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环境有害因素致生殖损伤研究进展与展望

刘晋祎，张文峰  陆军军医大学（第三军医大学）军事预防医学系军事毒理学教研室，重庆

［摘要］ 环境有害因素导致的生殖损伤是生育力下降的重要原因，也是目前全球性重大公共卫生

问题。阐明环境有害因素暴露与生殖系统损伤的因果关系、揭示其分子作用机制、构建精准生殖损伤

评估与防治体系对于维护人口生殖健康具有重要意义。本综述简要概述了近 3年环境新污染物、重要

的物理有害因素和生物因素致生殖损伤的研究进展，总结了新的替代模型、暴露组学及人工智能等新

技术在本领域中的应用，并对环境有害因素生殖健康评估、预防与干预等潜在研究方向进行了初步探讨。
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Research progress and prospect on reproductive damage caused by environmental 
hazards
LIU Jinyi， ZHANG Wenfeng  Department of Military Toxicology， Faculty of Military Preventive Medicine， Army 
Medical University （Third Military Medical University）， Chongqing， China

［Abstract］ Environmentally-induced reproductive toxicity is one of the important causes of fertility 
declines and has become a significant global public health challenge.  Elucidating the causal links between 
exposure to environmental hazards and reproductive damage, unraveling the underlying molecular 
mechanisms, and establishing precise reproductive injury assessment systems are crucial for development of 
targeted interventions and safeguarding human reproductive health.  In this article, we systematically review 
the research progress on reproductive toxicity caused by emerging environmental chemical pollutants, common 
physical factors, and biological factors in the recent 3 years.  We summarize the new technologies in the field 
of toxicology, including novel experimental models, exposomics, and artificial intelligence.  We also discuss 
the potential research directions in risk assessment, prevention and intervention of environmental factors-

induced reproductive damage.
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根据最新国家统计局数据，2024年我国育龄人口

30 777万人，出生人口 954万人，总和生育率为 1. 085，
远低于 1. 5的人口安全警戒线，而 60岁以上人口首次

突破 3 亿人［1］。生育率持续低下、老龄化程度不断加

深，使生殖健康问题愈加成为我国人口安全的战略问

题［2］。在我国工业化与城市化进程加速过程中，全氟

烷基替代物、微塑料等新污染物，电离辐射、噪声等物

理因素，以及昼夜节律紊乱等生物应激因素正通过多

种途径影响大众的生殖健康。另一方面，暴露组学与

高通量多组学技术的融合发展、类器官和器官芯片、

以及计算毒理学与人工智能（artificial intelligence， 
AI）等前沿技术在生殖毒理学中逐渐广泛使用，又为

环境有害因素致生殖损伤的研究提供了新的手段，也

推动了生殖毒性评估从传统的病理生理等观察终点

向分子事件及早期预警转型。现就近 3年环境有害因

素致生殖损伤相关研究与最新生殖毒性评估技术进

行综述，并对本领域未来研究方向进行初步展望。

1　环境有害因素致生殖损伤效应与机制研究

1. 1　新污染物致生殖损伤研究

新污染物是指排放到环境中的具有生物毒性、环

境持久性、生物累积性等特征，对生态环境或者人体

健康存在较大风险，但尚未纳入管理或现有管理措施

不足的有毒有害化学物质；其包括持久性有机污染物

［如多氟/全氟烷基化合物（poly/per-fluoroalkyl substance，
PFAS）］、内分泌干扰物［如双酚类化合物（bisphenols， 
BPs）和阻燃剂］、抗生素及微塑料四大类。

PFAS 广泛用于食品包装、电子产品等领域，其

中全氟辛酸和全氟辛烷磺酸等传统的 PFAS 已被限

制使用，但其替代品，如六氟环氧丙烷二聚体酸

（hexafluoropropylene oxide dimer acid， HFPO-DA，商品

名称 GenX）等使用日益增多［3］。雄性生殖系统对

GenX 高度敏感，胚胎期暴露即可引发子代雄性小鼠

青春期延迟、血清睾酮水平降低等性发育异常，同时

精液质量降低及精子畸形率升高［4］。在雌性生殖系统

方面，短期和亚慢性 GenX 暴露可致胎盘结构受损并

影响胎儿发育［5］。GenX 对雄性的生殖毒性主要机制

是通过诱发氧化应激导致支持细胞衰老，从而破坏血

睾屏障并造成精子发生障碍与激素分泌失调［4］。基于

单细胞测序分析，发现 GenX 会特异性干扰精原干细

胞分化轨迹，激活睾丸内体细胞的炎症应答，破坏体

细胞与生殖细胞间的信号互作网络［6］。此外，GenX暴

露会引起雌性小鼠胎盘血管生成相关因子血管内皮生

长因子A（vascular endothelial growth factor A，VEGF-A）、

血管生成素 1（angiopoietin-1，ANGPT1）和 Tie2 等表达

失衡，造成血管网络异常［5］。
双酚类替代物双酚 S（bisphenol S，BPS）、双酚 F

（bisphenol F， BPF）等随着使用增加在人体中的检出

率激增，且成年男性尿液中 BPS和 BPF的浓度与精液

质量呈显著负相关［7］。基于围产期孕妇队列研究表

明，双酚 A（bisphenol A，BPA）替代物会通过损伤胎盘

功能，增加子代发育风险［8］；接受辅助生殖技术

（assisted reproductive technology， ART）治疗的不孕妇

女，BPS和BPF会抑制子宫内膜基质细胞增殖，并影响

内膜蜕膜化［9］。BPS 导致的生殖损伤与其导致的睾

丸/卵巢组织中自由基与抗氧化系统失衡、内分泌干扰

与激素失调有关；同时，BPS 可影响 DNA 甲基转移酶

（DNA methyltransferases， DNMTs）导致精子基因印记

异常，进一步影响子代生殖功能［10］。此外，BPF、双酚

G（bisphenol G，BPG）和 4，4'-联苯酚（4，4'-biphenol，
BPBP）等暴露可通过卵母细胞的减数分裂周期阻滞、

纺锤体/染色体的排列异常导致雌性生殖损伤［11］。
传统的氯系阻燃剂、溴代阻燃剂，包括多溴联苯

醚、六溴环十二烷等已逐渐淘汰且列入管控清单。有

机磷酸酯（organophosphate esters， OPEs）阻燃剂作为

溴系阻燃剂的替代品，被大规模应用于家具、电子产

品、纺织品和建筑材料中［12］。最新的人群流行病学研

究发现，不同种类 OPEs 单独与联合暴露会影响男性

精子活力、密度、总数、正常形态和精子线粒体DNA拷

贝数，且精子在附睾成熟阶段对 OPEs 阻燃剂的暴露

最为敏感［13］。孕产妇 OPEs 暴露与流产、低出生体质

量、母体和新生儿甲状腺功能障碍、儿童代谢失调和异

常生长、神经发育受损等不良健康结局相关［14］。OPEs
具有典型的持久性有机污染物（persistent organic 
pollutants， POPs）和内分泌干扰物的特征，可与生殖相

关核受体（reproduction-related nuclear receptors， ReNRs）
结合，尤其是雌激素受体α，通过调控类固醇合成相关

基因，如CYP11A1、HSD3B、CYP19A1的表达，来干扰性

激素稳态介导生殖损伤［15］。
近年来，抗生素在医疗、水产养殖业等的大量使

用已引发全球公共卫生担忧。孕前暴露于大环内酯

类、磺胺类药物、甲氧苄啶等抗生素，可显著降低受精

率、增加自然流产及先天性畸形率风险［16］。在低出生

体重儿的最新随访队列研究中发现，围产期抗生素的

多次暴露与早产儿学龄早期肺功能受损高度相关［17］。
斑马鱼亲代雌雄个体暴露于 15 种常用抗生素后，F1
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代胚胎出现不同程度的生殖与发育损伤，而F2代尽管

未检出抗生素残留，仍出现生殖细胞发育异常和胚胎

畸形等毒性效应［18］。抗生素暴露会通过干扰睾酮合

成与代谢酶的活性，如四环素可降低小鼠睾丸中

CYP11A1、CYP17A1和 17β-HSD等类固醇生成相关酶

的表达水平，导致睾酮合成减少［19］。一些新的研究发

现，抗生素暴露还可通过诱发母体菌群失衡致雌激素

代谢紊乱，造成卵巢功能异常；同时，相关菌群还可通

过母婴传递导致婴儿菌群失调以及生殖疾病［20］。
微塑料（microplastics，MPs）及纳米塑料（nanoplastics， 

NPs）是能通过食物链、空气和饮用水等多种途径进入

生殖系统，并在睾丸、卵巢等组织中蓄积，引发生殖损

伤［21］。MPs暴露会导致小鼠睾丸生精小管结构紊乱、

支持细胞损伤及精子发生阻滞［22］。MPs/NPs对雌性生

殖系统的损害主要集中于卵巢功能抑制与子宫微环

境失衡［23］。MPs/NPs 能进入胎盘并导致胎盘代谢异

常、胎盘结构受损，并通过胎盘屏障进入子代体内，对

子代的神经和生殖系统产生不良影响［24］。机制方面，

以往研究表明 MPs/NPs 生殖毒性机制主要与氧化应

激、炎症反应和细胞凋亡等有关［25］。最新研究发现，

MPs/NPs 暴露会激活 mTORC1/RPS6/MMP-9 和 ERK1/
2/mTOR/EIF4EBP1 信号通路，造成生殖细胞功能紊

乱［26］。MPs也可通过扰乱肠道微生物群，介导炎症反

应和代谢异常，间接影响生殖系统［27］。
1. 2　物理因素致生殖损伤研究

电离辐射（ionizing radiation， IR）作为广泛暴露的

物理因素，可通过直接损伤 DNA、诱导氧化应激及激

活细胞凋亡通路等多种途径损伤生殖细胞功能，进而

导致生育力下降或丧失［28］。男（雄）性睾丸对 IR高度

敏感，单次高剂量 6. 4 Gy全身急性 γ照射可导致雄鼠

生育能力丧失［29］。低剂量电离辐射（low-dose ionizing 
radiation， LDIR）能够诱导雄性生殖细胞 DNA 损伤和

表观遗传修饰改变，影响精子质量、生育力，增加跨代

健康风险［30］。对于女（雌）性，放疗中的辐射暴露可诱

导卵母细胞和卵泡颗粒细胞的DNA损伤和凋亡，导致卵

巢功能不全甚至过早衰竭［31］。手机等电子产品、基站、

电力系统等使用过程产生的电磁辐射（electromagnetic 
radiation， EMR）也可能会影响生殖健康。妊娠阶段暴

露于手机辐射会减少大鼠卵巢激素分泌，使卵巢损伤

的风险增加［32］。5G手机辐射对小鼠精子质量无显著

影响，但可导致性激素水平紊乱［33］。暴露于极低频磁

场（extremely low frequency magnetic field， ELF-MF）可

能对精子产生不同的影响，具体取决于波形、磁通量密

度、频率和暴露持续时间，但科学界目前仍存在争论［34］。
近年来，全球极端热浪频发，热应激对生殖健康

损害引起高度关注。男性生殖系统对高温极为敏感，

阴囊维持精子生成的最佳温度是 34~35 ℃，阴囊温度

每上升 1 ℃，精子总活力降低 0. 11%、精液量减少

0. 007 8 mL、运动活力降低 0. 15%，精子 DNA 碎片率

（DNA fragmentation index， DFI）升高 0. 13% 和不活动

率升高 0. 12%［35-36］。基于广东省人类精子库 2016-
2021年的最新队列数据研究也证实，环境温度升高与

精子浓度、精子总数、总活力等质量指标呈显著负相

关［37］。对于女性，高温对孕期影响较大，可显著增加

流产、早产及妊娠高血压等并发症风险，特别是从事

纺织、冶金等高温作业的孕妇，其不良妊娠结局和出

生缺陷风险显著升高［38］。热应激导致生精细胞死亡，

精子质量下降主要与氧化-抗氧化平衡、线粒体/Fas/
JNK-p53等凋亡通路激活等有关［36］。高温暴露会减少

母体子宫胎盘血流，降低胎儿葡萄糖、氨基酸等营养

物质的供应；同时，高温会激活母体应激反应系统，引

发内分泌紊乱与免疫失调，干扰胎儿的发育进程［39］。
噪声是现代社会不容忽视的一种物理因素。长

期暴露于交通噪声（Lden≥60 dB）可使>35 岁女性的

不孕风险增加 35%，且噪声强度每升高 10 dB，风险相

应递增 13%；年轻男性群体虽未观察到显著关联，但

37~45岁男性暴露于交通噪声后不孕风险增加 6%［40］。
噪声可引起 circRNA 表达异常、凋亡信号通路激活等

途径诱导生精细胞程序性死亡［41］。持续噪声暴露还

会激活下丘脑 -垂体 -肾上腺（hypothalamic-pituitary-

adrenal axis， HPA）轴，导致皮质醇和儿茶酚胺水平异

常升高，干扰下丘脑-垂体-性腺（hypothalamic-pituitary-

gonadal axis， HPG）轴，诱导氧化应激、炎症反应和昼

夜节律失调［42］，以及干扰褪黑素分泌，进一步影响生

殖内分泌的稳态［43］。
1. 3　生物因素致生殖损伤研究

睡眠不足与昼夜节律紊乱作为当今社会普遍存

在的健康风险因素，可通过干扰人体的内分泌系统、

免疫系统和神经系统等，降低女性和男性生育力。最

新一项基于 20~40岁的育龄妇女睡眠质量的横断面研

究发现，睡眠不佳组女性血清促卵泡生成素（follicle-

stimulating hormone， FSH）水平较高，而抗苗勒管激素

（anti-müllerian hormone， AMH）和 总 窦 卵 泡 计 数

（antral follicle count， AFC）水平显著降低，提示睡眠质

量差与育龄妇女卵巢储备减少有关［44］。睡眠剥夺和

昼夜节律紊乱可直接影响睾丸屏障功能和精子发生
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过程［45］，昼夜节律紊乱还会导致激素分泌异常、免疫

功能紊乱及细胞周期调控失衡，从而影响子宫内膜的

状态和胚胎着床过程［46］。
另一重要的生物有害因素是病毒感染。最近一

项基于育龄男性的研究发现，人乳头瘤病毒（human 
papillomavirus， HPV）感染组精子数量、浓度、活力和

正常形态率显著降低，而精子 DFI则明显高于未感染

组；乙型肝炎病毒（hepatitis B virus， HBV）、丙型肝炎

病毒（hepatitis C virus， HCV）、人类免疫缺陷病毒

（human immunodeficiency virus， HIV）以及严重急性呼

吸系统综合征冠状病毒 2（severe acute respiratory 
syndrome coronavirus 2， SARS-CoV-2）同样会损害男性

生育能力［47］。实验表明，男（雄）性在感染戊型肝炎病

毒（hepatitis E virus， HEV）后，其精液中能够持续检测

到该病毒的存在，且可能引发睾丸结构畸变、血睾屏

障完整性破坏、局部炎症应答及精子形态异常等损

伤［48］。SARS-CoV-2病毒感染同样可通过破坏血睾屏

障、干扰性激素平衡并影响精子发生［49］。对女性而

言，病毒感染的危害同样严重，HBV 感染不仅降低受

孕概率，还可能影响母源性基因的甲基化状态［50］；妊
娠期感染 SARS-CoV-2可能引发胎盘局部氧化应激和

DNA损伤并影响胎儿发育［51］。

2　生殖损伤研究中的新技术与方法

2. 1　新型替代模型

类器官模型是体内动物实验最佳的替代模型。

随着睾丸组织体外培养和睾丸细胞重聚类器官技术

的建立和发展，使睾丸类器官在毒性评估及男性生育

力保存方面展现良好的应用潜力。最近，通过时序调

控分化方法结合 3D悬浮培养与生长因子组合培养系

统，成功从人类诱导多能干细胞（human induced 
pluripotent stem cells， hiPSC）中培养出具有正常基因

表达特征和功能特征的人类睾丸类器官。该模型已

成功应用于评估胰高血糖素样肽 -1 受体激动剂

（glucagon-like peptide-1 receptor agonist， GLP-1 RA）索

马鲁肽对睾丸功能的影响［52］。而利用干细胞定向分

化与细胞外基质（extracellular matrix， ECM）工程构建

功能性卵巢类器官，在模拟卵巢微环境及其生物功能

评价方面提供了可能，但其减数分裂效率仍待提升［53］。
类器官芯片平台可通过动态建模模拟人类生殖系统

的复杂状态，用于评估生殖器官对药物或环境的反

应，以及研究环境污染物致妊娠并发症与胎儿发育异

常的分子机制［54］。斑马鱼作为模式生物，单日产卵量

高达 200枚，特别适用于环境污染物的生殖发育毒性

高通量初筛；而人-斑马鱼嵌合体技术的建立，可弥补

斑马鱼与哺乳动物在代谢通路与器官功能上的差异，

提升其在生殖毒性机制研究中的重要作用［55］。诚然，

这些新型替代模型还有一些局限，比如类器官的批次

间细胞组成差异，器官芯片则受限于血管网络成熟度

不足及多器官耦合的流体控制复杂性等［56］，未来都还

需进一步从自动化、标准化、表型分析等方面加以改进。

2. 2　多组学技术的交叉融合

整合多维组学数据的暴露组学，在揭示复杂环境

暴露与生殖健康结局之间的动态因果关联中提供了

新的可能［57］。早期的动物和前瞻性出生队列研究表

明，多组学技术联合分析，可捕获早期生命暴露引发

的 DNA 甲基化、转录组、蛋白质组及代谢物等分子印

记的变化，进而揭示其与儿童期乃至成年期有害结局

的时空关联［58］。例如，孕期多种化学混合物（含有机

氯农药、全氟化合物、酚类物质）暴露与新生儿精细运

动功能下降相关，提示发育早期暴露可能干扰神经行

为发育轨迹［59］。不同生命阶段的暴露会留下独特的

生物学“指纹”。妊娠期母体吸烟、镉和钼环境暴露主

要影响后代DNA甲基化模式，而儿童期暴露则呈现多

组学层面的扰动；特异性标志物可反映饮食模式、毒

物接触、微量元素代谢及气候适应等多重暴露特

征［60］。将多组学信息融入全生命周期的暴露组学研

究，将使健康评估从静态“快照”转变为动态“连续

剧”，真正实现从子宫到“坟墓”的全程监控。

2. 3　基因编辑技术与生殖损伤靶向治疗

CRISPR-Cas9 基因编辑技术的成熟与普及，极大

促进了基因编辑在生殖损伤修复与机制研究中的应

用，为解决人类不孕症和遗传性疾病提供了可能。例

如，利用 CRISPR-Cas9技术已在小鼠精原干细胞中实

现对于人类不育相关的Tex15基因的靶向编辑［61］。同

时，CRISPR-Cas9 技术可用于靶向修复生殖细胞的

DNA损伤，如减数分裂错误或环境毒素诱发的基因突

变［62］。此外，基因编辑、小分子抑制剂、抗体和外泌体

靶向策略可作用于特定基因、蛋白质或信号通路，从

而对生殖损伤进行精准干预［63］，如利用胎盘间充质干

细胞外泌体，可通过其携带的miRNA靶向抑制TGF-β/
Smad信号通路，逆转纤维化，恢复子宫功能并提高受

损动物的生育率［64］。靶向治疗在精准生殖损伤修复

和个性化治疗方面具有独特优势，但其安全性和有效

性仍需进一步提升。
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2. 4　AI与计算毒理学

AI 的快速发展正影响毒理学在内的众多学科发

展，并可能改变生殖毒性的安全评估策略和体系。最

近，由意大利比萨大学开发的 VenomPred 2. 0 计算毒

理学平台，采用沙普利可加性解释技术（shapley 
additive explanations， SHAP），可直接定位小分子中导

致毒性的关键结构基团，能进行多维度解析与可视化

归因分析，该模型对于大量生殖损伤因素的效应评估

和机制解析提供了新的手段［65］。华南师范大学研究

团队开发的一种深度神经网络模型（androgen receptor 
deep neural network， AR-DNN），以化学指纹作为输入

层，通过 5 层网络模拟雄激素受体（androgen receptor， 
AR）诱导的 AOP 构建而成。运用该 AR-DNN 模型对

塑料添加剂清单（n=7 112）和中国现有化学物质名录

（n=17 741）中的化学物进行分析，分别识别出 1 477种

和 2 448 种可能导致雄性不育风险的化学物质，并揭

示了潜在毒性途径［66］。当然，AI模型对环境因素与生

殖损伤的可解释性、数据偏差和透明度等问题，还需

要跨学科合作来进一步完善。

3　未来研究趋势展望

3. 1　潜在生殖危险因素评估

随着科技的日新月异，新材料、新药物、新的营养

补剂和新型替代物正快速涌入人类日常生活，而解析

它们是否具有生殖毒性仍然是当下及未来生殖毒理

学的重要研究内容。新型纳米材料、新型农药等导致

的生殖损伤已经引起高度关注，如二氧化硅纳米颗粒

（SiO2NPs）暴露会破坏减数分裂［67］，草不隆的代谢产

物会加速卵泡闭锁、降低卵母细胞质量等［68］。另一持

续关注的因素是气候因素，极端高温或高寒天气直接

与生殖健康损伤密切相关［69］；而洪涝灾害也可能导致

饮用水源被化学和微生物污染物污染，间接影响生殖

健康［70］，但是相关因素对生殖健康损伤的因果关系、

剂量-反应关系、损伤机制等还亟需进行系统研究。个

体层面，压力、焦虑、抑郁等心理因素也是不容忽视的

生殖健康危险因素［71］，除其本身可导致生殖损伤外，

还需要特别关注相关因素可能协同或增强环境污染

物的生殖发育毒性。微观层面，细胞衰老本身就是生

殖危险因子，而环境有害因素会加速生殖细胞的衰老

进程，如长期接触聚苯乙烯微塑料会引发睾丸过早衰

老［72］，长期暴露于 PM2. 5环境中会显著加速女性的卵

巢衰老［73］。此外，由于人类实际是长期地、低剂量地

暴露于多种有害因素，这些因素的联合作用可能远超

任何单一组分的毒性，即便各组分暴露剂量均低于

“安全”阈值，也可能导致不良健康后果［74］。因此，根

据人群流行病学数据，解析真实世界暴露水平，再通

过体内、体外毒理学研究，构建针对真实环境水平化

学混合物暴露的健康及跨代效应综合研究框架，才能

全面、真实地理解低剂量混合物暴露对生殖发育的潜

在影响，也将是未来研究的重点和热点。总之，鉴别

并解析新的潜在生殖危险因素及其量效关系，是有效

应对快速变化的自然和社会环境所带来的生殖健康

新威胁的关键途径之一。

3. 2　生殖损伤机制解析

生殖损伤的主要机制包括氧化应激、细胞凋亡、

性激素紊乱、遗传与表观遗传调控异常等，尤其是表

观遗传调控机制已成为持续的研究热点，且在实践中

显示出良好的应用价值；如女性卵泡液中的特定

miRNAs 已成为评估卵母细胞质量、诊断多囊卵巢综

合征（polycystic ovary syndrome，PCOS）和预测体外受

精结局的有力工具［75］；对于男性，精子和精浆中的

miRNAs表达异常与精子质量差等多种类型的不育症

有关［76］。父系环境暴露可通过 DNA 甲基化、组蛋白

修饰和 RNA 甲基化等多种表观遗传机制调节子代表

型，增加后代患各种疾病的风险［77］。此外，一些改变

的miRNA可能会通过受精作用进入卵母细胞，调控早

期胚胎的基因表达，并将获得性性状传递给下一

代［78］。近年来，一些新的生殖损伤机制被提出，如“肠

道-性腺轴”的概念，肠道菌群可直接参与性激素相关

酶的合成，参与性激素的肠肝循环来调节性激素水

平，并影响 HPG 轴［79］。在女性中，肠道菌群失调与

PCOS和子宫内膜异位症的联系最为密切。这些疾病

的共同特点是炎症和激素失衡，而菌群失调恰恰是这

二者的重要驱动因素［80］。这些新的生殖损伤机制研

究，丰富对环境因素诱导生殖损伤的本质认识，表观

遗传修饰和特征性肠道菌群也逐渐成为生殖损伤新

的诊断及干预潜在生物标志物。

3. 3　精准化个体生殖健康防预

精准公共卫生（precision public health， PPH）通过

综合评估遗传学、生活方式与环境之间的交互作用，

在人群层面改善疾病预防、诊断和治疗，实现“在正确

的时间为正确的人群提供正确的干预措施”，而整合

个体遗传易感性、表观遗传特征与环境暴露信息将推

动生殖损伤的精准预防和靶向干预，推动“精准环境

生殖健康”，进而实现生殖损伤风险的分层管理，这也

将是未来的重点研究方向［81］。代谢组学、肠道微生物

1689



陆军军医大学学报，2025，47（15） http：//aammt. tmmu. edu. cn

组和环境暴露组揭示的生物标志物，可塑造影响个体

健康的特征图谱［82］，而开发并用于分析大规模基因-

环境复杂互作模式和效应的分析工具可加速识别个

体的易感性，这将促进个体化精准环境生殖健康的发

展。新兴可穿戴传感器技术及产品的普及，为实现动

态、个体化的健康监测与早期预警开辟新途径。利用

可穿戴传感设备可对孕期母体的体温、活动水平等生

理参数，胎儿健康相关指标以及青春期发育相关的生

理节律进行连续、实时的个体化追踪［83］。
综上所述，如何有效通过控制环境有害因素提升

生殖健康是当下公共卫生领域的重大挑战，随着生命

科学的快速发展，动物替代模型、器官芯片、多组学技

术、AI等为环境有害因素的检测、效应及机制研究提

供新的手段，尤其是AI和计算模型的进一步发展和应

用，有望为有害因素快速筛选、早期风险评估等提供

科学依据，也为未来生殖健康风险的预防与干预提供

新策略。
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