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地方性砷中毒地区环境砷暴露健康风险研究进展
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中国科学院地理科学与资源研究所，北京 100101

摘要: 自然因素引起的环境高砷暴露及其健康效应，尤其是饮水型地方性砷中毒是砷污染健康风险评估的基础。总结地方性
砷中毒在环境砷暴露的风险识别、暴露途径和暴露与健康效应关系研究中的作用基础上，指出了地方性砷中毒研究中仅强调
了饮水污染，关注的暴露途径比较单一，因此，人体多途径联合砷暴露的健康风险评估过程存在较大的不确定性。我国是唯
一存在饮水和燃煤 2 种自然环境高砷暴露的国家，是研究 2 种类型砷暴露异同的天然场地，然而目前环境高砷的暴露及其健
康效应的研究均为独立研究，对燃煤型地方性砷中毒在呼吸链砷暴露风险评估中的作用重视不够。因此，通过开展两种环境
砷暴露及其健康效应的综合比较研究，建立呼吸链暴露评估和暴露-健康效应模型，可以为人体多途径联合砷暴露的健康风险
研究提供新的依据。
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Abstract: The epidemiological data from the area of high level of arsenic exposure and its health effects,
caused by the natural factors especially drinking water with high level of arsenic, are the foundation of health

risk assessment of arsenic exposure. In this paper, it was reviewed that the endemic arsenism contributed to

the studies on the health risk identification, different exposure pathways (ingestion and inhalation) and dose

- effect relationship between arsenic exposure and its adverse health effects. In these previous investigations,

researchers have paid more attention to the arsenic in drinking water with lit t le consideration of other expo-
sure pathways, inducing a higher degree of uncertainty in the health risk assessment arsenic exposure. In the

world, only China has two types of arsenism which are induced by drinking arsenic contaminated water and by

burning coal with high levels of arsenic. Accordingly, China is a natural field for assessing the differences be-
tween these two main environmental arsenic exposure pathways. However, the studies on arsenic exposure
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from ingestion and inhalation were independently carried out . Moreover, the studies on arsenic exposure from

burning coal with high levels of arsenic were scarcely studied. In view of this, it is suggested that a compre-
hensive study on arsenic exposure and its adverse health results both in the two types of endemic arsenism ar-
eas will be conducted in order to build the dose-effect relationship between multi-pathway arsenic exposure
and health effects，which could provide a basis for the investigation on the human health risks of united ways

of arsenic exposure.

Keywords: arsenic exposure; health risk; endemic arsenism of drinking water; endemic arsenism of coal com-
bustion

污染物健康风险研究的核心是在识别污染物健

康危害的基础上，定量评估不同污染物暴露总量及

其生物有效性，建立污染物暴露与健康效应的剂量-
效应关系，降低风险评估的不确定性，减少风险管理

的成本[1]。砷是国际癌症研究机构(IARC)最早确认
的一类致癌物质[2]，同时可导致皮肤、心肌、呼吸、消
化、神经、生殖、造血以及免疫等系统不同程度的损
伤，因此，环境砷暴露的健康风险评估和风险管理研

究，一直受到国际组织和世界多个国家的重视，成为

全球污染物健康风险研究的典范[3]。由于全球近亿
人生活在饮水高砷环境中，因此，砷的饮食链暴露及

其由此引起的地方性砷中毒的现场流行病资料，一

直是砷健康风险研究的基础[4-5]。但是，砷存在于多
种环境要素中，尤其是人类活动引起的砷污染往往

是空气、水和食物系统的多重污染，并通过饮食和呼
吸等多种途径进入人体[6-7]。不同途径的砷暴露，由
于其含量、形态和体内吸收转化途径的差异，产生的
毒性和健康效应也会有较大的差异。然而，目前为
止，饮食链以外的其他砷暴露途径，特别是空气暴露

途径都缺乏足够的砷暴露现场，关于其他途径砷暴

露的健康风险研究，往往被忽略或者参照饮食链的

暴露结果，极大地增加了砷污染风险研究的不确定

性[8-11]。我国除存在典型的饮水型地方性砷中毒
外，还存在燃煤型地方性砷中毒，燃煤导致的环境高

砷暴露是我国特有的一种砷暴露类型，主要由室内

燃煤高砷污染空气和烘烤食物所致，为研究环境砷

的饮食和呼吸链共同暴露提供了天然的现场。流行
病调查也显示，燃煤型砷污染区暴露人群具有与饮

水型砷中毒区类似的健康后果[12-16]，但目前为止，两

种环境高砷的暴露及其健康效应的研究均独立开

展，对燃煤型砷中毒在风险评估研究中的作用重视

不够。因此，本文在回顾地方性砷中毒在环境砷的
健康风险研究中的作用和存在问题的基础上，提出

以我国存在的饮水型和燃煤型环境砷暴露为现场，

系统开展两种类型砷暴露途径、暴露剂量、砷在环境
与食物链中的迁移转化和形态变化综合研究，建立

环境砷的综合暴露与其健康效应的剂量-效应关系，
以期为呼吸途径的砷暴露和人体多途径联合砷暴露

的综合风险研究提供依据。

1 地方性砷中毒概况
在印度、孟加拉、智利、阿根廷等 20 余个国家

都存在高砷地下水及砷中毒的报道，至少有 1 亿人

正面临癌症和其他与砷相关疾病的威胁[17]。其中，
台湾地区的高砷地下水报道始于 20 世纪 60 年代，

除了地砷病和乌脚病外，多种癌症都呈高发趋势，美

国国家环境保护局(USEPA)和其他国家和地区关于

砷的健康风险评价的流行病数据大多数都取自这一

区域[17]。恒河三角洲地区的孟加拉国及比邻的印
度西孟加拉邦是世界上面积最大、影响人口最多的
病区，饮水砷含量在 0.05 ～ 0.5 mg·L-1之间，最高可
达 3.0 mg·L-1 [18]，是目前全球砷污染健康研究关注
的核心区域。
我国大陆地区的原生高砷地下水集中分布在北

方干旱—半干旱地区，自东向西分布在松嫩平原、大
同盆地、河套平原、银川平原、青海贵德盆地和新疆
奎屯地区，总体上呈东西向条带状分布[19]，目前检

测到的水砷含量最大值高达 1.86 mg·L-1，全国大约
234.3 万人受到高砷水影响，52.3 万人口直接暴露

于砷含量高于 0.05 mg·L-1的高砷水，其中内蒙古病
区面积分布最广，人口最多[20]。为了降低饮水砷的
健康效应，世界各国都趋于制定更加严格的饮水砷

标准。世界卫生组织(WHO)、美国、欧盟等将饮水
砷浓度的推荐值由 0.05 降至 0.01 mg·L-1。我国也
于 2007 年 7 月 1 日实施了新的水质标准，城镇生

活饮用水中允许砷存在的上限也从 0.05 调整为 0.

01 mg·L-1，但对农村小型集中和分散式供水中砷的
标准却依然采用 0.05 mg·L-1 (GB5749 －2006)[21]。
燃煤型地方性砷中毒是我国特有的由生活燃用
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高砷煤所致生物地球化学异常型地方病，主要发生

在贵州西南部和陕西省南部地区。高砷煤暴露区居
民长期使用无烟囱、无炉盖的地炉做饭和取暖，导致
室内空气砷含量增加从而污染空气和室内烘烤的食

物。据统计，我国有 33.4 万人口受到高砷煤影响，
直接暴露于 100 mg·kg-1以上高砷煤的人口 4.8
万[20]。如陕南病区，石煤砷含量均值高达 141.5 mg
·kg-1，是世界煤砷平均含量(5 mg·kg-1 )的 28 倍[22]，
室内空气砷含量平均值和最高值分别达到 4.67 和

63.83 μg·m-3，是大气砷正常含量的数倍和数十
倍[23]。此外，砷病区气候潮湿，食物需要室内烘干，
燃煤产生的空气砷污染也对室内烘烤的粮食(玉米)

和蔬菜(辣椒)造成影响，如贵州高砷煤烘烤的玉米

和辣椒的砷含量分别高达 82. 3 和 512 mg·
kg-1 [24-25]，远超过国家粮食和蔬菜的无机砷限量标准

(0 .2 mg·kg-1和 0.05 mg·kg-1 )[26]，然而这些标准是否
能有效保护长期或者终身暴露于该浓度砷的人体健

康仍然需要大量的砷毒理学研究数据来证明。

2 地方性砷中毒在环境砷污染健康危害识别研究
中的指示作用

人类长期暴露在高砷环境中会引起严重的健康

危害，尤其是地方性慢性砷中毒引起了国际社会的

广泛关注[27-28]。砷被国际癌症研究机构(IARC)确认
为一类致癌物质[2]，人体长期暴露于高砷环境会引

发癌变。在印度、孟加拉国等国家以及台湾、内蒙古
等地区的地方性砷中毒的流行病调查显示，长期接

触砷与皮肤癌、肺癌的发生有明确的因果关系，而且
与肝癌、膀胱癌和肾癌等多种内脏癌的发生密切相
关[18,29-31]。此外，砷是一种原浆毒素，对人体健康的
危害是全身性的[32]，接触过量的砷可导致皮肤、心
肌、呼吸、消化、神经、生殖、造血以及免疫等系统不
同程度的损伤[33]。近来研究发现，砷对有机体的损
害作用从胎儿时期就已经开始，影响儿童的生长发

育，成年后患砷相关疾病的风险也会显著提高[30]。
砷化合物也是一类环境雌激素物质，可影响内分泌

系统、神经系统和生殖发育等并引发这些器官的肿
瘤[34]。在环境高砷暴露区，当切断砷源多年以后，
砷中毒患者中仍有癌症发生，表明由砷引起的健康

危害持续时间长，并具有长期潜伏性危害[35]。
慢性砷中毒与大多数致癌污染物健康效应的显

著区别是其具有明确的临床特征。流行病学调查显
示，慢性砷中毒临床症状以着色、脱色和角化为特异
特征的皮肤损伤，且这些皮肤损伤难以消失与痊愈，

并与远期癌变有关[36]。目前砷导致皮肤损伤的机
理尚不明确，有研究认为与砷诱导氧化应激有

关[37]。皮肤损伤是慢性砷中毒最突出的临床症状，
其指示砷中毒已经发生并有可能发展成皮肤癌[38]，

因此皮肤损伤被作为我国地方性砷中毒的主要诊断

标准(WS/T 211 － 2001 )。大量的流行病调查和研
究表明，无论饮水或煤烟污染区地方性砷中毒病人

都具有以皮肤色素异常(脱失或着色)和手、脚掌过
度角化为主要特点的皮肤病变，但两者在皮肤不同

病变的严重程度和病变的组合特征等方面，表现出

较大的差异。内蒙古饮水型砷病区的调查发现，砷
中毒患者首先出现皮肤角化，然后才有皮肤脱色和

着色[39] ; 而陕南燃煤型砷病区的研究显示，砷中毒

患者只有皮肤脱色和着色的症状，较少出现皮肤角

化现象[40]。王连方等在病情程度相似的饮水型和
燃煤污染型砷中毒病区发现，燃煤型污染区居民摄

入砷的量远高于饮水型病区，但在皮肤色素差异方

面轻于饮水型病区; 饮水型病区常见的重度改变形

成花斑状皮肤，病区群众称为“花肚皮”，在燃煤污
染型病区却很罕见[41]。但目前为止，有关环境砷暴
露与健康效应的研究多集中在致癌和其他的健康影

响，而对于具有特异性和指示性的临床皮肤损伤与

砷暴露的关系研究相对较少，特别是针对不同暴露

途径砷暴露导致的皮肤病变的差异研究十分缺乏。

3 地方性砷中毒病区环境砷暴露研究
水、空气和食物都是环境砷进入人体的主要传

输介质。饮水摄入即经消化道进入人体的砷是饮水
型砷中毒的主要暴露途径，该暴露途径是由于高砷

地下水地区的居民直接饮用未经处理的高砷地下水

引起的。已有的饮水型砷暴露研究对饮水砷的摄入
总量、饮水中砷的形态等做了大量的工作，但对病区
多种介质中砷的共同暴露知之甚少[42]。实际上，在
饮水型砷污染区，通过食物摄入砷是饮水之外人体

对砷的最重要的暴露途径。如孟加拉高砷水砷中毒
地区的研究发现，高砷水灌溉和烹制大米，会引起米

饭中砷含量增加，一个成年人每日平均食用 1 500 g

的米饭 (鲜质量 )，等于间接饮用大约 1 L 高砷

水[43-44]。此外，人类摄入正常砷含量的食物所增加
砷的摄入也不容忽视，Zavala 和 Duxbury[45]研究表

明，假设一个亚洲成年人平均每天食用 200 g大米，

以世界谷物砷含量的平均值 80 ～ 200 μg·kg-1且假
定其中的无机砷占 50%计算，通过大米的日砷摄入

量达到 8 ～20 μg，相当于每天饮用 2 L 含砷 10 μg·
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L-1的水，而 10 μg·L-1是目前WHO推荐以及我国和
很多发达国家现行的饮用水砷含量标准。大米是我
国居民的主食，尤其南方地区成年人每天消费大米

量达 400 ～ 500 g，其日摄入砷量也超过 20 μg[46]。
另外，国内外有关饮水型砷中毒病区砷的研究很少

涉及空气中的砷，目前饮水型砷中毒病区砷的呼吸

暴露研究是一片空白。
空气中的砷经呼吸道进入人体应当是燃煤型砷

中毒的主要暴露途径。但是，目前全球对吸入性砷
暴露研究较少。USEPA 呼吸砷暴露的致癌性风险
评价是以职业砷暴露的流行病数据为基础的。但职
业砷暴露不同于一般人群的环境砷暴露。首先，职
业暴露人群为成年人，性别单一，多为男性，身体的

健康情况经过挑选，而一般人群涵盖各年龄和性别，

身体健康状况复杂; 其次，职业暴露的暴露时间和环

境砷浓度相对固定; 而一般人群行为活动复杂，砷暴

露更具随机性。因此，职业暴露的数据应用于一般
人群可能给风险评估带来较大偏差。实际上，燃煤
型砷中毒病区煤砷、空气砷含量波动大，人的行为活
动模式复杂，人在室内、室外等不同环境的停留时间
不确定，通过回忆提供信息等导致的误差，会使空气

中砷的暴露的定量评估存在很大的不确定性。因
此，空气砷的有效性、空气砷暴露及其与健康效应的
研究方面进展不大，导致砷的呼吸暴露风险评估很

不完善，国内外也缺乏统一的空气砷含量的控制标

准。因此，加强空气砷暴露及其与人体健康关系的
研究，对于降低砷的毒性危害和健康风险评估的不

确定性、制定空气砷标准具有重要意义。
在以呼吸道为主要砷暴露途径的燃煤型砷中毒

病区，食物也是不容忽视的砷暴露源。贵州病区暴
露人群的总砷摄入量的分析表明，室内烘烤的玉米

和辣椒的摄入砷量占总暴露量的 28%和 16%，是

人体砷暴露的重要来源[47]。笔者对陕南砷病区的 4
个高砷煤暴露村的人群砷全暴露量的评估发现，冬

季采暖期的日摄入砷量，呼吸途径占 15.9% ～ 63.
2%，食物途径占 34.1% ～ 77.3%，其中 2 个村子通
过食物摄入的砷量超过了呼吸; 非采暖季食物摄入

砷量占总暴露量的比重更大，4 个村子都在 87%以

上[40]。除烘干的食物外，其他食物和饮水中砷，对总暴
露也有不可忽视的贡献，但目前相关研究极其罕见。

4 地方性砷中毒病区砷暴露与健康效应的关系研究
砷进入人体后并非完全被吸收，被人体吸收的那

部分砷才对人体产生毒害作用，称为有效暴露剂量。

砷的有效暴露和毒性作用与其暴露途径密切相关。
饮水和燃煤砷污染地区处在完全不同的地理环境中，

暴露途径是两者最显著的差异。消化道和呼吸道对
砷的吸收率可能差异很大。饮水型病区砷为溶解状
态，而燃煤污染的空气砷则为固态微粒，不溶或难溶，

不容易被呼吸道吸收，且较大的颗粒多在上呼吸道被

阻留而难以到达肺泡，进入肺泡的气溶胶态砷也只能

被部分吸收，其余随呼吸运动变成废气排出。因此，
砷在呼吸道的吸收可能不如消化道。有学者认为，消
化道吸收 60% ～ 90% 的砷，而呼吸道只能吸收
25% [48]。此外，经消化道进入人体的砷，一部分直接
经粪便排泄可能减少了砷的有效暴露。
不同暴露途径下砷作用于人体的器官不同，砷

的毒性也可能有所差异。USEPA 在对砷暴露进行
健康风险评价时，对于无机砷的致癌风险和非癌健

康风险，都将摄入和吸入 2 种途径的暴露风险分开

评价。2004 年，IARC确认无机砷是第 1 种既可以
通过消化道摄入也可以通过呼吸道吸入途径引发人

类肺癌的致癌物[49]。穿过消化系统粘膜和经过呼
吸系统进入人体是 2 种截然不同的砷毒性作用途

径。然而，Smith 等[31]通过对美国塔科马冶炼工人
(呼吸途径砷暴露)的群组的肺癌死亡率研究和智利

饮水砷暴露人群肺癌的病例-对照的对比研究发现，
2 种砷暴露途径下，尿砷浓度和肺癌风险之间的剂

量-反应关系和致癌斜率相似，提出砷致肺癌风险可
能只与人体接触砷的剂量有关，而与无机砷进入人

体的途径无关。因此，砷进入人体的暴露途径是否
是砷毒性作用后果的决定因素尚无定论。目前砷暴
露评价和风险评价只针对一种途径的砷暴露，很少

有研究将 2 种暴露途径的砷中毒同时研究。
砷元素在生态环境中的毒性效应不仅与砷的总

量有关，还受其赋存的形态的影响[50-51]。自然界存
在 20 多种形态的砷化合物，其毒性具有显著差异。
一般认为三价砷的毒性比五价砷强，无机砷的毒性

比有机砷强。以砷化合物的半致死量 LD50 (mg·

kg-1 )计，其毒性由大到小依次为: As3 + (亚砷酸，arse-
nite) (14 ) > As5 + (砷酸，arsenate) (20 ) > MMA5 +

(一甲基胂酸，monomethylarsonic acid) (200 ～ 1
800) > DMA5 + (二甲基胂酸，dimethylarsinic acid)

(200 ～2 600) > AsC (砷胆碱，arsenocholine) ( > 6
500) > AsB (砷甜菜碱，arsenobetaine) ( > 10 000)。
饮水型砷中毒病区，地下水中的砷形态通常以无机砷

(As3 +和 As5 + )为主，As3 +是地下水中主要的水溶态砷。
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在密西根汉福德地区的14 个水井中有11 个As3 +含量

占总砷含量的比例达到(86 ± 6)% [52]。在台湾乌脚病
区，As3 + /As5 +比值达到 3.2 [53]。饮水中砷的形态组
成可能与砷中毒的流行和癌症的高发有关。有研究
发现，内蒙古砷病区饮水中 As3 + /As5 +的比值和砷

中毒呈显著的剂量-反应关系，轻、重和特重病村分
别为 0.11、0.55 和 1.0，且特重病村癌症高发[54]。
砷在煤中属于挥发性较强的元素，无论是有机

砷还是无机砷经燃烧后几乎都生成剧毒的三氧化二

砷，并富集在细颗粒中。陕南燃煤型砷中毒病区室
内外空气砷的分级分布研究发现，砷主要富集在粒

径小于 2.1 μm 的颗粒物中，病区室外空气中粒径
小于 0.43 μm 的颗粒物砷含量是北京地区(大屯)的
3 ～5 倍[55]。砷在不同粒径颗粒物中的含量随着粒
径的减小表现出上升趋势[56-57]。粒径小于 2.5 μm
的颗粒物可以直接进入人体肺部并沉积，因此对人

体健康的危害更显著。除了颗粒物的粒径，空气中
砷对人体的健康危害还可能跟砷的化学形态有关。
由于分离和提取技术的限制，人们对空气中的砷形

态知之甚少[57]。研究发现，空气中的砷以无机形态
为主[58-60]，也有学者在大气颗粒物中检测到了少量

有机砷 MMA和 DMA[61]。
食物是环境砷进入人体的重要途径，引起国内外

学者的广泛关注[43, 46,51, 62]。海藻是目前砷含量最高
的水产品之一，其砷主要以砷糖、AsB和 AsC等形式
存在，一般认为是无毒的。相比蔬菜以及玉米等谷
物，大米具有更强的富砷能力，含砷大米导致的健康

风险是近年来的研究热点。特别是在亚洲地区，大米
是居民的主食。Zhu等[46]指出，大米中的无机砷占总
砷的比例波动较大(10% ～90% )，平均 50%。尽管 X
射线吸收光谱已经证实了无机 As3 + (iAs3 + )是大米中

砷的主要形态[63]，但目前关于大米形态砷的报道依然

较少，主要是因为缺少可靠的形态砷提取方法。
Huang等[64]分析了来自中欧和东亚地区的 121 个市

售大米的形态砷，发现平均 90%的无机砷是 As3 +。
因此，对于砷的健康风险来讲大米等食物途径摄入的

砷量不容忽视。但无论饮水还是燃煤型砷中毒病区，
关于食物中砷的形态研究都非常有限。此外，目前有
的砷暴露量评估一直基于食物原材料中的砷浓度，但

是原材料在储存、清洗、去皮、烹饪过程都可能引发总
砷浓度以及砷的形态改变，影响砷暴露的健康风险。
研究表明，用未受污染的水煮蔬菜，可以降低蔬菜中

60%左右的砷[65]。另一项来自智利的研究表明，用高

砷水烹饪蔬菜(特别是大蒜和玉米)，导致总砷浓度显

著增加[43，61，66]，这可能是大米螯合了水中的砷。食物
烹饪过程温度升高，也可能导致砷的形态发生改变。
Van Elteren 等[67]研究发现 160℃加热 24 h 以后，水
溶液中的砷甜菜碱(AsB)转化为三甲基砷氧化物(tri-
methylarsineoxide, TMAO)(占总 AsB的 11% )和四甲

基砷(tetramethylarsonium ion, TETRA)(占总 AsB的

68% )，DMA5 +转化为 MMA5 + (占总 DMA5 +的 5% )、
As3 + (占总 DMA5 +的 3% )和挥发性物质，MMA5 +转

化成 As5 + (占总 MMA5 + 的 9% ) 和 As3 + (占总

MMA5 +的 39% )。
由此可见，尽管国内外学者对环境介质中不同

形态砷的分布和迁移转化做了大量研究，但在进行

暴露评估和健康风险评价时，很少考虑到暴露途径

和砷的形态对评价砷的生物有效性和毒性的差异。
分析所有暴露传输介质中砷的含量和形态，可以加

深人们对砷的毒性、生物有效性的理解，对于研究砷
从环境到人体中的转化和对人类健康的影响有重要

意义。

5 地方性砷中毒病区人体中砷的负荷量及其与环
境砷暴露的关系研究

砷进入人体后，通过血液循环扩散到全身各器

官。人体内砷的负荷是指砷暴露后人体各种组织、
体液或排泄物中存在的砷，包括血液、尿、头发、指甲
及唾液等。人体内的砷负荷直接反映人体实际的砷
暴露剂量，不需考虑环境砷的可利用性和人体对砷

的吸收能力。人体砷负荷研究有助于解释砷在人体
内的代谢、转化机制; 灵敏地指示砷暴露或者砷中毒
的发生，为评价砷暴露的剂量-反应关系提供可检测
的指标。
砷在血液中的半衰期非常短，大部分砷在数小

时内可从血液中消除[68]，因此血砷反映的是近期的

而非长期的砷暴露。但是血液的基质复杂，含有大
量生物细胞和蛋白，增加了血液中的砷尤其是砷形

态的分析难度。头发和指甲含有大量角质蛋白，其
中的巯基(-SH)容易与砷结合，因此是最常用的人体
砷负荷指标。实验表明，砷胆碱不会在头发中累积，
因此发砷不受海鲜等食品中有机砷的干扰[68]。砷
从血液中进入头发和指甲，达到平衡后其砷含量不

再受血砷浓度的影响，因此，发砷和指甲砷能够稳定

地指示过去的砷暴露程度。但是，人体出现砷中毒
的发砷含量阈值一直不明确。孟加拉国、尼泊尔以
发砷 1.0 mg·kg-1作为砷中毒危险水平[69]。内蒙古
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八音毛道农场的研究表明，在不同剂量、摄入砷总量
和暴露时间下，发砷蓄积达到约 2.0 mg·kg-1时出现
临床皮肤改变[39]，而陕南燃煤砷污染区无临床症状

的砷暴露人群发砷含量均值却高达 7. 83 mg·
kg-1[40]。对比内蒙古巴音毛道农场和陕南病区的研
究结果，发现陕南病情轻于内蒙古，但发砷含量显著

高于内蒙古，高体内砷负荷与低砷中毒相矛盾[40]。
燃煤型病区人群在空气砷暴露过程中，砷可能渗透

进入头发导致高发砷含量，因此，燃煤区发砷是否真

实反映人体的有效砷暴露以及内外源砷的比例有待

进一步研究。
进入人体的砷，少部分蓄积在毛发、指甲以及内

脏器官中，大部分的砷以代谢产物的方式迅速随尿

排出体外[70]。每天连续摄入等剂量的砷(0 .125 ～ 1.
00 mg)，5 d内尿液中砷的浓度将达到平衡，每天砷

通过尿液的排出量约占摄入剂量的 60% [71]。当人
体暴露于高砷环境，尿中的总砷浓度会显著提高，并

与环境的砷污染程度相关。研究显示，尿总砷与饮
水砷浓度呈显著正相关[72-73]，室内燃煤同样导致尿

总砷显著提高[74-75]。
无机砷进入人体主要在肝脏内发生甲基化代谢

反应，在氧化还原酶和甲基化转移酶的参与下，砷在

人体内产生一系列代谢产物和中间产物，其生物转

化过程大体为: iAs5 +→ iAs3 +→MMA5 +→MMA3 +

(一 甲 基 亚 胂 酸，monomethylarsonous acid ) →
DMA5 +→DMA3 + (二甲基亚胂酸，dimethylarsonous
acid)。砷的甲基化过程，是人体的解毒过程，但在砷
暴露人群的尿中检测到了三价的甲基化砷(MMA3 +

和 DMA3 + )[76-77]，其毒性比无机砷更强[78-79]。有研
究报道 MMA3 +很可能是无机砷在体内代谢的产物

中能够引发基因改变的砷化合物[80]。各种砷形态
占总砷的比例以及一甲基化率 ( PMI = MMA/

(iAs3 + + iAs5 + ))、二甲基化率(SMI = DMA/MMA)，
是人体中各种甲基化酶活性的指标[81]，也是常用的

砷甲基化代谢能力的指标。饮水和燃煤砷污染区砷
暴露人群的甲基化代谢研究都发现，砷的甲基化代

谢能力与性别、年龄有关，甲基化的砷代谢能力增强
能够降低个体患皮肤损伤的风险[82]。
砷在人体内的代谢过程及其毒性作用，还与人

体接触砷的持续时间和强度有关。饮水型病区，属
持续暴露，砷暴露的强度也相对稳定; 而燃煤型病

区，烤火期时长为 3 ～ 4 个月，与非烤火期的砷暴露
量显著差异，属间断性暴露，暴露强度与燃煤类型、

燃烧方式和人的活动等密切相关。人群持续砷暴露
与暴露 3 个月后有 9 个月时间去代谢，两者所产生

的健康后果应该差异显著。但是，目前针对砷暴露
人群的研究多为横断面调查，难以反映出人体砷暴

露、代谢以及疾病演变的过程。因此，迫切需要对人
体内砷的代谢过程进行长期跟踪研究。

6 结论和展望
由以上的分析可以看出，全球大面积存在地下

水砷含量异常导致的地方性砷中毒，可以为开展环

境砷暴露的健康风险研究提供大量的基础数据，但

由于引起地方性砷中毒的环境因素单一，由此开展

的环境砷暴露与健康效应关系的研究也多集中基于

单一饮水砷暴露与健康的关系。而实际上，人体砷
暴露往往是多途径的累积暴露，尤其是由人类活动

(矿业开采和冶炼、工业活动等)导致的砷污染通常
都是多要素的，因此，基于单一暴露途径的地方性砷

中毒的数据开展人体多途径联合砷暴露的健康风险

研究时，其结果必然存在较大的不确定性。
我国特有的燃煤型地方性砷中毒为开展环境砷

暴露另一主要途径———呼吸暴露的健康风险提供了
现场。目前为止，尽管有关燃煤型地方性砷中毒的
流行规律、煤中砷的含量和形态、煤燃烧过程中砷的
释放和燃煤型砷中毒的控制方面都取得一定的成

绩，但与饮水型砷中毒相比，对燃煤型砷中毒，尤其

是对燃煤型砷中毒在呼吸链砷暴露健康风险研究的

基础作用，重视不够。主要表现在: (1 )有关燃煤型
砷中毒的砷污染与健康效应研究自成体系，未与饮

水型砷中毒的水砷暴露的健康效应进行对比; (2 )关

于燃煤型砷中毒地区砷的暴露估算十分困难，一方

面，影响呼吸暴露的因素更加复杂，除受煤砷的含

量、形态因素影响外，更与暴露人群的居住条件、个
人生活行为方式等因素有关; 另一方面，燃煤型砷中

毒地区砷的暴露途径更加多样化，除呼吸暴露外，室

内烘烤污染食物、燃烧后的煤渣中砷通过淋溶作用
污染的土壤及水体，都可通过粮食、蔬菜或饮用水进
入人体; (3)目前关于砷暴露与地方性砷中毒关系的

研究往往基于一次或多次横断面的调查，对于饮水

型砷中毒来说，由于水砷含量、形态和暴露途径等相
对稳定，具有较好的代表性，但对于燃煤型砷中毒来

说，砷暴露受煤源、使用强度、居住条件、季节、甚至
天气状况的影响。因此，未来的研究重点，应当从区
域着手，以典型饮水型砷中毒和燃煤型砷中毒病区

为对象，以病区病人的临床皮肤病变和人体砷负荷
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为健康效应终端，对比研究燃煤型和饮水型砷中毒

区地理生态系统中各要素中砷的来源、砷在环境中
迁移转化和含量、形态变化与健康效应的关系，推算
呼吸链砷暴露的评估，建立各要素砷联合暴露的累

积暴露评估方法，为进一步开展人体多途径联合砷

暴露的健康风险研究提供基础。

通讯作者简介:杨林生(1966—)，男，博士，研究员，主要研究
方向为地理环境与人类健康，尤其关注环境生命元素与健康
的研究，发表相关研究论文 150 余篇。
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