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　　汞（ｍｅｒｃｕｒｙ），亦称水银，是唯一在常温下呈液
态的重金属。汞在人类生产生活中用途极广，如提

取金银、镀金、馏金、仪器、灯具、颜料、药剂、农药等；

然而对人体来说，汞纯属毒物，大量或长期接触可发

生急慢性汞中毒。儿童汞中毒研究不多，患病率尚

缺乏流行病学资料，偶遇患儿因咬碎体温计误吞水

银后竟辗转数家医院不知如何处理。汞中毒早期症

状不明显，往往容易忽略；一旦出现症状，常常又是

不可逆转的。所以汞中毒是儿童健康的隐形杀手。

为了保护儿童健康，需要对儿童汞中毒的临床表现、

诊断、治疗和预防予以高度关注。

１　汞中毒的临床表现

１．１　急性中毒
若在几小时内吸入大量高浓度汞蒸气，可出现

急性气管炎和细支气管炎，甚至间质性肺炎。患者

很快发生咳嗽、多痰、紫绀、呼吸困难，可伴有发热、

寒颤、胸痛、头痛、视力障碍、全身乏力等症状；肺部

可听到湿音，白细胞计数增加，Ｘ线胸片可见一叶
（多为右下肺）、两肺下部或大部分肺野密度较深的

云雾状阴影，轻者逐步缓解，重者可导致肺水肿、呼

吸衰竭而死亡。若急性口服大量汞盐（升汞、甘汞

和雷汞等），可发生溃疡性胃肠炎，口中有金属味、

咽喉肿痛、流涎、恶心、呕吐、腹痛、腹泻、便血等，严

重者胃肠穿孔、弥漫性腹膜炎、急性节段性坏死；也

可有心肌损伤、心衰、休克、死亡等；还可伴有肾脏损

害，出现腰痛、少尿、管型和蛋白尿，严重者急性肾功

能衰竭而死亡。

１．２　慢性中毒
慢性汞中毒症状隐匿，很难诊断。最先出现神

经系统症状，如轻度头痛、乏力、健忘、记忆力减退

等，可有心悸、多汗等植物神经紊乱，及胆怯、害羞、

易怒等精神性格改变等。病情发展时可出现典型表

现：易兴奋症，即精神症状，如失眠、嗜睡、恶梦、孤

僻、急躁、多疑、紧张、性情抑郁等。意向性震颤，肌

肉震颤是汞中毒的特征性症状，初期表现为手指、眼

睑和舌尖细微震颤，手指震颤最为突出；病情加重时

为粗大抖动式震颤，严重者手腕、前臂、甚至两脚、小

腿也有震颤。震颤开始于动作时，动作过程中加重，

动作完成后停止；指鼻试验与对指试验阳性。口腔

炎，咽喉水肿、黏膜充血、齿龈肿痛、唾液增多、牙齿

有黑蓝色汞线，严重时出现龈槽溢脓、糜烂出血、牙

齿松动并易脱落。此外，语音不清、步态不稳、恶心

呕吐、上腹疼痛、水样便或血便等；也可有肾脏损害，

但不一定有自觉症状。

１．３　婴幼儿慢性汞中毒综合征
肢痛病（ｐｉｎｋｄｉｓｅａｓｅ），亦称粉红病，是一种罕见

的特异质汞超敏反应，主要发生在儿童。症状很复

杂，包括全身疼痛、感觉异常，肢端皮疹（典型粉红色、

丘疹、瘙痒），可播散到面部至脱屑或溃疡；也有麻疹

样、疱样、出血样变异。其他还有厌食、冷漠、肌张力

低下（尤其胸部和骨盆带）；也可有易激惹、出汗、失

眠、高血压、心动过速等。水俣病（ｍｉｎａｍａｔａｄｉｓｅａｓｅ）
是甲基汞中毒引起的一种严重神经病。上世纪５０年
代发现于日本水俣海湾地区，居民因吃了被污染的鱼

后而发生的大规模汞中毒事件。其潜伏期长，数周到

数月才出现神经症状：共济失调、构音困难、肢体异样

感觉、震颤、运动异常；伴有视、听、闻、味觉障碍，性格

改变、记忆丧失、智力低下至死亡。暴露于汞中毒的

宫内婴儿受累最严重，可导致低出生体重、小头畸形、

脑瘫、失聪、失明、惊厥和严重发育落后［１，２］。

２　汞中毒的诊断

汞中毒的确诊需要根据临床症状、汞接触史和

·３７５·
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血汞和尿汞浓度测定［３～６］。

２．１　急性汞中毒
根据接触史或摄入史，结合临床和尿、血汞明显

增高而诊断。例如：短期内有大量高浓度汞蒸气接

触史、汞无机化合物粉尘史或服用汞盐史、污染区有

集体发病史，临床有典型的呼吸、神经、口腔及肾脏

损害等，肺Ｘ线胸片见到密度较深的模糊阴影，血
汞、尿汞含量升高（尿汞可巨量增高达５ｍｇ／Ｌ），驱
汞药物能大量排汞并使病情逐步好转。结合现场调

查，除外其他原因引起的多系统损害，即可确诊。

２．２　慢性汞中毒
应强调长期汞接触史，临床有神经－精神症状、

口腔炎和震颤等表现，血汞和尿汞含量升高，除外其

他病因引起的类似临床表现。病情典型者诊断不

难，临床常遇到的是早期轻度中毒者，会有误诊或漏

诊，有时需要反复观察后才能确诊。诊断通常分为

四级。汞吸收：无明确的症状和体征，但尿汞或尿驱

汞量增加（超过正常值２～４倍）；轻度：有轻微神经
症状、手指震颤、口腔炎、肾功能改变等，尿汞或尿驱

汞量增加；中度：有明显情绪紊乱或性格异常、手指

震颤、口腔炎、肾功能改变等，尿汞及尿驱汞量增加；

重度：有明显精神症状、肢端震颤、中毒性脑病或肾

病等，尿汞及尿驱汞量明显增加。

２．３　实验室检测
血汞和尿汞测定值的增高有诊断意义。一般认

为全血汞浓度 ＜１０ｍｇ／Ｌ（０．００５ｍｍｏｌ），２４ｈ尿汞
浓度＜２０ｍｇ／Ｌ（０．０１ｍｍｏｌ），是可以接受的安全范
围；高于此标准即为汞中毒。也可以测一次尿汞浓

度用肌酐值校正，尿汞＞３０ｍｇ／每克肌酐，即为汞中
毒。血汞浓度高是急性中毒的指标（汞可再分布到

其他组织而使血浓度下降）；尿汞浓度高是慢性中

毒的最有效指标（甲基汞例外因其尿排量少）；发汞

浓度高是人体甲基汞中毒指标，但发汞不能区分外

源性汞可致假阳性。驱汞试验：用二巯丙磺钠（Ｎａ
ＤＭＰＳ）０．２５ｇ，肌内注射，或二巯丁二钠（ＮａＤＭＳ）
０．５ｇ，静脉注射；若尿汞排出量明显增高（＞１倍），
可作为重要的辅助诊断依据。

３　汞中毒的治疗

汞中毒的治疗分为对症处理和驱汞祛因治

疗［２～６］。

３．１　一般处理
①患者应迅速远离汞污染源。②口服引起的急

性中毒应立即洗胃，要注意腐蚀性消化道穿孔的可

能性；不提倡催吐因无机汞盐有腐蚀作用；然后灌入

生蛋清、牛奶或豆浆保护胃黏膜；加入活性炭吸附，

用５０％硫酸镁导泻。③支持疗法：仔细观察生命体
征：呼吸、脉搏、血压、心率、心律，监测动脉血气分

析、胸片、生化指标，吸氧、严重呼吸抑制和昏迷者需

插管和使用呼吸机；输液、输血、纠正休克，注意水电

解质和酸碱平衡，肾功能衰竭时要及早血液透析。

３．２　驱汞药物治疗
络合剂治疗是驱汞祛因疗法。下列药物对急慢

性汞中毒均有效，作用机制相同：其巯基与汞离子结

合成巯汞复合物，使组织中被汞离子抑制的酶功能
得到恢复，汞络合物从尿和胆汁排出。急性汞中毒，

应及早、大剂量、注射途径给药物。慢性汞中毒，遵

循小剂量、间歇用药、长期用药。剂量和疗程视病情

而定，一直用到２４ｈ尿汞恢复正常和症状消失。
（１）二巯基丁二酸（ＤＭＳＡ，ｓｕｃｃｉｍｅｒ）：二巯基丙

醇的水溶性衍生物，ＤＭＳＡ作为口服驱铅制剂是上
世纪９０年代儿童驱铅治疗的重要进展。推荐剂量
每２４ｈ１０５０ｍｇ／ｍ２（每２４ｈ３０ｍｇ／ｋｇ），口服分３
次，５ｄ；然后每２４ｈ７００ｍｇ／ｍ２（每２４ｈ２０ｍｇ／ｋｇ），
分２次，共１４ｄ一疗程。如需下一疗程，则疗程之
间应隔２周。不良反应较轻，可有恶心、呕吐、腹泻、
厌食、肝酶一过性升高，可致Ｇ６ＰＤ缺乏儿童溶血。

（２）二巯基丁二酸钠（ｓｏｄｉｕｍｄｉｍｅｃａｐｔｏｓｕｃｃｉ
ｎａｔｅ，ＮａＤＭＳ）：ＤＭＳＡ的钠盐，注射剂，也可首选。
５ｍｉｎ达峰浓度，血浆半衰期为４ｍｉｎ，４ｈ尿中排汞
量达８０％。急性中毒时首次３０～４０ｍｇ／ｋｇ，以注射
用水配成５％～１０％溶液，于１５ｍｉｎ内静脉注射，之
后每次２０ｍｇ／ｋｇ，１次／ｈ，连用４～５次。每日量不
超过３ｇ。慢性中毒时每次静注２０ｍｇ／ｋｇ（也可肌
注），分２次，每周用３日停４日，可连用１个月。不
良反应有头痛头晕、恶心、口臭、腹痛、乏力、皮疹、肝

酶升高等。

（３）二巯基丙磺酸钠（ＮａＤＭＰＳ）：急性中毒时
首次剂量为 ５％溶液 ２～３ｍＬ，肌内注射，以后每
４～６ｈ一次，每次１～２．５ｍＬ；１～２天后，每日１次，
每次２．５ｍＬ；治疗１周，必要时可在１月后再行驱
汞。慢性中毒时５％二巯丙磺钠２．５～５．０ｍＬ，肌内
注射，每日１次，连续３ｄ停药４ｄ为一疗程。一般
用药２～３疗程。不良反应有头晕、头痛、无力、恶心
等，偶有腹痛或低血钾，个别可发生全身过敏性反应

或剥脱性皮炎。

（４）二巯基丙醇 （ｄｉｍｅｒｃａｐｒｏｌ，ＢＡＬ）：肌注
３０ｍｉｎ后血药浓度达峰值，经尿和胆汁排出，用于
无机汞中毒。深部肌注，第 １天 ５ｍｇ／ｋｇ，第 ２天
·４７５·
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２．５ｍｇ／ｋｇ，以后每１２～２４ｈ一次，共１０ｄ；如需再
用间隔５ｄ。不良反应较大，有头痛、恶心、呕吐、咽
喉烧灼感、鼻塞、流泪、出汗、腹痛、胸闷、肌肉痉挛、

注射部位痛、心动过速、血压升高、皮疹和肾功能损

害等；小儿易发生过敏反应和发热，可致Ｇ６ＰＤ缺乏
患儿溶血。使用时要特别注意其可使甲基汞由血或

其他组织重新分布到脑，加重脑损伤，故甲基汞中毒

时禁用。

（５）正乙酰消旋青霉胺（ＮＡｃｅｔｙｌＤＬｐｅｎｉｃｉｌｌａ
ｍｉｎｅ）：治疗汞中毒比 Ｄ青霉胺效果好，肾脏毒性
小。每日２０～３０ｍｇ／ｋｇ，分４次口服，５～７日一疗
程；若需再用间隔２～３周。疗效不如 ＮａＤＭＰＳ，优
点是可以口服。不良反应有乏力、头晕、恶心、腹泻、

尿道排尿灼痛；少数出现发热、皮疹、淋巴结肿大和

粒细胞减少。

４　汞的毒代动力学

汞化学符号 Ｈｇ，为银白色、粘度小、易流动、高
度挥发（０℃即蒸发，气温愈高蒸发愈快）；吸附性
强，溅落后碎成小汞珠，无孔不入的存留于衣物或地

面缝隙不易清除，很容易形成二次污染源。

４．１　自然界汞的存在形式
三种形式：元素汞（金属汞）、无机汞和有机汞

化合物。

元素汞中毒是以肺和神经损害为主要表现。汞

蒸气８０％经肺泡膜吸收，消化道基本不吸收。吸收
后先分布于血浆和红细胞中，进而迅速分布于全身

各器官；约１５ｄ后肾脏可达体内汞总量的７０％ ～
８０％；易透过血脑屏障进入脑并在脑组织长期蓄积，
造成中枢神经系统不可逆损伤；也易透过胎盘屏障

进入胎儿体内并蓄积致病。主要通过尿液（总排出

量７０％，）和粪便排泄，元素汞Ｔ１／２为６０ｄ。
无机汞中毒是以消化道和肾脏损害为主要表

现。无机汞化合物很多，如硝酸汞［Ｈｇ（ＮＯ３）２］、氯
化汞（ＨｇＣｌ２）等溶解度大，主要经胃肠道吸收，透过
血脑屏障能力较元素汞差。主要经尿液排泄，Ｔ１／２为
４０ｄ。无机汞相对毒性最低。

有机汞中毒是以消化道和神经损害为主要表

现。汞可在环境中被细菌转化为甲基汞，最易被消

化道吸收（９０％），在红血球与血浆中分布比值是
２０∶１（元素汞２∶１，无机汞１∶１）。甲基汞的脂溶性
和短链羟基结构十分稳定，很容易透过血脑屏障，快

速与巯基结合干扰细胞代谢造成脑损伤。甲基汞

９０％经胆汁排泄，其余经尿液排泄，其Ｔ１／２为７０ｄ。

４．２　汞中毒机制
汞在产生毒性之前，先被红细胞或其他细胞内

的过氧化氢酶快速氧化成二价汞离子（Ｈｇ２＋），与巯
基（ＳＨ）和二巯基（ＳＳ）具有极高的亲和力。体内
具有重要生物活性的酶和蛋白质的功能活性中心正

是巯基，所以汞与巯基结合生成汞巯基络合物，使
酶失去活性从而导致各式各样的功能异常。例如汞

与含巯基的硫辛酸、泛酰硫氢乙胺和辅酶 Ａ等结
合，可抑制大脑重要的丙酮酸代谢；高浓度下，汞可

与氨基、羧基、羟基、磷酰基等牢固结合，对一系列的

酶产生抑制引起功能损害（汞作用于还原型谷胱甘

肽，损害其氧化还原功能）；体内构成球蛋白疏水部

分的非功能性巯基，若与汞结合则体积缩减、分子扭

曲、细胞架构变形，使蛋白失去活性；汞与体内蛋白

结合后可由半抗原成为抗原，引起变态反应，出现肾

病综合征，高浓度汞还可直接引起肾小球免疫损伤；

汞能抑制 Ｔ细胞，导致自家免疫性损害等。总之，
汞的毒性作用是多方面的，许多细节还在深入探究

中［４～７］。

５　汞中毒的预防

汞是地球上对人体最有害的非放射性元素，一

旦释放到大气中，很难清除掉。汞中毒的最危险因

素是环境（包括食物链）污染，但目前控制环境污染

的手段有限。因此预防工作至关重要［８～１０］。

５．１　环境干预
每年世界上有７５万人亚洲有５３万人死于环境

污染，环境污染已成为国际公共卫生的头号难题。

汞的生产和使用过程中的污染及其三废（废气、废

水、废渣）排放是环境的主要污染源。如美国以石

油和煤为原料的能源工厂，每年发散到大气中的汞

含量为５０吨，大气中的汞含量将每年增长１．５％。
人类汞中毒主要源于空气污染、职业接触、住宅污

染，及污染的水、食物和药物等都与环境有关。

政府有责任和权利制定相关政策，控制环境污

染，并监督执行。如以天然气取代燃煤原料减少汞

的排放；改善生产环境，汞的生产应尽量实行密闭化

和自动化；定期监测车间空气中汞浓度；“三废”要

净化处理后方可排放到大气中；进行工艺改革，尽量

用无毒或低毒原料如乙醇甲苯等取代仪表中的汞

等；实行严格的清洁卫生制度，制订安全操作法和个

体防护法。

５．２　行为干预
全社会要进行健康教育，尽量避免接触汞污染



源，住宅区应远离汞作业工厂，养成良好的生活习惯

和卫生习惯。家长更要教育孩子，饭前便后洗手永

远是必要的；远离含汞器具和物品，如含汞油漆涂

料、荧光灯、玩具以及学习用品等；及时更新用数字

温度计代替金属汞温度计；慎用化妆品和含汞中药

等。

５．３　生活方式
汞化合物在环境中被土壤和水中的细菌代谢

（甲基化）为甲基汞，而甲基汞比元素汞毒性要大千

百倍。甲基汞通过海洋湖泊中的鱼类和其他水产品

进入食物链，人类食用了这些被污染的鱼和贝类，就

会得水俣病。一些长命的食肉型鱼类如鲨鱼、旗鱼、

方头鱼、鲭鱼和梭子鱼等汞含量严重超标，是甲基汞

中毒的主要来源，要避免食用。口腔科补牙用汞合

金材料（１克汞合金填充剂含５２％的汞），是口腔汞
蒸汽吸入的主要来源，若补牙数目很多，最好用更安

全的树脂材料。噻汞撒（ｔｈｉｍｅｒｏｓａｌ）为疫苗防腐剂
（含汞４９．６％），是乙基汞中毒的重要来源，目前美
国已从所有儿童接种疫苗中去除了噻汞撒。

５．４　毒理中心与筛查
儿童正处于生长发育阶段，是汞中毒的最易感

群体。应当建立国家和地区的临床药理毒理中心，

加强中心与专业毒理学家和儿科医师的合作；做全

面筛查，汞作业工人应每年体检一次；尤其对重工业

污染区、孕妇和６岁以下的儿童；定期做流行病学调

研，鉴定、分析和评价危险因素，及时处理和防范。
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