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编者按
� 汞进入水体

、

生物体甲基化
、

去 甲基化作用机理和汞污染对健康的早期影响

预报
,

是重要的研究课题
�

本文综述 了国外一部分研究情况
,

希望能见 到更多的稿

件
,

交流和论述 国内外的研究成果
,

以促进这方面的科研工作
�

汞污染水环境造成的危害
,

特别是对人的危害
,

在 日木出现水懊病以前是不为人们所认识

的
�

六十年代中水懊病成为世界著名的公害事件后
,

各国开始注意本国境内水域被汞污染的

状况
,

颁布法令防止汞污染扩散和预防汞中毒
�

但至今人们对水环境中汞污染的问题认识仍

不一致
�

如何估价汞污染水环境对人的危害
,

关键问题有二
�
其一

,

水底质中的无机汞在多大的程

度上转化为甲基汞
,

水底质制造 甲基汞的能力是大还是小 � 其二
,

假定甲基汞中毒主要是因为

多吃鱼
,

刀终么
,

按照通常人的吃鱼水平和摄食量来看
,

甲基汞中毒的危险性是大还是小 � 将鱼

体含汞量订在一个什么标准上
,

才不至于达到导致中毒水平的积蓄量 � 附带的问题是
�

�� 鱼

体中甲基汞的含量与水体汞污染度�重点是水底质的汞污染度�是什么关系 �
‘

是否在高水平的

底质汞的条件下一定出现高水平的鱼体汞 � �� �人体获得甲基汞的来源除了吃鱼�贝�以外
,

还

有没有
一

其他来源 � �� � 鱼体染汞的真实原因
�

本文试就上述间题
,

根据文献资料作一综合评述
,

以便合理地估计水环境汞污染对人的危

害
�

一
、

无机汞的甲基化问题

�
�

水底质中永的 甲基化与除甲基过程

� � � � 年
,
��� �� � �日本 �从水懊湾捕获的贝壳动物中分离出甲基汞

,

提出了海洋浮游生物

或其他生物体可以合成甲基汞的论点
,

因此说鱼体中甲基汞来源于生物合成的甲基汞
。

� � � �

年 �
�
�� �� 和 ��  �� 的 �瑞典 �发现水底污泥能使无机汞 甲基化

,

并指出此种现象与厌氧性微生物

的活动有关
�

同年
,

� �� � �美国�在研究甲烷细菌合成甲烷的机制中发现
,

汞能抑制甲烷的形

成
,

同时却产生了甲基汞川 � 又发现甲烷细菌的浸提液 �不含活的细胞� 与氯化汞相混合加以

培养就能得到甲基汞
�

他指出甲基化过程有两种情况
� �� 细胞外的非酶甲基化反应

,

二价汞

离子取此种方式甲基化生成甲基汞
,

此纯属化学反应 � �� � 细胞内的酶催化甲基化反应
,

元素

汞取此种方式变为甲基汞
,

必须藉活的细胞内酶系统参与作用
�

一般情况下
,

前一种甲基化过

程占主要地位
�

在甲基化过程中
,

必须有一种甲基传递体存在
,

这就是维生素 ��
�

的甲基衍生

物即甲基维生素 � � � �甲基钻胺素�
,

这个复合物分子中的甲基具有活性
,

易被亲电子的汞离子

所夺取
�

维生索 ��
�

是许多微生物细胞里存在着的一种辅酶
,

是细菌合成蛋氨酸时不可少的环



节
�

在有微生物活动的环境里
,

如水底淤泥中
,

就有维生素 � �� 存在
�

但必须指出
,

维生素 ��
�

的数量是很少的
,

且与细菌的数量有关
�

这直接关系着汞在底质中甲基化的效率
�

水环境底质中存在着汞的甲基化过程
,

已由瑞典的研究者在瑞典的河
、

湖水底淤泥中检 出

甲基汞而得到证实
�

还有报导在法国
、

意大利河流底质中定量地检出了甲基汞��� ���
,

� � � � �‘
� , �

上述一系列的考察和研究建立了水环境中汞变为甲基汞的生物转化学说
�

这一学说告诉

人们水环境中汞的真正的危险在于转化为甲基汞
,

水环境中的无机汞对人的健康无威胁
�

但

是
,

汞的 甲基化对人的威胁还必须具备一个条件
,

即很高的转化率
�

假如无机汞以很高的效率

转化为甲基汞
,

并且全部转人鱼体
,

则汞污染水体是很危险的
�

关于转化率的研究
,

至今尚未见到一项全面报告来揭示底质
、

水体和鱼体这一生态系中总

汞和甲基汞的分布关系
�

下面我们根据若干零散的资料
,

初步探讨一下水底质中无机汞转化

为甲基汞的动态和效率问题
�

底质中无机汞转化为甲基汞的过程受微生物的种属和数量
、

环

境中氢离子浓度
、

底质的氧化还原状态等因素的影响
,

其中微生物的数量是决定性的
�

�� � 在细菌数量极多的细菌培养液中观察无机汞的甲基化

试验是在匙形梭状芽胞杆菌 ��� �� �� ��
� � � �� ��� �� � � �的培养液里进行的

�

培养液含氯化

汞 �� 微克 �毫升�汞 � 微克 �毫升 �
,

经 �� 小时的培养
,

细菌数达 �� 火 � � � �毫升
,

产生甲基汞

。
�

�� 微克�毫升�汞 �
�

�� 微克 �毫升 �
�

培养的时间继续延长
,

则无论细菌的数量或甲基汞的产

量都不再增加 �� ��
� � �� � , � � � � �

「��
�

这项资料说明
,

即使在细菌数量极大的环境里
,

无机汞的

转化率亦不大 �约 � 务�
�

另一份研究报告证实
,

在细菌培养液里
,

氯化汞转化为甲基汞的效率

为 �� 小时内从 � 微克氯化汞中合成 � 毫微克 ��
� � ���� 等

,

� � � � �
,

计算转化率仅为 �
�

�多
�

�� � 水底质中无机汞甲基化的实况

这方面的工作
,

特别是定量的研究报导痕少
,

我们只能引用间接的材料加以说明
,

�� ��� 等 �� � � � �报告
〔� , ,

从法国及意大利的某河流采集底质样品进行分析的结果
,

发现底

质中含 甲基汞量不超过底质总汞量的 �
�

�� 务
,

平均 �
�

�� 多 �甲基汞含量 为 �
�

�� 一�
�

� ��� � �
�

这项数据虽不能看作汞的转化率
,

但能反映出底质汞藏提供甲基汞 的 能 力
�

在 �� �� ��
�
和

�� �� �� � �� � � � ��� 发表的一项资料中
,

表明底质中甲基汞与总汞的 比率 在 �
�

�一�
�

� � 之 间
�

�� �� �� �� � �� �
‘习
把汞污染的河流底质连同其上层水完整地采集上来

,

在实验室里观察底质产

生甲基汞的速率
�

底质所产生的甲基汞被养在水层中的金鱼吸收
,

通过测定鱼体中甲基汞的

含量
,

估计底质中产生甲基汞速率
�

他得到的数据是每平方厘米底质面积上每周产 甲 基汞

。
�

�� 一 �
�

�� 毫微克
�

根据这数据推算
,

� 平方公里水底能产生的甲基汞仅为 �
�

�一��
�

� 克�底质

总汞为 �
�

�一��
�

� 毫克�公斤�
�

假定上层水深 �� 米
,

则在水 中所造成的甲基汞浓度仅为 �
�

�一

��
�

� � �� 一�� �
�

又假定鱼对甲基汞的浓集系数为 � �
,

� � �
,

则鱼体的甲基汞浓度为 �
�

�一铭
�

� �

� �一�即�
�

瑞典 �� � � 加 提出一个估计
,

在天然水体中汞转化为甲基汞的速率为每年 �� �多
�

综合以上的资料可以说明
�
水体底质中汞以非常缓慢的速率释放出甲基汞

�

这个事实具

有两方面的意义
� 第一

。

水体汞藏在极长的时间内能不断地产生甲基汞
,

因而有可能使水生物

体逐渐积蓄并始终保持高水平的含汞量
,

这是其危险性的一面 � 第二
,

甲基汞的释放量实际上

极低
,

这是汞污染缓和的一面
�

汞污染缓和的另一个重要因素是水体中存在去甲基作用
�

自然界存在不少种抗 汞 微 生

物
,

能分解甲基汞
�

因此
,

水体中甲基化速率很缓慢
,

甚至完全抑制
�

� ��� ��
�

提供了这种证

据
�

他观察到 ��
�
�� �

� � 海湾沿岸的水底质含有甲基汞 �� 一� � , � ��
�

将此底质样品置于密封



瓶中
,

在 � , ℃ 下放置三周
。

再检查甲基汞浓度
,

发现已由 � � � � � � 下降到 � �� � � �
�

��
��� ��� 海湾

的汞污染是相当明显的�底质汞为 � �  即� �
,

然而这个海湾水域中鱼体的含汞量却意外地低
�

此外
, ��� �� 阮 �� � � � �

,

�� ��� �
�� � � � � 分别观察到在某些水域底质含汞量虽高

,

也不缺乏具有

甲基化活力的微生物
,

然而却不能从底质中检出甲基汞来
�

这种现象皆与水底质中的去甲基

过程有关
�

至此
。

我们可以说
,

水底质制造甲基汞的能力是很小的
�

只提甲基化现象
,

不考虑转化效

率是不能科学地说明汞污染的危害性的
,

其结论必然是夸大汞污染的危险性
�

单 从 转 化 率

的角度看问题
,

又会缩小汞污染的危险性
�

因此必须把问题转到另一个方面
,

即鱼体染汞间

题

�
�

鱼体 自身中永 的甲基化和鱼体染永的原因

鱼体内甲基汞的来源
,

一般认为是通过食物链逐级积累起来的
�

鱼自身亦可直接从水中

吸收甲基汞 �通过铭 �
�

鱼自身亦可能利用无机汞合成 甲基汞
,

鱼的肝脏最有可能是合成 甲基

汞的场所
�

�
��� � � 盯�

�日本
,

� � �� �通过试验证实
,

鱼肝特别是远洋鱼种的肝脏有使汞离子甲

基化的能力
�‘,

�

�� �
�
�� �� �日本

,

� � � � � 取三个品种的鱼
,

于体内注射含放射性
’��

吨 的化合物

后
,

经一定时间�从第 �� 天至 � �� 天 �后取鱼匀浆检查含
’�� � � 的甲基汞含量

,

结果发现鱼体内

有甲基汞的形成
,

甲基汞含量在种属之间的区别不大
�

他据此推断以往报导的金枪鱼
、

鱼占鱼体

内含有较高水平的甲基汞
,

并非由于这种鱼自身的甲基化能力特别强
,

而另有原因
汇� ,

�

��� �� �的

曾研究过鱼肠道内微生物的甲基化能力
,

证实此种能力很微弱
�

然而
,

他发现鱼体表面的粘液

中生存的微生物的甲基化能力很强
「幻

�

所以
,

鱼体内的甲基汞是有多种来源的
�

从而
,

�� �� �� �

发现的在一些显然未受汞污染的水域里的鱼含有高水平汞的现象就不难解释
�

�
�

高等动物体 内的永甲基化

最近发表了一些令人不安的报导
,

哺乳动物的肠道细菌能够合成甲基汞
,

而且动物自身休

内亦可合成甲基汞
�

� � � ����  � � � � � 报导〔�� ,

从人粪中分离出来的葡萄球菌
、

链球菌
、

大肠杆菌

以及酵母菌等微生物中的大多数菌株以及少数厌氧菌菌株皆能合成 甲基汞
,

这意味着动物肠

道是甲基汞的来源之一 �� �
��� �� �� � �钓

「� ,
给大鼠注射含放射性

’�� � � 的化合物后
,

发现动

物体内有少量甲基汞的生成
�

这一发现使人体内甲基汞的摄取
、

积蓄和中毒问题进一步复杂

化
�

但 目前对于动物自身的汞甲基化的重要性还没有透彻的了解
�

二
、

底质汞污染与鱼体染汞的关系

鱼体的汞主要是甲基汞 �� 多�
,

其含量视积蓄情况而异
�

鱼体汞的主要来源是水底质的

汞
�

故鱼体汞水平在一定程度上反映底质汞污染水平和汞的甲基化程度
�

但是
,

底质汞含量

与鱼体汞含量之间并没有一定规律性关系
.
这一点前面已述及

.
决定性的环节是底质中汞的

甲基化转化率
.
影响这环节的因素很多

.
底质中微生物活动旺盛

,

汞甲基化效率就高
,

反之则

低
.
除甲基微生物活动的结果则与此相反

.
此外

,

底质微生物活动也可能被高浓度的汞所抑

制
,

随之而来的是甲基化效率的降低
.

目前把鱼体汞和底质汞直接联系起来的研究报导还很少
,

在未确切地了解 二者之间的关

系以前
,

人们想要判断汞污染可能对人的危害
,

最直接的根据是检查污染水域里鱼体汞水平
.

水体污染并不等于危害
,

仅仅研究水
、

底质中的汞浓度还不能判断其危害程度
.



三
、

水环境中汞对人的危害

考察水环境中的汞对人的危害
,

应着眼于甲基汞
.
甲基汞在水中的浓度非常小

.
无污染

的水域水中总汞浓度一般为 o
.
lppb ,

甲基汞浓度更低
,

估计 为 0
.
00 01 ppb (0

.
1 毫 微 克/升 )

(Je m el的
,

1 9 7 5
)

.

人通过饮水摄入甲基汞的量是微不足道的
.
甲基汞对人的危害主要是通过

吃鱼
、

虾
、

贝
.

甲基汞的危险性质是由于其顽固的化学特性和生物学特性所决定的
.
甲基汞有高度的化

学稳定性
,

各种加工
、

烹调方法都不能把它除掉
.
甲基汞极易被肠道粘膜吸收 (80 多 以上) 进

入机体
,

在体内代谢
、

降解非常缓慢
,

容易在体内积蓄
.
甲基汞在脑组织中的积蓄程度不如其

它器官
,

但一旦进人脑组织后衰减却特别缓慢
,

并有选择性地对脑细胞产生损害
.
病人的脑损

害是不可逆的
,

因而症状不能消失
,

尚没有特效的治疗方法结果遗患终身
,

重症者造成死亡
.

甲基汞还能通过胎盘进人胎儿循环
、

损害胎儿
.

人通过吃鱼摄入甲基汞
,

慢性甲基汞 中毒与摄人量的关系 G rant 作了一个十分明晰的计

算图表
,

见下图
.
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甲基汞摄 人量与脑组织中甲基汞水平之间的计算图

(根据 N
.
G ra nt 原图改绘)

该图是根据下述假定设计的
: (1) 摄人的甲基汞在全身分布中

,

脑组织 占 1弓多
,

以此估

计组织中甲基汞积蓄水平 ; ( 2)连续摄汞的时间为一年
,

并考虑了每天排泄速率为全 身汞 的

1务
,

这样
,

图表中所指示的脑汞水平均能达到
〔川
.

从这个图表中可以看出
,

人每 日摄人甲基汞 0
.
5 毫克 (相 当于吃含汞量 0

.
5即m 的鱼 1 公

斤
,

这是相当高的吃鱼水平)
,

则一年以后脑组织甲基汞积蓄水平达 5即m
,

这在敏感的个体可

发生中毒症状
.

巳报学者提出个体积蓄量达 100 毫克甲基汞时
,

可发生中毒
.
若每天摄人 1 毫克

,

则 46 ,

天可达此积蓄量
.
这相当每天吃含汞量为 0

.
SPP m 的鱼 2 公斤

,

连吃一年三个月
.

据说瑞典居民平均每天吃鱼 90 克可以满足需要
.
按此水平

,

若每天不是摄人 1 毫克而是



。
.
1 毫克(甲基汞)

,

则基本无害
,

纵然鱼的汞含量高达 lppm 亦无妨
.
如吃鱼水平较低

,

则鱼体

含汞量限额还可以提高
.

如果我们以鱼体含汞量为 IPP m 或更高些
,

来衡量文献报告的世界上许多汞污染水域的

危险性是不大的
.
美国关于鱼体含汞量标准暂定为 0

.
弓即m

,

瑞典为 IPP m
.

甲基汞中毒的生理学指标如下
:

(l) 发汞: 人的头发是积蓄甲基汞的组织
.
根据 日木新渴地区的统计调查

,

水懊病患者

的发汞含量在 50 微克/克以上 [8]
.
所以

,

发汞量 (按总汞计)超过 50 微克/克可视为将出现甲

基汞中毒的讯号
.

(2 ) 红细胞汞
:
在血液中

,

无机汞离子主要保持在血浆中
,

甲基汞主要保持在红细胞中
.

因此红细胞中汞含量可指示甲基汞的积蓄水平
.
Ske rfvi ng ( 1974 ) 曾检查 160 名吃鱼的瑞典

人的红细胞的总汞量
.
有 86 名长期摄人汞 斗微克/公斤 (体量 )/天(由每天吃进的鱼量按甲基

汞计)
,

其红细胞总汞相应为300 毫微克/克
.
这些吃鱼者看不出有任何中毒体征和症状[11]

.
中

毒者的红细胞汞量缺乏资料
.

四
、

结 论

1.水环境中的汞构成对人的健康的真正威胁在于水底质中沉积的无机汞转化为有毒的甲

基汞
.
但底质汞藏的甲基化转化率一般地说是很低的

,

甲基汞在水中的浓度 也很低
,

人通过饮

水摄人的甲基汞量微不足道
.
食用水产类能成千上万倍地浓缩甲基汞

,

人通过吃鱼可摄人较

大量的甲基汞
,

有发生慢性中毒的危险
.

2
.
不论水环境汞污染水平如何

,

估计其它危害性唯一可靠的尺度是污染水域里水产类的

含汞水平
.
以鱼(贝)体允许含汞量标准为尺度

,

结合居民的吃鱼水平
,

才能确切地估计汞污染

的危害程度
.

3
.
对吃鱼 (贝)的居民进行发汞

、

红细胞汞的测定和健康检查
,

才能更具体地了解对人的危

害实况
.

参 考 资 料

W
oo(l,

J

.

M

,
A d

v a n e e s
i n E

n v
i
r o n

m
e , i t a

l S
e

i
e n e e a n

d T
e e

l
i n o

l
o g y

,

V
o

x

.

2

,
p

.

3 9 ( 1 9 7 1 )

.

B
、七土i

,

R

,

R

. , e
t

a
l

. ,

C l
l e

m
o s p h

e ,
·

e
,

4

,

1 3 ( 1 9 7 5 )

,

E
n v

i
,勺11

.
H
e a lth a n d P o ll

.
C o n tro l

,

1 0

,

3 0 8 (
1 9 7 6 )

.

T
o , l o o i u r a ,

K

. , e t a
l

.
,

E
n v

i
r o n

m
e n t a

l T
o x

i
e o

z
o g 了 o f P e stieid e s

,

p

.

1 1 5 ( 1 9 7 2
)

.

J
e r l l e l 6

v ,

A

. ,

L
a n

d
i l e r ,

L

. ,

L
a r s s o n

T

.
,

J

.

W
P C 卫

,

4 7 8 1 0
(

1 9 7 5 )

.

L
o n g l o y

,

D

.

G

.
,

J

.

W
P C P

,

4 5

,

4 4
(

1 9 7 3
)

.

M

a
t

s u
lll

u r a
,

P

. , e t a
l

. ,

E
n v

i
,
·

o n

.

R

e s

.

1 0

,

2 2 4
(

1 9 7 5 )

,

E
n v

i
r o n

.

H

e a
l t h

a n
d P

o
l l

.

C
o , i t r o

x

,

1 0

,

1 3 0 6

(
1 9 下6 )

.

Y a , , l a n a
k

a ,

5

. , e t a
l

,
J

a p
.

J

.

H
y g

.

29

,
3 5 9 ( 1 0 7 4 )

.

J
e r n e

l 6
v ,

A

. ,

E
n v

i
r o n

m
e n

t
a

l M

e r e u r 了 C o n ta m in
a tio n

,

R
o

l f H

a r
t

u n g a n d B
e l

·

t

r a

m D

.

D i

n

m

a n

.

E d

s

. ,
P.

3 0 2 ( 1 9 7 2 )

.

R
o

w l
a n

d
,

I

.

R

, e
t

a
l

. ,

E
x

p
e r

i
e n

t i
a

(
B

a s e
l )

,

3 1

,

1 0 6 4
(

1 9 7 5 )

,

E
n v

i
r o n

.

H

e a
l t h

a n
d P

o
l l

.

C
o n t

r o
l

,
1 0

,

2 8 5 ( 1 9 邓)
.

F rank ,

M

,
T h

e
E

n v
i
l
,

o n

m

e n

t

a

z
M

e r o u r
y

P

r o

b l

e

m

,

D

’
I t

r
i

,
C R C P

r e s s ,
p

.

8 1
(

1 9 7 2 )

.

S k
e r

f
v

i
n

g
,

5

. ,

T
o x

i
e o

l
o g y

,

2

,

3
(

1 9 7 4 )

,

E
n v

i
r o n

H ea l t h
a o

d P
o

ll

.

C
o n

t
; 勺l

,

6

,

2 1 2 3 ( 1 9 7 4 )

、..ll
lr
!
月
1
..飞
.
夕飞
J., ..
.
l lJ
IJ,且J1.J

2134

曰。67591011
r.LL..�1.rL.L二tr..L尸l
�f刃
.
.f.r
.

l
r.L


