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摘 要：目的　本研究通过体内外联合试验探索全氟辛酸（PFOA）致 DNA 损伤情况。方法　以脱细胞核 DNA 作

为模型，0. 00、0. 13、0. 25、0. 50 mmol/L PFOA 染毒 1 h 后检测脱细胞核 DNA 损伤情况。以 YAC-1 细胞系为模型，

采用 CCK-8 法测定不同染毒剂量对细胞活性的影响。在细胞彗星试验中，PFOA 终浓度设定为 0、1. 0×10-8、1. 0×10-7、

1. 0×10-6 mol/L，连续暴露 3 d，检测 DNA 损伤情况。0、10、20、40 mg/kg·BW PFOA 分别灌胃给予大鼠两次，间隔 24 h，

末次给予受试物 6 h 后，采用肝脏、骨髓和外周血细胞开展中性和碱性彗星试验，利用骨髓细胞开展骨髓微核试验。

结果　脱细胞碱性彗星试验各剂量组尾部 DNA 含量显著高于对照组（P<0. 05），呈剂量 -反应关系，脱细胞中性彗

星试验无显著差异（P>0. 05）；细胞碱性彗星试验各剂量组尾部 DNA 含量显著高于对照组（P<0. 05），呈剂量 -反应

关系，细胞中性彗星试验无显著差异（P>0. 05）；体内彗星联合微核试验表明，与对照组相比，肝脏、骨髓和外周血细

胞碱性和中性彗星试验各剂量组尾部 DNA 含量，以及骨髓微核各剂量组无显著差异（P>0. 05）。结论　PFOA 在体

外对 DNA 具有损伤作用，经口染毒未见对大鼠产生 DNA 损伤。
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Abstract： Objective　To examine perfluorooctanoic acid （PFOA）-induced DNA damage using a combined in vivo and 
in vitro experiment. Methods　 Acellular nuclear DNA damage was used as a model to test the damage induced by 
exposure to 0. 00， 0. 13， 0. 25， and 0. 50 mmol/L PFOA for 1 h.  The YAC-1 cell was used as the research model.  In the 
cytotoxicity study， the effects of different dosages on cell activity were determined via CCK-8 assay.  The final PFOA 
concentrations were 0， 1. 0×10-8， 1. 0×10-7， and 1. 0×10-6 mol/L.  DNA damage was detected after 3 d of exposure.  Rats 
were gavage with 0， 10， 20， 40 mg/kg·BW PFOA twice.  The liver， bone marrow， and peripheral blood of rats were 
removed 6 h after the last administration.  Alkaline and neutral comet assay were performed to measure DNA damage.  The 
micronucleus test was performed to measure bone marrow chromosome breakage. Results　 Compared with the control 
group， acellular and cell alkaline DNA comet assay result showed that the tail DNA% of acellular nuclear DNA increased 
significantly in each dose group （P<0. 05） within dose response relationship.  The acellular and cell neutral DNA comet 
assay results showed no DNA breakage in each dose group （P>0. 05）.  The tail DNA% of each dose group in the alkaline 
comet assay was significantly higher than that of the control group （P<0. 05）， showing a dose-response relationship.  No 
significant difference was observed in the neutral comet assay （P>0. 05）.  Compared with the control group， the alkaline 
and neutral comet assay results showed that the tail DNA% of bone marrow， liver， and peripheral blood cells group showed 
no DNA breakage in each dose group （P>0. 05）.  Compared with the control group， the test of bone marrow micronucleus 
was negative （P>0. 05）. Conclusion　PFOA can cause DNA single-strand breakage at the subcellular level in vitro， and 
exposure does not induce DNA and chromosome breakage in rats after oral exposure.
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全氟辛酸（Perfluorooctanoic acid，PFOA），广泛

存在于食品中，如肉制品、蔬菜制品、水产品和乳制

品等，食品中 PFOA 的浓度与人体 PFOA 血清浓度

呈现正相关，因此膳食摄入是消费者接触 PFOA 的

最主要途径［1-2］。PFOA 由一个全氟化的烷基碳链和

一个羧基组成，由于其独特的疏水疏油性能和热/

化学稳定性，已被广泛应用于工业生产［3］。PFOA
是一种重要的全氟化表面活性剂，具有环境持久

性、高毒性和生物累积性等特征，成为当前备受关

注的新型环境污染物［4］。早期研究表明，约 98% 的

美国人血清中检测到 PFOA，并且分布在肾脏中。

小鼠暴露于 PFOA 还可导致小鼠肾脏组织产生表观

遗传学改变并促进成纤维细胞活化早期标志物的

表达，产生明显的肾毒性［5］。PFOA 还容易聚集在

肝脏中，有研究指出，暴露于高剂量 PFOA 的动物会

出现严重的肝毒性，包括肝细胞肥大、肝肿大和空

泡化等［6］。WU 等［7］研究表明，急性暴露 PFOA 会导

致肝损伤。高浓度 PFOA 还能够抑制生殖细胞的增

殖［8］。过去几十年，全世界不同国家人群的精液质

量有所下降，而 PFOA 有可能是导致此现象出现的原

因之一［8］。目前 PFOA 的肾毒性、肝毒性、生殖毒性、

神经毒性、内分泌干扰毒性均得到证实［4，9］。但是关

于 PFOA 遗传毒性实验较少，且阴性和阳性实验结果

不一致。关于 PFOA 的阴性实验中，CREBELLI 等［10］

连续 5 周对小鼠灌胃给予 PFOA，开展彗星和微核试

验，未发现遗传毒性。柯晓静等［11］使用小鼠红细胞

微核试验和小鼠精子畸形试验，探索 PFOA 对小鼠

的遗传毒性影响，结果均为阴性。关于 PFOA 遗传

毒性阳性的研究均为体外实验。如 PFOA 各剂量组

均能引起人淋巴母细胞株的 DNA 损伤；PFOA 还

可导致人类永生化表皮细胞微核增加和 DNA 链断

裂增加［12-13］。和 PFOA 结构类似的全氟辛烷磺酸

（Perfluorooctane sulfonate，PFOS）有体内遗传毒性阳

性报道，有研究对小鼠进行连续 30 d 灌胃染毒，分

别使用小鼠骨髓、肝脏和外周血作为靶器官开展彗

星和微核试验研究 PFOS 的遗传毒性，结果发现

PFOS 均诱导细胞 DNA 损伤［14-16］。由此可见，必须

关注食品中 PFOA 的安全性，尤其是 PFOA 的遗传

毒性试验结果各异，尚无定论，有必要采用系统的

遗传毒性实验方法开展研究。本研究采用体外试

验和体内试验相结合的方式，系统、全面地探索

PFOA 的 DNA 损伤特征，为食品中 PFOA 科学管控

提供依据。

1　材料与方法

1. 1　主要仪器与试剂

AX224ZH 型电子天平（上海仪天科学仪器有限

公司）、3-18K 型离心机（Sigma）、HH-4 型水浴锅（上

海力辰仪器科技有限公司），生物显微镜和 IX71 型

荧光倒置显微镜（Olympus）。彗星试验电泳系统和

彗星图像智能分析软件（CometA1. 0）由北京博乐通

生物科技有限公司提供。

PFOA（上海麦克林生物科技有限公司，批号：

C12029546），Giemsa 染液、中性和碱性彗星试验试

剂 盒（北 京 博 乐 通 生 物 科 技 有 限 公 司 ，批 号 ：

2021021723），磷酸盐缓冲液（Phosphate buffer solution，
PBS，pH7. 4，美国英杰生命技术有限公司），环磷酰

胺、乙醇、胎牛血清（Fetal bovine serum，FBS）、甘油、

甲 醇 和 二 甲 基 亚 砜（Dimethyl sulfoxide，DMSO）
（Sigma）。

1. 2　方法

1. 2. 1　细胞培养

YAC-1 细胞系购置于国家实验细胞资源共享

平台，YAC-1 细胞的培养根据平台所提供的细胞培

养指南进行。YAC-1 细胞复苏后离心弃上清，加入

RPMI1640 培养液调整细胞密度为 1×105 个/mL，培
养于 37 ℃、5% CO2 的细胞培养箱中培养。

1. 2. 2　脱细胞彗星试验方法

优化文献［17］中的方法提取 YAC-1 细胞的脱

细胞核 DNA。根据 PFOA 的最大溶解度将浓度分

别设置为 0. 00、0. 13、0. 25、0. 50 mmol/L，共 4 组，

每组 3 张载玻片，PFOA 直接作用于脱细胞核 DNA
染毒 1 h，分别开展碱性和中性脱细胞彗星试验，碱

性彗星实验使用碱性电泳液（pH≥13），中性彗星实

验使用中性电泳液（pH=10）。

1. 2. 3　CCK-8 法测定 PFOA 的细胞毒性

正常培养的 YAC-1 细胞生长至对数生长期后

消化计数，使细胞悬液浓度为 1×104 个/100 μL，接
种 100 μL 细胞悬液到 96 孔培养板中，于培养箱中

正常培养 24 h。根据 PFOA 的 IC50 将浓度分别设置

为 0、1. 0×10-9、1. 0×10-8、1. 0×10-7、1. 0×10-6、1. 0×10-5、

1. 0×10-4 mol/L，向培养体系中加入 PFOA，每隔 24 h
换液，PFOA 暴露 3 d 后加入 CCK-8 试剂 10 μL，
轻轻震荡混匀后，培养箱孵育 2 h，用酶标仪检测

450 nm 处的吸光度。

1. 2. 4　细胞彗星试验方法

将 PFOA 用 DMSO 溶解，溶解后于-20 ℃保存。

正常培养的 YAC-1 细胞生长至对数生长期后，用计
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数板计数，调整细胞浓度为 1. 0×105 个/mL，按 1 mL
体积接种于 24 孔板，采用正常培养基培养 24 h 后，

将 PFOA 浓 度 分 别 设 置 为 0、1. 0×10-8、1. 0×10-7、

1. 0×10-6 mol/L，加 入 培 养 体 系（DMSO 终 浓 度 <
0. 05% 时，不对细胞状态产生明显的影响）。暴露

结束后，消化细胞，调整细胞浓度为 1×106 个/mL，
开展细胞彗星试验。

1. 2. 5　体内彗星联合微核试验方法

参照《食品安全国家标准  哺乳动物体内碱性彗

星试验》（GB 31655—2021）和《食品安全国家标准  
哺乳动物红细胞微核试验》（GB 15193. 5—2014）开

展体内彗星联合微核试验［18-19］。

1. 2. 5. 1　实验动物与饲养场所

本研究经华北科技学院安全工程学院动物实

验伦理委员会批准（伦理号：202107022）。实验动

物：无特定病原体（SPF）级 SD 大鼠 100 只，雌雄各

半，购自济南朋悦试验动物繁育有限公司，许可证

号：SCXK（鲁）20190003。体质量 180~200 g，出生后

天数（Postnatal day，PND）42 d，发育表现正常。饲养

场所：潍坊医学院科技楼 C 医学实验动物中心。动

物实验区环境指标：温度（24±3）℃；湿度 40%~70%；

动物照度 15~20 lx；换气次数≥15 次/h；昼夜交替时

间（h） 10/14；与相通房间的最小静压差 10~15 Pa；空
气洁净 7 级（万级）；噪声 dB（A）≤60。动物饮水进

食情况皆正常。

1. 2. 5. 2　动物染毒剂量、方法和分组

实验动物随机分为 5 组，每组 20 只，雌雄各

半。阴性对照组给予无菌水 ，阳性对照组给予

40 mg/kg·BW 环磷酰胺（CP）（国标推荐阳性物［20］）。

以水为溶剂，制作 PFOA 混悬液，根据 PFOA 的 LD50
将 1/4 剂量作为高剂量，其他剂量依次两倍倍比稀

释，即高、中、低剂量依次为 40、20、10 mg/kg·BW。

两次给受试物间隔 24 h，第 2 次给受试物后 6 h，动
物解剖取肝脏、外周血和骨髓开展彗星联合骨髓微

核试验。

1. 3　统计学分析

数据输入 Excel 做成数据集计算均值和标准差

（x̄±s）；使用 SPSS 18. 0 进行统计分析，数据呈正态

分布时，彗星试验用单因素方差分析法比较组间差

异，方差齐时用 Dunnett’s t 检验，方差不齐时用

Games-Howell 法；微核试验用 Mann-Whitney U 法分

析组间差异。以 P<0. 05 为差异有统计学意义。

2　结果

2. 1　脱细胞彗星试验

脱细胞碱性彗星试验结果显示，PFOA 各剂量

组（0. 13、0. 25、0. 50 mmol/L）尾部 DNA 含量显著

高于对照组（P<0. 05），呈剂量 -反应关系；脱细胞中

性彗星试验结果显示，PFOA 各剂量组尾部 DNA 含

量 与 对 照 组 相 比 无 显 著 差 异（P>0. 05）（图 1
和图 2）。

2. 2　细胞毒性

利用 CCK-8 法检测了 PFOA 对 YAC-1 的细胞

毒性并确定给药浓度，结果如图 3 所示。与对照组

相比，暴露于不同浓度 PFOA 3 d 后，浓度低于 1. 0×
10-6 mol/L 时对 YAC-1 细胞活性无影响（P=0. 996），

当浓度大于 1. 0×10-5 mol/L 时细胞活性显著（P=
0. 037）受到抑制。

2. 3　细胞彗星试验

细胞碱性彗星试验结果显示，PFOA 各剂量组

（10-8、10-7、10-6 mol/L）尾部 DNA 含量显著高于对照

组（P<0. 05），呈剂量 -反应关系；细胞中性彗星试验

结果显示，PFOA 各剂量组尾部 DNA 含量与对照组

相比无显著差异（P>0. 05）（表 1，图 4）。

2. 4　体内彗星试验

大鼠暴露于 0、10、20、40 mg/kg·BW PFOA 2 d，
动物各剂量组体质量无明显变化，精神状态良好，

正常饮水进食，自主活动与运动情况等皆正常，未

观察到不良状况。

注：A：溶剂对照组；B：PFOA 0.13 mmol/L；C：PFOA 0.25 mmol/L；D：PFOA 0.50 mmol/L；箭头所指为彗星尾

图 1　不同浓度 PFOA 的脱细胞碱性彗星图

Figure 1　Images of Acellular alkaline comets with different concentrations of PFOA
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2. 4. 1　骨髓彗星试验

骨髓碱性彗星试验和中性彗星试验结果显示，

PFOA 各剂量组尾 DNA 含量与对照组相比无显著

差异（P>0. 05）（表 2，图 5）。

表 2　不同浓度 PFOA 的大鼠骨髓细胞彗星试验结果

Table 2　The results of comet assay in rat bone marrow cells 
with different concentrations of PFOA

性别

雄

雌

剂量/(mg/kg·BW)
0

10
20
40

40 mg/kg·BW CP
0

10
20
40

40 mg/kg·BW CP

动物数/只

10
10
10
10
10
10
10
10
10
10

碱 DNA%
4.54±1.08
4.55±0.94
4.47±1.09
4.56±0.98

89.25±8.15*

4.55±1.03
4.48±1.09
4.54±1.05
4.56±1.07

88.46±8.90*

中 DNA%
4.57±1.26
4.57±1.12
4.53±1.21
4.59±1.14
4.56±1.17
4.54±1.10
4.55±1.15
4.54±1.00
4.52±1.16
4.54±1.09

注：碱 DNA%表示碱性彗星试验尾 DNA 含量；中 DNA%表示中性彗

星试验尾 DNA 含量；*表示与对照组相比，P<0.05
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注：*表示与对照组相比，P<0.05
图 3　不同浓度 PFOA 对 YAC-1 细胞活性的影响

Figure 3　Effects of different concentrations of PFOA on the 
activity of YAC-1 cells

表 1　不同浓度 PFOA 的细胞彗星试验结果

Table 1　Acellular comet assay results with different 
concentrations of PFOA

浓度/(mol/L)
0
1.0×10-8

1.0×10-7

1.0×10-6

碱 DNA%
4.71±0.91
8.29±1.05*

8.76±0.91*

16.72±1.05*

中 DNA%
4.50±1.07
4.50±0.95
4.50±1.04
4.53±1.04

注：碱 DNA%表示碱性彗星试验尾 DNA 含量；中 DNA%表示中性彗

星试验尾 DNA 含量；*表示与对照组相比，P<0.05

注：A：溶剂对照组；B：PFOA 1.0×10-8 mol/L；C：PFOA 
1.0×10-7 mol/L ；D：PFOA 1.0×10-6 mol/L ；箭头所指为彗星尾

图 4　不同浓度 PFOA 的细胞碱性彗星图片

Figure 4　Cellular alkaline comet images with different 
concentrations of PFOA
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图 2　不同浓度 PFOA 的脱细胞碱性彗星试验结果

Figure 2　Acellular alkaline comet assay results of different 
concentrations of PFOA

注：A：溶剂对照组；B：PFOA 10 mg/kg·BW；C：PFOA 20 mg/kg·BW；D：PFOA 40 mg/kg·BW；E：CP 40 mg/kg·BW；箭头所指为彗星尾；

肝脏和外周血彗星试验图片略

图 5　不同浓度 PFOA 的骨髓碱性彗星图片

Figure 5　Bone marrow alkaline comet images with different concentrations of PFOA
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2. 4. 2　肝脏彗星试验

肝脏碱性彗星试验和中性彗星试验显示，PFOA
各剂量组尾 DNA 含量与对照组相比无显著统计学

差异（P>0. 05）（表 3）。

2. 4. 3　外周血彗星试验

外周血碱性彗星试验和中性彗星试验结果显

示，PFOA 各剂量组尾 DNA 含量与对照组相比无显

著差异（P>0. 05）（表 4）。

2. 5　骨髓微核试验

骨髓微核试验结果显示，各剂量组嗜多染红细

胞（Polychromatic Erythrocytes，PCE）占 PCE 加正染

红细胞（Normochromatic Erythrocyte，NCE）的比值和

阳性对照组 PCE/（PCE+NCE）比值与对照组比值之

差小于 20%。PFOA 各剂量组微核（Micronucleus，
MN）率与对照组相比无显著差异（P>0. 05），阳性对

照组 MN 率显著高于对照组（P<0. 05）（表 5，图 6）。

3　讨论

脱细胞彗星试验是基于去除细胞膜和核膜形

的细胞核 DNA 作为模型与受试物直接反应，避免

细胞膜和核膜阻碍受试物［21］。 LU 等［21-22］以双链

DNA 为模型，发现浓度为 0. 1 mmol/L PFOA 与双链

DNA 碱基中的氢键结合形成加合物。DNA 加合物

是 DNA 损伤类型的一种。本研究以浓度为 0. 13、
0. 25、0. 50 mmol/L PFOA 对脱细胞核 DNA 染毒，碱

表 3　不同浓度 PFOA 的大鼠肝脏细胞彗星试验结果

Table 3　The results of comet assay in rat liver cells with 
different concentrations of PFOA

性别

雄

雌

剂量/(mg/kg·BW)
0

10
20
40

40 mg/kg·BW CP
0

10
20
40

40 mg/kg·BW CP

动物数/只

10
10
10
10
10
10
10
10
10
10

碱 DNA%
4.57±1.11
4.54±1.04
4.58±1.22
4.51±1.11
4.55±1.12
4.51±1.06
4.52±1.22
4.47±1.30
4.59±1.10
4.52±1.15

中 DNA%
4.49±1.17
4.53±1.35
4.53±1.16
4.47±1.28
4.49±1.20
4.43±1.08
4.42±1.13
4.46±1.07
4.48±1.05
4.45±1.08

注：碱 DNA%表示碱性彗星试验尾 DNA 含量；中 DNA%表示中性彗

星试验尾 DNA 含量

表 4　不同浓度 PFOA 的大鼠外周血细胞彗星试验结果

Table 4　The results of comet assay in rat peripheral blood cells 
with different concentrations of PFOA

性别

雄

雌

剂量/(mg/kg·BW)
0

10
20
40

40 mg/kg·BW CP
0

10
20
40

40 mg/kg·BW CP

动物数/只

10
10
10
10
10
10
10
10
10
10

碱 DNA%
4.45±1.30
4.42±1.29
4.46±1.14
4.46±1.14
4.45±1.19
4.43±1.26
4.42±1.17
4.48±1.21
4.40±1.08
4.44±1.16

中 DNA%
4.42±1.17
4.40±1.07
4.47±1.31
4.47±1.21
4.44±1.17
4.48±1.08
4.51±1.04
4.44±1.24
4.48±1.12
4.47±1.10

注：碱 DNA%表示碱性彗星试验尾 DNA 含量；中 DNA%表示中性彗

星试验尾 DNA 含量

表 5　不同浓度 PFOA 的骨髓微核试验结果

Table 5　Bone marrow micronucleus test results of different concentrations of PFOA
性别

雄

雌

剂量/(mg/kg·BW)
0

10
20
40

40 mg/kg·BW CP
0

10
20
40

40 mg/kg·BW CP

动物数/只

10
10
10
10
10
10
10
10
10
10

PCE/个/只

2 000
2 000
2 000
2 000
2 000
2 000
2 000
2 000
2 000
2 000

PCE/(PCE+NCE)/(‰)
52.50
52.55
53.00
52.75
47.65
53.10
52.60
53.00
52.60
47.55

MN 率/‰
2.95±0.96
3.45±0.76
3.40±0.86
2.75±0.87

24.20±1.83*

2.85±0.71
3.20±0.84
2.55±1.11
3.35±1.00

25.00±2.06*

注：*表示与对照组相比，P<0.05

注：A：溶剂对照组；B： 10 mg/kg·BW PFOA；C： 20 mg/kg·BW PFOA；D： 40 mg/kg·BW PFOA；E： 40 mg/kg·BW CP；箭头所指为微核

图 6　不同浓度 PFOA 的微核试验图片

Figure 6　Micronucleus test pictures of different concentrations of PFOA
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性彗星实验结果为阳性，且有剂量 -反应关系，而中

性彗星实验为阴性。即 PFOA 导致 DNA 单链断裂，

未造成 DNA 双链断裂。中性彗星实验检测 DNA
双链断裂，碱性彗星实验检测 DNA 单链断裂。对

比发现，LU 等［21-22］设置的 PFOA 形成加合物的剂量

低于本研究剂量，推测 PFOA 造成脱细胞 DNA 损伤

过程可能是在低剂量下形成加合物，随着剂量升高

DNA 单链发生断裂。

以细胞为模型的研究发现，PFOA 可导致人淋

巴母细胞（TK6）淋巴细胞出现彗星拖尾，推测 PFOA
对细胞产生了氧化损伤导致细胞 DNA 断裂［12］。最

近一项研究发现，PFOA 能够导致细胞内活性氧含

量上升进而引起卵母细胞线粒体膜电位变化，且发

现 DNA 断裂标志产物 γH2AX 在 PFOA 作用下含量

显 著 增 加 ，提 示 PFOA 导 致 卵 母 细 胞 DNA 断

裂［23-26］。PEROPADRE 等［27］也发现 PFOA 引起人类

永生化表皮细胞 γH2AX 含量增加。本研究根据

CCK-8 结 果 最 终 选 择 1. 0×10-8、1. 0×10-7、1. 0×
10-6 mol/L 作为后续试验浓度，且 PFOA3 个剂量组

均导致 YAC-1 细胞 DNA 单链断裂。YAC-1 细胞为

本实验室体外实验常用细胞系。上述研究表明，

PFOA 可导致细胞 DNA 断裂。

PFOA 经由吸收、分布、代谢、蓄积到达肝脏、骨

髓、外周血等多个靶器官。所以本研究使用骨髓、

外周血与肝脏联合研究 PFOA 对细胞 DNA 的损伤

作用。CREBELLI 等［10］使用 PFOA 对小鼠进行连续

35 d 染毒实验，在碱性彗星试验中未观察到小鼠肝

细胞 DNA 受损。本研究对大鼠经消化道染毒后未

发现 PFOA 对骨髓、外周血和肝脏细胞 DNA 产生影

响。PFOS 与 PFOA 的化学结构比较接近，理论上

毒性具有相似性。有研究对小鼠进行连续 30 d 染

毒，分别使用小鼠骨髓细胞、肝脏细胞与外周血细

胞作为靶器官研究 PFOS 的遗传毒性发现 3 种细胞

均出现彗星拖尾［14-16］。由此可见，PFOA 与 PFOS 体

内彗星试验研究结果不一致。

微核实验有假阳性结果低、方便快捷的特点，

常用于检测细胞染色体断裂［28］。体外研究表明，

PFOA 对 HepG2 细胞 24 h 染毒导致双核细胞微核

呈剂量依赖性增加［13］。体外实验研究 PFOA 遗传

毒性与体内实验不一致。如体内研究表明 PFOA 对

6 周龄小鼠暴露 24、48 和 72 h 后进行骨髓微核试

验和致死性突变检测 ，未发现染色体损伤的证

据［11］。BUTENHOFF 等［29］的系统性综述表明 PFOA
的红细胞微核试验、小鼠精子畸形试验和污染物致

突变性检测，PFOA 的遗传毒性结果均为阴性。本

研究结果与上述体内研究结果一致，即经消化道染

毒 PFOA 无遗传毒性。EKE 等［14-16］对小鼠进行连续

30 d PFOS 染毒，使用微核试验检测骨髓和外周血

细胞染色体损伤，结果显示各剂量组微核率均升

高。由此可见，PFOS 对染色体有致断裂作用，而

PFOA 没有。

综上所述，本研究通过体内外研究比较，揭示

了 PFOA 在体外致 DNA 单链断裂的事实，在体内无

致 DNA 断裂作用的原因可能和毒代动力学有关，

有待进一步探索。和之前的同类研究相比，本研究

体系完整（脱细胞、细胞和体内试验均涵盖）、检测

终点灵敏性高（碱性和中性彗星试验联合体内微核

试验）、研究结果明确（PFOA 经口摄入无致 DNA 损

伤作用）。
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