以及据报告的测试物

质纯度问题，存在一些局限性。三氯杀螨醇在体外和体内染色体畸变和不定期

DNA合成试验中也呈阴性（世卫组织，1996 年、2006 年）。根据三氯杀螨醇

美国国家毒物学计划测试信息，在测试为周期两年的含三氯杀螨醇饲喂中，小

鼠淋巴瘤试验中检测结果为阳性（美国国家毒物学计划， 2015 年）。 

114. 浓度为 10
-4至 10

-6
M（摩尔质量）的三氯杀螨醇对人类淋巴样细胞具有细

胞毒性。在一组三氯杀螨醇含量为 10
-4

M的培养细胞中，M1 中期分裂细胞高达

13%，而对照组的含量低于 1%，表明三氯杀螨醇会对细胞周期动力机制产生

影响。接触浓度为 10
-5 和 10

-6
M三氯杀螨醇的细胞，其姐妹染色单体互换频率

数量出现显著增加（Sobti等人，1983 年）。  

115. 欧洲、美国和国际癌症研究机构的报告赞同有关三氯杀螨醇饲料致癌性

的研究，该研究发现三氯杀螨醇在最高剂量时对大鼠呈阴性而对雄性小鼠呈阳

性（西班牙，2006 年；美国环保局，1998 年；国际癌症研究机构，1998 年）。

美国国家癌症研究所对可能致癌性进行了生物测定，报告显示雄性小鼠的肝细

胞癌变数据显著上升，该研究所总结认为三氯杀螨醇对雄性小鼠是致癌的（美

国国家毒理学计划，1978 年）。在对雄性小鼠连续 45 周施用 39.6 和 79.2 毫克/
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千克体重/天的剂量时，观察到胞腺瘤和癌变。在对雌性施用 18.3 或 36.5 毫克/

千克/天的剂量时则未观察到肿瘤存在（美国国家毒理学计划，1978 年，美国

环保局，1998 年）。到目前为止，三氯杀螨醇尚未因此被列入欧盟的《全球统

一制度》分类，被归为美国C组、可能的人类致癌物质，且国际癌症研究机构

总结称，可用数据不足以充分评估三氯杀螨醇对人类的致癌性。对大鼠的长期

研究显示，对雄性设定了与 0.22 毫克/千克体重/天的剂量对应的百万分之 5 的

无观测不良效应水平，对雌性设定了 0.26 毫克/千克是根据在第 12 个月或之前

观察到的食物消耗减少、身体增重减少、甘油三酯水平降低和肝脏多功能氧化

酶的活性增加。在肝脏（小叶中心肝细胞肥大、空泡变性、坏死区出现在百万

分之 50 和 250 的雄性和雌性中）和肾上腺（皮层细胞空泡变性出现在百万分

之 250 的雄性和雌性中）观察到组织学变化（美国环保局，1998 年）。评估了

大鼠和兔子的生殖毒性。在一项大鼠的两代生殖研究中，根据雄性 /雌性在

1.9/2.1 毫克/千克/天剂量下卵巢空泡形成的F1 代，设定了 0.4 毫克/千克/天的无

观测不良效应水平；根据雄性/雌性在 9.5/10.5 毫克/千克体重剂量下降低的存活

能力，设定了后代的 1.9 毫克/千克体重/天的无观测不良效应水平。生育期毒性

的无观测不良效应水平为 0.4 毫克/千克/天；根据两代大鼠的肝脏肥大情况，雄

性/雌性的最低可观测不良效应水平为 1.9/2.1 毫克/千克/天。在一项大鼠一代出

生后毒性研究中，根据雄性/雌性 8.7/9.8 毫克/千克体重/天的最低可观测不良效

应水平发现的肝脏病理，推断出母体和后代雄性/雌性的无观测不良效应水平为

1.7/2.0 毫克/千克体重/天。在一项对兔子的研究中，根据因剂量而增加的意外

流产情况观察到无观测不良效应水平为 4 毫克/千克体重/天的生育期和发育期

毒性；最低可观测不良效应水平为 40 毫克/千克/天。一项有关大鼠的发育毒性

研究设定了母体无观测不良效应水平为 0.25 毫克/千克体重/天， 2.5 毫克/千克

体重/天时检测到母体影响，无发育毒性的最高剂量为 25 毫克/千克体重/天（美

国环保局，1998 年）。母体无毒剂量水平下未观察到对后代的毒性影响，这可

显示其生殖毒性。连续 8 周接触剂量为 2.5 毫克/千克的三氯杀螨醇可导致雄性

Lewis大鼠精子活力明显下降。精子形态、每日精子生成量、精子通过附睾的

时间、荷尔蒙水平以及睾丸与附睾的病理学检查则无显著差异。三氯杀螨醇和

其他农药的混合物在其无观测效应水平下也可改变精子活力（Perobelli等人，

2010 年)。 

116. Shahani等人（2013 年）调查了Colonel-S杀虫剂对瑞士白化病小鼠的致畸

性，该商品制剂中含有 18.5%的三氯杀螨醇。通过喂食方式对怀孕雌性小鼠在

整个妊娠期（5-14 天）施用低剂量和高剂量（分别导致三氯杀螨醇浓度为 4 和

16 毫克/千克体重）该杀虫剂制剂。小鼠检查出子宫畸变，在妊娠期的第 18 天

死亡。实验结果显示出母体毒性（母体体重增长减少证明了这一点）。实验结

果还显示了与产活仔数下降和胎儿再吸收比例上升有关的剂量（低剂量：

52.48%，高剂量 40.74%）。在高剂量组中，活体胎儿的比例大量下降。然而，

低剂量组的小鼠则未显示出显著变化。作者总结称，受试制剂是具有剂量依赖

性的发育毒物。 

117. Liu等人（2012 年b）研究了三氯杀螨醇与球状蛋白质胰岛素在水介质中

的相互作用。显示出三氯杀螨醇主要通过带有一个结合部位的氢键与胰岛素自

发形成化合物。证明了胰岛素的构象变化。结果显示，三氯杀螨醇对胰岛素的

结构和活性存在潜在影响，并随着三氯杀螨醇浓度的上升（浓度在 2-10x10
-5摩

尔/升范围内）而增强。结果表明，三氯杀螨醇对蛋白质框架构象具有毒性作用，

并会干扰其体外生理功能。 



UNEP/POPS/POPRC.12/11/Add.1 

35 

118. Liu等人（2012 年a）检测了三氯杀螨醇和血清蛋白酶α-糜蛋白酶在水介

质中的相互作用。调查了三方面的变化，包括构象变化、相互作用机制变化和

功能变化。三氯杀螨醇与α-糜蛋白酶结合，形成了一个稳定的复合物，能展开

蛋白质结构并增加在内部疏水区域对载色基团的接触。因此，接触三氯杀螨醇

可造成α-糜蛋白酶的构象变化，使酶功能和活性受到干扰。这些影响随DCF浓

度的增加（浓度在 1-5x10
-5摩尔/升范围内）而增强。 

119. 非基因毒性致癌物确定三氯杀螨醇作为化合物可在缺乏钙元素的情况下

显著刺激依赖磷脂的蛋白激酶C，浓度为 100 至 1000 微摩尔。依赖磷脂的蛋白

激酶C在细胞信号传导途径中发挥核心作用，因此被用作潜在标记，可通过非

基因毒性模式被致癌物所影响（Rotenberg，1991 年）。体外测定中，发现三氯

杀螨醇强力抑制细胞间隙连接通讯（Flodström，1990 年）。根据世卫组织研究，

三氯杀螨醇可诱导大鼠肝脏混合功能氧化酶活性，仅次于七氯、滴滴涕杀螨酯

和狄氏剂（世卫组织，1996 年）。 

120. 在大鼠的急性和亚慢性研究中，对神经毒性做了评估。在急性研究中，

设定了 15 毫克/千克体重的无观测不良效应水平和 75 毫克/千克/天的最低可观

测不良效应水平（根据体重和进食量的减少情况）。在观察到的最高剂量——

350 毫克/千克时，雌性大鼠运动失调和着陆不稳的发生率有所上升。在亚慢性

研究中，根据降低的肌动活动和上升的肝脏重量，设定无观测不良效应水平为

0.3 毫克/千克体重/天，最低可观测不良效应水平为 5.6 毫克/千克体重/天。在剂

量为 27.8 毫克/千克体重/天时，雄性脑部重量明显降低（美国环保局，1998

年）。 

  流行病学研究 

121. Settimi等人（2003 年）在一项病例对照研究中调查了不同种类的农药和

前列腺癌之间的联系。调查记录了接触有机氯杀虫剂和杀螨剂（优势率=2.5，

95%CI=1.4–4.2）的农民所增加的风险，特别是经常接触当代使用的滴滴涕化

合物（优势率=2.1，95%CI=1.2–3.8）和含有四氯杀螨砜的三氯杀螨醇（优势率

=2.8，95%CI=1.5–5.0）的风险，各影响之间有着密切联系。总体优势比大于 1

时通常表示对应的接触与更高成果几率有关。直到其他与以往接触滴滴涕和三

氯杀螨醇相关的前列腺癌研究确认前，目前的结果可被认为是多种比较中得出

的人为数据。然而，这些种类的接触可能导致过多的农民罹患前列腺癌，这一

点经常得到报道，特别是在一些有关滴滴涕特殊行动机制的报告中会提到。 

122. Reynolds等人（2005 年a）开展了一项以人群为基础的病例对照研究，对

加利福尼亚州 1990 至 1997 年间出生的 0-4 岁儿童进行儿童早期癌症研究，这

些儿童的母亲在分娩时住在农药施用地区附近。通过比较三氯杀螨醇含量最高

和最低的组别发现，两种受调查农药都与白血病患病风险上升有关：第 1-49 百

分位数的比值比为 0.75（置信区间为 0.36–1.55）；第 50 百分位数及以上的比

值比为 1.83（置信区间为 1.05-3.22）。虽然他们观察到，在使用三氯杀螨醇最

多的地区，白血病患病风险较高，但也描述了该研究的一些局限性。例如，该

研究所涉及的大多数儿童住在不使用农药或农药用量很低的地区，因此，接触

量最高组别的比值比是根据少量样本得出的。 

123. Reynolds等人（2005 年b）还开展了一项病例对照研究，以美国加利福尼

亚州大量使用农药地区的儿童为对象，评估了农药使用与淋巴组织增生性恶性

肿瘤发病率之间的关联。分别对三氯杀螨醇等七种毒性最强、使用最多的农药

进行了分析。受调查研究的人群中，在使用三氯杀螨醇最多的地区，患有何杰
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金氏病的儿童（样本数为 258）略有增多：第 1-74 百分位数的比值比为 0.77

（置信区间为 0.41–1.45）；而第 74 百分位数及以上的比值比为 1.43（置信区

间为 0.70–2.95）。作者也描述了一些局限性。例如，将距离作为接触指标不一

定合适，而且病例数量较少，这些都可能导致这种关联不具有统计学意义。 

124. Roberts等人（2007 年）开展了一项针对儿童的病例对照研究，其中对母

亲在妊娠关键期住在农药施用地区附近与其孩子患上自闭症谱系障碍之间存在

关联的假设进行了评估。通过多变量后验模型，对母亲住在离使用非零最高四

分位数的有机氯化合物（硫丹和三氯杀螨醇）的施药现场 500 米范围内的孩子

与母亲不住在施药现场附近的孩子进行比较，发现患上自闭症谱系障碍的比值

比为 6.1（95%置信区间为 2.4-15.3）。患上自闭症谱系障碍的风险随着有机氯

农药施用比例的增加而上升，随着与施药现场距离的增加而下降。该研究的作

者指出，这一发现不具有统计学意义，是根据相对较少的病例得出的。还指出

白血病的相对风险并未上升。虽然考虑到在本研究界定的关注期内，住在农药

施用地区附近的母亲比例较小，但妊娠期接触三氯杀螨醇与孩子患上自闭症谱

系障碍的可能关联也应引起关注。 

125. 一项近期的审查显示，自闭症谱系障碍的病因可能涉及（至少在部分儿

童中）遗传因素与某些环境毒物（包括有机氯农药）之间的复杂交互作用，其

可能在神经发育的关键时期协同或各自单独发挥作用，提高发生自闭症谱系障

碍的可能性（Rossignol等人，2014 年）。 

  对人类的神经毒性 

126. 多份关于三氯杀螨醇意外接触的病例报告描述了恶心、头晕、虚弱和呕

吐症状。曾公布一个 12 岁男孩中毒的病例，他因掉进未经稀释的三氯杀螨醇

制剂溢漏形成的坑内，而意外接触三氯杀螨醇。初期症状为恶心、头晕、定向

障碍、局促不安、嗜睡及头痛。患者表现出水平性眼球震颤及平衡障碍。这些

症状在三周内消失。接触发生八个月后，患者表现出某些认知功能障碍，包括

听觉注意力障碍、瞬时记忆障碍、选择性抑制不适当反应的能力障碍

（Lessenger和Riley，1991 年）。 

  免疫毒性 

127. Ohnishi等人（2008 年）以小鼠巨噬细胞株为研究对象，对三氯杀螨醇的

商用制剂Kelthane进行了调查，以评估其对巨噬细胞天然免疫功能的影响。可

以证明β型干扰素促进剂的脂多糖诱导激活受到了抑制。这表明三氯杀螨醇可

影响传染病的发展。 

  内分泌干扰 

128. 至少可根据一些生物活性体外证据，确定三氯杀螨醇与内分泌干扰有关

（欧盟委员会，2015 年）。在对大鼠的两代研究中，在 2.1 毫克/千克/天的剂

量下，检测出对大鼠卵巢空泡形成有影响（美国环保局，1998 年）。在对多个

物种的不同细胞株进行的一系列体外测定中，同样检测到内分泌干扰作用。根

据世卫组织的数据，内分泌干扰作用与内分泌系统有关，不一定随物种不同而

改变。如果人类在易受影响的时间，接触可导致内分泌调节发生改变的一定浓

度的内分泌干扰物，也可能与野生生物或实验动物一样受到影响。应特别关注

对人类和野生生物早期发育的影响，因为这些影响往往是不可逆转的，而且可

能直到晚年才会比较明显（世卫组织，2012 年）。 
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129. 在讨论是否有必要研究三氯杀螨醇的产后发育神经毒性时，美国环保局

在其重新登记资格决定（1998 年）中指出“数据库中随处可见内分泌毒性（肾

上腺和甲状腺）”。2009 年发布了针对三氯杀螨醇的内分泌干扰物筛查计划一

级筛查实验指令；然而，登记者最终选择了取销技术登记。内分泌干扰物筛查

计划实验指令是根据接触可能性发布的，并不暗示任何有关潜在内分泌相互作

用的结论（美国 2015 年提交的附件E资料）。 

130. 1998 年，奥斯巴委员会将三氯杀螨醇列为潜在的内分泌干扰物。该委员

会（2002 年）指出：“多项证据表明，三氯杀螨醇具有毒性以及内分泌干扰物

作用”。奥斯巴委员会指出，如果淡水中存在三氯杀螨醇，即使量非常少，也

会对大部分生长季节产生影响，对水生生物造成内分泌干扰。 

131. 证明内分泌干扰的一个例子是，佛罗里达州的阿波普卡湖发生的Kelthane

（三氯杀螨醇）泄漏事件，其中含有浓度高达 15%的滴滴涕，以及滴滴涕的代

谢物滴滴滴、滴滴伊及氯化滴滴涕。对阿波普卡湖进行持续二十年的研究发现，

与污染较轻的参照点相比，对阿波普卡湖短吻鳄生殖发育产生了一些内分泌干

扰作用。对短吻鳄的观察结果显示，胚胎和新生儿的死亡率较高，而且新生儿

的雌二醇与睾酮的比值也较高，这会导致生殖腺的组织学差异。不能将这些影

响仅归咎于三氯杀螨醇，确切地说，这与混合物有关（Guillette等人，1994 年；

美国环保局，1998 年）。对在阿波普卡湖发现的三氯杀螨醇及其他化学品开展

的一项后续研究证实，滴滴涕、滴滴涕降解产物与三氯杀螨醇的混合物将与短

吻鳄雌激素受体的结合率降低了 40%。仅在三氯杀螨醇的作用下，与短吻鳄孕

酮受体的结合率降低了 40%，这说明三氯杀螨醇可能单独或结合湖中的其他化

学品，通过一些途径产生在阿波普卡湖中观察到的内分泌干扰作用（Vonier等

人，1996 年）。 

132. 在大鼠和狗的体内也发现了内分泌毒性；这会影响其肾上腺、甲状腺及

卵巢（美国环保局，1998 年；Jadarmkunti和Kaliwal，1999 年）。Zhao等人

（2000 年）报告称，小鼠子宫重量增加，在人乳腺癌细胞株MCF7 中也发生了

扩散（Du和Xu，2001 年）。 

133. 三氯杀螨醇对鲤鱼肝微粒体中的睾酮葡萄糖醛酸化具有显著的抑制作用

（Lavado等人，2004 年）。此外，研究表明，三氯杀螨醇影响鱼微粒体中的性

激素合成（Thibaut和Porte，2004 年）。 

134. 对不同来源（例如，人类、仓鼠、短吻鳄、青蛙、鱼、鸡）的酵母或细

胞株进行的一系列体外研究表明，三氯杀螨醇能与各物种的雌激素受体结合，

增强转录活性。三氯杀螨醇的代谢物DCBP显示出强效抗雄激素特性（Thiel等

人，2011 年）。在一次竞争性结合测定中，p,p'-三氯杀螨醇从短吻鳄雌激素受

体α中置换出高达 83%的 17β-雌二醇，但它对人雌激素受体α的结合作用并不确

定，最多可置换出 58%的 17β-雌二醇（Rider等人，2010 年）。多项研究表明，

三氯杀螨醇还可同甲状腺激素受体发生相互作用，产生相关影响。三氯杀螨醇

是质膜上 3,5,3’-三碘甲腺原氨酸(T3)摄取体系的高效抑制剂，可抑制 80%以上

的饱和初始摄取，并可显著抑制T3 的反应（Shimada和Yamauchi，2004 年）。

三氯杀螨醇对甲状腺激素与甲状腺素运载蛋白结合显示出双相、非单调影响，

并抑制T3 的结合（Ishihara等人，2003 年）。三氯杀螨醇具有很强的T3 拮抗活

性（Sugiyama等人，2005 年），并对甲状腺素运载蛋白的T4 结合部位表现出

较强的干扰作用（van den Berg等人，1991 年）。有关内分泌相关影响的综述，

可参见风险简介的一份资料文件（见cf POPRC.11/INF.15）。 
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  对人类健康的不利影响总结 

135. 根据《全球统一制度》，三氯杀螨醇因其对人类健康的危害而被列为第 4

类急性毒性—H302（吞咽有害）、第 4 类急性毒性—H332（吸入有害）、第 2

类皮肤刺激—H315（造成皮肤刺激）及第 1 类皮肤敏化作用—H317（可能导

致皮肤过敏反应）。肝脏、肾上腺、甲状腺、心脏、睾丸和神经系统都是短期

毒性试验的靶器官。虽然在 39.6 和 79.2 毫克/千克体重/天的较高剂量水平下，

在雄性小鼠体内观察到了肿瘤。三氯杀螨醇被归为美国C组、可能的人类致癌

物质，且国际癌症研究机构总结称，可用数据不足以充分评估三氯杀螨醇对人

类的致癌性。体外研究中发现内分泌干扰，在体内研究中发现内分泌毒性，意

味着适用第 3 类（在对人类致癌性方面无法归类）。在母体毒性剂量水平下，

观察到了生殖毒性和发育影响。根据在一项为期两年的大鼠毒性和致癌性研究

中观察到的神经毒性作用，无观测不良效应水平被确定为 0.22 毫克/千克体重，

农药残留联席会议据此得出容许日摄入量为 0.002 毫克/千克。根据对两种性别

的狗肾上腺皮质促进激素刺激皮质醇释放的抑制情况，得出狗的无观测不良效

应水平为 0.12 毫克/千克，美国环保局据此确定慢性参考剂量为 0.0004 毫克/千

克体重/天。体外测定表明，三氯杀螨醇会干扰蛋白质的构象和功能等，并会抑

制细胞间隙连接通讯和免疫反应。多项流行病学研究指出，三氯杀螨醇接触与

男性前列腺癌及儿童白血病、何杰金氏病和自闭症之间存在关联。虽然这些研

究存在局限性，无法得出上述因果关系，但表明存在以下担忧：人类接触三氯

杀螨醇也可能产生相关不利影响。三氯杀螨醇与其他有机氯化合物的混合物毒

性更强，可能值得关注。 

 3. 信息综述 

136. 三氯杀螨醇的全球估计用量从 2000 年的 3,350 吨减少至 2012 年的 730 吨。

在此期间，全球估计共消费 28,200 吨三氯杀螨醇。亚洲的消费量最大，占 76.8%

（21,700 吨）。在此期间，中国作为迄今为止最大的消费国（19,500 吨），国

内年用量从 2000 年至 2012 年减少了 75%左右。2013 年，中国最后一家三氯杀

螨醇原药生产商停止生产三氯杀螨醇原药。在此期间，印度的三氯杀螨醇年消

费量从 145 吨减少至 45 吨。一家印度国有企业仍在生产三氯杀螨醇，年均产

量为 50 吨左右。有证据表明，虽然三氯杀螨醇的生产是在封闭系统中进行的，

但不当的生产做法仍可造成滴滴涕直接排放到环境中，正如三氯杀螨醇中的滴

滴涕可造成污染一样。三氯杀螨醇的持续生产和使用会导致多氯二苯并对二恶

英/多氯二苯并呋喃污染（见第 2.1.3 节）。 

137. 实验数据表明，o,p'-三氯杀螨醇和p,p'-三氯杀螨醇在pH值呈中性和碱性

条件下的水解速度相对较快。但是，主要异构体（p,p'-三氯杀螨醇）的半衰期

在pH值为 5 时为 85 天，在酸性条件下具有持久性。尽管实验室条件下得出有

用的数据，但是必须认识到自然环境很复杂，可能改变结果。三氯杀螨醇在实

验室条件下pH值为 5 时的水解稳定性并不一定代表其在自然环境中具有持久性，

原因是可能会发生其他过程，如环境媒介中的微生物导致的生物降解。但是同

样，欧洲化学品管理局称，仅凭在实验室环境碱性pH值条件水解速率快这一结

果不能得出某一物质不具有持久性的结论。这也是由于其他环境过程，如水体

中的微粒为水解提供屏蔽（2014 年）。 

138. 预计光降解不是三氯杀螨醇在环境中分解的重要途径。三氯杀螨醇不易

在酸性条件发生生物降解。三氯杀螨醇在pH值大于 7 的水/沉积物系统中快速

降解。没有关于pH值小于 7 的水/沉积物系统的数据。实验证据表明，该物质
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的非生物以及生物降解取决于受纳环境的pH值，且在酸性条件下降解半衰期较

长。若干实验室研究报告称，三氯杀螨醇具有低矿化作用。在实验室土壤模拟

测试中，部分土壤样本的降解半衰期值为大于 180 天(n=3)，然而o,p’-和p,p’-三

氯杀螨醇的降解半衰期为 8.5 天和 32 天，这表明预计三氯杀螨醇不会持久存在

于在土壤中。在佛罗里达州和加利福尼亚州进行的田间试验表明，在特定环境

条件下，消散半衰期从几天到 72 天不等，其中一个试验的半衰期为 113 天。

根据理化指标数据，三氯杀螨醇的挥发性和浸出潜力被认为较低。没有其他地

点或气候较冷地区的田间研究可供参考。 

139. 据一家监管机构报告，保守估计p,p'-三氯杀螨醇及其主要降解物的持久

性可长达 313 天,相比较而言，仅有p,p'-异构体这一种物质时，其在土壤（pH值

为 7.8）中的降解期为 32 天。联合国欧洲经委会持久性有机污染物工作队得出

结论，三氯杀螨醇在pH值等于或小于 5 的水中具有持久性，且符合执行机构第

1998/2 号决定中的持久性参考数值（联合国欧洲经委会，2009 年）。在pH值

小于 6 的水生生态系统中，可以预料的是，三氯杀螨醇和（或）其降解产物在

这些生态系统中的持久性更长。近期监测数据表明，三氯杀螨醇具有足够持久

性可沿河排入公海，有两项研究已检测了偏远地区的三氯杀螨醇。模拟数据表

明，三氯杀螨醇在环境中的持久性低于或近似于基准物质和已知持久性有机污

染物。  

140. 报告中三氯杀螨醇的辛醇/水分配系数对数值在 3.5 到 6.06 之间。根据生

物累积潜力的筛选方法，鉴于辛醇/水分配系数对数值在 3.5 到 6.06 之间并且辛

醇/空气分配系数对数值在 8.9 到 10.02 之间，三氯杀螨醇在呼吸空气的生物和

水生生物体内具有高生物累积潜力。 

141. 在三项针对蓝鳃太阳鱼和普通鲤鱼的生物浓缩系数的实验室研究中，生

物浓缩系数值分别为 6,100、8,200 和 10,000（稳态计算的生物浓缩系数为

25,000）。蓝鳃太阳鱼对三氯杀螨醇的新陈代谢最低，估计其消除半衰期约为

33 天。在一项完整生命周期测试中，检测到的最高生物浓缩系数值为 43,000。

无脊椎动物暴露于该物质 28 天后的实验证据表明，该物质具有高生物累积性

（生物浓缩系数为 10,000）。根据鱼类实验研究，三氯杀螨醇具有高生物累积

潜力（生物浓缩系数大于 5,000）。三氯杀螨醇的模型预测虽然并未考虑代谢

转化，但也表明该物质在陆生生物体内具有生物放大性。对苍鹭蛋的近期监测

数据显示，相比被捕食生物，该物质在苍鹭蛋中的含量较高，但是由于这一数

值并没有排除脂质的影响，因而并不能得出任何关于生物放大性的结论。 

142. 如果该物质被释放到空气中，其蒸汽压和分配系数表明三氯杀螨醇能在

大气中以蒸汽和颗粒的形式存在。通过羟基自由基进行大气氧化是一种清除大

气中三氯杀螨醇的潜在途径，其半衰期为 3.1 到 4.7 天。有关三氯杀螨醇远距

离迁移的模拟结果取决于所用模型。东方气象综合中心的持久性有机污染物模

式表明与基准化学物苯并(a)芘相比，该物质的迁移距离较近，环境持久性较低；

而经合组织的总体持久性和远距离迁移工具表明，该物质的典型迁移距离和转

移效率同已查明的持久性有机污染物相似。最新的模拟评估显示，三氯杀螨醇

对北极的污染潜力和已知持久性有机污染物相似：三氯杀螨醇转移至偏远地区

后会产生中度影响，而据计算在北极环境中表现出高富集度的结果。尽管三氯

杀螨醇在偏远地区的监测信息有限，但有两项研究表明该物质能通过空气（主

要通过气相，但也通过空气悬浮颗粒）和海水转移至高纬度北极地区。没有来

自偏远地区生物群的监测数据。应该注意的是，对十氯铜（列入《斯德哥尔摩

公约》的物质）的远距离迁移评估以其理化性质和建模数据为基础
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(UNEP/POPS/POPRC.2-17 Add.2)。通过分析确定三氯杀螨醇由于分析过程中三

氯杀螨醇热分解为DCBP。这也为偏远地区的监控数据更为有限提供了一种可

能的解释。但是，区域范围（使用地区）的可用数据的确存在，可能反映出偏

远地区（如北极）监控数据有限的同时，环境浓度较低。 

143. 降解产物可在三氯杀螨醇的危害特征中加以考虑。这在联合国环境署持

久性有机污染物对五氯苯酚和十溴二苯醚评估中加以应用。持久性比三氯杀螨

醇高的主要降解产物包括DCBP、FW-152、DCBH、OH-DCBP和DCBA。研究

表明，DCBP、FW-152 和DCBH在水/沉积物研究中可以累积，因此这些物质被

列为在沉积物中具有持久性。代谢物的模拟辛醇/水分配系数对数值低于筛选数

值 5，但根据其高辛醇/空气分配系数对数值，代谢物会在陆生生物体中出现高

生物累积性（不考虑代谢作用）。代谢物FW-152 的估计生物累积潜力表明其

在鱼类中的生物浓缩系数大于 5,000。p,p'-DCBP和p,p'-FW-152 对虹鳟鱼的急性

半数致死浓度毒性剂量分别为 2.29 毫克/升以上和 0.24 毫克/升，后者表现出对

鱼类具有较高毒性。代谢物p,p’-DCBP在体外测试中表现出强效抗雄激素活性。 

144. 根据《全球统一制度》，三氯杀螨醇被划分为对水生环境存在危害的一

类：急性水生毒性H400（对水生生物有剧毒）以及慢性水生毒性H410（对水

生生物有剧毒并具有长期影响）。三氯杀螨醇、p,p'-DCBP和p,p'-FW-152 对虹

鳟鱼（96 小时半数致死浓度）的急性毒性剂量分别为 0.053 毫克/升、2.29 毫克

/升以上和 0.24 毫克/升。三氯杀螨醇（95 天无观测效应浓度）对鱼类的最低慢

性效应浓度为 0.0044 毫克/升。在陆生生物中，三氯杀螨醇对鸟类具有慢性效

应，其无观测不良效应浓度为 1 毫克/千克体重/天，对哺乳动物的无观测不良

效应水平为 0.4 毫克/千克体重/天。 

145. 已在各种环境空间（如海水、地表水、空气、沉积物和土壤）中和各类

生物群（包括鱼类、软体动物、牛和鸟类）体内检测出三氯杀螨醇。但在检测

三氯杀螨醇的过程中存在分析困难（例如，分析过程中发生热分解；降解为

DCBP，且在只有DCBP被检测到的情况下无法区分DCBP的其他来源；以及在

pH值较高的条件下发生降解），在未能有效解决这些问题时，需要对结果认真

评估并在更多可得数据的背景下加以审查。在若干研究中，借助o,p'-或p,p'-滴

滴涕的比例间接检测了三氯杀螨醇，但特别是在没有使用三氯杀螨醇的地区或

偏远地区，需要谨慎使用借助异构体比例来估算其排放源这一方法。 

146. 据报告，对于作物区生物体内的三氯杀螨醇水平，小型哺乳动物最高为

1.4 毫克/千克，陆生无脊椎动物最高为 3.9 毫克/千克，爬行动物/两栖动物最高

为 3.8 毫克/千克。而在非作物区，蚯蚓中检测数值最高为 2 毫克/千克，鱼类为

0.26 毫克/千克，鸟类为 0.9 毫克/千克，蛋类年平均值为 0.03-0.46 毫克/千克。

鱼类体内已检测到的三氯杀螨醇水平远高于实验室所得急性和慢性效应水平。

根据美国环保局（2009 年）对使用三氯杀螨醇的风险评估，已查明该物质对水

生无脊椎动物、鱼类、处于水生阶段的两栖动物、处于陆生阶段的两栖动物以

及哺乳动物具有危险性。 

147. 在众多各类测试和测试系统中，现有数据证明该物质会与内分泌系统产

生相互作用，包括干扰和毒性。动物实验的结论表明，该物质还会对内分泌器

官产生不利影响，并导致激素失衡。通过食物给老鼠服用处于无观测不良效应

水平和最低可观测不良效应水平的杀虫剂混合物（包括三氯杀螨醇），导致其

精子活力受损（Perobelli等人，2010 年）。尽管对口服三氯杀螨醇和（或）三

氯杀螨醇制剂的其他研究也显示其对发情周期（Jadaramkunti等人，1999 年）、



UNEP/POPS/POPRC.12/11/Add.1 

41 

激素水平以及卵泡发育（卵巢间质细胞细胞质中空泡的体积和（或）个数的增

加）产生了影响（美国环保局，1998 年）。Kelthane是一种三氯杀螨醇制剂，

其中含有浓度高达 15%的滴滴涕，以及滴滴涕的代谢物滴滴滴、滴滴伊和氯化

滴滴涕。一次Kelthane事故性溢漏导致受污染湖泊中的短吻鳄出现生殖腺的组

织学差异，以及胚胎和新生儿的高死亡率，从而证实了其混合物毒性。在此次

溢漏后的几年中，观测到短吻鳄数量大幅下降。因此，三氯杀螨醇的毒性和Σ

滴滴涕在商用三氯杀螨醇中的浓度可能引起对人类和野生动物的担忧。  

148. 对三氯杀螨醇的亚慢性及慢性毒性研究表明，低浓度（无观测不良效应

水平为 0.22 毫升/千克）的三氯杀螨醇会对哺乳动物的靶器官（肝脏、甲状腺、

肾上腺、大脑、心脏、睾丸）产生毒性影响。急性和亚慢性研究证明了该物质

具有神经毒性。一系列关于内分泌干扰、酶诱导细胞间通讯、信号传导和蛋白

结合的体外机理研究支持该物质具有不利影响的证据，表明该物质可能会促进

肿瘤生长。对消费者在新鲜水果和蔬菜方面的风险评估详述了多项研究，其中

容许日摄入量超标（欧洲食品安全局， 2011 年；Diop等人，2016 年；

Lozowicka等人，2015 年a和 2015 年b）。若干流行病学研究注意到，三氯杀螨

醇暴露与男性前列腺癌及儿童白血病、何杰金氏病和自闭症障碍之间存在关联。

尽管这些研究的局限性阻碍了因果联系的发现，但是这些研究表明，与三氯杀

螨醇暴露相关的不利影响也会发生在人类身上。  

 4. 结论综述 

149. 三氯杀螨醇在许多国家受限或被禁，且在最近十年中，将其作为杀虫剂

的情况普遍明显减少，其使用量到 2012 年已减至 1,000 吨以下。  

150. 根据环境模型和有限的监测数据，三氯杀螨醇及(或)其转化产品能通过大

气迁移至远离本地排放源的地区，包括北极和亚北极地区。由于三氯杀螨醇在

溶剂中不稳定的化学性质，以及分析方法的局限性，三氯杀螨醇检测报告可能

并不充分。三氯杀螨醇在环境中具有持久性，且（在酸性条件下）符合附件D

中的持久性标准。其转化产物同样也表现出符合附件D中某些持久性、生物累

积性、毒性和远距离迁移的标准。三氯杀螨醇符合附录D中基于水生物种高生

物浓缩系数的生物累积性标准。 

151. 三氯杀螨醇对鸟类繁殖存在毒性，并且三氯杀螨醇及其代谢物，特别是

FW-152，对水生环境有剧毒。已确定三氯杀螨醇对哺乳动物具有神经毒性，

还会影响其甲状腺、肝脏和肾上腺。有证据表明其在人类组织中存在，因而产

生对人类造成不利影响的担忧。一系列体外测定报告了对内分泌的干扰影响和

毒性。动物实验结论表明，该物质还会对内分泌器官和生殖发育产生不利影响，

并导致激素失衡。一项基于不同国家接触该物质情况的初步风险评估指出，这

些接触情况使消费者面临风险（容许日摄入量高达 1379%）。此外，三氯杀螨

醇、滴滴涕和其他有机氯杀虫剂混合物的毒性可能会对人类和野生动物产生影

响。  

152. 根据其固有特性，三氯杀螨醇在其远距离环境迁移中可能会对环境产生

不利影响并可能导致对人类健康的重大不利影响，因此有必要采取全球行动。 
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