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摘　要：汞（Ｈｇ）被联合国环境规划署列为全球性污染物，其不仅可通过大气进行长距离迁移，还具有持久性、高

生物富集性和高生物毒性等特点。大米是世界一半以上人口的主食，食用大米人群甲基汞（ＭｅＨｇ）暴露已经成为

一个全球性的环境健康问题。目前国际上制定的 ＭｅＨｇ摄入量限值标准是基于３个地区（法罗群岛、新西兰和塞

舌尔）食用鱼肉人群 ＭｅＨｇ暴露的长期研究结果，而大米并不富含有鱼肉的有益物质，国际上制定的 ＭｅＨｇ摄入量

限值标准可能不适用于评估食用大米 ＭｅＨｇ暴露的健康风险。从汞及其化合物的理化性质与毒性、ＭｅＨｇ暴露相

关国际标准和限值、食用大米人群 ＭｅＨｇ暴露的健康风险与评估方法三个方面系统阐述食用大米人群 ＭｅＨｇ暴露

的最新研究进展，可为我国人群汞日最大摄入量指标值的制定和汞暴露的健康风险评估与防控提供科学依据。
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　　汞（Ｈｇ）是毒性很高的持久性污染物，已被联合
国环境规划署列为全球性污染物。汞污染已经成为
最重要的全球环境问题之一。汞是唯一一种可以气
态形式存在于大气中的重金属元素，可经大气长距
离迁移而造成大范围的环境汞污染［１］。２０世纪８０
年代北欧和北美偏远湖泊鱼体中汞超标事件就是汞

长距离传输和沉降造成的典型事例。甲基汞
（Ｍｅｔｈyｌｍｅｒｃｕｒy，ＭｅＨｇ）是毒性最强的汞化合物之
一，具有较强的神经毒性，可通过胎盘屏障影响胎儿
神经发育。２０世纪以来，全球范围内爆发的一系列
汞中毒事件，如１９５６年日本熊本县爆发的水俣病事
件［２］、１９７２年伊拉克发生的食用 ＭｅＨｇ杀菌剂拌种
后的种子造成的中毒事件［３］等，给人类和生态环境
带来了严重灾难。由于汞是一种全球性的污染物，
解决汞污染问题需要国际社会共同应对。《关于汞
的水俣公约》在２０１７年８月１６日生效，公约考虑从
汞的释放到环境中的全生命周期来管理汞，以保护
人体健康和环境免受汞及其化合物人为排放和释放

的危害［４］。汞摄入量标准值的提出对于评价人群健
康风险以及保护人体健康至关重要。
目前，国际上已有的 ＭｅＨｇ摄入量标准主要基

于食用鱼类及其他水产品导致汞暴露人群的研究。
联合国粮农组织和世界卫生组织下的食品添加剂联

合专家委员会（ＪＥＣＦＡ）［５］和美国国家科学院／国际
研究委员会（ＮＡＳ／ＮＲＣ）［６］制定的 ＭｅＨｇ摄入量标
准是基于法罗群岛［７］、新西兰［８］和塞舌尔［９］３个地
区鱼汞暴露的研究结果。而近期的研究表明，食用
大米可能是人体 ＭｅＨｇ暴露的另一个重要来源［１０］。
鱼肉富含长链不饱和脂肪酸，每周进食约２２０ｇ煮
熟的鱼肉可提供人体所需的ＤＨＡ和ＥＰＡ（约５００
ｍｇ／ｄ）。膳食中ＤＨＡ含量偏低可能对儿童的视网
膜和神经发育有负面影响［１１］。大米主要由碳水化
合物（８０％）和蛋白质（７％）构成，不含鱼类组织中有
益的营养物质，这可能是大米汞暴露研究与鱼汞暴
露研究结果差异的原因。ＪＥＣＦＡ和 ＮＡＳ／ＮＲＣ根
据鱼汞暴露研究制定的 ＭｅＨｇ摄入量标准可能不
适用于通过摄入大米导致 ＭｅＨｇ暴露的人群。食
用大米人群头发中 ＭｅＨｇ的浓度与日摄入量的拟
合系数远高于食鱼人群［１２］，这说明在相同的暴露剂
量下，食用大米人群的 ＭｅＨｇ暴露更加严重。基于
鱼汞暴露研究的健康风险评估体系可能会低估大米

汞暴露造成的人群健康风险。
目前关于人群食用大米 ＭｅＨｇ暴露的研究相

对有限，大多集中在我国汞污染地区［１３－１５］。大米为
中国南方居民的主食，研究发现食用大米是贵州汞
矿区、贵州省、甚至中国南方农村居民 ＭｅＨｇ暴露
的主要途径［１０］。汞的稳定同位素作为污染来源和
过程的有效示踪剂，通过研究也发现万山地区居民
的 ＭｅＨｇ暴露主要来源于膳食中的大米［１６］。本文
将从汞及其化合物的理化性质与毒性、ＭｅＨｇ暴露
相关国际标准和限值、食用大米人群 ＭｅＨｇ暴露的
健康风险与评估方法三个方面系统阐述食用大米人

群 ＭｅＨｇ暴露健康风险评估的最新研究进展，这将
可为我国人群汞日最大摄入量指标值的制定提供参

考，为我国人群汞暴露的健康风险评估与防控提供
思路。

１　汞及其化合物的理化性质与毒性

汞（Ｈｇ），俗称水银，原子序数为８０，是在常温
常压下唯一一种以液态形式存在的重金属元素。

Ｈｇ的外层电子结构是封闭的饱和结构（５ｄ１０６ｓ２），
具有化学惰性，能在自然界以单质形式存在。Ｈｇ
能在空气和水中稳定存在，不易与酸（浓硝酸除外）
和碱发生反应，但 Ｈｇ易与其他金属（包括金、银、
钠、钾等）形成汞合金（汞齐）。

Ｈｇ的化学形态可划分为无机汞（Ｈｇ０、Ｈｇ２＋

等）和有机汞（ＭｅＨｇ等）。不同化学形态的 Ｈｇ具
有不同的物理化学特性、生物特性和环境迁移能力。

Ｈｇ０ 易挥发形成无色的蒸气，难溶于水，是大气中

Ｈｇ的主要存在形态（＞９５％），且可在大气中长时
间停留（半减期半年至两年）。Ｈｇ在水、沉积物和
土壤中的主要存在形式为 Ｈｇ２＋，Ｈｇ２＋可通过雨水
和地下水在土壤、河流以及沉积物之间转移。

ＭｅＨｇ在生物机体和食物链中占主导地位，其是毒
性最强的汞化合物之一，可通过食物链蓄积对人类
健康产生危害。
一般认为，人群 ＭｅＨｇ暴露的主要途径是食用

鱼类及其他水产品。近期的研究发现，汞污染地区
的大米也具有很强的 ＭｅＨｇ蓄积能力［１０］。食用大
米是贵州汞矿区、贵州省、甚至中国南方农村居民

ＭｅＨｇ暴露的主要途径。一般而言，食物中 ＭｅＨｇ
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的９５％能够被机体摄取，且 ＭｅＨｇ可与食物中的半
胱氨酸结合形成 ＭｅＨｇ－半胱氨酸复合物（ＭｅＨｇ－
Ｃyｓ），ＭｅＨｇ－Ｃyｓ经肠道吸收后可通过血液输送至
肝脏等器官组织中［１７－１８］。暴露初期，ＭｅＨｇ在人体
血液、肝脏中浓度较高，随后逐渐在脑部蓄积。此
外，ＭｅＨｇ具有亲脂性，对高脂肪含量的中枢神经系
统表现为特殊的亲和力，并且其能透过血脑屏障和
胎盘屏障，从而对大脑和胎儿造成损伤。

ＭｅＨｇ主要的靶器官为中枢神经系统，最主要
损害脑枕叶、脊髓后束和末梢感觉神经，患者主要出
现小脑性运动失调、视野缩小和发音困难三大症状。
胎儿对 ＭｅＨｇ比成人更敏感，ＭｅＨｇ可随血液透过
胎盘屏障侵入胎儿脑组织，对胎儿脑细胞造成更为
严重的损害。ＭｅＨｇ的其他毒性包括心血管毒性、
生殖毒性、免疫系统毒性、肾脏毒性和遗传毒性
等［１９］。
血汞和发汞是 ＭｅＨｇ暴露最常用的生物标志

物，选择原则主要取决于接触时间和取样难度。血
液样本反映最近暴露的１～２个半减期，在短暂暴露
后或暴露期间，血液样本中汞浓度将迅速增加［２０］。
母亲的血汞浓度与脐带血汞浓度高度关联，脐带血

ＭｅＨｇ浓度与对应的母亲血汞浓度的比例约为

１．７:１［２１］。头发样本可以代表整个生长期的平均
汞暴露水平。通常认为头发的生长速率为每月

１ｃｍ，发汞可实现动态追踪汞的暴露水平。相对于
血液，头发具有易采集、易携带等特点。一般而言，
发汞含量是血汞含量的２５０～３００倍，普通人群发汞
含量一般低于１μｇ／ｇ，血汞含量低于５．８μｇ／Ｌ

［１９］。

２　国际甲基汞风险评估和参考剂量

2. 1　基于鱼汞暴露研究的国际甲基汞风险评估
基于法罗群岛、新西兰和塞舌尔３个地区的长

期研究结果，ＪＥＣＦＡ 和 ＮＡＳ／ＮＲＣ制定了 ＭｅＨｇ
的摄入量限值标准。法罗群岛、新西兰和塞舌尔

３个地区研究是２０世纪开展的关于长期摄入鱼类
及其他水产品导致 ＭｅＨｇ暴露对儿童生长发育影
响的著名研究案例［７－８，２２］。
然而，这三个地区的研究结果并不一致。来自

法罗群岛和新西兰的研究结果显示：孕妇 ＭｅＨｇ暴
露量的增加对儿童脑部发育结果有不利的影响；但
塞舌尔的研究结果却没有发现孕妇 ＭｅＨｇ暴露对
儿童神经系统有负面影响。３个地区研究结果的不
同可能是由于塞舌尔群岛的海鱼富含长链不饱和脂

肪酸（ＬＣＰＵＦＡ）ＤＨＡ和ＥＰＡ。ＬＣＰＵＦＡ是参与

大脑和视网膜组成的重要成分，人类大脑和视网膜
中ＤＨＡ的绝对含量随婴儿年龄的增加而显著增
加，在婴儿出生前３个月至出生后２岁期间呈持续
增加状态，随后出现平台期。另外，ＬＣＰＵＦＡ对于
大脑发育的促进作用可掩盖 ＭｅＨｇ的毒性作用。

Ｓｔｒａｉｎ等［２２］研究发现，孕妇每天ＤＨＡ的摄入量增
加１００ｍｇ，孩子智商（ＩＱ）平均提高０．１３分。因此，
塞舌尔群岛居民摄入富含ＬＣＰＵＦＡ的海鱼可能会
导致 ＭｅＨｇ对被调查儿童大脑发育的影响被低估。
分析这三个地区的研究数据发现，孕妇在长期

低剂量 ＭｅＨｇ暴露下会影响胎儿智力发育，母亲孕
期发汞含量每增加１μｇ／ｇ，胎儿ＩＱ 平均下降约

０．１８分［２３］。美国每年有３１６　５００～６３７　２００名新生
儿因母亲孕期 ＭｅＨｇ暴露而导致智力损伤，造成每
年约８７亿美元的经济损失。

2. 2　基于鱼汞暴露研究的国际甲基汞健康风险评估标准

ＮＡＳ／ＮＲＣ主要基于法罗群岛人群的研究结
果，并参考新西兰和塞舌尔的研究结果，建立的人群

ＭｅＨｇ暴露参考剂量（ＲｆＤ）为０．１μｇ／（ｋｇ体重·

ｄ）［２４］。ＪＥＣＦＡ参考法罗群岛和塞舌尔岛人群汞暴
露水平与人体健康效应之间的关系，制定的临时性
每周允许 ＭｅＨｇ摄入量（ＰＴＷＩ）为１．６μｇ／（ｋｇ体
重· 周），相 当 于 ０．２３μｇ／（ｋｇ 体 重 ·ｄ）

［５］。

ＮＡＳ／ＮＲＣ和ＪＥＣＦＡ制定的国际标准均基于基准
剂量（ＢＭＤＬ）方法，这里将详细描述ＪＥＣＦＡ制定参
考限值的细节以及与ＮＡＳ／ＮＲＣ和ＪＥＣＦＡ制定的

ＭｅＨｇ风险评估的区别。

ＪＥＣＦＡ在制定 ＭｅＨｇ摄入量参考剂量时认为
应将子宫内暴露所导致的神经毒性视为 ＭｅＨｇ毒
性最敏感的健康后果，并根据塞舌尔群岛人群的研
究结果确定与儿童神经行为最大无毒性反应剂量水

平（ＮＯＥＬ）对应的母亲发汞含量，通过对其含量－响
应关系进行数学分析，以确定法罗群岛和新西兰研
究的基准剂量（ＢＭＤＬ）下限。

ＪＥＣＦＡ使用法罗群岛和塞舌尔研究的母亲发
汞的平均ＮＯＥＬ／ＢＭＤＬ值作为母亲发汞含量的估
计值（１４．０μｇ／ｇ），这个估计值被视为在这两个研究
群体中对后代没有明显不良影响的暴露水平。

ＪＥＣＦＡ在人群汞暴露研究中发现血液中的汞
浓度与大米平均每日摄入量具有相关性，即

ｄ＝Ｃ×ｂ×ＶＡ×ｆ×ｂｗ
（１）

ＰＴＷＩ＝ｄ×ｕ （２）
式中：Ｃ表示血液中 Ｈｇ浓度（５６．０μｇ／Ｌ），其经过
发汞与血汞转化后得出，头发与血液中的 Ｈｇ浓度
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比例设为２５０:１；ｂ表示去除常数（取０．０１４ｄ）；Ｖ
表示血容量（占孕妇体重的９％）；Ａ 表示肠胃对食
物中 Ｈｇ的吸收效率（取０．９５）；ｆ表示血汞分配常
数（取０．０５）；ｂｗ 表示体重（孕妇取６５ｋｇ）；ｄ表示
大米每日摄入量［μｇ／（ｋｇ体重·ｄ）］；ｕ表示不确定
因素。

ＪＥＣＦＡ通过计算得到母亲每天摄入大约１．５０

μｇ／（ｋｇ体重）的 ＭｅＨｇ所引起的血汞浓度不会对
后代产生明显的不良影响。由于法罗群岛或塞舌尔
群岛人群的头发与血液中 ＭｅＨｇ浓度比例没有具
体的人口数据，因此决定对总体采用２的系数来调
整个体间的差异。同时，母亲血汞浓度转化为每日

ＭｅＨｇ摄入量时应考虑个体间的药代动力学变异
性，建议使用３．２（１００．５）的综合不确定因素以解释
人类个体间剂量重建的总变异性（母亲血汞浓度转
换为稳定的饮食摄入量）。因此，制定的临时性每周

ＭｅＨｇ允许摄入量（ＰＴＷＩ）为１．６μｇ／（ｋｇ体重·
周），相当于０．２３μｇ／（ｋｇ体重·ｄ），见表１。

表１　ＮＡＳ／ＮＲＣ（２０００）和ＪＥＣＦＡ（２００３）制定 ＭｅＨｇ允许

摄入量标准的考虑［５，２４］

Ｔａｂｌｅ　１　Ｃｏｎｓｉｄｅｒａｔｉｏｎ　ｆｏｒ　ＮＡＳ／ＮＲＣ（２０００）ａｎｄ　ｔｈｅ

ＪＥＣＦＡ（２００３）ｔｏ　ｄｅｖｅｌｏｐｅ　ＭｅＨｇ　ａｌｌｗａｂｌｅ

ｉｎｔａｋｅ　ｓｔａｎｄａｒｄｓ［５，２４］

变量 ＮＲＳ／ＮＲＣ（２０００） ＪＥＣＦＡ（２００３）

参考研究

考虑法罗群岛、新西
兰、塞舌尔群岛
最终值基于法罗群岛

法罗群岛和塞舌尔群岛

暴露的生物

标志物
脐带血 母亲头发

选择的ＢＭＤＬ
脐带血汞浓度为 ５８

μｇ／Ｌ
母 亲 发 汞 浓 度 为 １４

μｇ／ｇ

不确定因素

不确定因素＝１０
毒物动力学３．２，毒性
药效３．２

总的平均个体间差异：
３．２（１００．５）（个 体 差
异）×２＝６．４
没有毒性效应因素

暴露限值
０．１μｇ／（ｋｇ体重·ｄ）
（相当于０．７μｇ／（ｋｇ
体重·周）

０．２３μｇ／（ｋｇ体重·ｄ）
［相当于１．６１μｇ／（ｋｇ体
重·周）］

注：ＢＭＤＬ表示基准剂量。

ＮＡＳ／ＮＲＣ［２４］和ＪＥＣＦＡ［５］均使用根据负面效
应的反应速率的预定变化的ＢＭＤＬ方法，而这两种
主要的风险评估推荐了不同的摄入水平［分别为０．１

μｇ／（ｋｇ体重·ｄ）和０．２３μｇ／（ｋｇ体重·ｄ）］，两种
标准选择的差异性主要体现在研究数据的选择

（ＮＡＳ／ＮＲＣ基于以法罗群岛为主、新西兰和塞舌尔
群岛为辅的数据研究；ＪＥＣＦＡ基于法罗群岛和塞舌
尔群 岛 的 数 据 研 究）、暴 露 的 生 物 标 志 物

（ＮＡＳ／ＮＲＣ基于脐带血作为生物标志物；ＪＥＣＦＡ
基于母亲头发作为生物标志物）以及不确定因素的
设立（ＮＡＳ／ＮＲＣ和ＪＥＣＦＡ分别使用不确定因素

１０和６．４来解释毒物动力学和毒性药效的变化和
不确定性）等方面［２６］。

但值得注意的是，ＪＥＣＦＡ在计算不确定因素前
估计的 ＭｅＨｇ摄入量限值１．５μｇ／（ｋｇ体重·ｄ）是
一个对儿童没有毒性作用的暴露量，而 ＮＡＳ／ＮＲＣ
设定的ＢＭＤＬ［１．０μｇ／（ｋｇ体重·ｄ）］被默认为一
个对健康有影响的 ＭｅＨｇ暴露水平。另外，ＪＥＣＦＡ
在报告中强调鱼肉是均衡营养饮食的重要部分，在
制定参考剂量时应考虑到公众的健康问题。

３　食用大米人群甲基汞暴露的健康风
险与评估方法

3. 1　汞矿区大米甲基汞的富集

Ｈｏｒｖａｔ等［１５］研究发现，贵州省万山汞矿区水
稻籽粒中 ＭｅＨｇ的浓度可达１４５ｎｇ／ｇ，说明稻米可
蓄积大量的 ＭｅＨｇ。一般情况下，非污染区大米中
总汞（ＴＨｇ）含量均小于《食品安全国家标准》（ＧＢ
２７６２—２０１７）中规定的 ＴＨｇ限量值２０ｎｇ／ｇ（见表

２）。我国水稻主产区１５个省市区（浙江、江苏、安
徽、江西、福建、湖北、湖南、广西、广东、贵州、四川、
重庆、新疆、黑龙江、吉林）的调查显示，大米中ＴＨｇ
含量均处于较低水平，ＴＨｇ含量平均值为４．７４
ｎｇ／ｇ（１．０６～２２．７ｎｇ／ｇ，ｎ＝５６０）［２６］。

表２　不同国家或地区大米中总汞（ＴＨｇ）含量的对比

Ｔａｂｌｅ　２　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ　ｏｆ　ＴＨｇ　ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ　ｉｎ　ｒｉｃｅ　ｉｎ

ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ　ｒｅｇｉｏｎｓ

研究区域
样本

数ｎ
ＴＨｇ含量平均值（含
量范围）／（ｎｇ·ｇ－１）

备注
参考

文献

孟加拉国 １７２　 ２．４８（０．４２～１４．４） － ［２７］

英国、法国、瑞士 ８７　 ３．０４（０．５３～１１．１） － ［２８］

中国贵阳 ２２４　 ３．７０（１．１０～９．４０） － ［２９］

巴基斯坦信德、
旁遮普

５００　 ４．５１（０．４４～１５７） － ［３０］

中国 ５６０　 ４．７４（１．０６～２２．７） － ［２６］

中国岳阳 １３　 ５．７０（２．００～２２．０）
燃煤

发电厂
［３１］

中国高虹 １３０　 １０．６（１．３０～４１．２）
荧光灯

制造厂
［３２］

中国万山 １４６　 １４．０（１．３０～１６６） 汞矿 ［１４］

菲律宾棉兰老岛 － ２０．０（１．００～４３．０） 金矿 ［３３］

中国务川 １７　 ２６．８（６．００～１１３） 汞矿 ［３４］

印度卡纳塔克邦 ７　 ３８．０（２６．０～５８．０） － ［３５］

中国秀山 １５　 ４７．５（１２．０～３８４） 汞矿 ［３６］
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金矿和汞矿区的大米中ＴＨｇ含量高是由于混
汞法提炼金和汞矿开采活动会对当地造成严重的环

境汞污染［３７－３８］。中国万山汞矿区大米中ＴＨｇ含量
平均值为１４．０ｎｇ／ｇ（１．３０～１６６ｎｇ／ｇ），３７％的大米
样品中 ＴＨｇ 浓度超过国家食品汞限量值 ２０
ｎｇ／ｇ［１４］，大米中 ＭｅＨｇ含量占ＴＨｇ含量的比例较
高。中国务川汞矿区大米中ＴＨｇ和 ＭｅＨｇ含量平
均值分别为２６．８ｎｇ／ｇ（６．０～１１３ｎｇ／ｇ）和７．８ｎｇ／ｇ
（３．１～１３．４ｎｇ／ｇ），大米中 ＭｅＨｇ含量占 ＴＨｇ含
量平 均 值 高 达 ４０．２％［３５］。燃 煤 发 电 厂 （５．７
ｎｇ／ｇ）［３２］、荧光灯制造厂（１０．６ｎｇ／ｇ）［３３］和化工厂
（１４．６ｎｇ／ｇ）［１５］周围的大米都出现不同程度的汞污
染，但相对于金矿和汞矿地区而言，这些地区的大米
汞污染程度较轻。
水稻中 ＭｅＨｇ的生物积累因子平均值是无机

汞（ＩＨｇ）的８００多倍，表明水稻是 ＭｅＨｇ的富集作
物［３９］。汞矿和废渣中的 Ｈｇ可随地表径流以及在
雨水淋滤等地质作用下向地下水和河流转移。而水
稻在生长期需要季节性的灌溉，当地农民利用河水
灌溉稻田。水稻生长的厌氧环境为微生物提供了良
好的生存环境，这些细菌［如铁还原菌（ＩＲＢ）、硫酸
盐还原菌（ＳＲＢ）和产甲烷菌（ｍｅｔｈａｎｏｇｅｎｓ）］可使土
壤中ＩＨｇ甲基化，被甲基化的 ＭｅＨｇ可被水稻植株
吸收积累［４０］。
与水稻中ＩＨｇ来源于大气、稻田水和土壤不同

的是，大米中 ＭｅＨｇ主要来源是土壤［４１－４２］，而水稻
中 ＭｅＨｇ的蓄积过程也与ＩＨｇ不同。当水稻植株
蓄积ＩＨｇ时，ＩＨｇ会与水稻体内的半胱氨酸肽植物
螯合肽（ＰｈyｔｏＣｈｅｌａｔｉｎｓ，ＰＣｓ）螯合形成 Ｈｇ－ＰＣ复
合物，由此从土壤和大气吸收的大部分ＩＨｇ会分别
停滞在水稻根系和叶片中［４３－４４］，这也是水稻的一个
重要解毒过程。土壤中 ＭｅＨｇ被根系吸收后形成

ＭｅＨｇ－Ｃyｓ复合体（ＭｅＨｇ－半胱氨酸），ＭｅＨｇ－Ｃyｓ
复合体的结构与蛋氨酸的结构非常相似，因此

ＭｅＨｇ可以进入水稻植株的地上部分。在水稻植株
生长过程中，土壤中的 ＭｅＨｇ可以通过水稻根系转
移到叶和茎中，并在水稻成熟过程中，叶和茎中的大
部分 ＭｅＨｇ会被富集到水稻籽粒中［４３－４５］。
3. 2　万山汞矿区人群甲基汞暴露风险及暴露来源
与鱼类高汞暴露人群常分布在沿海地区不同，

大米高汞暴露人群一般分布在汞矿或金矿区。目
前，人群食用大米 ＭｅＨｇ暴露的研究大多集中在我
国汞污染地区［１３，３２，３４］。贵州万山汞矿区是我国最大
的汞基地，自２０世纪５０年代初，国家开始大规模正
规化开采，随着资源的枯竭，汞矿生产规模日趋缩

小，２００１年全部停产闭坑。万山汞矿区汞矿和废渣
均位于４条河流的上游，废渣中的汞可随地表径流
以及在雨水淋滤等地质作用下向地下水和河流转

移，而当地农民利用河水灌溉稻田，导致稻田土壤汞
污染和水稻中汞富集。万山汞矿区大多数居民很少
吃鱼，平均每天摄入量约为１．２ｇ。
贵州典型汞矿区大米中 Ｈｇ含量分布，见表３。

表３　贵州典型汞矿区大米中Ｈｇ含量分布

Ｔａｂｌｅ　３　Ｈｇ　ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ　ｏｆ　ｒｉｃｅ　ｉｎ　ｔyｐｉｃａｌ　Ｈｇ　ｍｉｎｉｎｇ

ａｒｅａｓ　ｏｆ　Ｇｕｉｚｈｏｕ

地点 食物
样本

数ｎ
ＴＨｇ／

（ｎｇ·ｇ－１）
ＭｅＨｇ／
（ｎｇ·ｇ－１）

ＭｅＨｇ／ＴＨｇ／
％

万山大水溪 大米 ２５　 ６６．６　 １４．６　 ２１．９
万山下场溪 大米 １８　 ２４．２　 ５．７０　 ２３．６
万山报溪 大米 ２７　 ４７．２　 ４．４０　 ９．３２
务川 大米 １７　 ２６．８　 ７．８０　 ２９．１
铜仁垢溪 大米 ２５　 １３４　 １４．４　 １０．８
铜仁老屋场 大米 １８　 １３８　 １４．４　 １０．４
对照区 大米 ２４　 ７．００　 ２．５０　 ３５．７

由表３可知：贵州典型汞矿区的大部分大米（干
重）中ＴＨｇ含量（干重）超过食品安全国家标准规
定的 Ｈｇ含量限值（２０ｎｇ／ｇ），说明汞矿区的汞矿活
动已经造成食物汞的污染［４６］；汞矿区大米中 ＭｅＨｇ
含量与对照区相比显著升高，其平均值变化范围为

４．４０～１４．６ｎｇ／ｇ，远高于对照区大米 ＭｅＨｇ的平
均含量（２．５ｎｇ／ｇ）。
万山汞矿区大水溪、下场溪和报溪居民食用大

米中 ＭｅＨｇ含量占ＴＨｇ摄入量的平均比例分别为

９７．５％、９４．１％和９３．５％［４７］，这表明万山汞矿区居
民 ＭｅＨｇ暴露的主要途径是摄入含 ＭｅＨｇ的大米。
膳食调查是通过对群体或个体每天摄入食物的种类

和数量等的调查，评价出膳食质量能否满足或者超
出人体健康所需，从而做出膳食指导。通过膳食调
查发现，食用稻米、蔬菜和肉类是万山汞矿区居民

ＴＨｇ暴露的３种主要途径（分别为４２％、４０％和

１５％）；食用稻米是万山汞矿区居民 ＭｅＨｇ暴露的
主要途径（９６％），而食用鱼类仅占 ＭｅＨｇ总暴露量
的１％［１０］。

3. 3　汞同位素示踪万山汞矿区人群的汞暴露来源
通过膳食调查计算发现，食用大米是贵州汞矿

区居民 ＭｅＨｇ暴露的主要来源，但该方法存在较大
的不准确性，例如个体饮食摄入量差异、采集样品的
随机性等。因此，利用汞稳定同位素地球化学方法
可进一步验证这一观点。汞稳定同位素地球化学方
法是揭示环境中汞的来源和生物地球化学过程的有

效途径。汞的质量分馏（ＭＤＦ，通常以δ２０２　Ｈｇ来代
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表）产生自各种化学过程、物理过程和生物过程；相
反，汞的非质量分馏（ＭＩＦ，通常以Δ１９９　Ｈｇ、Δ２００　Ｈｇ、

Δ２０１　Ｈｇ来代表）只发生在一些特殊的过程（如ＭｅＨｇ
的光化学降解、Ｈｇ２＋的光还原等）。

通过汞稳定同位素地球化学方法对贵州不同地

区（矿区———万山汞矿 区、城 市———贵 阳 市、农
村———长顺县）居民汞暴露的来源进行了定量识别。

万山汞矿区居民头发中 Δ１９９　Ｈｇ为０．０２±０．２２‰
（－０．２７‰～０．１４‰）；长顺县居民头发中Δ１９９　Ｈｇ为

－０．０１±０．０３‰（－０．０７‰～０．０３‰）；贵阳市居民
头发中 Δ１９９　Ｈｇ为０．４２±０．４２‰（－０．０３‰ ～
０．７５‰）。万山汞矿区和长顺县居民头发中Δ１９９　Ｈｇ
值接近于零，而贵阳市居民头发中Δ１９９　Ｈｇ显著偏
正，这是由于贵阳市居民食用鱼肉频率较高［１６］。大
米、蔬菜中Δ１９９　Ｈｇ值接近于零，鱼肉具有显著偏正
的Δ１９９　Ｈｇ信号，而汞在人体的新陈代谢过程不会产
生 ＭＩＦ。利用Δ１９９　Ｈｇ的二元混合模型计算结果显
示，食用鱼肉对城市居民发汞的贡献比例高达

４１％，而非鱼摄入（主要是大米）对万山汞矿区和长
顺县居民发汞的贡献比例分别为９５％和９６％，该估
算值与传统摄入量法的计算结果一致［１６］。

3. 4　食用大米人群甲基汞暴露的健康风险评估
大米中高汞暴露人群一般分布在汞矿或金矿

区，未受污染地区水稻暴露人群中发汞含量较低。
不同国家或地区居民头发中 ＴＨｇ的平均含量（见
表４）。贵阳市人群头发中 ＴＨｇ平均含量为０．４０

μｇ／ｇ
［１６］。食用大米是三峡地区居民汞暴露的主要

途径，当地居民处于低汞暴露水平（头发中ＴＨｇ平
均含量为０．４２μｇ／ｇ）

［４８］。

表４　不同国家或地区居民头发中总汞（ＴＨｇ）平均

含量的对比

Ｔａｂｌｅ　４　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ　ｏｆ　ｈａｉｒ　ＴＨｇ　ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ　ｉｎ

ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ　ｒｅｇｉｏｎｓ

研究区域
样本

数ｎ
ＴＨｇ平均含量／
（μｇ·ｇ－１）

备注 参考文献

中国长顺 ９　 ０．３３ ［１６］

中国三峡 ５４０　 ０．４２ ［４８］

中国贵阳 ２１　 ０．４０ ［１６］

中国株洲 １２５　 ０．６０ 锌冶炼厂 ［４９］

中国高虹 ６５　 ０．９８ 荧光灯制造厂 ［３２］

津巴布韦卡多马 ２７　 １．４７ 金矿工人 ［５０］

中国万山 ３１４　 １．５３ Ｈｇ矿 ［１３］

中国务川 １０　 ２．７１ Ｈｇ熔炼工人 ［３４］

万山汞矿区居民头发中ＴＨｇ平均含量变化范
围为１．３３～５．０７μｇ／ｇ

［１２］，头发中 ＭｅＨｇ平均含量
变化范围为０．７９～３．６７μｇ／ｇ。ＭｅＨｇ是头发中

Ｈｇ的主要形式，所有头发样品（ｎ＝１１０）中ＭｅＨｇ平
均含量占ＴＨｇ含量的比例为７１．７％±１８．２％。当
地居民血液中 ＴＨｇ含量平均值为（１２．２±１５．０）

μｇ／Ｌ（２．１５～３０．８，９５％ＣＩ），超过 ＵＳＥＰＡ推荐的
血汞含量参考限值５．８μｇ／Ｌ，所有血样中ＭｅＨｇ平
均含量占ＴＨｇ含量的比例为５２．８％±１７．５％，这
表明万山矿区部分居民存在汞暴露风险［１２］。
通过万山汞矿区人群研究发现，居民头发中

ＭｅＨｇ含量 Ｈ（μｇ／ｇ）与通过食用大米导致的日

ＭｅＨｇ摄入量ｄ［μｇ／（ｋｇ体重·ｄ）］之间的拟合关
系为Ｈ＝２２.９ｄ［１２］，而食鱼人群的相应 ＭｅＨｇ暴露
模型为Ｈ＝１０ｄ，这意味着摄入大米 ＭｅＨｇ暴露模
型的回归系数为食用鱼肉 ＭｅＨｇ暴露模型的２．３
倍，说明在相同的 ＭｅＨｇ暴露剂量下，食用大米人
群的ＭｅＨｇ暴露更加严重。

４　结论与建议

汞（Ｈｇ）是唯一一种可以气态形式存在于大气
中的重金属元素，已被我国［５１］、ＵＳＥＰＡ［５２］和世界卫
生组织［５３］列为优先控制污染物。汞污染的危害性
和复杂性远远超过常规污染物，甚至在某些方面超
过持久性有机污染物。甲基汞（ＭｅＨｇ）是毒性最强
的汞化合物之一，可通过血脑屏障和胎盘屏障影响
大脑和胎儿的发育。鱼类摄入被认为是人类 ＭｅＨｇ
暴露的主要途径，但近期的研究表明水稻可蓄积

ＭｅＨｇ，大米摄入可能是中国内陆地区人群 ＭｅＨｇ
暴露的主要途径。由于大米中不含有鱼肉中的优质
蛋白质、ＥＰＡ 和 ＤＨＡ 等有益大脑发育的营养物
质，目前国际上制定的 ＭｅＨｇ摄入量限值标准主要
是基于３个鱼汞研究地区（法罗群岛、新西兰和塞舌
尔）人群的长期研究结果，可能不适用于食用大米人
群 ＭｅＨｇ暴露的健康风险评估。
贵州万山是我国典型的汞矿开采地区，食用大

米 ＭｅＨｇ暴露已成为汞矿区居民 ＭｅＨｇ暴露不可
忽视的途径，而汞矿区的大部分大米中总汞（ＴＨｇ）
含量超过食品安全国家标准规定的限量值。万山汞
矿区居民头发中ＴＨｇ含量变化范围为１．３３～５．０７

μｇ／ｇ，ＭｅＨｇ是头发中汞的主要形式（７１．７％）。万
山矿区居民头发中 ＭｅＨｇ含量 Ｈ（μｇ／ｇ）与通过食
用大米导致的日 ＭｅＨｇ摄入量ｄ［μｇ／（ｋｇ体重·

ｄ）］之间的拟合关系为Ｈ＝２２.９ｄ，这说明在相同的

ＭｅＨｇ暴露剂量下，食用大米人群的 ＭｅＨｇ暴露更
加严重。
大米是世界上近一半人口的主食，世界汞污染
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地区大米的 ＭｅＨｇ污染及健康风险可能是全球性
的环境健康问题。大米 ＭｅＨｇ暴露已成为汞矿区
居民 ＭｅＨｇ暴露不可忽视的途径。本文通过对贵
州典型汞矿区人群汞日最大摄入量指标值的研究进

行论述，这将有利于我国汞日最大摄入量指标值的
提出。建议后续开展长期低剂量食用大米 ＭｅＨｇ
暴露儿童人群的队列研究，以确定儿童神经行为最
大无毒性反应剂量（ＮＯＥＬ）对应的头发中ＭｅＨｇ含
量，并对其含量－响应关系进行数学分析以确定基准
剂量（ＢＭＤＬ下限），同时建议开展动物实验，研究

ＭｅＨｇ的动物毒性动力学因素和毒性机制，从而完
善食用大米 ＭｅＨｇ暴露的健康风险评估体系。
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