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【摘要】　严重的酸雨污染和大量排放的废矿水导致 Al 从土壤和沉积物中溶出释放 ,进而对多种生物构成潜在
威胁 ;同时 ,Al 盐净水剂、饮食添加剂以及 Al 制器具的广泛采用使得人体日常接触 Al 的机率大大增加. 随着环
境地球化学和生物毒理学的深入研究 ,公众开始日益关注 Al 的生态效应和生物毒性. 本文依据最新的数据资
料和实验结果 ,综合论述了 Al 化学形态的生物可给性及其生态效应等方面的研究进展 ,并提出未来研究的焦
点和发展趋势.
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Serious acid rain and large acidic wastewater discharge can cause the release and mobilization of aluminum from soil and
sediment , which latently imperils many kinds of organisms. Meanwhile , the utilization of coagulants , additives and a2
luminumware may increase the possibility of human being’s exposure to aluminum. With the profound researches on
the environmental geochemistry and biological toxicology of aluminum , the publics concentrate their attentions more
and more on its ecological effect . Based on latest literatures , this paper discusses the recent advance on the study of
bio2availability of various chemical forms of aluminum and their toxicology , and the focus and tendency of this research
in future are put forward.
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1 　引 　　言

　　酸雨影响的扩展和酸性废矿水的大量排放导致

Al 从土壤、沉积物中异常溶出和释放 ,淋失的水溶性

Al 盐经过迁移、转化 ,逐步发展成为微量环境污染源 ,

对包括人类在内的多种生物构成直接和潜在的威

胁[23 ] . 研究表明 ,Al 的形态分布对生物可给性来说比

其总量更为重要[7 ] . 由于 Al 的形态分布具有组成和结

构的复杂性和易变性 ,使得准确测定较为困难 ,尤其是

在生物流体组织介质中. 目前 ,研究领域内部尚存在一

些亟待澄清的疑问和争议 ,例如 :1) Al 在机体内部的

代谢机制、反应动力学和控制因素 ;2) Al 吸收过程的

生化响应模式 ;3) 生物的慢性毒理、病理变化同 Al 摄

入剂量之间的关系等病因学问题. 本文系统地分析、回

顾了当前国内外的研究动态和进展情况 ,提出未来的

研究焦点和发展趋势.

2 　环境中 Al 的分布、传输及测定

　　Driscoll[7 ]等利用图解方式概述了自然环境中 Al

的循环模式 ,包括控制其分布、迁移和转化的各种理化

转换作用 ,以及将相对独立的存贮介质彼此联结的网

络通道. 近期的大量研究证实 ,污染物的生物毒理和生

态效应与其赋存形态及变化特征密切相关. Al 的络

合、聚合能力很强 ,能与各类无机、有机配位体形成不

同空间结构、不同分子量的络合、聚合形态 ,具有复杂

多变的特点 ,其形态分布涉及浓度、温度、p H、TOC 及

络合配位体等环境参数. 生物体内主要存在 4 种 Al 的

化学形态 ,即单体态、低分子络合态、高分子可逆结合

态以及高分子不可逆结合态. 各主要络合配位体的分

类如图 1 所示.

图 1 　水环境及生物体中主要络合配位体分类
Fig. 1 Dominant complexing agents in water and biotic body.

　　目前 ,Al 的形态分类仍然是以结合样品前处理的
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直接测定和模型间接推算为基础 ,依据前者可形成 3

种形态划分体系[21 ]及其它一些羟基聚合形态和构

型[1 ] ;而间接推算则是将平衡分布模式与电位滴定数

据相结合 ,通过建立平衡参数库 ,借助滴定曲线进行多

组分模拟推算 ,例如 ALCHEM I、M IN TEQA2 和生物

模拟模型[12 ] . 生物样品中 Al 的测试手段主要包括 :

1) . 电热式原子吸收 AAS ;2) . 流动注射分析 FIA[3 ] ;

3) . 27Al 核磁共振 NMR[25 ] 、26 Al 示踪高能加速质

谱[18 ] 、激光微探针质谱 LAMMA[10 ]和流动细胞传感

器 ;4) . 配合过滤或超滤的离子色谱 ,如凝胶渗透色谱、

分级排斥色谱[31 ] 、聚丙烯酰胺凝胶电泳 SDS2PA GE[6 ]

和 HPLC[30 ]等 ;5)电化学分析.

3 　Al 的生物可给性及其生态效应

　　一般而言 ,Al 属于非营养性元素 ,生物体内某些

Al 的形态对多种生物如绿藻[19 ] 、鱼类[29 ] 、小麦[24 ] 、两

栖类[8 ] 、动物[4 ]和人体[10 ,13 ]都具有直接的生物毒性和

间接致生理障碍作用.

3 . 1 　Al 的毒性和植物耐受力

　　Al 对植物的毒性主要体现为根系周边土壤环境

中的 Al 与根尖生长的相互作用. 经多年考察 ,人们发

现不同植物对 Al 毒性的忍耐力具有显著差异 (包括先

天抵抗力和后天适应性) ,这种差异对开发和选育优良

品种、研究植物耐受反应的生化机制都具有重要意义.

研究人员选用不同品系的小麦作为试验对象 ,借助染

色示踪、X射线微分析以及动力学模式等技术 ,并配合

“近似等基因线”的鉴别方法 ,建立了“Al 诱发苹果酸

渗出释放”的机理模型[5 ] ,将小麦耐受机理表述为通

过其根冠区排出体内多余的 Al ,即分泌苹果酸等络合

配位体螯合细胞内的 Al3 + ,并固着在细胞壁上 ,同时

增加根冠周边环境的 p H 值使之发生沉淀 ,或者以主

动受体方式将 Al 传输至细胞质外. 该模型列举了 3 条

作用途径 :1)直接作用于细胞通道处的蛋白质 ;2)经过

一系列“第 2 信使”过程完成 Al 同细胞膜或膜表面上

特定受体的反应 ;3) Al3 +进入细胞质内 ,以直接结合或

信号传导方式改变通道活性. 类似的小麦实验结果显

示 ,Al 的慢性伤害作用和生理抑制效应与小麦发育阶

段、生长龄期有关 ,并受环境中 Al 的浓度、离子强度及

Ca、Mg 等营养因素的影响[27 ] . 另据报道 ,在土壤及植

物根系环境中都存在聚合形态 Al (以 Al13为主) ,甚至

一定条件下比水合单体形态更具有根系伤害作用 ,这

说明 Al 的单体形态与聚合形态对植物根系生长具有

不同的生理影响机制[17 ] .

　　如前所述 ,Al 络合反应的复杂性增加了研究难

度 ,加之土壤自身性状变异性很大 ,因而离子交换态

Al 对土壤中 Al 毒害作用的指示性较弱. 据认为 ,根尖

细胞膜同 Al 之间的相互作用将最终决定抑制反应的

程度 ,这种抑制与植物的信号感受力和激素分布有关 ,

其中根尖 (包括根冠、分生组织和延伸部分) 分生组织

的作用尤为突出[5 ] . 由于多价位 Al3 + 在细胞脂质双皮

层中很难溶解 ,因此它必须借助胞饮作用 (pinocyto2
sis) 、膜结合蛋白或应力损伤等方式才能穿越原生质膜

的屏障进入植物体内 ,而机体内许多重要的生理代谢

功能分子与 Al 的亲和力较强 ,因此即便 Al 浓度很低

也会产生明显的原生质伤害作用. Lazof 等[17 ]曾利用

2 级离子质谱技术发现在大豆根系生长遭受抑制之

前 ,Al 已经进入大豆根尖的共胞质体 ( symplasm) 内

部 ,该现象表明细胞共质体内可能存在 Al 毒性的内作

用点位 ,表现为 Al 可以抑制其络合配位体的生理核心

功能或 Al 络合物本身破坏其它正常的代谢过程. 相对

而言 ,Al 更易于快速进出原地胞质体 (apoplasm) ,它与

细胞壁、细胞膜的相互作用具有潜在危害 ,例如 :1) 降

低细胞壁的延展性和导通性 ;2) 在细胞壁或细胞膜的

特定位置取代其它离子 ;3) 与脂质双皮层或膜蛋白结

合从而抑制营养物质的传输 ;4) 诱发“第 2 信使”途径

扰乱细胞内部正常代谢过程.

　　研究结果显示 Al 的植物毒性同植物体内 Ca 关系

密切 ,大体有 3 种表现形式 :Al 能够抑制 Ca 的吸收 ,

但低浓度 Al 降低植物根系生长的机制同阻碍 Ca 吸收

和传输的一般性机理不同 ,是由其它一些作用所引

发[5 ] ;Al 可以取代原地胞质体内特定结合位上的 Ca ,

取代是通过竞争络合或降低细胞膜表面的负电位差实

现的[15 ] ;扰乱细胞质中 Ca 的平衡状态 ,通常情形下细

胞质中游离 Ca 浓度 [ Ca2 + ] c 保持一低限水平 (约

200μM) ,但[ Ca2 + ]c 短时增加 (例如 Ca 通过原生质膜

流入或细胞储库中 Ca 的释放) 可充当“第 2 信使”角

色 ,激发并控制细胞的代谢过程 ,这对细胞生长是致命

的[14 ] .

3 . 2 　Al 对鱼类等水生生物的危害

　　鉴于区域酸化污染可导致 Al 的异常溶出和富集 ,

研究人员目前更加关注酸性介质中 Al 对鱼鳃生理功

能和水生生物幼体繁殖的影响. 据报道 ,与鱼鳃缔合的

Al 主要吸附在鱼鳃粘液中而不是鳃体表面 ,粘液传输

的迟滞效应可延缓 Al 毒性的急性发作响应[29 ] . 鱼鳃

对水中 Al 的富集过程包括络合、聚合、沉淀、吸附等反

应 ,并受鳃内微环境的 p H 值、外界 Al 浓度、溶液离子

强度、粘液负电荷及鱼鳃表面积的影响. 有人利用微电

泳、19 F 核磁共振光谱 NMR、结合超滤的26Al 动态示踪
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反应对鱼鳃细胞与 Al 的表面络合反应进行研究[28 ] ,

结果表明 ,Al 的主要来源是低分子量形态的聚合反

应 ,尤其是在酸碱水体混合区域中 ,而高分子量形态的

作用不大. 因此 ,在评价非平衡体系中 Al 的生物毒性

时 ,除形态分布外还须考虑迁移过程和动力学机

制[18 ] .另有研究表明 ,单体 Al 和聚合 Al (Al13为主) 对

单细胞绿藻均有毒害 ,其影响程度取决于介质的 p H

值 ,而且溶液中 H + 同 Al3 +也存在络合竞争 ,生物体表

面的酸化效应比溶液中 H + 对 Al 形态的作用更为重

要[19 ] .

3 . 3 　人体内 Al 的生理代谢及其毒性表现

　　人体日常摄取的 Al 主要来自饮食[20 ] ,其它还包

括药物成分[21 ]和矿山开采、冶炼等特殊环境[11 ] . Al 在

人体消化道内的吸收过程分为两步 ,即由管腔 →粘膜

→血液. p H 值沿消化道管腔的改变对 Al 的形态转化

和分配具有强烈影响[21 ] ,同时 ,人体内竞争性络合配

位体对 Al 的同化和传输也具有不容忽视的作用. 生物

体内 Al 形态的电荷属性直接影响 Al 的吸收与传输方

式及其代谢比例. 据此 ,细胞吸收 Al 的动力学方式可

划分为 :1)电中性的络合形态以被动扩散方式进入原

生质膜 ;2)离子负荷的 Al 形态通过特定媒介受体进行

主动式传输 ,媒介受体主要是消化道粘液中的运铁蛋

白 (mobilferrin ,其生化和遗传特性与两种主要铁结合

蛋白 ferritin 和 t ransferrin 不同) 和血清中的转铁蛋白

(t ransferrin) ,两者都具有结合位的饱和性 ;3) 胞饮作

用.

　　机体内 Al 的赋存形态对于其吸收与排泄的分配

比例至关重要. 人体胃内具有强酸性的 (p H < 2) 含酶

消化液 ,对所摄入的 Al 发挥溶解和稳定均化的作用.

进入肠道 (从十二指肠到小肠) 后因发生快速中和反

应 ,Al 的溶解度急剧降低 ,吸收受到极大限制 ,绝大部

分 Al 转而形成难吸收的不溶性水解产物进入大肠 ,再

经粪便和尿液等途径排出体外. 正常情况下 ,饮食中的

Al 真正被吸收进入组织的比例很低 (根据26Al 示踪结

合外科“5/ 6 肾切除术”等动物实验表明仅占 0. 1～

1 %) . 不同体液的离子环境和 Al 的形态组成对于不同

排泄途径的排出速率和特性极为重要 ,人体排泄途径

的决定因素主要是 Al 形态的溶解性、血清中的络合配

位体、肾功能状况以及 Al 摄入剂量等. 因此 ,经常测定

血液和尿中 Al 的水平在一定程度上可以反映人体消

化道对 Al 的吸收情况.

　　值得注意的是 ,人体消化道及血液中浓度较高的

柠檬酸 (或其盐类)在 Al 代谢过程中具有突出作用 ,原

因在于其络合 Al 的竞争力很强 ,即使酸性条件下仍可

保持非极性状态.“钌红”(Ruthenium Red)示踪实验表

明 ,柠檬酸促进 Al 的吸收作用是通过增加肠道上皮细

胞密合功能的渗透性和降低胞间传递电阻实现的 ,这

种增强作用至少部分是依能性的[9 ] . 还有人认为柠檬

酸等低元羧酸分子可能只是改变 Al 化学形态从不溶

性到可溶性的再分配关系 ,以利于主动式吸收. 据测

定 ,人体血清中 Al 的含量约为 1～5μg·L - 1 ,血液中影

响 Al 的传输和分配比例的主要因子是潜在媒介载体

的数量及其特性 ,常见的媒体类型包括转铁蛋白 (拥有

两个独立的亲和性相似的高度专属络合位 ,并能络合

血清中 80～90 %的 Al) 、白朊、柠檬酸等低元羧酸、氨

基酸、以 AlPO4OH(和 AlPO0
4 为主的磷酸盐[12 ] . 另外 ,

还有被称为“albindin”的蛋白质、水解羟基、溶解硅等 ,

DeVoto 等[6 ]在其回顾性文章中列举了人体血清成分

对 Al 的有效络合容量值.

　　人体通常条件下并不主动贮存非营养元素 Al ,

Reiber 等[21 ]测试了正常人体组织中 Al 的平均含量 ,

其中心、脾、肝、肌肉、骨骼及大脑灰质的平均含量区间

约为 1. 1～4. 0 (μg·g - 1干重) ,而肺中 Al 的较高平均

含量 (约 56μg·g - 1干重)可能与人体吸入附着 Al 的微

小颗粒物 ( < 5μm) 并长期沉积富集有关. 根据流行病

学的研究 ,Al 的异常富集与积累很可能伤害人体某些

重要的组织和器官 ,主要涉及下述几类 :1)神经系统损

伤 ,神经组织细胞内过量存在的 Al 会造成神经纤维缠

结和形成淀粉蛋白沉积 ,如果逐步发展、恶化 ,最终将

导致神经元死亡 ,引发诸如早老性痴呆症 AD[13 ,26 ] 、

Down 氏综合症、帕金森症 PD 等 ;2) 肾功能失调是另

一类常见的与 Al 过量存在相关的疾病 ,特别是在因慢

性肾功能衰竭而进行透析的患者群中 ,临床症状包括

肾功能紊乱和尿毒症. Al 在正常人体尿液中是以水溶

性小分子或负荷离子形式存在 ,而肾功能失调则会导

致排出蛋白质结合态 Al. 目前存在多种有关尿毒症的

病理解释 ,例如机体未能及时将 Al 排出 ,促使 Al 滞留

并再分配于周边组织中 ;额外的吸收功能增加体内 Al

的负荷 ,如次级甲状旁腺吸收 ;相对于蛋白质结合态

Al ,游离及可超滤的 Al 形态含量增加 ;转铁蛋白的结

合力降低 ,其络合点位被血清中其它竞争配位体占据 ,

以及管状再吸收等 ;3)人体骨骼中 Al 的负荷容量对机

体摄入速率敏感性很高 ,而且 Al 易于取代骨基质晶体

结构中的 Ca 而导致骨骼和肌肉变形 ,表现为骨质疏松

软化 ,肾病性骨营养不良、肌萎缩侧索硬化 AL S 等 ;4)

引发血液及心血管疾病.

　　相对其它组织和器官而言 ,大脑是最容易遭受侵

害的目标. 人体异常生理机制的某种诱导作用会造成
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从日常饮食、药物或特定环境中摄入的 Al 在大脑中逐

渐富集 ,直至伤害神经元 ,导致记忆力丧失[13 ] . 人体正

常的血2脑屏障只能允许小分子物质进入 ,诸如蛋白质

这样的大分子则需借助主动传输方式通过 ,而 Al2蛋白

质络合分子由于空间结构过大而不太可能直接穿越此

屏障[22 ] ,但倘若存在更小型的低分子络合配位体 (如

desferrioxamine) ,那么 Al 就有可能穿越此屏障. Allen

等[2 ]在血2脑屏障的渗透性对比实验中发现 ,Al 的渗

透主要集中在大脑毛细血管 ,此种非饱和性渗透现象

表明小分子结合态 Al 主要通过扩散或胞饮方式结合

到细胞表面受体. 但总体而言 ,Al 的穿越渗透过程主

要是特定媒介受体的主动传输机制和非特定被动传输

机制的结合 ,其中转铁蛋白的作用举足轻重. 一些研究

证实在许多生物系统中 Al 的行为与 Fe 类似 ,两者存

在生化反应的竞争现象 ,因而大脑中 Al 的毒理作用至

少部分涉及体内正常 Fe 平衡的破坏和依 Fe 性细胞过

程的破坏[22 ] .

4 　未来研究的焦点和发展趋势

　　Al 的生物可给性研究 (主要是体内代谢分配比例

及形态转化等)有助于解释尚存分歧的流行病学的发

现. 然而 ,依然存在一些模糊的认识和争论有待深入研

究[16 ] .因此 ,除治理环境污染、提高生态质量外 ,未来

应深入开展下述研究和规划 : I. 逐步更新或淘汰富含

Al 的食品添加剂 ,减少日常生活对 Al 制器具的依赖

性 ,改善饮食结构 ; II. 改进水处理工艺 ,开发新技术以

取代传统的 Al 盐净水剂 ,提高水厂管理水平和操作规

范 ,建立统一的饮用水含 Al 标准 ; III. 强化生物毒理

学与环境化学的协同研究 ,尤其应关注 Al 对生物毒副

作用的机理和控制因素、Al 的吸收与再分配动力学、

生物体 Al 负荷容量与 Al 浓度的剂量响应关系等. 同

时 ,应充分利用高灵敏度分析技术监测生物流体介质

中 Al 的形态特征 ,结合动态模型和跟踪控制实验 ,开

展前沿课题的研究.
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