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环境中的砷，尤其是饮水超标的砷，

影响了世界上成千上万人民的健康。砷

是已知的人类致癌物，可引起皮肤癌、肺

癌、膀胱癌、肝癌和其他的恶性肿瘤，并

可引起其他多种疾病，包括对发育系统的

毒性。

在2008年第3期的《环境与健康展望》中，刊登了对饮用含高

砷水的孟加拉国孕妇体内的砷代谢的研究。一般来说，饮水中的无

机砷在体内代谢为单甲砷和二甲砷，以利于从尿中排泄。因此，尿

砷的分析被广泛地用来评估体内砷甲基化的代谢。体内砷甲基化可

受食物中营养成分的影响，如半胱氨酸，甲硫氨酸，叶酸，维生素

B1, 维生素B12, 和胆碱。对营养不良的砷中毒病人补充食物中的叶

酸可降低血中单甲砷，增加尿中二甲砷，从而降低体内的砷负荷。

但是，砷代谢在营养不良， 饮用含高砷水的孟加拉国孕妇却出乎

意料地稳定。尿中二甲砷含量的百分比中位数在上限（74%），而

单甲砷含量的百分比中位数在下限11%， 与营养好的发达国家人民

砷代谢相似。这是因为育龄妇女比男人具有较有效的砷甲基化代

谢的的能力，尤其是在妊娠时期。这可能是通过内源性胆碱的合

成，通过磷脂酰乙醇胺甲基转移酶（PEMT） 的代谢通路。雌激素

可上调PEMT。 这样一来，通过PEMT代谢通路，营养不良的孟加

拉国孕妇体内胆碱生成增加来满足胎儿发育的需要，并可提供砷

代谢所需甲基的来源。

营养不良的孟加拉国孕妇能有效地进行砷甲基化代谢提示了

机体对砷暴露后的“适应性”反应，此反应包括增加砷甲基化代

谢，从而促使砷的排泄。但此反应也为日后砷的毒性埋下伏笔。甲

硫蛋氨酸所提供的甲基不但为砷的甲基代谢所需，也是DNA甲基

化的必须原料。DNA甲基化的程度控制基因的表达，其改变是砷

致癌的一个重要的机制，与砷暴露密切相关。妊娠是细胞分化和发

育阶段基因重组的关键时期，同时也是对化学致癌物诱变的高敏

时期。因此，营养不良的孟加拉国孕妇的“适应性”反应可能潜在

地影响胎儿的发育和发育阶段的基因重组与表达。通过雌激素来

激活PEMT代谢通道虽对砷的甲基化代谢有利，但雌激素的异常激

活与砷所引起的胚胎期的致癌性密切相关。 砷与雌激素类致癌物

有明显的协同作用[2]。胚胎期的砷暴露再加上给新生鼠己烯雌酚， 

鼠成年后出现多发性肿瘤，尤其发生在对雌激素敏感的脏器。

近来的研究表明发育早期的砷暴露对人体健康有明显的影

响。在胎儿期受砷暴露的泰国新生儿中，胎脐血的基因表达谱明
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胎儿期的砷暴露 显改变，包括应激反应的基因，乳腺癌和

雌激素相关的基因表达均有改变，提示机

体对砷暴露的“适应性”反应，这种反应

可导致成年后的健康隐患。Smith 等人观

察到在发育早期暴露过砷的成年人，其肺

癌和肺疾病的发生率明显增加。因此，尽

管孕妇对砷有即刻的耐受性，避免早期胎

儿对砷的接触，改善孕妇的营养，对下一

代的健康尤为重要。
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