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摘　要：硒汞相互作用研究在过去近半个世纪以来一直都是汞（硒）环境化学和毒理学及相关学科研究的重要领域之一，尤其

在近１０年内，对该领域的研究和认识取得了重要突破，国际上几乎每年都会出现与之相关的综述或评论。相比之下，国内期

刊报道与之相关的综述文献并不多见。本文对这一领域的研究进展进行了尽可能详尽的系统介绍，并就重要问题阐述了相

关观点并提出建议。内容上涵盖了“自然条件环境下硒汞相互作用及机理（包括水生生态系统和陆地生态系统）”、“哺乳动物
（及人体）的硒汞相互作用及机理”，以及“汞污染风险的新评估模式及相关建议”等三大部分。希望能对国内感兴趣的相关科

研人员和环境管理工作者了解该领域的发展和动态起到一定的帮助。
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　　大量的科学研究已经证实硒汞相互作用是系
统理解汞（或硒）的环境行为、命运及毒理效应的其
中一个非常重要的领域。然而，相关的研究涉及地
学、医学和其它专业的诸多子学科领域。即便具备
广博的知识储备，如何在这些浩瀚的文献中寻觅一
条清晰的脉络去揭示和梳理这两种元素在岩石－土
壤－水体－生物等诸多介质中的相互作用特征、规律
和机理、以及如何评估二者的环境和健康影响及风
险仍然是一项富有挑战性的任务。幸运的是，部分
科研人员抽出了他们宝贵的时间针对各自熟悉的

领域撰写了不少宝贵的综述文章，这使得笔者等得
以有机会在这些综述文章及其它文献阅读的基础

上，将相对分散的研究和认识进一步整合成一个相
对完整的知识体系或系统，其目的是在基础的研究
认识以及具体的知识应用两者之间试图架起一座

桥梁，并在其间加入我们的一些思考和想法。然
而，需要指出的是，尽管我们设立了很宏大的目标
并为此作了努力，但由于能力和精力以及篇幅所
限，下面呈现给读者的部分内容和讨论可能难免会

有失偏颇或不够深入。然而，通过对如下水生生态
系统和陆地生态系统硒汞相互作用，以及硒的生理
学意义、代谢过程及对汞暴露毒性启示等内容的对
比分析和讨论，我们得以窥探并揭示一些之前所不
为人知或较少引起科研人员关注的硒汞相互作用

的某些行为特征和规律，这些发现对于我们如何在
现实应用和未来的研究设计中辩证、客观地考虑汞
和硒的彼此影响和效应以及如何综合评估二者的

环境和健康风险可能具有非常重要的意义。

１　自然条件环境下硒汞相互作用及
机理

１．１　水生生态系统硒汞相互作用及机理
总所 周 知，无 机 汞 （Ｈｇ２＋ ）转 化 为 甲 基 汞

（ＣＨ３Ｈｇ＋）的甲基化过程主要发生在水生生态系统
和湿地系统［１］。由于ＣＨ３Ｈｇ＋是汞在水生生态系
统中最受关注的形态，因此如何有效控制沉积物和
水体中汞的甲基化过程成为科学界迫切的任务。
然而，迄今为止，相对哺乳动物和人体的研究而言，
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有关水生生态系统硒汞相互作用的研究相对匮乏。
近年来有关硒能对水生生物体中甲基汞的毒性及

富集产生抑制作用的这一重大发现为解决水体中

的汞污染问题提供了一条潜在的途径。相关研究
表明，往湖泊沉积物中人为添加硒的含量可以显著
降低沉积物中甲基汞的形成。Ｊｉｎ等［２，３］曾通过向
湖水沉积物中添加不同含量的 Ｎａ２ＳｅＯ３（０～１２．５

μｇ／ｇ湿重）和固定浓度的 ＨｇＣｌ２（５０μｇ／ｇ），使其处
于２０～３７℃厌氧环境下２５～７０天。结果发现即使
较低浓度（０．２５μｇ／ｇ）的硒也可以显著降低生成的
甲基汞含量。加入的硒含量越多，生成的甲基汞含
量越少。Ｃｈｅｎｇ等［４］以及Ｂｅｌｚｉｌｅ等［５］等通过野外
实地研究也发现，湖水以及湖水中生物体的总汞和
甲基汞浓度会跟湖水中溶解态硒及生物体内总硒

的成反相关关系。早期的大量针对水生生态系统
的研究同样表明，硒可能对食物链中汞的富集具有
抑制作用［３，６，７］。Ｙａｎｇ等［８］对这些现象可能的机
理进行了归纳并总结为以下三种可能的机制：

（１）直接通过非生物过程（无细菌还原作用参
与）生成胶状难溶的惰性硒汞化合物 ＨｇＳｅ，达到沉
降作用从而抑制汞的甲基化，反应式为：Ｈｇ２＋ ＋
Ｓｅ２－＝ ＨｇＳｅ和 Ｈｇ０＋Ｓｅ０＝ ＨｇＳｅ
由于 ＨｇＳｅ的溶解沉淀常数（１０－５８）远远小于

ＨｇＳ的溶解沉淀常数（１０－５２）［９］，因此 Ｈｇ２＋很有可
能首先与Ｓｅ２－离子进行反应生成ＨｇＳｅ复合物发生
沉淀现象。Ｈｇ０ 和 ＨＳｅ－的反应与之类似，从而导
致水生生态系统中汞的甲基化过程停止或者大大

减少。在水生生态系统中，Ｓｅ２－（ＨＳｅ－）和Ｓｅ０ 可以
通过由微生物参与的有机硒或无机硒化合物的新

陈代谢作用生成［１０］。Ｓｅ０ 可以在没有微生物参与的
情况下也可以形成，如在厌氧条件下亚硒酸盐遇到

Ｆｅ２＋ 或溶解 态 Ｓ２－ 离 子 反 应 生 成。由 于 Ｓｅ２－

（ＨＳｅ－）比 Ｈ２Ｓ酸性更强［１１］，因此Ｓｅ２－（ＨＳｅ－）比

Ｓ２－（ＨＳ－）应该更易于与 Ｈｇ２＋反应生成比 ＨｇＳ更
难溶的 ＨｇＳｅ化合物。Ｃａｒｔｙ和 Ｍａｌｏｎｅ［１２］通过将

ＣＨ３Ｈｇ＋与ＳｅＣＮ和ＣＨ３Ｈｇ－ＳＣＮ的形成系数和键
强度进行对比后认为，Ｈｇ和Ｓｅ之间的相互作用要
强于 Ｈｇ和Ｓ之间的相互作用。

（２）通过形成 （ＣＨ３Ｈｇ）２Ｓｅ络合物促进对

ＣＨ３Ｈｇ＋的去甲基化作用，反应式为：ＨＳｅ－ ＋

２ＣＨ３Ｈｇ＋ ＝ ＣＨ３Ｈｇ－Ｓｅ－ＨｇＣＨ３＝ ＣＨ３－Ｈｇ－ＣＨ３
＋ ＨｇＳｅ
光解作用是环境中一种重要的甲基汞的非生

物去甲基化过程［１］，而硫化物可以促进这样一个过
程。 Ｂａｕｇｈｍａｎ 等［１３］ 发 现 以 ＣＨ３ＨｇＳ－，
（ＣＨ３Ｈｇ）２Ｓ 以 及 ＣＨ３Ｈｇ－ＳＨ 等 形 式 存 在 的

ＣＨ３Ｈｇ＋可以在紫外线照射下被快速分解生成

ＨｇＳ 沉 淀，这 种 分 解 过 程 比 以 ＣＨ３ＨｇＣｌ 和

ＣＨ３ＨｇＯＨ等形式下存在的分解过程还快，其原因
可能是由于后两种形式对紫外线的吸收能力较弱。
然而，他们同样也发现（ＣＨ３Ｈｇ）２Ｓ的分解作用可以
发生在黑暗条件下，形成 ＨｇＳ。其可能的反应过程
可能为［１４］：ＨＳ－ ＋２ＣＨ３Ｈｇ＋ ＝ＣＨ３Ｈｇ－Ｓ－ＨｇＣＨ３
＝ＣＨ３－Ｈｇ－ＣＨ３＋ＨｇＳ。由于硒与硫类似的性质，
且Ｓｅ比Ｓ具有对 Ｈｇ更强的结合力，据此推测硒对
甲基汞可能也具有类似的去甲基化作用。水生生
态系统中形成的硒化物可能与ＣＨ３Ｈｇ＋形成一种
不稳定的络合物（ＣＨ３Ｈｇ）２Ｓｅ，最后分解为难溶稳
定的 ＨｇＳｅ。Ｓｅ２－ 离 子 比 Ｓ２－ 更 能 紧 密 地 与
ＣＨ３Ｈｇ＋结合，所以沉积物里的Ｓｅ２－（ＨＳｅ－）比Ｓ２－

（ＨＳ－）更能从其他配位体中夺走ＣＨ３Ｈｇ＋［１２］。
（３）生物体对硒的吸收越高，对甲基汞吸收的

“排斥作用”越强
尽管在实验室针对某些动物特殊组织的研究

结果表明，当同时施以 Ｈｇ２＋和ＳｅＯ３２－时，汞的吸收
会增强，但Ｂｅｌｚｉｌｅ等［１５］和Ｃｈｅｎ等［４］的野外观测研
究以及通过对细菌（荧光假单细胞ｐｓｅｕｄｏｍｏｎａｓ
ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｓ）的实验室内人工模拟研究均清楚的发
现硒和汞之间的反相关作用，即水生生物体或者细
菌单细胞血浆里的硒含量越高，其总汞和甲基汞含
量就越低。而且他们发现，在鱼体的肌肉、肝脏和
脑部中也存在类似现象。此外，Ｃｈｅｎ等［４］和Ｂｅｌｚｉｌｅ
等［５］的研究表明，生物体从水体和食物中吸取的硒
含量增加（超过正常的营养需要但是仍低于中毒水
平），将会增加生物体中硒的流通率（吸收和排泄）。
其代谢产物如Ｓｅ２－（ＨＳｅ－），ＣＨ３Ｓｅ－以及硒代半胱
氨酸ｓｅｌｅｎｏｃｙｓｔｅｉｎｅ（ＳｅＣｙｓ），由于它们对ＣＨ３Ｈｇ＋

的强亲和性，将优先与被生物体一块 吸 收 的

ＣＨ３Ｈｇ＋进行结合，从而阻止或减少了ＣＨ３Ｈｇ＋与
生物体细胞的结合，达到抑制ＣＨ３Ｈｇ＋对生物体的
毒性作用。假设高硒环境和低硒环境中通过食物
传播的ＣＨ３Ｈｇ＋的吸收速率相同，则高硒环境中的
生物将会有更高的 ＣＨ３Ｈｇ＋ 去除能力。Ｂｅｌｚｉｌｅ
等［５］的研究确实发现了较高硒含量的生物体内含有

较低的ＣＨ３Ｈｇ＋浓度。

１．２　陆地生态系统硒汞相互作用及机理
硒对水生生态系统中的 Ｈｇ２＋和ＣＨ３Ｈｇ＋的抑
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制作用已经开展了不少研究。相比之下，针对陆地
生态系统的类似研究几乎还是空白。如果硒能够
使陆地生态系统（如土壤）中的汞产生固化作用形
成稳定的形式（比如 ＨｇＳｅ），那么就会显著减少地
表径流对山体土壤汞向下游河流和湖泊系统的携

带和输入，从而减少汞在这些水生生态系统中可能
的甲基化作用。Ｓｈａｎｋｅｒ等［１６，１７］早期开展的实验
似乎印证了这一想法。他们通过人工实验证实，在
含有 ＨｇＣｌ２ 溶液的土壤里面，如果添加了亚硒酸盐
（或硒酸盐）后，植物（番茄和萝卜）对汞的富集会减
少。其原因很可能是由于硒和汞作用形成了难溶
的 ＨｇＳｅ复合物沉淀，从而抑制了植物对汞的吸收。

最近开展的几例针对富硒类植物（包括大豆［１８］、芥

菜［１９，２０］和大葱［２１－２３］）硒汞作用的研究主要是在实
验室模拟控制情况下开展的，且仅是关于硒和无机
汞之间相互制约的研究。然而，从这几例仅有的针
对富硒植物的研究结果不难看出，增加根部土壤硒
的供给能显著抑制无机汞在植物根部以上部位的

蓄积。

最近，笔者等［２４］在我国万山汞矿区域开展的关
于非富硒植物水稻的研究进一步表明，随着根围土
壤环境硒浓度的增加，水稻根部以上的茎、叶和果
实等不同部位对无机汞和甲基汞的转运因子（根部
以上部位浓度与根部或者根部土壤的浓度比率）均
显著降低，表明根部土壤硒的增加可能会抑制水稻
根部以上部位对根围无机汞和甲基汞的吸收、转运
和富集。这一结果可能与根围环境或者根部组织
中汞与硒螯合生成摩尔比率为１∶１的 ＨｇＳｅ化合
物有关。ＭｃＮｅａｒ等［２５］利用 Ｘ射线吸收近边结构
（ＸＡＮＥＳ）和同步辐射Ｘ射线荧光光谱（ＳＸＲＦ）等
技术证实了惰性物质 ＨｇＳｅ在植物根部表面的
存在。

鲍振襄等［２６］早在１９７５年就在万山汞矿地区发
现了极为罕见的硒汞矿独立矿物（ＨｇＳｅ）的存在。

众所周知，Ｓｅ元素和Ｓ元素的结晶化学和某些地球
化学性质密切相似，如都具有相同的原子结构，相
同的电价（Ｓ２－，Ｓｅ２－），相近的原子半径（Ｓ：０．１０４
ｎｍ ，Ｓｅ：０．１６１ｎｍ）和离子半径（Ｓ：０．１８４ｎｍ，

Ｓｅ：０．１９１ｎｍ），因此Ｓｅ容易进入硫化物的结晶格
子内。在矿物辰砂（ＨｇＳ）中Ｓｅ是一种微量元素，

其中的Ｓ可被Ｓｅ取代，形成 ＨｇＳ－ＨｇＳｅ类质同象
系列。而在富含汞与硒的热液（同时缺少硫或者当
硫作为硫酸离子也就是氧离子高电位参加到成矿

作用中）时，硒容易取代硫，导致极为罕见的硒汞矿
独立矿物的形成［２６，２７］。

与旱地相比，在湿地环境（包括水稻田）条件
下，长期淹水条件下植物的根围环境的微生物活动
更强、ｐＨ 值更低、根部呼吸作用更强、碳的释放更
丰富，因此提供了一个更理想的能够促进ＳｅＯ４２－

（或 ＳｅＯ３２－ ）向 Ｓｅ０ （或 Ｓｅ２－ ），或 Ｈｇ２＋ Ｃｌ２ 和

Ｈｇ２＋［ＯＨ］２向Ｈｇ０）的还原反应条件［１６］。Ｈｇ和Ｓｅ
之间由于存在极强的亲和力从而形成惰性不溶的

ＨｇＳｅ化合物。这种惰性物质的形成限制了根围环
境中生物可利用态的无机汞 Ｈｇ２＋并间接抑制了汞
的甲基化过程，从而有效抑制了植物根部以上的部
位对根际土壤中无机汞和甲基汞的吸收和转运

能力［２４］。

尽管独特的根围环境很可能使硒在植物吸收

和转运汞的过程中扮演着十分重要的某种调节机

制，但值得指出的是，Ｚｈａｎ等［２４］的研究结果表明，

水稻果实部位有关硒和汞的反相关性并不显著，表
明硒对植物汞的转运能力的抑制效应似乎存在一

定的阈值，即只有当硒和汞的浓度达到一定范围后
这种制约效应才会发生。有趣的一点是，尽管植物
和动物的汞硒相互作用在代谢过程和生化功能等

方面显著不同，但均表现出一些彼此相似的特征和
规律。比如，与根部土壤硒的增加会抑制植物汞的
吸收和转运类似［２４］，湖泊水体中硒含量的增加也会
显著抑制整个食物网水生生物对汞的吸收和富集

效应［５］。这些环境和生理过程很可能均跟汞和硒这
两个元素之间具有极高的亲合力从而导致 ＨｇＳｅ难
溶化合物的形成有关。由于 Ｈｇ和Ｓｅ以摩尔比为

１∶１的形式在鱼体内被发现过，因此后者很有可能
还涉及到水生生物自身的生理机制，即水生生物通
过增加对硒的摄入来达到抑制汞的毒性的目的，而
植物是否涉及这一生理学机制由于缺乏相应的证

据目前尚不能推断。

对于植物，根围环境 ＨｇＳｅ沉淀物的形成将显
著降低植物对汞和硒的吸收和转运，而对水生生态
系统的整个食物网而言，每一级食物链上由于硒的
扣押和 ＨｇＳｅ的形成，都将消弱上一级食物链生物
对甲基汞的吸收和富集。这可能解释了为什么湖
泊水体硒的含量高低会影响到食物链中甲基汞的

富集。这一推测已被相关的结果证实［２８－３０］。这一
过程持续不断地参与汞的生物地球化学循环并对

可利用态的汞进行“扣押”或“固化”，从而导致了某
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些富硒区域鱼体的低汞水平。相反，缺少可利用态
硒的情况下将导致鱼体内汞含量的增加。以上认
识对于利用硒和汞之间的这种相互“排斥作用”通
过往土壤或者湖泊水体中人为添加硒的方法来帮

助植物或水生生物抑制对甲基汞的吸收富集提供

了某种启示，但是具体的效果和机制尚需要进一步
研究。
特别值得强调的一点是，很多人都熟悉“硒能

够保护汞的毒性”，但反过来，很少有人意识到“汞
也能抑制硒的毒性”［３１］这一信息的重要性。硒如果
添加过量，不仅不会达到预期对汞吸收富集的“抑
制效果”，反而可能引起水生生物体或植物体遭受
硒的毒性，继而激活自身的生理机制通过提高汞的
吸收富集来达到抵御硒毒性的目的，最终造成硒汞
复合污染的环境和健康风险。这一点在早期针对
哺乳动物的研究中曾经发生过，即因为硒的添加量
超过了合理的安全范围造成了硒汞毒性的“相加效
应”或“协同效应”而非“拮抗效应”［８］。在利用硒来
减少水体中鱼类对甲基汞富集的测试中，Ｓｏｕｔｈ－
ｗｏｒｔｈ等［７］建议水体中溶解态总硒浓度不要超过５

μｇ／Ｌ为安全值范围。Ｐａｕｌｓｓｏｎ和Ｌｕｎｄｂｅｒｇｈ
［３２］发

现当溶解态总硒浓度从０．４μｇ／Ｌ 增加到３～５

μｇ／Ｌ时，鱼类肌肉组织中的汞含量确实显著减少。
除了慎重考虑硒的添加量以外，土壤环境中硒和汞
的螯合作用涉及众多的环境控制因素，硒对汞的这
种螯合所达到的“固化“作用所需要的周期及其长
期效应均需要研究。

２　哺乳动物（及人体）的硒汞相互作
用机理

　　硒对动物体无机汞和甲基汞的毒性具有抑制
作用很早就有报道。其中最早的报道是 Ｐａｒｉｚｅｋ
等［３３］通过试验发现硒对动物体内的 Ｈｇ２＋毒性具有

抑制作用。１９７２年，Ｇａｎｔｈｅｒ等［３４］等紧接着发现了
硒对动物体内甲基汞毒性同样具有类似作用。硒
对无机汞和甲基汞具有拮抗作用这一结论被随后

一系列的试验所不断证实［４，５，１５，３５，３６］。而且，对海
洋哺乳动物［３７，３８］及汞矿工人（肾脏、肝脏和肌肉组
织）［３９］，以及对汞矿区矿工和当地居民的尿样中［４０］

均陆续发现了汞和硒的摩尔比为１∶１这一现象。
动物实验研究表明，甲基汞的毒性效应会随硒的摄
入量降低而增强。对于关键的组织如大脑，毒性作
用和 Ｈｇ∶Ｓｅ摩尔比率直接相关，并且当比值大于

１∶１时急剧增强［４１］。在一项最新的研究中，大鼠
喂食较高 ＭｅＨｇ／Ｓｅ摩尔浓度的食物时表现出严重
的甲基汞中毒症状，相反，当喂养具有同样甲基汞
剂量，但硒含量增加的食物后，即 ＭｅＨｇ／Ｓｅ摩尔浓
度降低时，没有表现甲基汞中毒症状［４２］。针对动物
的大量研究表明，在生理适当范围内增加饮食中的
硒的摄入显著提高了甲基汞症状解毒信号［３６，４２－４４］。

最近，Ｌｉ等［４５］针对主要以无机汞中毒为主的汞矿区
居民的研究案例也表明，适度有机硒的补充可以增
加当地居民对汞的排泄。

２．１　硒对汞的毒性保护作用及机制
尽管 Ｍｅｒｇｌｅｒ等［４６］等认为“目前还没有非常清

楚的证据表明硒可以抑制甲基汞的毒性”。但Ｋｈａｎ
和 Ｗａｎｇ［４７］等在进行了大量分析研究后认为：“众
多的研究结果仍然倾向于支持硒对汞的甲基汞具

有抑制作用”，并将相关的机制总结为以下６种
类型：

（１）ＭｅＨｇ－Ｓｅ复合物的形成
由于大量硫醇（─ＳＨ）基团在生物分子中存在

及其对 ＭｅＨｇ＋的亲和性［４８］，细胞环境中的 ＭｅＨｇ
被 ＭｅＨｇ－ＳＲ复合物所主导（─ＳＲ为一种含硫氨基
酸）［４９，５０］。尽管 ＭｅＨｇ和硫醇（─ＳＨ）具有非常高
的形成常数（１０１５～１０１７）［４８］，ＭｅＨｇ－ＳＲ复合物却异
常稳定，能承受水溶液中的快速配体 交 换 反
应［５１，５２］，这种情况甚至可能发生于生物系统［５２］。研
究者假设了几种化学机制（如络合，分离及架联）来
解释这种快速的配体交换反应，但是自由硫醇通过
络合作用对硫醇复合物进行替代似乎起主导作

用［５３］。由于 ＭｅＨｇ－ＳｅＲ 的结合力 强 于 ＭｅＨｇ－
ＳＲ［５４］，而且硒酚（─ＳｅＨ）的复合物 ＭｅＨｇ－ＳｅＨ 的
形成常数大于硫醇（─ＳＨ）对应的复合物 ＭｅＨｇ－
ＳＨ ［５５］，─ＳＲ和─ＳｅＲ之间的配体交换可以快速发
生从而促进了 ＭｅＨｇ－Ｓｅ复合物的形成［５５］。由于

Ｈｇ－Ｓｅ之间更强的结合力，ＭｅＨｇ－ＳｅＲ复合物的生
物可利用性低于 ＭｅＨｇ－ＳＲ［５４］，因此，ＭｅＨｇ－ＳｅＲ复
合物的形成可以降低甲基汞的毒性，但也可能诱发
硒缺乏症。

（２）硒促进去甲基化作用
汞的甲基化过程被普遍认为主要由硫酸还原

菌参与的微生物过程［５６］。目前，没有确凿的证据表
明汞的甲基化过程可以在动植物体内部发生。然
而，相反的过程，甲基汞的去甲基化作用，可以通过
血液过滤在许多哺乳动物肾脏内对无机汞聚集之
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后，然后在肝脏内发生大量的去甲基化作用［５７］。尽
管机制尚不清楚，但硒可能参与了甲基汞的去甲基
化过程。亚硒酸盐已被证明可以增加鼠肝内苯基
汞中Ｃ－Ｈｇ的裂解［５８］。硒协助参与甲基汞的去甲
基化作用的另一种更为可能的途径是通过形成生

理温度条件下不稳定，容易分解为无机形式 ＨｇＳｅ
的二甲基硒醚。不管硒是否直接参与了甲基汞的
去甲基化过程，生成的无机汞可以被结合转化为硒
醚，因为海洋哺乳动物及海鸟类肝脏肾脏内有

ＨｇＳｅ成分被普遍报道［５７，５８，６０］。如果无机汞跟硒醚
结合形成 ＨｇＳｅ或者高稳定性的汞硒蛋白复合物，
其毒性就会减少。这很可能是处于高级食物链的
海洋哺乳动物减轻甲基汞中毒的一种机制，这种情
况下这些哺乳动物的甲基汞的去除率跟不上甲基

汞的摄入率［５９］，从而可能解释了这些动物体内通常
发现的１∶１的摩尔比现象，以及为什么这些动物体
内发现了高含量的汞却没有表现出中毒效应［６１］。

（３）形成 Ｈｇ－Ｓｅ复合物
跟甲基汞类似，具有较小生物可利用性的无机

形式的 Ｈｇ－ＳｅＲ也可能会降低无机汞的毒性。由于
当硒以ＳｅＯ３２－形式和汞以 ＨｇＣｌ２ 且等摩尔浓度同

时出现的时候，两者的反相关作用最有效［３３，６２］。这
种发现使部分研究者提出了一种在血液里面与特

定血浆蛋白结合且具有等摩尔比的（ＨｇＳｅ）ｎ 聚合

物［６２］。这种复合物所结合的血浆蛋白后来被确认
为硒蛋白Ｐ（ＳｅＩＰ）［６３］。这种（ＨｇＳｅ）ｎ－ＳｅＩＰ被认为

是 ＨｇＳｅ形成前的形式［６４］。Ｋｏｓｔａ等（１９７５）［３９］发
现在受无机汞暴露的人体大脑内Ｓｅ和 Ｈｇ的摩尔
比为１∶１，他们认为这种汞的化合物具有较长的生
物学半衰期，其化学式应该与 Ｈｇ－Ｓｅ复合物这种结
构有关。

（４）在硒的影响下无机汞在生物体内重新分配
硒解汞毒的另一种可能的途径是在硒的影响

下，汞在生物系统内各器官之间（如肝脏，肾脏）重
新分配。同时实施单次剂量的硒和汞后会增加两
者在生物体中的含量，但是跟单独实施单次剂量的
汞相比，会发现同时实施硒和汞后，汞会在肝脏和
肾脏之间重新分配的现象［６５］。但也有研究发现硒
在动物体内并没有这种重新分配的现象，因此这一
种机理存在的可能性还有待商榷。

（５）硒对自由甲基的抑制
普遍观点一般认为甲基汞的毒性主要是由于

ＭｅＨｇ＋或者是去甲基化后的 Ｈｇ２＋与硫醇─ＳＨ的

亲和性。但是 Ｇａｎｔｈｅｒ［６６］认为 ＭｅＨｇ的毒性可能
至少部分是由于其从甲基汞中脱离出来的自由甲

基有关。这种假设认为，甲基汞被靶组织（如大脑）
中的亲脂性膜所吸收后，其分解可能会发生在有氧
代谢反应的初期。而硒谷胱甘肽过氧化物酶（ＧＰｘ）

会促使过氧化物分解，从而间接导致了甲基汞的分
解。这种解释同样适合于其他抗氧化剂如维他命Ｅ
对甲基汞毒性的抑制。此外，还可解释甲基汞在大
脑中的生命周期，因为 Ｈｇ０ 可以被扩散进入血液并
最终发散出体外。然而，这种假说目前尚未获得直
接的证据得以支持。

（６）汞硒络合后导致的硒缺乏
由于 Ｈｇ２＋和 ＭｅＨｇ＋对─ＳｅＲ的亲和力强于

─ＳＲ，可以合理假设 Ｈｇ和 ＭｅＨｇ将优先与─ＳｅＲ
结合，这将导致生物体内硒的生物可利用性降低。

事实上，在生物器官内的总硒含量不变的情况下，

甲基汞被证明对谷胱甘肽过氧化物酶（ＧＰｘ）的活性
具有抑制作用［６７，６８］，假设甲基汞－谷胱甘肽过氧化
物酶（ＭｅＨｇ－ＧＰｘ）复合物的形成常数同甲基汞－半
胱氨酸（ＭｅＨｇ－ｓｅｌｅｎｏｃｙｓｔｅｉｎｅ）复合物相同，当甲基
汞浓度在１～５０ｍｏｌ／Ｌ条件下，Ａｒｎｏｌｄ等［５４］估算
出谷胱甘肽过氧化物酶（ＧＰｘ）中１．６％～４７％的硒
醇（Ｒ－ＳｅＨ）可以被 ＭｅＨｇ络合。这种硒的生物可
利用性的降低对于正常甲基汞浓度血液（～０．０１
ｍｏｌ／Ｌ）的人来说可以被忽略，但是对于受甲基汞暴
露的人群来说却需要引起重视。比如，１９７２年伊拉
克的甲基汞中毒事件中的人体血液甲基汞浓度达

到了３０ｍｏｌ／Ｌ ［５５］，可能会降低约三分之一的硒的
生物可利用性。因此，硒蛋白中的硒参与形成

ＨｇＳｅ复合物之后，会导致硒缺乏从而导致硒蛋白
的相应的功能受损［６９］。而我们所观察到的汞的毒
性至少部分是由于汞硒络合导致的硒缺乏所引

起的［６７］。

在上面提到的六种机制中，其中前四种基于
“孕期母体甲基汞暴露对子体后期的神经发育具有
直接关联性”这一传统假设，而后两种与之相反，认
为“甲基汞的毒性（完全或者至少大部分）是间接通
过自由基或者硒的相对缺乏（甲基汞与硒摩尔比＞
１∶１时）所导致的”［４７］。随着大量证据的不断涌
现，目前，最后一种有关硒的机制，即“甲基汞的毒
性是由于含硒酶的合成及活性受到限制从而导致”
这一假设开始受到了科学家们更多的重视。

传统的观念认为“孕期母体甲基汞暴露对子体
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后期的神经发育具有直接关联性”。基于这一传统
假设，为了评估相对较低剂量的母体甲基汞暴露
（相对水俣病等高剂量而言）对子体发育的不良影
响，科学家们曾针对不同区域和不同人群开展了一
系列的流行病学调查研究，但这些研究的结果似乎
是相互矛盾的。其中，来自新西兰［７０］和法罗群

岛［７１］儿童的健康结果具有不利影响，但来自塞舌尔

群岛［７２，７３］没有发现任何影响，而来自英国［７３］、美

国［７４］以及丹麦［７５］等地区的研究却发现，随着母体
鱼类消费量（甲基汞暴露量）的增加会对儿童的发
育带来明显的益处。显然，如果坚持传统观念认为
“母体的 ＭｅＨｇ暴露量是子体神经发育结果的唯一
决定因素”，则这些研究结果之间的差异性将无法
解释。
在这一问题的启发下，部分研究者开始尝试提

出了一种新的机制。与传统机制相反，这种新的机
制的前提假设是，“甲基汞的毒性与母体的甲基汞
暴露量没有直接关联性，而是（完全或者至少大部
分）间接通过硒的相对缺乏（甲基汞与硒摩尔比

＞１∶１时）所导致的”。这一假设机制最近一直被

Ｒａｌｓｔｏｎ和Ｒａｙｍｏｏｄ等所竭力倡导，他们利用这一
假设机制“成功”解释了关于上述有关来自不同区
域的流行病学调查的不一致性［４４，７６，７７］。

硒的生化生理功能和代谢作用是“母体甲基汞
暴露对子体的不良效应直接与甲基汞和硒的摩尔

比超过１∶１”前提假设的基础，对于理解这一对传
统机理具有“颠覆性”的机制非常重要，因此有必要
在此花费部分篇幅作一扼要介绍。

２．２　硒的生理学意义、代谢过程及其对汞暴露毒
性的启示

硒作为哺乳动物和人体必需的微量元素，以硒
半胱氨酸（ＳｅＣｙｓ）和硒蛋氨酸（ＳｅＭｅｔ）两种形式存
在于硒蛋白中，参与构成这些具有重要生物功能的
硒酶的活性中心。硒主要通过硒蛋白影响动物机
体的自由基代谢、抗氧化功能、免疫功能、生殖功
能、细胞凋亡和内分泌激素等而发挥其生物学作
用。由于大部分硒蛋白均扮演酶的重要作用，所以
硒蛋白有时候也叫含硒酶。含硒酶对大脑和神经
内分泌组织中的氧化还原控制尤其是防治和逆转

氧化损伤及其它生物学功能至关重要［７８，７９］。硒蛋
白的三大家族（脱碘酶、硫氧还蛋白还原酶和谷胱
甘肽过氧化物酶）在胚胎发育中均具有重要的作
用，包括细胞生长和生存、自由基解毒、甲状腺激素

代谢的调节作用［８０］。因此，这些含硒酶和它们的功
能的损失可以解释许多汞中毒的病理效应，包括过
氧化损伤、谷胱甘肽代谢改变、转导过程调节信号
的中断等。

食物中硒的主要分子形式是氨基酸形式的硒

半胱氨酸和硒蛋氨酸。这些有机形式的硒在被蛋
白合成之前，必须首先降解为无机形式的硒化物形
式。动物组织内硒代半胱氨酸的合成过程和植物
内硒代蛋氨酸的合成过程具有重要区别。对哺乳
动物和人体而言，硒的生理和生化重要性主要是通
过硒代半胱氨酸的活性来实现。硒半胱氨酸也因
其重要性被称作第２１个氨基酸，在哺乳动物体内参
与蛋白组成。

研究表明，甲基汞－半胱氨酸（ＭｅＨｇ－Ｃｙｓ）似乎
是甲基汞在鱼体组织内最主要的形式［４９］。这种

ＭｅＨｇ－Ｃｙｓ加合物在在生物化学性质上与蛋氨酸
（Ｍｅｔ）类似，作为其“分子模拟体”能够穿越胎盘和
血脑屏障［８１］。在硒代半胱氨酸合成周期内形成的
硒化物。由于硒与汞之间的结合力（１０４５）是硫和
汞的（１０３９）近一百万倍［８２］，质量作用效应将支持硒
优先选择与甲基汞进行结合。当甲基汞－半胱氨酸
（ＭｅＨｇ－Ｃｙｓ）在含硒酶活性部位遭遇硒代半胱氨酸
（ＳｅＣｙｓ）中被电离后的Ｓｅ时，其结构中与 ＭｅＨｇ结
合的Ｓ，将和具有更高结合力的ＳｅＣｙｓ中的Ｓｅ进行
交换，直接形成甲基汞硒代半胱氨酸（ＭｅＨｇ－Ｓｅ－
Ｃｙｓ）。甲基汞暴露剂量的增加将不可避免地导致
硒代半胱氨酸（ＳｅＣｙｓ）消耗量的增加，从而导致可
利用态的ＳｅＣｙｓ缺乏，影响正常的生理功能。因此
甲基汞被认为是一种具有高度特异的不可逆的含

硒酶抑制剂。这种抑制剂不仅消除了酶的活性，同
时也限制了甲基汞－半胱氨酸（ＭｅＨｇ－Ｓｅｃ）复合体对

Ｓｅ的释放，从而影响硒参与细胞内半胱氨酸的合成
和循环。最近Ｒａｌｓｔｏｎ及其它研究者强调含硒酶合
成受损或其活性受抑制可能是甲基汞毒性的重要

机制［４２，６７，７６，８３］。

由于具有类似硒代蛋氨酸 ＳｅＭｅｔ和蛋氨酸

Ｍｅｔ类似的生物化学性质，甲基汞硒代半胱氨酸

ＭｅＨｇ－ＳｅＣｙｓ也被认为应该表现出类似蛋氨酸的性
质。由于错误的分子身份，甲基汞硒代半胱氨酸

ＭｅＨｇ－ＳｅＣｙｓ在蛋氨酸 Ｍｅｔ和硒代蛋氨酸ＳｅＭｅｔ
中的分布将变的难以分辨。因此，甲基汞硒代半胱
氨酸 ＭｅＨｇ－ＳｅＣｙｓ合成体被命名为“伪蛋氨酸”［４２］

以标示其可能的转入蛋氨酸的循环。参与蛋白循
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环的“伪蛋氨酸”中的Ｓｅ任意地来自蛋氨酸 Ｍｅｔ和
硒代蛋氨酸ＳｅＭｅｔ，不能参与硒代半胱氨酸ＳｅＣｙｓ
的新陈代谢循环。“伪蛋氨酸”，即甲基汞－硒代半胱
氨酸 ＭｅＨｇ－ＳｅＣｙｓ的形成，不仅直接抑制含硒酶的
活性，同时这种结构中含的Ｓｅ也将不具有生物可利
用性，不能被硒代半胱氨酸ＳｅＣｙｓ的循环合成过程
所利用。

有研究发现，较高的汞暴露会限制母体血液中
的硒穿越胎盘屏障对胎儿进行的输送［６７，８４，８５］，从而

导致供给胎儿发育的硒含量降低５０％以上［８４］。较
高的母体甲基汞暴露会减少胎儿大脑硒含量并导

致大脑含硒酶活性降低到３０％左右［６７，８５］，抑制胎
盘和大脑内硒依赖的谷胱甘肽过氧化物酶的活

性［８５］。同样，甲基汞也被证实能够抑制谷胱甘肽过
氧化物酶（ＧＰｘ）和硫氧还蛋白还原酶（ＴｒｘＲ）的活
性。此外，有研究还表明，膳食中 Ｈｇ∶Ｓｅ的比率将
需要显著低于１∶１才能保证母体对胎儿输入的硒
对后代的不良神经发育的防治不被消弱［３５，８６］。通

过测试胎儿大脑Ｆ２－异前列烷水平，母体高甲基汞
暴露导致氧化损伤增加，明显是汞剂量增加减少了
大脑内含硒酶活性所导致的结果［６７，８７，８８］。然而，当
母体硒的摄入量通过富硒饮食得以改善时，对子体
大脑内的总硒和含硒酶活性的减少会随着硒剂量

的增加而得到恢复，胎儿甲基汞中毒的神经系统体
征得到缓解［６７，８５］。Ｒａｌｓｔｏｎ等［４２］发现大鼠的 Ｍｅ－
Ｈｇ中毒并不能单独由组织中的 ＭｅＨｇ浓度进行预
测，但组织中的 Ｈｇ∶Ｓｅ摩尔浓度比值与毒性直接
相关。

一般情况下，细胞内的硒的量远远超过汞，因
此脑细胞可以正常地维持足够自由的硒来支持含

硒酶的合成和最佳速率的活性。所以在低暴露情
况下，甲基汞－半胱氨酸 ＭｅＨｇ－Ｃｙｓ参与蛋氨酸 Ｍｅｔ
的循环且没有病理后果。然而，当细胞内甲基汞的
浓度超过硒时，生物可以利用的用于正常的含硒酶
合成的硒的量减少，所以较高的甲基汞暴露会引起
毒性作用。因此，补充硒可以起到保护作用，因为
额外的饮食摄入的硒能够补充或抵消跟汞螯合作

为“伪蛋氨酸”存在所消耗的硒，维持含硒酶正常
活动。

３　汞健康风险的新评估模式及相关
建议

　　目前的海产品健康和安全风险评估标准使用

汞浓度作为唯一的标准。汞硒摩尔比率作为汞污
染参考标准早在１９７２年就被提议过［３４］，但由于具
体的机理到最近几年才逐渐清楚，所以一直没有引
起重视。最近的研究发现，甲基汞暴露剂量与毒性
之间没有直接的相关性，而是与 ＭｅＨｇ／Ｓｅ的摩尔
浓度有关。Ｒａｌｓｔｏｎ等［４２］对动物开展的研究结果表
明，利用大脑、肾脏和肝脏部分的 Ｈｇ／Ｓｅ摩尔比值，

比单独利用甲基汞含量对汞的毒性具有更好的预

测性。Ｒａｌｓｔｏｎ和其他研究者［２８，７７，８９］认为当Ｓｅ∶
Ｈｇ摩尔比值大于１时可以抵消汞的毒性效应，尽
管起到保护作用时的具体摩尔比值尚不清楚。Ｒａｌ－
ｓｔｏｎ和其他研究者［２８，７６，８３］强烈建议利用摩尔比值
作为风险评估的重要指数，而不是简单的仅仅靠甲
基汞水平的含量。

为了简化对海产品甲基汞暴露风险和硒的营

养益处的评估，Ｋａｎｅｋｏ和 Ｒａｌｓｔｏｎ［９０］提出了一个硒
的健康效益值（Ｓｅ－ＨＢＶ），并利用该指数成功解释
了传统汞暴露评估模式不能解释清楚的“彼此矛
盾”的研究结果。Ｓｅ－ＨＢＶ值同时结合了硒和汞的
绝对量和相对比率，并利用二者的相对比率分别对
汞和硒的绝对量进行矫正，从而仅通过一个衡量指
数对饮食中汞和硒的摄入量风险和益处进行权衡，

相对传统仅考虑汞或者仅考虑硒的模式比较容易

解释。衡量指数如果表现为正预示健康效益值，如
果为负则预示健康风险。Ｓｅ－ＨＢＶ值大小与预期的
效益或风险相符。为了反映二者的化学计量关系，
公式中的单位均采用摩尔浓度。最近有多起研究
报道开始引用他们推荐的公式，即Ｓｅ－ＨＢＶ＝ Ｓｅ
（Ｓｅ／Ｈｇ）－Ｈｇ（Ｈｇ／Ｓｅ）对硒汞联合作用的风险进行
评估和讨论。遗憾的是，这个公式和传统的硒汞摩
尔比值方法均存在一个显而易见的不足之处，即：

在某种极端情况下，满足了硒汞摩尔比率Ｓｅ∶Ｈｇ
＞１或者硒的健康效益值Ｓｅ－ＨＢＶ＞０，但是存在硒
摄入低于标准（即硒缺乏的危险），或者相反，硒远
远超过相关标准（将可能导致硒中毒）的情况，而这
两种极端情况被隐藏在这个单独的Ｓｅ－ＨＢＶ指标
中，表面上反映成了健康效益值非常理想的情况，

这可能会产生一定的误导。笔者等认为，跟单独利
用汞或者硒的绝对含量一样，过于强调或者仅仅凭
借Ｓｅ∶Ｈｇ摩尔比值或Ｓｅ－ＨＢＶ来进行评估同样是
不够谨慎的。

此外，由于目前对二者之间具体达到多少摩尔
比值才能起到保护的作用还不清楚，而且由于区域
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和群体之间在生理、饮食习惯等各方面的差异，从
逻辑上讲也很难确定一个普遍的通用比值。更重
要的是，目前有研究发现，有关甲基汞暴露的毒性
效应并没有明显的阈值［９１］。因此，基于风险管理的
可控和“保守型原则”考虑（即在不确定情况下对风
险宁可高估和而对健康效益宁可低估），我们建议，
最好结合传统的单独参考摄入剂量和目前新提议

的硒汞摩尔比值，通过比较各种组合关系后作出权
衡。其目的不是为了在风险和益处之间给出“准
确”的衡量值，而是利用这种对比评估模式引导普
通居民及政府咨询管理部门在制定或执行策略尽

量规避风险的同时，尽可能通过高健康效益。比
如，以硒和汞的摄入量结合硒汞摩尔比值的情况
下，理论上讲，居民应该尽可能避免 Ｈｇ∶Ｓｅ摩尔比
值＞１∶１且 Ｈｇ含量超标（或Ｓｅ含量超标或不足）
的情况，因为这种情况下的风险系数可能翻倍。相
反，应该多食用那些 Ｈｇ∶Ｓｅ摩尔比值＜１∶１且汞
含量较低而硒含量丰富和适中的食物，因为具备这
种组合关系的食物可以达到最大的健康效益。笔
者等［９２］专门对这一议题进行了系统讨论并提出了

一个基于利益－风险值（ＢＲＶ）的新评估模式（ＢＲＶ
＝ＰＤＩＳｅ－ΔＳｅ－ＰＤＩＨｇ），即ＢＲＶ等于硒的摄入摩尔
量（ＰＤＩＳｅ）减去汞的摩尔摄入量（ＰＤＩＨｇ）和人体硒最
小需要摩尔量（ΔＳｅ）之和，当ＢＲＶ大于零且小于硒
安全摄入范围的最高上限值▽Ｓｅ（考虑汞的拮抗效
应情况下）时表示获益状态，反之代表风险状态。

笔者等［９２］利用该模式和其它已有的９种评估方法
对早期基于传统评估方法研究过的万山汞矿区居

民［９３］重新进行了示范性对比分析研究，结果发现不
同评估模式结果之间存在非常大的差异，意味着今
后相关汞暴露健康风险评估非常有必要同时考虑

到硒的影响。
众所周知，由于我国大部分区域土壤普遍缺

硒，居民通过膳食摄入的硒普遍偏低。幸运的是，
由于我国居民普遍消费的鱼类大多属于人工养殖，
汞含量很低，加之日常食鱼量极少，一般不存在甲
基汞暴露的风险。因此，我国居民不必要过分担心
甲基汞暴露的问题，而应该更多的关注如何通过膳
食提高硒及其它营养素的摄入量。如提高日常食
鱼量不仅可以改善硒的摄入，还可以极大地提高ｗ
－３不饱和脂肪酸、维他命Ｄ及碘等对人体健康尤
其对胎儿和儿童发育及其重要的营养元素。沿海
居民食鱼量远远高出内陆区域。这部分人群应该
减少处于食物链顶端的肉食性类的鲨鱼、带鱼和金
枪鱼等摄入量。因为肉类甲基汞（经富集和生物放
大作用后）一般容易超过限制标准。尤其应该避免
食用鲸类，因为鲸类不仅处于海洋食物链的顶端而
且生长周期长，甲基汞经过各级食物链逐层放大后
远远高于一般的食肉性鱼类。更重要的是，与其它
海洋鱼类相比，鲸肉的硒含量普遍较低并同时富集
多氯联苯（ＰＣＢｓ）和其它的毒性物质［９４］，增加联合
暴露的风险。
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