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执行摘要 

1. 六氯丁二烯（HCBD）是一种脂肪族卤代烃，主要是在生产氯化碳氢化

合物时产生的副产品。六氯丁二烯曾经有多种用途，从化学品生产过程中的中

间体，到变压器、液压液或热传导液，再到葡萄栽培中使用的农药。联合国欧

洲经委会国家已停止使用和生产该物质，但现在无法获得有关其他国家目前使

用情况的信息。工业中，包括废物管理中，仍然存在该物质的无意释放现象。 

2. 六氯丁二烯是一种蒸汽压很高的亲脂性化合物，其亨利定律常数说明该

物质会从潮湿表面和水中挥发。各种模型显示，环境中的相当一部分六氯丁二

烯一旦释放到水中，将会再次进入大气，而且几乎所有排放到空气中的六氯丁

二烯都会长存于大气中。 

3. 《斯德哥尔摩公约》（附件 D 标准(d)三）将化学品在空气中的长程飘移

标准设定为两天以上。六氯丁二烯的估计大气半衰期在一年以上，显然超过了

《斯德哥尔摩公约》设定的两天的阈值。由于在大气中飘移的距离长达 8700
多公里，六氯丁二烯极有可能对偏远地区造成污染。这一假设已得到事实支

持，在远离该化学品使用地的生物和非生物样本中均发现了六氯丁二烯的痕迹。 

4. 有多项证据表明六氯丁二烯在环境中具有持久性。由于缺少水解功能基

团，六氯丁二烯不会发生水解。有关其光合作用的数据有限。挥发是其从水和

土壤进入空气系统的主要传播途径。六氯丁二烯会吸附土壤及沉积物中的有机

物质，导致生物利用率下降，因而不易于生物降解。有证据显示六氯丁二烯不

易于生物降解，而且在土壤中的厌氧环境下不可降解。不过，在一项反应堆研

究中，六氯丁二烯的浓度水平仅在厌氧条件下有所降低。这说明，如果六氯丁

二烯吸附于沉积物，则其不具有生物可用性，于是将长期存在于环境中。有关

六氯丁二烯降解途径的各项发现似乎相互矛盾。 

5. 六氯丁二烯在水中的估计半衰期为 3 天至 12 个月，超出了 2 个月的持久

性阈值，尽管有证据表明其在有利条件下可能发生快速降解。在土壤中的估计

半衰期为 4 周至 26 周，达到了 6 个月的持久性阈值。目前没有在沉积物中的半

衰期数据，但沉积物属于六氯丁二烯汇。迄今为止，在空气中的半衰期数值全

都超过了 2 天，证明了六氯丁二烯在空气中的持久性。偏远区域的监测数据也

再次证实了六氯丁二烯在环境中的持久性。 

6. 六氯丁二烯在水生生物中的生物浓缩潜力已得到实验数据的确认。根据

文献记载，其在鱼类、甲壳类、贝类及藻类中的生物浓缩系数值从 1 升/千克到

19,000 升/千克不等。数值范围跨度大是因为不同物种的新陈代谢和接触浓度存

在差异。已有鲤鱼和黑头呆鱼的生物浓缩系数评价数值，在 6,480 升/千克至

7,410 升/千克之间。甲壳类的生物累积系数评价数值有两个，9,260 升/千克和

250,000 升/千克；鱼类的生物浓缩系数评价数值为 17,360 升/千克。有关六氯丁

二烯的生物放大作用的实验数据和计算数据既有限，又含混。依据>5,000 升/千
克的测定生物浓缩系数值和生物累积系数值，可得出结论，六氯丁二烯具有生

物累积潜力。 

7. 生物和非生物介质中都已探测到六氯丁二烯，甚至在北极这样的偏远地

区也是如此。六氯丁二烯可见于表层水、饮用水、环境空气、水生生物及陆地

生物中。过去几十年间，欧洲河流（莱茵河、易北河）水中和鱼类中的六氯丁

二烯浓度大幅下降。由于数据不足，难以确定偏远地区的暂时性趋势。虽然最

近（即过去 15 年内）的生物群数据很少，但仍有关于六氯丁二烯污染的报
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告，一起是 2003 年在白鲸鲸脂中（浓度高达 278 微克/千克脂重），另一起是

2002 年北极熊脂肪中（浓度为 1 微克/千克至 9 微克/千克湿重）。 

8. 水生物种的实验数据揭示了以微克/升为单位的半数效应浓度值和无可见

效应浓度值，说明六氯丁二烯对水生生物具有剧毒。 

9. 多次接触和长期接触低浓度（即 0.2 毫克/千克）的六氯丁二烯会导致中

毒。毒性的目标器官为肾脏；如果终生摄食接触，六氯丁二烯经生物转化为活

性化合物后，将引起器官中毒，产生遗传毒性和致癌性。事实表明，接触六氯

丁二烯和反应模式类似的化学品，将导致毒性作用叠加。实验室啮齿动物研究

显示了性别差异（即雌性动物的易受害性较高），幼年时期的雌性生物体极易

中毒。目前没有关于六氯丁二烯对免疫系统的影响的研究。已知某些地点的地

下水和引用水中都存在六氯丁二烯，由于已报告的监测数据有限，对食物摄入

六氯丁二烯的估计情况必然存在相对较高的不确定性。导致动物患癌的证据已

足以引起对那些可能长期接触低浓度六氯丁二烯的人群的关切。 

10. 根据现有证据可知，六氯丁二烯具有持久性和生物累积性，对水生生物

有剧毒，对鸟类有毒。对比海水、淡水及海洋沉积物或淡水沉积物的影响数据

和监测数据，会发现六氯丁二烯对水生生物和沉积物栖息生物产生重大不利影

响的风险尽管较低，但不可排除。按照传统风险评估方法确实无法精确估计在

确定长期风险时存在的不确定性情况。此外还应考虑到，北极动物和食物链顶

端捕食者正在接触多种重金属和持久性有机物。 

11. 六氯丁二烯很可能因其长程飘移而给人类健康和环境造成重大不利影

响，因而必须采取全球行动。 

1. 导言 

12. 2011 年 5 月 10 日欧洲联盟及其成员国提交了一份将六氯丁二烯

（ HCBD ） 列 入 《 斯 德 哥 尔 摩 公 约 》 附 件 A 、 B 或 C 的 提 案

(UNEP/POPS/POPRC.7/3) ， 以 及 一 份 支 持 该 提 案 的 详 细 材 料

(UNEP/POPS/POPRC.7/INF/4)。 

13. 六氯丁二烯是一种卤代脂族化合物，主要是在生产氯化碳氢化合物（多

为三氯乙烯、四氯乙烯和四氯化碳）时产生的副产品。该物质还被用作薰蒸

剂。 

1.1 化学特性 

名称和登记号 

通用名： 六氯丁二烯 
国际理论化学与应

用化学联盟命名： 
1,1,2,3,4,4-六氯-1,3-丁二烯 

异名： HCBD; perchloro-1, 3-butadine; perchlorobutadiene; 1,3-
hexachlorobutadine; 1,3-butadiene, 1,1,2,3,4,4-hexachloro-; 
1,3-butadiene, hexachloro-; hexachlorobuta-1,3-diene;1,2,3 

化学文摘社编号： 87-68-3 
                                                        

1 Mackay 等人（2006 年）。 
2  UNEP/POPS/POPRC.7/INF/4。 
3  计算毒理学综合资源库（2012 年）。 
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通用商品名： C-46, Dolen-pur, GP40-66:120, UN2279,4   
 

化学结构 

分子式 1： C4Cl6, Cl2C=CClClC=CCl2 
 

分子量： 260.76 克/摩尔 
 
图 1.1-1：化学结构式 
 

 
 
物理和化学属性 

14. 与已列入《公约》的其他持久性有机污染物相比，六氯丁二烯的水溶性

较低，蒸汽压则非常高(UNEP/POPS/POPRC.2/14/Add.2)。该物质具有亲脂性，

其辛醇/水分配系数对数值接近 5（参见表 1.1-1）。该物质的亨利定律常数说明

它会从潮湿土壤和水中挥发（有害物质数据库，2012 年）。国际化学品安全方

案（1994 年）认为该物质的气味类似于松脂。表 1.1-1 选择性列举了该物质的

一些物理和化学属性（大部分数值系实验确定）。 

表 1.1-1：六氯丁二烯的物理和化学属性 

熔点(°C) -21 
沸点(°C) 2155 
密度（克/立方厘米，温度为 20°C 时） 1.686 
水溶性（毫克/升，温度为 25°C 时） 3.2 毫克/升7  
蒸汽压（帕，温度分别为 20°C 和

100°C 时） 
208和 29269 

亨利定律常数（帕 立方米/摩尔） 1044（实验数值），2604（计算数值）
10 

辛醇/水分配系数对数 4.7811, 4.912 
温度为 10°C 时的辛醇-空气分配系数对

数 

6.513 

有机碳-水分配系数 报告数值范围：3.7 至 5.414 
                                                        

4  国际化学品安全方案（1994 年）。 

5        Horvath，1982 年，Lide，2003 年，均转引自 Mackay 等人，2006 年。 

6        Horvath，1982 年，转引自 Mackay 等人，2006 年。 
7        摇瓶法结合高效液相色谱法，Banerjee等人（1980年），转引自SRC物性数据库（2012年）。 

8        Person 和 McConell（1975 年），转引自 Mackay 等人（2006 年）。 

9        加拿大环境部（1999 年）。 

10     Warner 等人（1987 年），转引自 Mackay 等人（2006 年）。 

11     摇瓶法结合高效液相色谱法，Banerjee 等人（1980 年），Sangster（1993 年），

Hansch 等人（1995 年），转引自（推荐数值来自）Mackay 等人（2006 年）。 

12     摇瓶法结合气相色谱法，两阶段，Chiou（1985 年），转引自Mackay等人（2006年）。 

13     Vulykh 等人（2005 年）。 

14     有害物质数据库（2012 年）。 
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物理状态 液体 

1.2 审查委员会在附件 D 信息问题上的结论 

15. 持久性有机污染物审查委员会在日内瓦举行的第七次会议上按照《斯德

哥 尔 摩 公 约 》 附 件 D 的 要 求 评 价 了 有 关 六 氯 丁 二 烯 的 提 案

(UNEP/POPS/POPRC.7/3)。委员会在第 POPRC-7/3 号决定中得出结论，有关六氯

丁二烯的提案符合附件 D 规定的甄别标准。委员会还决定设立一个特设工作

组，负责进一步审查该提案，并根据《公约》附件 E 编写一份风险简介草案。 

1.3 数据来源 

16. 风险简介草案的数据来源如下所列： 

(a) 欧洲共同体及其属于《公约》缔约方的成员国所提交的提案

(UNEP/POPS/POPRC.7/3, UNEP/POPS/POPRC.7/INF/4)，2011 年。 

(b) 持久性有机污染物审查委员会第 POPRC-7/3 号决定，2011 年。 

(c) 下列缔约方和观察员根据《公约》附件 E 提交的资料：阿塞拜疆、

保加利亚、喀麦隆、加拿大、中国、哥斯达黎加、爱沙尼亚、德国、危地马

拉、日本、基里巴斯、拉脱维亚、墨西哥、摩纳哥、缅甸、荷兰、挪威、波

兰、罗马尼亚、圣多美和普林西比、泰国、美利坚合众国、国际消除持久性有

机污染物联盟与阿拉斯加有毒物质行动组织、世界氯理事会。 

(d) 该资料可登陆《公约》网站查阅。
(http://chm.pops.int/Convention/POPsReviewCommittee/POPRCMeetings/POPRC7/
POPRC7Followup/HCBDAnnexEinformation/tabid/2465/Default.aspx) 

(e) 国际化学品安全方案，六氯丁二烯，环境健康标准 156，世界卫生

组织。日内瓦，1994 年。http://www.inchem.org/documents/ehc/ehc/ehc156.htm 

(f) 六氯丁二烯毒理学简介，美利坚合众国卫生及公众服务部，公众卫

生部，毒物与疾病登记署，1994 年。
http://www.atsdr.cdc.gov/toxprofiles/tp.asp?id=865&tid=168 

(g) 国际癌症研究机构，国际癌症研究机构关于人类致癌风险评价的专

题论文，第 73 期，世界卫生组织。日内瓦，1999 年。
http://monographs.iarc.fr/ENG/Monographs/vol73/volume73.pdf 

(h) 加拿大环境部（1999 年）优先物质清单评估报告，六氯丁二烯，

国际标准书号 0-662-29297-9。 

(i) 欧洲氯组织关于奥斯陆和巴黎委员会区域海洋环境的风险评估——

北海：六氯丁二烯，2002 年。 

(j) 国立技术与评估研究院——独立行政法人，国立技术与评估研究

院，日本。化学品管理领域。关于日本实施全球统一制度现状的资料。全球统

一分类制度的结果。六氯丁二烯：识别号 1012。
http://www.safe.nite.go.jp/english/ghs_index.html 

(k) 美国环保局，六氯丁二烯的健康影响补充文件，EPA 822-R-03-
002，美国环保局。2003 年。
http://www.epa.gov/ogwdw/ccl/pdfs/reg_determine1/support_cc1_hexachlorobutadie
ne_healtheffects.pdf 
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(l) 加利福尼亚州环保局，1,3-六氯丁二烯的致癌性证据，2000 年 12
月。生殖和癌症危害评估处。环境健康危害物评估署。加利福尼亚州环保局。
http://ntp.niehs.nih.gov/ntp/htdocs/Chem_Background/ExSumPDF/Hexachlorobutadi
ene.pdf 

17. 除上述资料来源外，还对众多公共数据库进行了文献查找，着重于近期

的科学文献。用到的数据库如下：计算毒理学综合资源库

(http://www.epa.gov/actor/)，
Pubmed(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?DB=pubmed)，SRC 数据库

(http://www.srcinc.com/what-we-do/free-demos.aspx)，经合组织
eChemPortal(http://www.echemportal.org/echemportal/ 
index?pageID=0&request_locale=en)，毒理学文献和事实数据库

(http://toxnet.nlm.nih.gov/)，致癌潜因数据库

(http://potency.berkeley.edu/cpdb.html)，国立技术与评估研究院数据库

(http://www.safe.nite.go.jp/english/db.html)，GESTIS 物质数据库

(http://www.dguv.de/ifa/en/gestis/stoffdb/index.jsp)，世卫组织图书馆数据库 
(http://dosei.who.int)，国际化学品安全方案 Inchem(http://www.inchem.org/)，农

药行动网农药数据库(http://www.pesticideinfo.org/)，谷歌科学搜索

(http://scholar.google.com)，Scirus 出版物检索(http://www.scirus.com)。 

18. 由于条目繁多，搜索词汇一般包括化学品名或化学文摘社编号，以及/或
者多个技术名称的组合。同理，优先选择了一些最新的科学文章。上文所列的

报告中包含了本风险简介草案未具体列明（除非另作说明）的个别引用文献。 

1.4  该化学品在国际公约下的情况 

19. 六氯丁二烯受到多项国际条约和条例的管制： 

(a) 2009 年 12 月，根据第 2009/1 号决定，六氯丁二烯被提议增列入

《远距离越境空气污染公约》下的《联合国欧洲经委会关于持久性有机污染物

的议定书》附件一（禁止生产和使用）。对附件一的这一修正将在三分之二的

缔约方通过该修正案后生效。 

(b) 联合国欧洲经委会（联合国欧洲经济委员会）已将六氯丁二烯列入

《在环境问题上获得信息、公众参与决策和诉诸法律的奥胡斯公约》下的《污

染物释放和转移登记册议定书》附件二。 

(c) 化学品审查委员会目前正在审查六氯丁二烯，以将其纳入《鹿特丹

公约》管辖范围。审查程序自加拿大和日本发布关于禁止或严格限制六氯丁二

烯的最终管制行动通知时开始(http://www.pic.int)（泰国，2011 年）。 

(d) 在《五大湖区两国边界有毒物质策略》范畴内，美国和加拿大签订

了《五大湖区水质量协议》，将六氯丁二烯确定为二级有毒物质（美国环保局）。 

(e) 在欧盟，有关已通过的第 2000/60/EC 号欧盟水框架指令所列出的

第一份优先物质清单的第 2455/2001/EC 号决定在其附件中列入了六氯丁二烯。

此外，六氯丁二烯被认为是优先危险物质，因此需逐步停止或逐步淘汰排放和

损失。 

(f) 六氯丁二烯列于奥斯巴保护东北大西洋海洋环境委员会下第 B 节的

可能引起关切的物质清单。第 B 节列出了引起奥斯巴委员会关切、但正得到欧

洲委员会的倡议或其他国际论坛妥善应对的物质。 
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(g) 欧洲持久性、生物累积性和毒性工作组根据理事会（ECC）第

793/93 号法规对六氯丁二烯进行了评估。其结论是，六氯丁二烯符合持久性、

生物累积性和毒性标准，高持久性和高生物累积性标准，以及持久性有机污染

物的筛选标准15。 

2. 与风险简介相关的资料概述 

2.1 来源 

2.1.1 生产、贸易和库存 

20. 迄今，联合国欧洲经委会区域，包括美国（于 1970 年左右终止：

Mumma 和 Lawless，1975 年）和加拿大（Lecloux，2004 年），都不再有意生

产六氯丁二烯。欧洲于二十世纪七十年代末终止了六氯丁二烯的有意生产

（Van Der Honing，2007 年），美国和加拿大不再将其作为商业产品生产

（Lecloux，2004 年），至少不以商业数量生产（毒物与疾病登记署，1994
年）。目前尚无联合国欧洲经委会区域以外的有意生产数据（Lecloux，2004
年）。然而，中国（Li 等人，2008 年）和台湾（Juang 等人，2010 年）的监测

数据表明，至少直到近期生产（作为副产品生产）还在继续。1982 年，全世界

六氯丁二烯的产量估计为 1 万吨，而作为副产品废物产生的六氯丁二烯数量要

高得多，仅美国一国的数量就达 1.4 万吨（1982 年）（国际化学品安全方案，

1994 年，转引自 Lecloux，2004 年）。 

21. 六氯丁二烯还在氯化碳氢化合物，特别是四氯乙烯、三氯乙烯和四氯化

碳（另称为四氯甲烷、哈龙 104、氟里昂 10 等）的生产过程中无意产生：荷兰

国家公共卫生和环境研究所，2001 年；Lecloux，2004 年。六氯丁二烯还可在

氯乙烯、氯丙烯和环氧氯丙烷的生产过程中形成，尽管欧洲氯碱工业编制的一

份文件从技术的角度认为这是极不可能的（Lecloux，2004 年）。在联合国欧

洲经委会区域，四氯乙烯和四氯甲烷的联合生产估计是目前仅有的会大量产生

六氯丁二烯这一副产品的生产过程，而由此产生的六氯丁二烯一般会在工厂里

销毁或回收（Lecloux，2004 年）。然而，欧洲氯碱工业承认，完全停止（六

氯苯和）六氯丁二烯的工业排放是不现实的，因为这可能导致工厂倒闭，并且

失去大量工作岗位和商业机会（欧洲氯组织委托 BiPRO 公司开展的研究；欧洲

氯组织 2006-2007 年度报告）。在美国，2005-2007 年有毒物质排放清单报告，

六氯丁二烯的年产量为 995–1,031 万磅（4,515–4,678 吨），比 1997 年有毒物质

排放清单所报告的 840 万磅有所增长，该清单列出了美国与生产有关的所有废

物（Rabovsky，2000 年）。2007 年，已生产的六氯丁二烯中被处置或燃烧用

于能源回收的比例不到 0.1%（约 4.5 吨）。几乎所有六氯丁二烯都得到了处

理，大多数是在现场处理。同时，美国报告了 163 万磅含六氯丁二烯的危险废

物，其中一半以上用于改造或回收（大多数是能量回收）。另有 41.5%被销毁

或在处置前预处理，5.3%（86,773 磅 = 39.4 吨）在垃圾填埋场处置（美国环保

局，2010 年）。此外，半导体制造中铝的等离子体刻蚀被认为是六氯丁二烯的

一个来源（美国环保局，2000 年）。 

22. 环境中没有六氯丁二烯的天然来源（加拿大环境部，1999 年）。 

23. 垃圾堆放场仍然存在重大问题。有关垃圾堆放场中堆积六氯丁二烯的一

个案例是美国路易斯安那州的曼查克沼泽区。在澳大利亚的 Orica 垃圾场，大

                                                        
15  http://esis.jrc.ec.europa.eu/doc/PBT-evaluation/PBT_sum060_CAS_87-68-3.pdf。  
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量受六氯丁二烯污染的六氯苯及其他有机氯被堆放在鼓里（近 2 万吨）

（Rae，2012 年）。这些案例证明，六氯丁二烯有从以前的垃圾堆放场里释放

出来的可能性。在联合王国的 Weston 采石场，在垃圾场边的石堆上建造起来

的房屋不得不因为室内六氯丁二烯的浓度过高而拆迁（欧洲工业污染场地网络

研讨会报告，2004 年；Barnes 等人，2002 年；Crump 等人，2004 年）。目

前，人们对全世界的垃圾场总数及其六氯丁二烯释放情况都没有清晰的了解

（Crump 等人，2004 年）。 

2.1.2 用途 

24. 作为副产品产生的六氯丁二烯数量庞大，这促使人们为其找到工业用途

（Lecloux，2004 年）。在化学工业，六氯丁二烯被用作中间产物或产品。它

还被用作橡胶及其他聚合物的溶剂；回收含氯气体或从气体中清除挥发性有机

成分的“清洗剂”；热交换液或变压器油；或用在陀螺仪中（Lecloux，2004
年）。六氯丁二烯还在铝和石墨棒的生产中使用（世界氯理事会，2002 年）。 

25. 除技术应用外，六氯丁二烯在前苏联、且在较轻的程度上在欧洲地中海

国家和阿根廷用作葡萄园里的杀虫剂（Lecloux，2004 年）。目前不清楚是否

欧盟以外的地区也停止将六氯丁二烯用作处理葡萄的熏蒸剂（Van Der 
Honing，2007 年）。在前苏联，六氯丁二烯还被用作杀菌剂（Bosma，1994
年）。 

26. 欧洲化学品管理局分类和标签清单16显示，六氯丁二烯有 31 个通知方。

这表明这些通知方生产或进口六氯丁二烯或有兴趣从事生产或进口活动，并将

其投放到欧洲市场上。 

2.1.3 向环境的释放 

27. 有关六氯丁二烯向环境释放的数量的资料稀少且陈旧。根据毒物与疾病

登记署（1994 年）所引用的国家科学基金会（1975 年）所述，美国于 1975 年

生产的六氯丁二烯中有 10 万磅（=454 吨）释放入环境。1987 年，有 1,600 千

克六氯丁二烯释放入空气，另有 86 千克排入水中、32 千克注入地下，作为一

种废物处置的方式（美国环保局有毒物质排放清单，转引自国际癌症研究机

构，1999 年）。1975 年至 1987 年间排放量的大幅下降可归功于工业生产中加

强了对六氯丁二烯的销毁或流程中的回收。截至 1996 年，美国的排放量为

1,100/120/430 千克（空气/水/注入地下）：美国国家医学图书馆（1998 年），

转引自国际癌症研究机构（1999 年）。1990 年，美国各工业报告的排放量为

2.7 吨（美国环保局有毒物质排放清单，1992 年，转引自毒物与疾病登记署

1994 年）。1997 年的有毒物质排放清单报告，美国与生产有关的六氯丁二烯

废物总量为 840 万磅（Rabovsky，2000 年），但实际排放量可能更高，因为有

毒物质排放清单只列入高于一定阈值的排放量。在地方一级，Chan 和 Kohli
（1987 年）估计，加拿大于 1985 年一年排入圣克莱尔河的数量为 240 千克。 

28. 二十世纪八十年代六氯丁二烯的大气含量在北半球和南半球估计分别为

320 万和 130 万千克/年（Class 和 Ballschmiter，1987 年，转引自毒物与疾病登

记署 1994 年）。 

29. 2000 年，联合国欧洲经委会欧洲区域的六氯丁二烯排放量估计为 2.59
吨，其中 97%可归因于镁的生产（Van Der Gon 等人，2007 年）。 

                                                        
16  http://echa.europa.eu/web/guest/regulations/clp/cl-inventory。 
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30. 根据欧洲氯组织（2007 年）所述，完全停止六氯丁二烯作为副产品的无

意产生在经济上是不现实的。1997 年，欧洲氯工业向空气和水排放的六氯丁二

烯分别为 2 千克和 100 千克（世界氯理事会，2002 年），并且根据欧洲氯组织

COCEM 项目估计，在 2001-2010 年期间，向空气和水排放的六氯丁二烯年均

排放量分别为 0.91 千克和 78.7 千克（世界氯理事会，2011 年）。在 2007-2009
年间，欧盟工业17包括废物管理在内的估计排放量（仅排入水中）为 120-149
千克/年（参见图 2.1.3-1）。实际工业排放量可能比欧盟污染物释放和转移登

记册清单机制中所记录的要高，因为与所报告的累积排放量相比，1 千克/年/
设施的报告阈值较高。污染物释放和转移登记册的数据与 Haskoning（2003
年）估计的 140 千克/年的年工业排放量相当。由若干欧盟国家完成的问卷调查

显示，化学工业和塑料制造业排入地表水的工业排放量分别为 1.7 千克/年和

5.1 千克/年。纸浆和造纸业的排放量为 0.1 千克/年，垃圾填埋场的排放量则为

1.0 千克/年（环境顾问与援助公司，2005 年）。该研究中的工业排放总量为

10.6 千克/年，这与上述欧盟的数值相比较低，然而，环境顾问与援助公司调查

的反馈率（即可得清单数据）则是最高值 48%，并且仅计入了排入地表水的数

量（环境顾问与援助公司，2005 年）。 

图 2.1.3-1：2009 年欧洲工业活动释放的六氯丁二烯（来源：欧洲环境局，

2012 年 a） 

处于相同数量级的是美国目前排入空气和地表水的六氯丁二烯排放量（参见图

2.1.3-2；已将原始数据中的磅转换成千克：1 磅=0.4536 千克）： 

图 2.1.3-2：美国排入空气和地表水的六氯丁二烯排放量（千克）（数据来源：

美国环保局，2012 年） 

                                                        
17  欧盟 27 国，加上瑞士、冰岛、列支敦士登、挪威、塞尔维亚；比利时、捷克共和

国、法国、意大利、波兰和联合王国的 15 家设施报告的排放量高于 1 千克/设施的阈值。 
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31. 在世界大多数地区，仍有从含氯溶剂的生产中无意释放六氯丁二烯的可

能性（Lecloux，2004 年；挪威，2011 年）。印度南部泰米尔纳德邦的报告

（印度人民环境及人权法庭，2005 年；Narayan，2011 年）表明，仍有大量18

六氯丁二烯不断地从工业中排放出来，尽管缺乏亚洲等区域的相应数据。Juang
等人（2010 年）的数据显示，东南亚仍有相当多的排放源。 

32. 加拿大不存在有意使用六氯丁二烯的情况，但 2004 年有估计认为，可能

仍存在来自无意源头的六氯丁二烯释放，包括氯化溶剂中的污染物（估计最高

达 45 克/年）、氯化铁/氯化亚铁中的污染物（估计最高达 10 克/年），以及金

属镁行业产生的副产品（估计最高达 7 克/年）。其它可能性源头包括垃圾填埋

场的有害沥出物（加拿大环境部，2004 年）。 

33. 六氯丁二烯还可能从垃圾填埋场中渗滤出来（加拿大环境部，1999
年）。近期的测量数据显示，在波兰的市政垃圾填埋场中，每升渗滤液中含

0.008–0.08 微克的六氯丁二烯（Matejczyk 等人，2011 年）。然而，由于总体上

缺乏数据，特别是缺乏来自非联合国欧洲经委会国家的数据以及有关废物释放

六氯丁二烯的数据，很难将目前的六氯丁二烯排放源进行排序。就欧盟而言，

各种废物管理的排放量处于同一数量级，并且通常（2007-2009 年间的年排放

总量）高于工业中的排放量。相反，对于美国的工业来说，有毒物质排放清单

的数据显示，生产现场的空气排放量几乎是（完全通过垃圾填埋场的）处置过

程排放量的 6 倍。 

34. 总而言之，尽管联合国欧洲经委会区域在过去的数十年中作为副产品产

生的六氯丁二烯的排放量已下降了几个数量级，但排放仍在继续，而在非联合

国欧洲经委会国家，有关副产品的信息严重匮乏。联合国欧洲经委会区域的削

减可以认为在很大程度上归功于技术投资（在现场回收或销毁副产品、废物管

理），但其他国家并未准许采用同样严格的标准，实际上，这些标准受到印度

等国有关目前六氯丁二烯污染情况的报告的反对。 

                                                        
18  “大量”在此语境中指的是“不容忽视”，即产生的六氯丁二烯达到环境浓度水

平，这从空间和技术上来说，都归因于一些知名的工厂，并且排放量太高，无法安全地排

除生态和健康风险；但与此同时，似乎也不可能将此类工业释放看作是相关印度某邦的独

特现象，因为目前还没有更大范围内的亚洲区域的排放数据。 



UNEP/POPS/POPRC.8/16/Add.2 

13 

35. 大量六氯丁二烯废物是过去产生的。不管目前的废物管理标准如何，如

今需要对一些臭名昭著的六氯丁二烯废物堆放场采取补救措施，这表明过去的

六氯丁二烯有继续产生污染的风险。再者，在非联合国欧洲经委会国家，有关

六氯丁二烯遗留库存的信息很少，甚至都缺少目前废物释放量的信息。然而，

在某些情况下，估计受污染环境中储存的六氯丁二烯数量可观，Krantzberg 等

人（1999 年）就认为大湖区受污染的沉积物中可能含有约 400 千克的六氯丁二

烯。 

2.2 环境归宿 

2.2.1 持久性 

非生物降解 

36. 由于没有水解功能基团，六氯丁二烯不会发生水解。根据国际化学品安

全方案（1994 年），六氯丁二烯吸收太阳光谱中的光线，因而可能发生直接光

解。国际化学品安全方案（1994 年）提到，在一项实验中，将吸附有六氯丁二

烯的硅胶放置在模拟的对流层紫外光下持续 6 天，发现矿化度大于 50%。然

而，基于该研究设计得出的结果还不足以估计各环境相的相关性和降解率常数。 

37. 如加拿大环境部（1999 年）所述，六氯丁二烯在空气中有持久性，直至

其发生光化学降解或在吸附到颗粒物上后沉积于水或土壤中。根据 MSCE-POP
（多相持久性有机物）飘移模型，从大气中移除六氯丁二烯的主要过程是，使

其仅按在气相中与氢氧自由基发生作用的速率降解（Vulyk 等人，2005 年）。 

38. 据报告，根据通过与氢氧基反应降解估计的半衰期为 60 天到 3 年不等，

北半球的半衰期为 840 天（2.3 年），南半球的半衰期则为 290 天（0.8 年），

这两个数据得出的依据是，氢氧自由基反应速率常数为 2x10-14 立方厘米/分子/
秒，以及氢氧自由基浓度分别为 7x105 分子/立方厘米和 17x105 分子/立方厘米

（加拿大环境部，1999 年）。 

39. 文件 UNEP/POPS/POPRC.7/INF/4 引用了如下估计数据：根据一天 12 小

时、1.5x106氢氧基/立方厘米得出空气中的半衰期为 365 天，以及根据 7x105氢

氧基/立方厘米 和 17x105氢氧基/立方厘米分别得出半衰期为 582 天和 194 天。 

40. Mackey 等人（2006 年）报告，根据汽相中与氢氧自由基反应的估计速率

常数得出半衰期为 0.3-3.3 年。六氯丁二烯还可用臭氧去除，但其意义不大，因

为预计与臭氧反应的半衰期是 165,500天（经合组织、加拿大分类结果，2012年）。 

41. 有害物质数据库（2012 年）称，根据偏远地区的监测数据，北半球和南

半球的对流层半衰期分别为 1.6 年和 0.6 年。 

42. 根据 Howard（1991 年），可依据测得的氢氧自由基与四氯乙烯的反应速

率常数估计六氯丁二烯通过氢氧自由基发生光化学氧化的速率。同源的全氯代

烯烃在 298K 下通过氢氧自由基发生光化学氧化的首选测得速率是 1.6×10-13 立
方厘米/分子/秒（Atkinson 等人，2008 年）。 
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43. 总之，六氯丁二烯易在氢氧自由基和臭氧的影响下发生光解和光氧化，

但是直接光解的实验数据非常有限。同源物质的测量数据（速率常数）表明六

氯丁二烯在空气中的半衰期>2 天。从大气中去除六氯丁二烯的主要过程预计可

通过氢氧自由基的氧化实现。预测结果和根据监测数据进行的质量平衡计算表

明大气中的半衰期很长（>1 年）。 

生物降解，包括降解路径信息 

44. 根据文件 UNEP/POPS/POPRC.7/INF/4，利用雪城 Biowin 模型（线性和

非线性）计算后得出如下预测结果：六氯丁二烯生物降解速度较慢；最终生物

降解时间框架：顽抗；初步生物降解时间框架：数周。经合组织和加拿大分类

结果（2012 年）列出的预测最终降解半衰期为 182 天，以 MITI 数据库为基

础、根据 Biowin 模型 v4.01 计算，得出生物降解可能性为 0.0001。日本（2011
年）提交了根据经合组织测试准则 301C（针对易挥发物质进行了改编）开展

的生物降解测试结果。28 天后生物需氧量为 6-33%（不易生物降解）。实验中

发现该物质吸附力很强。根据有害物质数据库（2012 年），强吸附力（由高有

机碳-水分配系数值得出）会降低生物利用率，因此也会降低易降解性。 

45. 文件 UNEP/POPS/POPRC.7/INF/4 中指出，六氯丁二烯在有氧条件下是一

种顽性物质，而在厌氧条件下则会发生还原脱氯作用。考虑到六氯丁二烯的结

构，预计有氧生物降解发生前一定会出现脱氯步骤。但是，Taylor 等人（2003
年）援引证据指出，土壤中的六氯丁二烯在厌氧条件下可能不会降解。Bosma
等人（1994 年）发现，经过 4 个月的适应环境后六氯丁二烯在厌氧条件下会消

失，但在有氧但不还原的条件下，过了三年后该物质依然存在。该研究中主要

的降解产物是 1,2,3,4-四氯-1,3-丁二烯 (>90%)，但未计算出半衰期。这种抗真

菌剂可能在有氧条件下进一步降解。Booker 等人（2000 年）也汇报说厌氧条件

下六氯丁二烯会产生大量连续的还原脱氯反应。主要降解产品为三氯和二

氯-1,3-丁二烯的异构体，以及微量的一氯-1,3-丁二烯异构体。James（2009
年）指出，活性污泥中某种不明细菌能够在厌氧条件下脱去六氯丁二烯中的

氯，使其变为不含氯的 C4 气体（即 1,3-丁二烯）。根据国际癌症研究机构

（2012 年），1,3-丁二烯会对人类致癌（第 1 类）。 

46. 有害物质数据库（2012 年）指出，有氧和厌氧水生环境批量实验中都出

现了生物降解。Tabak 等人（1981 年）发现，静置培养生活污水可在七天内通

过生物氧化作用完全移除浓度为 5 或 10 毫克/升的六氯丁二烯（培养烧瓶用玻

璃塞密封，以防止挥发损失）。Schröder（1987 年）在一项为期 8 天的低负载

量污水生物处理厂试点实验发现，在有氧条件下，约 72%的物质会吸附，8%
会降解，15%会挥发，5%则出现在流出的废水中。 

47. 文件 UNEP/POPS/POPRC.7/INF/4 援引称六氯丁二烯在水中的半衰期为

30 天，但未提供进一步数据。根据加拿大环境部（1999 年），厌氧条件下在

水中出现的降解过程非常缓慢，而且水中的半衰期与有机物质的数量成正比。

Zoeteman 等人（1980 年）根据监测数据估计了消散半衰期（包括挥发和吸

附），指出河流和湖/地下水的半衰期分别为 3-30 天和 30-300 天。他们认为河

水中湍流更急是半衰期较短的主要原因，这会加剧挥发和生物降解，还可能促

进光解作用。这与有毒物质数据库 2012 年的结论一致，数据库指出根据亨利

定律常数，蒸发是从水中消散的主要路径。Mackey 等人（2006 年）根据监测

和水生环境筛选测试数据，指出水生环境下有氧降解的半衰期为 4 周-6 个月。
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以此数据为基础，地表水的厌氧环境半衰期确定为 16 周-2 年，地下水则为 8
周-12 个月。因此，六氯丁二烯达到了水中持久性的阈值。 

48. 根据加拿大环境部（1999 年），在水中处置六氯丁二烯可能会使该物质

大量飘移至空气或沉积物中。Prytula 等人（1996 年）发现，大部分被吸收的六

氯丁二烯不具有生物相容性，这会使其长期存在于天然沉积物中，而解吸附作

用则是速率控制步骤。汇报的高有机碳-水分配系数值表明该物质会吸附在沉积

物上。水生环境中沉积物就是六氯丁二烯的洗涤槽（加拿大环境部，1999
年）。 

49. 关于土壤中持久性的数据非常少。根据有毒物质数据库（2012 年），从

估计的有机碳-水分配系数对数值（表 1.1-1）可知，六氯丁二烯在土壤中的流

动性极低，甚至没有流动性，这会降低其生物利用率。预计土壤中的挥发是主

要的归宿过程。根据加拿大环境部（1999 年），沙丘渗透研究发现六氯丁二烯

在沙质土壤中具有流动性（这与前文内容矛盾），平均停留时间为 100 天，很

少发生生物降解。还研究了土壤和植物系统中的六氯丁二烯。两年过后，施用

的放射物质中有 4%存在于土壤表层 50 厘米中不可提取的残留物中，加拿大环

境部（1999年）指出这表明该物质具有长期累积潜力。预计剩余 96%已经挥发。 

50. 文件 UNEP/POPS/POPRC.7/INF/4 中，有人报告称六氯丁二烯会在土壤中

快速分解（主要在有氧条件下）。加拿大环境部（1999 年）和 Taylor 等人

（2003 年）指出，厌氧条件下六氯丁二烯可能无法在土壤中降解。Mackey 等

人（2006 年）根据估计的水生环境有氧生物降解半衰期，指出土壤中的半衰期

为 4 周至 6 个月。 

51. Vulykh 等人（2005 年）使用多区划持久性有机污染物飘移模型计算了整

体持久性（表现为在环境中的半衰期）。结果也表明六氯丁二烯在大气中的半

衰期值对于评价其在环境中的停留时间最为重要。该物质在环境中的半衰期为

13个月，而在空气、水和土壤的不同区划中，半衰期值分别为 14、3和 6个月。 

52. 已有多项可用证据证明六氯丁二烯的持久性。从其化学结构来看，六氯

丁二烯不能水解。有关直接光解的数据非常有限。有实验性证据表明六氯丁二

烯不易发生生物降解，而且估计的水中半衰期超过了两个月的持久性阈值，但

有迹象表明在有利条件下降解速度可能更快。估计在土壤中的半衰期也达到了

六个月的持久性阈值。厌氧条件下六氯丁二烯可能不会降解，也可能超过厌氧

土壤中的阈值。因此，对于土壤区划而言，仅符合部分持久性标准。但可用的

土壤降解数据非常少，没有可用的沉积物半衰期数据。 

2.2.2 生物累积 

53. 分析了两项补充信息来源，以评估六氯丁二烯的生物累积和生物放大潜

力：根据物理化学特性开展的筛选评估，以及对实验数据和估计值进行的分

析，包括生物浓缩、生物累积和生物放大数据。下文介绍了评估要点： 

根据物理化学特性开展筛选评估 

54. 汇报的六氯丁二烯的辛醇/水分配系数对数值为 4.78。根据风险评估技术

指导文件（2003 年）援引 Veith 等人（1979 年）的观点，根据对数值计算出鱼

类的生物浓缩系数为 2,307 升/千克，在测量值的范围内。 

水生物种的生物浓缩、生物放大和生物累积 
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55. 据文献记载，根据淡水和海水中藻类、甲壳类、贝类和鱼类实验室测试

的湿重，生物浓缩系数值为 71-17,000 升/千克（国际化学品安全方案，1994
年）。加拿大环境部（1999 年）汇报说鱼类全身的生物浓缩系数值为 1-19,000
升/千克，另外还指出六氯丁二烯不会在植物中累积（加拿大环境部，1999
年）。数值相差很大是因为各物种代谢方式不同以及接触浓度不同（毒物与疾

病登记署，1994 年）。 

56. 国立技术与评估研究院数据库（国立技术与评估研究院，2012 年）汇报

说，研究发现接触浓度为 0.83 微克/升和 0.087 微克/升时，脂质含量为 5.1%至

6.2%的鲤鱼的生物浓缩系数分别为 6,280 升/千克和 7,720 升/千克。引用资料称

黑头呆鱼的生物浓缩系数值为 6,918 升/千克（有毒物质数据库，2012 年）。对

于无脊椎动物而言，加拿大环境部（1999 年）称贻贝的生物浓缩系数最大值为

2,000 升/千克。Gobas 等人（2009 年）表示这意味着六氯丁二烯可能具有生物

累积性。 

57. 国际化学品安全方案（1994 年）指出，根据干重计算（其中 8%为脂

肪），安大略湖沉积物中寡毛蠕虫的平均生物浓缩系数值为 29,000 升/千克

（Oliver，1987年）。该研究中未发现生物放大现象（有毒物质数据库，2012年）。 

58. 国际化学品安全方案（1994 年）指出，根据湿重计算出的地表水中的浮

游生物、甲壳类、贝类、昆虫和鱼类的生物累积系数为 33 至 11,700 升/千克，

与实验室中观察到的数据相当。在一份报告中（荷兰，2012 年）审查了三项研

究，生物累积系数为 6,760 升/千克脂质到 575,000 升/千克脂质。三项研究中一

项被确认为有效（Oliver 等人，1988 年）。该研究发现甲壳类动物糠虾和

Pontoporeia affinis 的生物累积系数分别为 9,260 升/千克和 250,000 升/千克（考

虑到了 5%的脂质）。研究发现粘杜父鱼的生物累积系数为 17,360 升/千克。另

外，在报告中（荷兰，2012 年），按照风险评估技术指导文件（技术指导文

件，2003 年），根据鲤鱼较高的生物浓缩系数值 7,410 升/千克（日本，2012
年）以及默认的生物放大系数值 3（在辛醇/水分配系数对数（4.78）的值 2 和

生物浓缩系数（7,410 升/千克）的值 10 之间），计算得出其生物累积系数值为

22,230 升/千克。 

59. 加拿大环境部（1999 年）指出，由于净化率很快，六氯丁二烯不会产生

生物放大作用。经过 6.3 天的半衰期后，该物质会从金鱼体内消失。这点得到

了国际化学品安全方案（1994 年）的证实，其中引用的两项鱼类研究结果都未

发现生物放大作用。Kelly 等人（2007 年）计算出了无脊椎动物、鱼类、爬行

动物、两栖动物、鸟类、哺乳动物和人类体内六氯丁二烯的生物放大系数值

（基于辛醇/水分配系数对数值）。上述所有生物体内的生物放大系数值都小于

1。2012 年在荷兰，根据技术指导文件（2003 年）的方法，以生物浓缩系数为

基础计算出的生物放大系数值为 3，表明存在生物放大潜力。但是，由于未开

展任何食物链研究，因此未发现营养转移。 

60. 水生物种的测量数据表明生物浓缩系数或生物累积系数值大于 5,000 升/
千克，完全符合附件 D 列出的标准。 

2.2.3 长程环境飘移潜力 

61. 可使用多项信息来源评估六氯丁二烯的长程飘移潜力：物理化学特性、

模型和研究偏远地区的现有监测数据。 

物理化学特性筛选 
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62. 挥发性、大气中的高持久性（参见第 2.2.2 节）和偏远地区生物群中出现

六氯丁二烯都表明该物质有极大的长程飘移潜力。 

长程环境飘移模型预测 

63. 多区划持久性有机污染物飘移模型（Vulykh 等人，2005 年）利用基准方

法来减轻模型对数值的依赖。苯并芘和六氯苯被选为基准物质。模型试验时，

他们预计六氯丁二烯在空气、水和土壤中的半衰期分别为 14、3 和 6 个月。模

型预测大气中的行进距离（浓度降至原浓度 l/1000 所需的距离）为 8,784 千

米，并预测大气中的半衰期为 118 天。作者强调此种距离会使六氯丁二烯在大

气中造成污染，并造成远距离扩散。在相同模型中用苯并芘和六氯苯作为基准

物质，作者预计六氯丁二烯在环境中的半衰期还不及六氯苯预计半衰期的一

半，约为苯并芘半衰期的五倍。MacLeod 等人（2007 年）利用经合组织多媒介

归宿模型确定六氯丁二烯更高的长程环境飘移潜力，利用输入参数预计六氯丁

二烯在空气、水和土壤中的半衰期分别为 9100、1700 和 1700 小时。另外，模

型计算中化学品几乎完全与空气分开，因此，空气中的归宿过程会决定其特点。 

64. 因为不同作者的建模结果都表明若不是进入土壤，很大一部分六氯丁二

烯都将释放在大气中，因此六氯丁二烯很长的半衰期及其在大气中的行进距离

都特别引人关注。加拿大环境部和美国环保局使用的稳态平衡判据三级模型预

测至少 98%的大气释放会停留在大气中，1%会进入土壤，另有不到 1%会进入

水和沉积物中。释放到水中的物质中，有 15%将进入空气，另有 15%和 1%将

分别进入沉积物和土壤。若释放至土壤，约有 99%的污染物将停留在土壤内，

另有 1%将进入空气（DMER 和 AEL，1996 年，为加拿大环境部建模；转引自

加拿大环境部，1999 年）。但是，这一结果与有害物质数据库（2012 年）汇报

的研究结果不符，后者指出土壤-植物系统中会流失 96%的六氯丁二烯。 

65. 其他资料来源汇报说空气：水：固体分区比例为 78:2:20，或预计理论上

至少有 99%停留在空气中（欧洲化学市场研究协会，1988 年；NORDIC，1988
年；转引自芬兰环境研究所，2012 年）。国际化学品安全方案（1994 年）指

出，区划间的飘移主要通过挥发、吸附在微粒物质、以及随后的沉积或沉降实现。 

66. 六氯丁二烯是确定将纳入瑞典长期监测方案的化学品，依据包括：在空

气和沉积物中发现该物质的频率、在空气中的持久性、对生物积累的评估，以

及是否在偏远地区的空气和/或沉积物样本中发现了该物质。六氯丁二烯被列在

长期大气监测重要化学品的最后排名列表，原因是“该物质的特性使其具有很

强的长程飘移和生物累积潜力，而且瑞典筛选方案分析的大气和/或沉积物样本

中经常发现这一物质。”（国际消除持久性有机污染物联盟，2011 年；Palm-
Cousins 等人，2011 年）。 
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根据在偏远地区的测量结果做出确认 

67. Belfroid 等人（2005 年）引用了 Kaj 和 Palm（2004 年）以及 Kaj 和 
Dusan（2004 年）的研究，他们跟踪了瑞典的空气和大气沉积物中的六氯丁二

烯，但没有跟踪污水污泥、沉积物、贻贝或鱼类中的情况。他们还参考了

Vorkamp 等人（2004 年）的结论，Vorkamp 等人在格陵兰岛的陆生哺乳动物、

鸟类、海洋无脊椎动物、鱼类和哺乳类动物以及海鸟中发现了六氯丁二烯。斯

瓦尔巴特群岛的北极熊样本中也含有六氯丁二烯（Gabrielsen 等人，2004
年）。Belfroid 等人（2005 年）强调这些区域从未使用过六氯丁二烯，表明该物质

会进行长程飘移。 

68. Murdoch 等人（1992 年）发现了长程飘移的早期证据，即加拿大西北部

的大奴湖中的沉积物数据表明浓度为 0.01-0.23 纳克/克。 

69. 总之，模型实验（半衰期从 60 天至 3 年多不等）和实验性证据（背景场

址的生物群和空气中出现了六氯丁二烯）都表明，六氯丁二烯有很大的长程大

气飘移潜力。 

2.3 接触 

2.3.1 环境监测数据 

70. 近期（即过去 15 年内）的监测数据较为稀缺。表 2.3.1-1 举例说明了目前

在爱沙尼亚观测到的不同媒介中的六氯丁二烯含量（爱沙尼亚，2011 年）。表

2.3.1-2 列出了欧盟地区生物群中的汇报浓度值。 

表 2.3.1-1：爱沙尼亚环境中的六氯丁二烯浓度（资料来源：爱沙尼亚，2011年） 

样本类型 六氯丁二烯浓度 样本数量 年份 

 

淡水 <0.003  微克/升 14 2011 

淡水 0.006 – 0.01 微克/升 7 2011 

海水 < 0.003 微克/升 6 2011 

海水 0.0002 – 0.01 微克/升 5 2011 

海底沉积物 < 1 微克/千克干重 36 2011 

生物群（河鲈）肝脏 <  0.05 微克/千克组织湿重 2（混合样本） 2011 

生物群（河鲈）肝脏 0.07 – 0.38  微克/千克组织

湿重 
9（混合样本） 2011 

生物群（河鲈）肝脏 0.03 – 0.24 微克/千克组织

湿重 
11（混合样本） 2011 

废水（排流） < 0.1 微克/升 10 2010 

淡水 < 0.1 微克/升 16 2010 

雨水 < 0.1 微克/升 29 2008 

雨水 0.28 微克/升 1 2008 
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表 2.3.1-2：生物群体内的六氯丁二烯浓度 

国家 年份 物种 样本数 
浓度范围 

[微克/千克] 
基准 资料来

源 
斯 瓦 尔 巴

特群岛 
2002 北极熊 15 1.2–8.9 湿重 Gabrielsen

等 人 ，

2004 年 

格陵兰岛 
1999–
2001 陆地动物 

17（变量，组织 /个
体） 不可测 – 4.9  

  海洋无脊椎动物 4 不可测–0.57 

  海鱼 
16（变量，组织 /个
体） 不可测–2.6 

  海鸟 
8 （变量，组织 / 个
体） 不可测–3.4 

  海洋哺乳动物 
25（变量，组织 /个
体） 不可测–0.8 

脂重 Vorkamp
等 人 ，

2004 年 

       

西班牙 
2005–
2006 葡萄牙牡蛎 3 < 0.07 LOD  

丹麦 2000 白鲸 45 < 8.22 
丹麦 2000 大西洋鳕 12 < 8.22 
丹麦 2000 毛鳞鱼 10 < 8.22 
丹麦 2000 独角鲸 3 < 8.22 
丹麦 2000 杜父鱼 74 <0.175 –< 8.22 
荷 兰 、 英

国 、 西 班

牙 
2002–
2009 贻贝 62 0.01 – < 0.4 

丹麦 2000 北极甜虾 21 < 8.22 
丹麦 1999 环斑海豹 44 < 0.02 – < 2.2 
荷兰 2009 川鲽 71 0.1–0.6 
丹麦 2000 马舌鲽 11 < 8.22 
丹麦 2000 大西洋鲑 7 < 8.22 
丹麦 2000 北极嘉鱼 20 < 8.22 
丹麦 2000 海平鲉 5 < 8.22 

湿重 欧洲环境

局，2012
年 b 
 

 

LOD…检测限；所有其他“<”表示浓度值低于定量限：该浓度可被检测出，但低于可接

受的测量不确定度的水平。 

71. 世卫组织（2004年）列出了下列水体中的六氯丁二烯浓度（参见表 2.3.1-
3）： 

表 2.3.1-3：六氯丁二烯在水中的浓度（该表修改自世卫组织 2004 年资料） 

水体 六氯丁二烯浓度[微克/升]转引自国

际化学品安全方案（1999年） 
资料来源 

环境水体 0.05–5 国际癌症研究

机构，1979年 

莱茵河 0.1–5 国际癌症研究

机构，1979年 

埃布罗河水 0.2 Amaral 等 人 ，

1996年 

密西西比河 0.9–1.9 国际癌症研究

机构，1979年 

路易斯安那河 0.01–0.48  Amaral 等 人 ，

1997年 

日本 < 0.02 日本环境局，

1982年 

欧洲某化工厂的排流 6.4  国际癌症研究

机构，1979年 
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72. 二十世纪九十年代在英国和加拿大开展了两项调查，在饮用水中检测出

的六氯丁二烯频率极低：在 1995-1996 年对亨伯河（英国）流域开展的一项调

查中，280 个样本中仅有一个样本的六氯丁二烯浓度高于 0.4 纳克/升的检测

限，而在取自安大略省（加拿大）143 处地区的 2,994 个样本中，仅有 5 个样本

含有可检测的六氯丁二烯，其中最高浓度为 6 纳克/升（Meharg 等人，1998
年；安大略省环境和能源部，1996 年；转引自 Lecloux，2004 年）。相反，世

卫组织（2004 年）指出，在莱茵河（六氯丁二烯浓度为 0.1-5 微克/升）等环境

水体中经常检测出六氯丁二烯（平均含量通常低于 0.1 微克/升），而在饮用水

中检测到的浓度为 2-3 纳克/升。2006 年，巴塞尔（瑞士）的饮用水井中的六氯

丁二烯含量低于 50 纳克/升的检测限（Brüschweiler 等人，2010 年）。英国一

处废弃的垃圾倾倒场中释放出的六氯丁二烯污染了地下水（和室内空气）（英

国食品、化妆品及环境中化学品毒性委员会，2000 年）。 

73. 1994-1997 年对六个欧洲国家的河流展开的一项研究显示，六氯丁二烯的

90 百分位数浓度为 12 纳克/升（Govaerts 等人，2000 和 2004 年，转引自

Lecloux，2004 年）。 
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空气 

在 2002-2009 年间，通过每年对约 52 个样本进行不断的大量取样，测量了加拿

大北极高地（努纳武特）的六氯丁二烯含量。方法检测限的范围为 0.025-0.37
皮克/立方米。每年有 0%-20%的样本中的六氯丁二烯含量低于方法检测限，

59%-93%的样本中的含量高出方法检测限达 3 倍以上（Hung，2012 年）。Kaj
和 Palm（2004 年）报告称，瑞士的两处本底监测站发现，大气中的六氯丁二

烯浓度为 0.16 纳克/立方米（中间值）。 

沉积物 

位于美国与加拿大边境的圣克莱尔河地区报告了当地受六氯丁二烯污染的一些

热点地区，其中 1994 年的沉积物浓度最高，达 310 毫克/千克干重（Farara 和

Burt，1997 年；转引自加拿大环境部，2000 年）。在一个工业区，圣克莱尔河

底最上层 5 厘米的沉积物中含有 18.7 微克/千克干重（90 百分位数）的六氯丁

二烯。该地区目前就六氯丁二烯污染问题进行了全面整治。在欧洲受污染的热

点地区中，因受工业活动影响，有些地区的沉积物浓度高达 300 微克/千克干重

（Heinisch 等人，2007 年）。在取自欧洲各处河流及河口的 500 份沉积物样本

中，六氯丁二烯的 90 百分位数浓度达 4 微克/千克（1994-1997 年间数据；

Govaerts 等人，2000 和 2004 年；转引自 Lecloux，2004 年）。近期（2011
年），与表 2.3.1-4 中所列欧洲其他国家的含量相比，北欧地区（爱沙尼亚）的

这一数值低于 1 微克/千克（表 2.3.1-1）。 

表 2.3.1-4：六氯丁二烯在沉积物中的浓度（欧盟地区；资料来源：欧洲环境

局，2012 年 b） 

国家 年份 样本数 浓度范围 

 [微克/千克] 

马耳他 2005-2006 38 <50定量限 

德国 1990-2008 152 <0.003 - <1 

丹麦 2007-2009 114 <0.005-0.8 

荷兰 1985 2 0.1-0.2 

西班牙 2006-2009 19 < 0.5检测限- < 40 
 

74. 1996 年在高雄海岸（台湾）测量到的沉积物含量为 42.8 微克/千克（10
个四点位截面中的最高值；截面平均值在不可测到 22.6 微克/千克之间）（Lee
等人，2000 年）。作者指出，左营排水管和/或后劲河是主要的污染源，并指

出当时（1996 年）的六氯丁二烯释放量相当可观。 

土壤 

75. 有关土壤中六氯丁二烯污染情况的数据较为稀缺。加拿大 30 个农业地区

中的六氯丁二烯含量低于检测限（Webber 和 Wang， 1995 年；转引自

Lecloux，2004 年），这表明污染程度（如有）极低。 

生物群 

76. 如前文所述，有关六氯丁二烯的近期监测数据较为稀缺，其中关于生物

群体内六氯丁二烯含量的数据尤其匮乏。 

77. 圣克莱尔河沿岸三个工业区附近的笼养贻贝体内的六氯丁二烯含量为 36
微克/千克湿重，这为污染源附近的浓度提供了一个示例数据。 
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78. 据莱茵河及马斯河水厂协会（2004 年）报告，1977-2002 年期间，在莱茵

河段（荷兰）的欧洲鳗鱼体内，因工业污染所致的六氯丁二烯含量至少下降了

5 倍。但对 1995 年和 2000 年取自莱茵河各河段的鳗鱼样本进行比较后发现，

六氯丁二烯的最高含量（这两年中污染最严重样本的六氯丁二烯含量的中间值

均为 42 微克/千克湿重）并未下降，反而转移出现在上游地区（莱茵河保护国

际委员会，2002 年；转引自 Hillenbrand 等人，2006 年）。在挪威的斯瓦尔巴

群岛，北极熊血浆和脂肪样本中的六氯丁二烯含量介于 1.2-8.9 纳克/克湿重，

算术平均值为 3.7（Gabrielsen 等人，2004 年）。据 Lecloux（2004 年）援引

Muir（2003 年）称，已对白鲸鲸脂中的六氯丁二烯含量进行了测量，结果从圣

劳伦斯河河口的 278 微克/千克脂重，到北魁北克（东哈得逊湾）的不到 0.1 微

克/千克脂重，含量不等。 

图 2.3.1-1：莱茵河洛皮克河段中欧洲鳗鱼体内六氯丁二烯及其他有机氯含量的

变化趋势（资料来源：莱茵河及马斯河水厂协会，2004 年）。 

 
Richman 和 Sommers（2010 年）发现，尼亚加拉河的斑驴贻贝体内含有当地限

制的六氯丁二烯（含量高达 17 纳克/千克干重），并总结了当地的六氯丁二烯

来源所造成的影响。他们汇报说，在 1995 至 2003 年间，六氯丁二烯的浓度出

现了显著下降，表明当地的整治措施取得了成功。 

79. 1989 年，易北河（德国）的六氯丁二烯年含量为 96 千克/年，相比之

下，2004 年的年含量则低于 0.6 千克/年。在 1995 至 2000 年间，易北河的这一

数据出现明显下降。但在吉尔溪河（五大湖区）河口的贻贝体内并未检测出如

此明显的下降趋势（1987-2009 年），尽管当地采取了整治措施（Richman 等

人，2011 年）。 

80. 在吉尔溪河河口的笼养贻贝体内也未检测出六氯丁二烯浓度（平均值+/−
标准误差）的明显变化趋势（1987-2009 年）。 

人类接触： 

81. 鉴于目前的限制措施，许多国家的接触程度相对较低。但当地的六氯丁

二烯来源，例如垃圾填埋场以及其他含氯化合物的燃烧及生产地点，可能使接

触程度明显提高。例如在英国韦斯顿村，化学工业的废物处理使当地发生了严

重的六氯丁二烯污染。经确认，有 21 所房屋接触过六氯丁二烯，为人们的健

康带来了严重的风险；全村近半数人（约 500 户家庭）因健康问题而离开家园

（Barnes 等人，2002 年）。此外，还有其他地区会接触到以往有害废物场地中

释放出的六氯丁二烯，这仍是一项关键问题，其中曼查克沼泽区就是一例。据

优斯咨询（澳大利亚）公司的一项健康影响评估显示，在对含六氯丁二烯的废
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物进行重新包装的某个单位（注意：不是废物场）附近，人们因在当地居住或

休闲而接触到的六氯丁二烯估算含量占幼童每日允许摄入量的 78%，占成人的

36%（优斯咨询公司，2006 年）。尽管接触量低于允许摄入水平，却高达幼童

每日允许摄入量的 78%，这并不尽如人意，因为在终生接触六氯丁二烯或同时

接触其他有害物质的情况下，该化合物可能表现出潜在的遗传毒性。第 2.3.1
节提供了所汇报的饮用水中的六氯丁二烯含量。关于饮用水中含量的近期数据

较少。最近，巴塞尔的饮用水中的含量低于 50 纳克/升的检测限（Brüschweiler
等人，2010 年）。总体而言，由于汇报的监测数据有限，对食物摄入六氯丁二

烯的估计情况必然存在较高的不确定性。Tchounwou 等人（1998 年；转引自美

国环保局，2003 年）指出，水生生物，尤其是鱼类，可能是受污染湿地释放的

六氯丁二烯转移进入人体的主要来源。在美国部分地区（印度河口、曼查克沼

泽、巴吞鲁日、卡尔克苏河口），多氯联苯、六氯苯和六氯丁二烯的浓度引发

了鱼类食用警报。在人体脂肪组织内检测发现的六氯丁二烯浓度为 0.8-8 微克/
千克湿重。人体肝脏样本中也发现了六氯丁二烯，浓度介于 5.7-13.7 微克/千克

湿重之间（国际化学品安全方案，1994 年）。 

2.4 对引起关注的终点进行的危害评估 

82. 目前存在一些关于六氯丁二烯毒性的评估报告（毒物和疾病登记署，

1994 年；国际化学品安全方案，1994 年；加拿大环境部，1999 年；国际癌症

研究机构，1999 年；加利福尼亚州环保局，2000 年；美国环保局，2003
年）。 

83. 根据全球统一制度，按健康危害性对六氯丁二烯分类如下：口服所致的

急性毒性类别为 3，皮肤接触的急性毒性类别为 4，吸入六氯丁二烯蒸气的急

性毒性类别为 1；由于数据供应不足，无法按皮肤刺激或眼刺激程度对六氯丁

二烯进行分类，皮肤敏化作用类别为 1，由于缺乏数据，无法按呼吸系统敏化

作用进行分类，生殖细胞突变性类别为 2，致癌性类别为 2（“疑似人类致癌

物”），生殖毒性类别为 2，单次接触后的特定目标器官（肾脏）毒性类别为

1，重复接触后的特定目标器官（肾脏、肝脏、骨髓）毒性类别为 1。分类工作

由国立技术与评估研究院（2006 年），可通过经合组织的 e-chem 门户网站查

阅。六氯丁二烯被加利福尼亚州（美国）列为已知可致癌的化学物质（加利福

尼亚州环保局，2012 年）。应当注意，业界在向欧洲化学品管理局19提交的分

类中还对皮肤和眼刺激进行了分类。但这并不是业界统一分类的结果。 

84. 根据全球统一制度，按环境危害性对六氯丁二烯分类如下：因急性及长

期接触可对水生环境有害，有害类别为 1（国立技术与评估研究院，2006
年）。 

生态毒性 

85. 根据文件 UNEP/POPS/POPRC.7/INF/4 和国际化学品安全方案（1994
年），目前已有关于若干海洋和淡水物种（鱼类、甲壳类动物、细菌、藻类、

贝类、原生动物、昆虫和蜗牛）的生态毒性数据。在多数研究中，并未报告六

氯丁二烯的浓度，因此实际效果浓度可能低于或高于标示浓度。急性半数致死

浓度介于 0.032 毫克/升（对海洋甲壳类动物草虾而言）到 4.5 毫克/升（对淡水

鱼类茉莉花鳉而言）之间，仅有一个离群值（金色圆腹雅罗鱼 48 小时半数致

                                                        
19  http://echa.europa.eu/web/guest/regulations/clp/cl-inventory。 



UNEP/POPS/POPRC.8/16/Add.2 

24 

死浓度为 470 毫克/升）。通过对黑头软口鲦进行为期 28 天的早期生命阶段测

试，可以得出鱼类的长期无观测效应浓度为 0.0065 毫克/升（贯流系统和浓度

测量）。因此可总结认为，六氯丁二烯对水生生物有剧毒。据加拿大环境部

（1999 年）称，没有关于水生无脊椎动物的长期数据，并且细菌和植物对六氯

丁二烯的敏感度低于鱼类和无脊椎动物。世界氯理事会（2002 年）按 17,000
升/千克的生物浓缩系数和 0.0065 毫克/升的半数致死浓度计算得出的鱼类体内

的临界负担量为 111 毫克/千克湿重。但若按 7,720 升/千克（国立技术与评估研

究院，2012 年）的生物浓缩系数计算，临界机体负担量应为 50.18 毫克/千克湿

重。这只是简单的预测，需要注意的是，全球分布情况、六氯丁二烯污染的持

久性及其累积特点等因素将使预测工作更加复杂。此外，沉积生物的接触量可

能高于水生物种。 

86. 加拿大环境部（1999 年）采用水-沉积物平衡分配方法，估算出沉积生物

的临界毒性值为 20.8 微克/克干重。在一项沉积物稀释研究以及沉积物急性毒

性加标测试中，确定了淡水甲壳类动物（淡水片脚类动物）以及河口甲壳类动

物（海洋片脚类动物）的最低影响阈值分别为 0.63 毫克/千克 1%有机碳和 1.4
毫克/千克 1%有机碳（Fuchsman 等人，2000 年）。Arkoosh 等人（2000 年）使

大鳞大麻哈鱼幼鱼接触六氯丁二烯污染后，其肝脏内的六氯丁二烯浓度与生活

在受污染沉积物中的幼鱼体内的浓度相当，并且导致大麻哈鱼的易患病性增加

（在接触鳗弧菌 7 天后，致死率提高 28%）。据加拿大环境部（1999 年）称，

六氯丁二烯优先积累在鱼类的肝脏中，经过生物转化，成为极性代谢产物并到

达肾脏，可能导致鱼类肾中毒。 

87. 据国际化学品安全方案（1994 年）报告称，目前仅有一项关于鸟类的可

靠研究（有关日本鹌鹑的为期 90 天的研究），研究中的无可见有害作用剂量

为 3 毫克/千克饲料。Neuhauser 等人（1985 年）按照经合组织测试准则 207，
对蚯蚓进行了一次为期 2 天的接触测试，测试结果显示，六氯丁二烯的半数致

死浓度为 0.01 毫克/立方米。该研究共测试了 44 种化学品，在一项人造土壤试

验中，还测试了另外 10 种化学品。通过比较两次不同研究中的半数致死浓度

值，可得出人造土壤试验中的六氯丁二烯的半数致死浓度范围为 10-1000 毫克/
千克土壤。 

88. 六氯丁二烯在水中的溶解度为 3.2 毫克/升。因此，根据水生物种半数致

死浓度值和无观测效应浓度值（微克）的实验数据得出结论，六氯丁二烯有剧

毒。上述数据足以证明，当六氯丁二烯低于其在水中的饱和浓度时，也许会对

水生生态系统中的某些物种造成严重的不利影响。  

人体毒性 

89. 有关六氯丁二烯对人类毒性的研究数量有限。俄罗斯的两项研究

（Krasniuk 等人，1969 年和 Burkatskaya 等人，1982 年）报告了其对接触六氯

丁二烯的葡萄园工人造成的不利健康影响，例如下列病症的发生率上升：动脉

低血压症、心肌营养不良、胸痛、上呼吸道变化、肝脏受到影响、睡眠障碍、

手抖、恶心以及嗅觉功能紊乱（美国环保局，2003 年）；但是根据国际化学品

安全方案（1994 年），不能排除工人同时接触其他化学品的可能，因此上述研

究对于风险评估的价值有限。    

90. 德国（1986 年，国际化学品安全方案 1994 年引用）曾报告称，接触六氯

丁二烯的工人的外周淋巴细胞中染色体畸变的发生频率增加，但是畸变的频率

与其雇佣期无关。  
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91. 体外研究表明，六氯丁二烯可在人体中形成有毒代谢物，这在对实验室

动物的试验中得到证明（国际化学品安全方案，1994 年）。 

92. 在对职业接触六氯丁二烯的多数研究中，无法排除同时接触其他化学品

的可能。尚未对一般人群或敏感人群进行长期或流行病研究。因此危害因素主

要是基于实验室动物产生的数据。 

急性毒性 

93. 通常，六氯丁二烯对实验室动物具有中度急性毒性（半数致死浓度值为

90-350 毫克/千克体重），但对单剂量口服后的断奶雌性大鼠具有高度急性毒

性。六氯丁二烯对断奶雄性大鼠的半数致死浓度值是 65 毫克/千克，对断奶雌

性大鼠是 46 毫克/千克（国际化学品安全方案（1994 年）中 Kociba 等人，

1977 年 a）。Hook 等人（1983 年）观察到 50 毫克/千克的六氯丁二烯对雌性

大鼠造成了严重的肾损伤，而检测到 200 毫克/千克浓度的六氯丁二烯对雄性

大鼠造成了类似影响。受六氯丁二烯毒性影响的主要器官是肾脏，其次是肝脏。 

吸收和代谢 

94. 对放射性标记六氯丁二烯进行的动物研究表明，大部分此类化合物都在

72 小时内通过尿液和粪便排出体外。但在大鼠的尸体和组织（主要是肝脏、大

脑和肾脏）内检测到约 7%的此类化合物，而在小鼠的尸体（尤其是脂肪组

织）中检测到 6.7-13%的此类化合物（国际化学品安全方案，1994 年）。吸收

的大部分六氯丁二烯转移到肝脏并与谷胱甘肽结合。谷胱甘肽共轭物随着胆汁

排入肠道，形成了半胱氨酸衍生物，并再次从肠内吸收，转移到肝脏，继而转

移到身体组织（Coudhary 等人，1995 年）。 

作用模式、目标器官毒性 

95. 针对所有接触途径（口服、皮肤、吸入、腹腔）进行的急性、短期、亚

慢性和慢性研究表明肾近端小管受到影响。对于吸入浓度低于可产生刺激性作

用的六氯丁二烯而导致肾损伤来说，可通过防止刺激性现象避免出现其他系统

毒性症状这一假设并不正确（Ceaurriz 等人，1988 年）。观察到的肾中毒及其

遗传毒性和致癌性预计可以通过生物转化为含有代谢产物的活性硫来解释。这

一假设得到若干研究和评估的支持。对男女人体捐献者的肝微粒体的研究表

明，可能牵涉到来自 3A 家族的细胞色素 P450（Werner 等人，1995 年）。

Green 等人比较了大鼠和人体的主要代谢步骤，在人体内同样发现了主要活化

步骤，但程度较低（Green 等人，2003 年）。对作用模式的研究通常在实验室

动物身上进行。据推测，肾毒性的产生机制是，通过生物活化作用，六氯丁二

烯与谷胱甘肽共轭结合成相应的半胱氨酸-S-共轭物，进而半胱氨酸共轭物 β-
裂解酶促使 1-（半胱氨酸-S-基）-1,2,3,4,4-五氯苯酚-1,3-丁二烯（CPB）产

生活化作用，形成肾近端小管细胞中的活性硫代双烯酮，从而导致六氯丁二烯

与细胞大分子的共价结合（国际癌症研究机构，1999 年）。肾浓缩了谷胱甘肽

和半胱氨酸 S-共轭物，并将谷胱甘肽共轭物转化为半胱氨酸 S-共轭物，进而

使这种结合的活性中间体达到相当比例（Dekant 等人，1989 年）。有证据显

示，肾对六氯丁二烯的独特敏感性与肾积累这些有机离子的能力有关（Rush 等

人，1984 年）。 

96. Kim 和同事已经证明，易感肾细胞中三磷酸腺苷的减少会导致细胞功能

受损、蛋白渗出、以及肾单位的若干区域中出现半胱氨酸 S-共轭物 β-裂解酶

（Kim 等人，1996 年）。 



UNEP/POPS/POPRC.8/16/Add.2 

26 

97. Trevisan 和同事（Trevisan 等人，2005 年）调查了肾效应的生物标记物。

经观测发现，雄性大鼠肝脏内的谷胱甘肽在 24 小时后耗竭，且其肾脏内的谷

胱甘肽含量呈剂量依赖性增加。据报告，雌、雄大鼠肾脏内的谷氨酰胺合成酶

活性明显下降，具体视剂量大小而定。在较高剂量下，雌性大鼠体内较先出现

有机阴离子积累量减少的情况，且幅度较大。 

98. 在一项为期 24 小时的研究中，经腹腔注射 90 毫克/千克剂量的六氯丁二

烯后，检测到信使核糖核酸的含量有所增加，这表明六氯丁二烯经过了新陈代

谢，造成了氧化压力并导致肾脏内出现炎症反应（Swain 等人，2010 年）。 

99. 经口服接触六氯丁二烯后，在雄性大鼠（而非雌性大鼠）的尿液中检测

到了代谢物 N-乙酰-S-(1,1,2,3,4-五氯丁二烯基)-L-半胱氨酸亚砜(N-AcPCBC-
SO)。细胞色素 P450 3A 单氧酶是形成这一代谢物的中介物质，该物质仅在雄

性大鼠体内分泌（Birner 等人，1995 年；Werner 等人，1995a）。研究发现，

这一代谢物在未经 β-裂解酶的活化作用下可对试管内的肾近端小管细胞表现出

细胞毒性（Birner 等人，1995 年）。据 Birner 等人（1997 年）描述，在另一起

非 β-裂解酶促代谢物活化反应中，生成了乙烯基亚砜，并且在雄性大鼠体内的

反应更为明显。经确认，有多种化学品会引起因肾脏中积累 α-2u 球蛋白所致的

肾毒性（仅针对雄性大鼠）。Saito 等人（1996 年）称，在接触过六氯丁二烯

的成年大鼠体内，并未发现尿肾型 α-2u 球蛋白含量增加。 

100. 具有相似作用方式的肾毒物混合物同样具有毒性，其所表现出的肾毒性

与可加性假设的预期效应一致。在无观测肾毒性效应水平下，同时接触四种具

有相似作用方式的肾毒物化合物所引起的效应与在最低观测肾毒性效应水平下

单独接触某一种化合物的效应相似（Jonker 等人，1996 年）。 

101. 经研究观察，可产生非致癌性肾效应的无观测不良效应水平为 0.2 毫克/
千克体重/天（Schwetz 等人，1977 年；Yang 等人，1989 年）。表 2.4-1 提供了

关于肾毒性效应的特定研究概述。 

表 2.4-1：关于六氯丁二烯的肾毒性研究 

对接触六氯丁二烯的实验动物的研究 

口服接触 

物种 接触条件 效应水平 报告产生的效应 参考资料 
B6C3F1 小鼠

（每组雌雄

小鼠各 10
只） 

雄性：  
0、 0.1、0.4、 
1.5、 4.9、 16.8 
雌性： 
0、 0.5、 1.8、  
4.5、 19.2 
毫克/千克体重/
天，口服接触 13
周 

最低观测效应水

平：雌性： 
0.2 毫克/千克体重

/天 
无观测不良效应

水平：雄性： 
1.5 毫克/千克体重

/天 

肾脏中出现组织

病理效应 
Yang 等人，

1989 年； 
国家毒物学

方案，1991
年 

Wistar 大鼠

（每组雌雄

大鼠各 5
只） 

食物摄入 0、
1.25、5、20 毫克/
千克，持续 4 周

时间 

无观测不良效应

水平：1.25 毫克/
千克体重/天 
最低观测不良效

应水平： 
5 毫克/千克体重/
天 

体重下降， 
肾上腺的相对重

量下降，尿液及

生化参数受到影

响，肾脏中出现

组织病理效应 

Jonker 等
人，1993 年
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对接触六氯丁二烯的实验动物的研究 

口服接触 

物种 接触条件 效应水平 报告产生的效应 参考资料 
Wistar 大鼠

（每组雌雄

大鼠各 10
只） 

通过灌胃方式摄

入 0、0.4、1.0、
2.5、6.3、15.6 毫

克/千克体重/天，

持续 13 周时间 

无观测效应水

平：雌性： 
1.0 毫克/千克体重

/天 
雄性： 
2.5 毫克/千克体重

/天 
最低不良观测效

应水平：雌性： 
2.5 毫克/千克体重

/天 
雄性： 
6.3 毫克/千克体重

/天 

尿液参数受到影

响； 
肾脏中出现组织

病理效应 

Harlemann
和 Seinen，
1979 年 

Sprague-
Dawley 大鼠

（每组雄性

大鼠 10-12
只，雌性 20-
24 只）； 
控制组雄性

大鼠 17 只，

雌性 34 只 

食物摄入 0、
0.2、2.0、20 毫克

/千克体重/天，持

续约 5 个月时间 

无观测效应水

平：  
0.2 毫克/千克体重

/天 
最低观测效应水

平： 
2 毫克/千克体重/
天 
 

引发肾脏中的毛

重及组织病理变

化 

Schwetz 等
人，1977 年

Sprague-
Dawley 大鼠

（每组雄性

大鼠 39-49
只，雌性 40
只；控制组

雌雄大鼠各

90 只） 

食物摄入 0、
0.2、2.0、20 毫克

/千克体重/天，持

续约 2 年 

无观测效应水

平： 
0.2 毫克/千克体重

/天 
最低（不良）观

测效应水平： 
2 毫克/千克体重/
天 
 

尿液生化参数受

到影响； 
肾脏中出现组织

病理效应，神经

系统受到影响

（20 毫克/千克体

重/天）； 
肾小管腺瘤/恶性

腺瘤发病率增加 

Kociba 等
人，1977 年

Wistar 大鼠

（每组雌雄

大鼠各 10
只） 

腹腔内注射 50、
100、200 毫克/千
克体重； 
死亡时间：24 或

48 小时后 

没有无观测效应

水平 
近端小管直部出

现组织病理效

应；肾脏生物标

记物显示出，六

氯丁二烯引发的

毒性效应具有性

别差异；雌性大

鼠的肾脏反应时

间明显较早且更

显著 

Trevisan 等

人，2005 年

Wistar 大鼠

（每组 21 只

6 个月大的雄

性大鼠） 
  

持续 2 周喂食含

0.1%的 N-亚硝基

乙基-羟乙胺的饮

用水，随后在膳

食中加入 0.1%的

六氯丁二烯并喂

最低不良观测效

应水平：2 毫克/
千克体重/天 

喂食 N-亚硝基乙

基-羟乙胺及六氯

丁二烯的小组中

的大鼠的肾小管

肿瘤发病率

（15/21）高于仅

Nakagawa 等
人，1998 年
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对接触六氯丁二烯的实验动物的研究 

口服接触 

物种 接触条件 效应水平 报告产生的效应 参考资料 
食 30 周；其中一

组仅摄入 N-亚硝

基乙基-羟乙胺，

另一组仅摄入六

氯丁二烯 
控制组则喂食了

N-亚硝基乙基-羟
乙胺及六氯丁二

烯这两种物质 

喂食 N-亚硝基乙

基-羟乙胺的大鼠

的发病率

（5/10），肿瘤出

现前的肾小管增

生发病率也有所

增加（21/21 和

4/10）。六氯丁二

烯组的大鼠体内

没有发现腺瘤增

生病灶和肾细胞

肿瘤。作者指

出，这可能是因

为接触时间过

短。 
通过使用溴脱氧

尿苷免疫染色

法，对小管段的

DNA 合成情况进

行了估计。在喂

食 N-亚硝基乙基-
羟乙胺及六氯丁

二烯的小组以及

仅喂食六氯丁二

烯的小组中，溴

脱氧尿苷的标记

指数均明显增

加，但在仅喂食

N-亚硝基乙基-羟
乙胺的小组中并

未发现这一增加

趋势。 
格恩西牛或

弗里西亚牛

（雌雄两性,
体重约为 50
千克） 

向 24 头小牛体内

注入卤代烷共轭

物或六氯丁二烯

（有 4 头小牛被

注入六氯丁二

烯，其剂量分别

为：单剂量 50 毫

克/千克；5 毫克/
千克体重/天，共

7 天；2.5 毫克/千
克体重/天，持续

10 天，随后 5 毫

克/千克体重/天，

持续 8 天；以及 5
毫克/千克体重/
天，共 8 天） 
 

无观测效应水平/
最低观测效应水

平：2.5 毫克/千克

50 毫克/千克剂量

下：产生明显毒

性，致使 5 天后

死亡；5 毫克/千
克剂量下：肝损

伤的血清标记物

数量增多，出现

肾周积液水肿及

肝肿大；组织病

理检查：肾小管

上皮细胞普遍肿

大，且伴有退行

性变化 

Lock 等人，

1996 年 
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表 2.4-1 提供了关于实验动物和家畜体内肾毒性效应的研究概述。国家毒物学

方案在一次为期 13 周的研究中发现，雌性小鼠的最低观测不良效应水平为 0.2
毫克/千克体重/天（Yang 等人，1991 年），估测得出的雄性小鼠的无观测不良

效应水平为 1.5 毫克/千克，这表明雌性小鼠的敏感度较高。大鼠的无观测不良

效应水平介于 0.2 毫克/千克体重/天（Schwetz 等人，1977 年；Harlemann 和

Seinen，1979 年）到 2.5 毫克/千克体重/天之间。Kociba 和 Coworkers（1977
年）开展的为期 2 年的致癌性研究是一项在多项风险评估中均有提及的重要研

究。该研究表明，六氯丁二烯引起的毒性主要作用在肾脏，且具有明显的剂量

反应关系。作者指出，只有在剂量高于能引起可察觉的肾损伤的剂量时，六氯

丁二烯才会诱发肾肿瘤；但还需对浓度介于 2 毫克/千克到 20 毫克/千克的小组

进行额外的处理，以便评估六氯丁二烯的致癌能力。在小牛体内也观察到了由

六氯丁二烯引起的肾毒性反应；并记载了 5 毫克/千克体重/天的剂量持续 8 天

在肝脏和肾脏内的不良反应（Lock 等人，1996 年）。 

遗传毒性： 

102. 关于遗传毒性的报告结果相互冲突。在若干采用标准鼠伤寒沙门氏菌的

致突变试验（埃姆斯试验）中，六氯丁二烯的测试结果为阴性（Yang 等人，

1988 年；国际癌症研究机构，1999 年），但在能力较强的大鼠肝脏微粒体酶

系统代谢活化系统（增加蛋白含量或添加谷胱甘肽）或使用大鼠肾微粒体的试

验中，六氯丁二烯表现为阳性（毒性委员会，2000 年；Brüschweiler 等人，

2010 年；国际癌症研究机构，1999 年）。此外，在采用鼠伤寒沙门氏菌

TA100 菌株的埃姆斯检测法中，六氯丁二烯代谢物的结果也为阳性（国际化学

品安全方案，1994 年）。中国仓鼠卵巢细胞的姐妹染色单体互换试验

（Galloway 等人，1987 年）以及叙利亚仓鼠胚胎细胞的细胞转化试验

（Schiffmann 等人，1984 年）的结果也均为阳性。在中国仓鼠肺成纤维细胞

（V79 细胞）中，无论有无代谢活化作用，均可发现由六氯丁二烯引发的体外

染色体畸变（Brüschweiler 等人， 2010 年），但在中国仓鼠卵巢细胞中，并未

检测到染色体畸变的情况（Galloway 等人，1987 年）。经观察发现，六氯丁二

烯会与大鼠肾脏中的 DNA 以及雌性小鼠肝脏和肾脏中的线粒体 DNA 发生体内

共价结合（Schrenk 和 Dekant，1989 年；国际癌症研究机构，1999 年）。小鼠

吸入和口服接触六氯丁二烯后，在其骨髓细胞中检测到体内染色体畸变现象

（German，1988 年）。经观察发现，大鼠体内会出现肾脏 DNA 烃化的现象，

并且六氯丁二烯会与线粒体 DNA以及雌性 NMRI 小鼠的肝脏和肾脏细胞发生体内

（共价）结合。 

103. 按照国立技术与评估研究院（2006 年）的全球统一制度分类标准，由于

国际化学品安全方案（1994 年）报告称，吸入及口服接触六氯丁二烯的小鼠的

骨髓细胞体内染色体畸变测试结果为阳性，因此将该物质列入致突变类别 2，
作为可能诱发人类生殖细胞遗传突变的化学物质。总体而言，已有多名作者指

出，六氯丁二烯具有潜在的遗传毒性。 

致癌性： 

104. 在口服接触 20 毫克/千克体重/天的六氯丁二烯后，雌、雄大鼠肾脏中均

产生了良性和恶性肿瘤（Kociba 等人，1977 年；查看研究描述，见表 2.4-
1）。但多次接触六氯丁二烯，并不会产生皮肤肿瘤，此外在对小鼠进行的致

癌与促癌两个阶段的研究中，该物质也未表现出致癌作用。Nakagawa 等人假
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设肾毒性剂是引发肾致癌作用的主要因素，并使大鼠接触六氯丁二烯 30 周

（在膳食中摄入，浓度 0.1%）后，持续 2 周给予致癌物亚硝基乙基羟乙胺（在

膳食中摄入，浓度 0.1%）。在该肾致癌作用两阶段研究中，六氯丁二烯使 N-
亚硝基乙基羟乙胺引发的腺瘤型增生和肾小管肿瘤的发病率提高约 2 倍

（Nakagawa 等人，1998 年）。  

105. 据国际癌症研究机构称，能够表明六氯丁二烯在人体内致癌性的证据不

足，而在实验动物体内致癌性的证据也有限（国际癌症研究机构，1999 年）。

因此，国际癌症研究机构得出结论，无法将六氯丁二烯按照其对人类的致癌性

分类（第 3 类）。根据加利福尼亚州（美国）环境保护局环境健康危害评估办

公室生殖和癌症危害评估部 2000 年的报告（Rabovsky，2000 年），“根据从

饮食中摄入六氯丁二烯近两年的雌性和雄性大鼠的肾小管赘生物发育情况，有

证据表明六氯丁二烯的致癌性。观察到在有利于谷胱甘肽/硫醚氨酸类衍生物

/β-裂解酶路径的条件下的细菌诱变、哺乳类动物细胞内的遗传毒性，以及在大

鼠和小鼠体内组合的活体 DNA，这些都确保了证据的效力。与公认的致癌物

进行化学结构、功能和代谢类比以及肿瘤促进活动进一步提高了证据的可信

度。”（加利福尼亚州环保局，2003 年）。美国环保局将六氯丁二烯界定为可

能的人类致癌物。Büschweiler 和同事指出，根据他们在一项为期两年的研究中

获得的结果、观察到的遗传毒性证据以及肿瘤诱导，应重新评价六氯丁二烯的

致癌性（Büschweiler 等人，2010 年）。 

106. 最新评估的依据在于，美国政府工业卫生学家会议将六氯丁二烯归类为

A3 类致癌物（怀疑职业接触浓度可致皮肤癌）。因此，国立技术与评估研究

院将六氯丁二烯界定为全球统一制度第 2 类致癌物“疑似人类致癌物”（国立

技术与评估研究院，2006 年）。 

生殖影响： 

107. Hardin 等人于 1981 年观察到，腹腔膜在妊娠期第 1 至 15 天内接触六氯

丁二烯会对胚胎产生毒性。据报告，该研究方案为一项试点研究，按一定剂量

（10 毫克/千克体重/天）处理 10 至 15 只 Sprague-Dawley 雌性大鼠，该剂量在

剂量反应研究中被定为最大耐受剂量。至少有两个母体中的器官重量出现了变

化，并且胚胎发育延迟。心脏发育延迟了 1-2 天，同时出现肾盂和输尿管扩

张。作者并未将这些影响界定为致畸作用，但将六氯丁二烯列为候选物质，以

通过另一接触途径进行更广泛的致畸筛选。 

108. Poteryaeva 在 1966 年进行的一项研究报告称，在腹腔内一次性接触一定

剂量的六氯丁二烯后会产生严重影响。按 20 毫克/千克体重的剂量处理非妊娠

白化大鼠。观察 61 只对照组动物随后的妊娠过程及其结果，以及经过处理的

母体生产的 86 只幼崽。该处理未对妊娠率产生影响，论文原稿中并未提供其

他任何关于母体健康的信息，因此风险评估的相关性有限。除观察到母体器官

出现明显病变（肺部出血、肝脏和肾脏出现炎症和功能退化，以及胃肠道遭到

破坏）外，还发现其后代活力降低、体重增加缓慢、周边血液发生变化并且动

作协调性丧失。 

109. Saillenfait 等人（1989 年）研究了通过呼吸接触六氯丁二烯产生的生殖毒

性。用妊娠的 Sprague- Dawley 大鼠（19-25 只/组）在妊娠第 6 至 20 天按 6 小

时/天分别接触浓度为百万分之 2、5、10、15（相当于 21、53、107、160 毫克/
立方米）的该物质。浓度为百万分之 15 时胚胎体重出现下降，是影响母体体

重增长的浓度。同时观察到，浓度为百万分之 15 时出现输尿管轻微积水，浓
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度为百万分之 10 时，额外的第 14 根肋骨的发病率略有增加。根据全球统一制

度，该物质被列为第 2 类致癌物，原因是在大鼠产期药物检查中（自妊娠第 17
日起至产后第 10 日摄入混合饲料），已确认能够导致在母体中观察到肾毒性

等影响的剂量，也会在胚胎中产生肾毒性（国家毒理学计划数据库，2006 年，

转引自国立技术与评估研究院，2006 年）。 

110. 根据现有文献可得出结论，该物质达到母体毒性浓度时会对生殖产生影

响，因此认为该物质浓度如低于可导致母体毒性的水平，产生生殖影响的风险

则较小。 

神经影响 

111. 大鼠按 150 毫克/千克/天的浓度接触该物质 10 周后，出现了运动失调、

脱髓鞘和股神经纤维退化（毒物与疾病登记署，1994 年）。 

限值和指导值 

112. 世界卫生组织针对六氯丁二烯设定了 0.2 微克/千克体重的每日耐受量

值，其依据是在喂养大鼠 2 年的研究中确定的每天 0.2 毫克/千克体重的无观测

不良效应水平，该研究使用的不确定性系数为 1000（物种间和物种内变异为

100，某些代谢物的致癌性和遗传毒性的有限证据为 10（世卫组织，2004
年））。已得出 0.6 微克/升的暂定参考值，作为饮用水指导值（世卫组织，

2004 年）。在澳大利亚设立了 0.7 微克/升的饮用水指导值（澳大利亚国家健康

与医学研究理事会，2004 年）。据美国环保局（1980 年）称，成人饮用水中

的接触水平（终身接触）不应超过 1 微克/升。美国环保局针对饮用水中的六氯

丁二烯制定了 0.9 微克/升的初步健康参考水平（美国环保局，2001 年 c），使

用线性评估方法按照斜率计算，这一浓度相当于癌症风险增加了 10-6（美国环

保局，2003 年）。国家大气毒物信息交流站 1991 年根据各州制定的年度空气

浓度监管标准分别为 0.00 微克/立方米、0.045 微克/立方米、0.8 微克/立方米和

0.210 微克/立方米（毒物与疾病登记署，1994 年）。英国食品、化妆品和环境

中化学品毒性委员会设定了 0.6 毫克/立方米的安全空气浓度，或分别为十亿分

之 60，并指出应遵循最低合理可行原则（英国食品、化妆品及环境中化学品毒

性委员会，2000 年）。 

影响数据与监测数据的对比 

113. 过去已经开展持久性有机污染物风险评估。最近在解决具体问题和减少

持久性有机污染物风险评估中不确定性方面也已经取得进展（Klecka 和 Muir，
2008 年）。然而，如果仅使用传统的毒性测试方法和办法进行评估，可能会低

估持久性和生物累积性物质的风险。Van Wijk 等人（2009 年）认为，测定体内

剂量或关键组织残留剂量是评估持久性、生物累积性、毒性物质和持久性有机

污染物的首选方法，以减少影响程度描述中的不确定性。据欧洲化学品管理局

（2008 年）称，与其他物质相比，在确定可能的持久性、生物累积性和毒性物

质的长期风险时，无法准确估计其中的不确定性程度。此外，低估不良影响所

带来的后果也不易通过监管行动逆转。 

114. 世界氯理事会（2002 年）采用了传统的风险评估方法说明六氯丁二烯的

海洋环境风险特性，指出生物浓缩对海洋水生、沉积物栖息生物不存在风险，

但对鱼类存在风险。该风险评估在奥斯陆和巴黎委员会针对北海开展的方案中

进行，使用的评估系数值为 50，取自当时适用的欧盟风险评估指南。然而，根

据目前的指南，使用 50 的评估系数值并不适合，应为所列数据集制定数值更
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高的系数。就二次中毒和生物放大作用的风险而言（基于不含评估系数的口服

或食物预测无影响浓度以及在不考虑生物放大系数时计算得出的预测环境浓

度），结果表明食用被六氯丁二烯污染的鱼类几乎不会对食肉物种产生毒性影

响。六氯丁二烯的预计每日摄取量低于无不良影响水平好几个数量级。然而，

有人认为这些结论存疑，原因不仅在于得出的预测无效应浓度和预测环境浓度

值，还在于上文指出的传统方法不适用于持久性有机污染物。加拿大环境部

（1999 年）使用了在圣克莱尔河（当地的一个污染点）测量的浓度，用以说明

风险特性并确定一种对该河流中大部分污染区域中底栖生物（但非远洋生物）

的风险。 

3. 信息综述 

115. 不论是作为有机合成的副产品还是来自有意生产，六氯丁二烯都具有多

种用途，包括用作化学或冶金工业中的中间物、散热材料、绝缘或液压油以及

杀虫剂用途。过去几十年中，该物质产量大幅下降，联合国欧洲经委会所属区

域已不再生产该物质；联合国欧洲经委会国家以外的有意生产和使用信息尚不

完整。2000 年，据估计在联合国欧洲经委会区域有 2.6 吨六氯丁二烯被释放至

环境中，最近（2007-2009 年）的库存清单显示，欧盟的工业排放（包括废物

管理）量为 120-149 千克/年。美国最近的六氯丁二烯释放量处于同一数量级

（2007 年至 2010 年约 200-300 千克/年）。 

116. 根据其化学结构，六氯丁二烯不可水解。有关光解的可用数据有限，且

在环境条件下的相关性未知。该物质主要通过挥发和吸附的途径从水和土壤中

耗散，继而提高持久性。生物利用率是生物降解和生物群影响的限制因素。有

证据表明六氯丁二烯不易发生生物降解，某些在水中的预计半衰期超过了 2 个

月的阈值。然而有证据表明，有利条件下的降解速度可能更快。在土壤中的预

计半衰期达到了六个月的持久性阈值。六氯丁二烯无法在厌氧土壤中降解。尽

管沉积物为六氯丁二烯的吸收汇，但目前无法获得沉积物中的半衰期数据。大

气中的预测半衰期很长（大于 1 年），鉴于六氯丁二烯的物理化学性质，应考

虑其在大气环境中的分布，这是一个非常重要的环境区划。因此，有证据表

明，六氯丁二烯具备充分的持久性，以说明在《斯德哥尔摩公约》范围内考虑

该物质的原因。 

117. 各项模拟结果，以及六氯丁二烯出现在远离其来源的区域的环境样本中

这一事实，为六氯丁二烯长程飘移的假设提供了支持。根据模型预测，向空气

或水中释放的六氯丁二烯在很大程度上将分布于大气中。大气中的六氯丁二烯

的半衰期很长，飘移距离为 8,784 千米，这使六氯丁二烯污染可以扩散至很远

的地方。目前已在格陵兰或斯瓦尔巴特群岛等远距离地点的哺乳类动物、鸟类

和鱼类体内发现了六氯丁二烯。 

118. 六氯丁二烯的辛醇/水分配系数对数为 4.78。实验数据已证实六氯丁二烯

在水生生物中的生物浓缩潜力。根据文献记载，其在鱼类、甲壳类、贝类及藻

类中的生物浓缩系数值从 1 升/千克到 19,000 升/千克不等。数值范围跨度大是

因为不同物种的新陈代谢和接触浓度存在差异。已有鲤鱼和黑头呆鱼的生物浓

缩系数评价数值，在 6,480 升/千克至 7,410 升/千克之间。甲壳类的生物累积系

数评价数值有两个，9,260 升/千克和 250,000 升/千克，鱼类的则为 17,360 升/千
克。因此，报告的生物浓缩系数和生物累积系数都高于 5,000 的标准。按照生

物浓缩系数为 3 计算，得出的生物放大系数显示出生物放大的潜力，但这一发
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现却未得到实地数据的证实。根据这些数据可以得出结论，六氯丁二烯至少在

某些物种中具备生物累积的潜力。 

119. 资料详细记载了六氯丁二烯的毒性和生态毒性。关于若干环境物种（鱼

类、甲壳类、细菌、藻类、贝类、原生动物、昆虫、蜗牛、鸟类和蚯蚓）的实

验数据提供了充分的证据，可以得出结论，六氯丁二烯对水生环境有剧毒，且

对鸟类具有毒性。 

120. 已对海洋环境进行风险评估，但在使用当时可用的传统风险评估方法确

定水生浮游物种的风险时，不确定性程度较高。对淡水环境的风险评估发现了

一处当地受污染场址，并确定了对底栖生物的风险。 

121. 关于六氯丁二烯人体毒性的数据十分稀少，因此不得不使用动物数据观

察有害性。在实验动物体内，六氯丁二烯并未表现出很高的急性毒性，但在多

次或长期接触时表现出剧毒。预期通过细胞色素 P450 3a 与谷胱甘肽结合而进

行的生物转化，最终将生成含有活性硫的代谢物，这可解释观察到的肾毒性及

其遗传毒性和致癌性。在生物体内外均观察到了遗传毒性。在通过职业接触该

物质的人体内还发现了染色体畸变。在一项为期两年的研究中，在通过食物摄

入六氯丁二烯的大鼠体内观察到了致癌性。目前尚未找到免疫功能方面的资

料。 

122. 人体外的数据表明，人体内同样会发生可生成毒性反应产物的代谢活

化，但程度较低。 

123. 对通过食物摄取的六氯丁二烯的估算存在大量不确定性，而这很可能是

最主要的接触途径。鱼类可能是六氯丁二烯从受污染的湿地向人类传播的重要

来源。多氯联苯、六氯苯和六氯丁二烯的测量浓度引发了鱼类食用警报。目前

没有关于北极土著居民接触六氯丁二烯的数据，因而无法将接触量与影响数据

进行对比。 

124. 据资料详细记载，北极土著居民正遭受由接触持久性有机污染物导致的

健康问题（北极监测评价方案，2009 年）。六氯丁二烯具有肾毒性，在同时接

触致癌物的情况下可加快肿瘤形成，因此应尽量减少接触该物质。 

4. 结论陈述 

125. 尽管联合国欧洲经委会国家已停止六氯丁二烯的生产和使用，但关于联

合国欧洲经委会外正在使用或再次引入该物质的资料不足。这为估计当前六氯

丁二烯的释放量增加了不确定性，造成了在全球估计排放量中存在未解释的六

氯丁二烯释放量的风险。来自联合国欧洲经委会化学工业的六氯丁二烯工业释

放量目前较低，这同样是因为在生产中对作为副产品的六氯丁二烯进行了选择

性回收或销毁。然而，人们对于联合国欧洲经委会以外的区域，在化学工业中

作为副产品的六氯丁二烯的数量和释放量却知之甚少。 

126. 由于其在空气中具有高持久性，并且可出现在较远区域的生物或非生物

基质中，六氯丁二烯可进行大气长程飘移。但目前监测数据有限，无法确定亚

北极或北极环境中的时间趋势。 

127. 根据在水中的实验数据和模拟降解数据，六氯丁二烯达到了附件 D 中的

持久性标准。而在空气中的长半衰期（根据测量和估计信息）则证实，六氯丁

二烯具备充分的持久性，说明了在《斯德哥尔摩公约》范围内对其作出考虑的

原因。 
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128. 根据其在鱼类中的高生物浓缩系数，六氯丁二烯符合附件 D 中的生物累

积标准。 

129. 六氯丁二烯对水生生物有剧毒。关于六氯丁二烯对人体影响的毒理学资

料非常有限，因此不得不使用动物数据观察其有害性。实验动物（脊椎动物）

在多次或长期接触该物质后体内表现出剧毒性。该物质对肾脏有毒，并具备遗

传毒性，而其致癌性则是一个特别值得关切的问题，对长期通过饮食低剂量摄

入该物质的生物尤其如此。 

130. 根据其固有特性、在偏远地区的环境区划和生物群中测量到的出现情

况，以及其剧毒性和疑似致癌性，可得出结论，六氯丁二烯很可能因其长程飘

移而给人类健康和环境造成重大不利影响，因而必须采取全球行动。
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