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肠道菌群失调对甲基汞染毒小鼠组织汞及
粪汞含量的影响
黄红茜a，李凤敏a，张爱华a，b，韩雪a

贵州医科大学 a. 公共卫生学院 b. 环境污染与疾病监控教育部重点实验室，贵州  贵阳  550025

摘要 ：

［背景］ 肠道微生物可通过直接或间接作用影响重金属的代谢吸收，但其在甲基汞代谢吸收
中的作用及机制尚不明确。

［目的］　探究肠道菌群对甲基汞吸收、分布和排泄的影响及可能的机制。

［方法］　20 只雌性 BALB/c 小鼠随机分为空白组、菌群失调组、甲基汞组、菌群失调 + 甲基汞
组（n=5）。对小鼠灌胃抗生素混合液（万古霉素 100 mg·kg-1、硫酸新霉素 200 mg·kg-1、甲硝唑
200 mg·kg-1、氨苄青霉素 200 mg·kg-1，以体重计，后同，1 次 ·d-1，10 mL·kg-1）4 d 构建肠道菌群
紊乱模型。通过 PCR 验证细菌 16S rRNA 的 V4 区，判断菌群失调模型是否建立成功。对小鼠
进行甲基汞染毒 3 d（0.5 mg·kg-1，1 次 ·d-1，灌胃量 10 mL·kg-1），收集第一次甲基汞染毒后 24、
48、72 h 的小鼠粪便，实验结束处死小鼠，收集血、肝脏、肾脏、脑、结肠及盲肠内容物样本。
原子荧光光谱分析法测定肝、肾、脑、血、粪便中的总汞含量 ；pH 计测定结肠及盲肠内容物
pH 值 ；HE 染色法观察肠道组织病理改变 ；反转录 PCR 法检测肠道紧密连接蛋白 Occludin、
Zo-1、Claudin-1 mRNA 表达水平。

［结果］　紫外光下细菌 16S rRNA 通用引物 PCR 扩增产物电泳结果显示，空白组小鼠具有良
好的16S rRNA基因信号，抗生素处理的小鼠未检测到明显信号，表明抗生素处理清除了小鼠肠
道内的细菌，即肠道菌群失调建模成功。第一次甲基汞暴露后24 h、48 h 和 72 h，菌群失调 + 甲
基 汞 组 粪 汞 含 量［（90.39±27.56）、（366.75±81.82）、（641.33±354.24）ng·g-1］低 于 甲 基 汞 组

［（259.87±90.94）、（616.83±197.90）、（1 322.50±377.77）ng·g-1］（P < 0.05）。菌群失调+甲基汞组肝、
肾、脑、血总汞含量［（4 090.38±929.44）、（8 539.97±1 242.64）、（1 348.24±336.69）、（40 290.00± 

5 515.11）ng·g-1］高 于 甲 基 汞 组［（2 752.86±566.09）、（4 502.08±105.76）、（827.54±106.50）、
（28 392.00±5 813.25）ng·g-1］（P < 0.05）。与未给抗生素小鼠比较，抗生素处理小鼠盲肠及结

肠内容物 pH 值升高（P < 0.05）。HE 染色显示菌群失调组具有肠绒毛坏死溶解，上皮细胞脱
落，固有层轻微水肿等改变。与未给抗生素小鼠比较，抗生素处理小鼠肠道紧密连接蛋白
Occludin、Zo-1、Claudin-1 mRNA 表达水平下降（P < 0.05）。

［结论］　 肠道菌群可能是甲基汞代谢和汞循环的重要参与者。 
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Effects of intestinal flora dysregulation on mercury concentrations in tissues and feces in 
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Abstract: 

[Background] Intestinal microorganisms can directly or indirectly affect the metabolism and 
absorption of heavy metals, but their roles and mechanisms in the metabolism and absorption of 
methylmercury are still unclear.

[Objective] This experiment investigates the influences of intestinal flora on the absorption, 
distribution, and excretion of methylmercury and the possible mechanism.

[Methods] Twenty female BALB/c mice were randomly divided into four groups (n=5) as follows: 
blank group, dysbacterial group, methylmercury group, and dysbacterial+methylmercury group. 
Mice were given antibiotic mixture for 4 d (vancomycin 100 mg·kg-1, neomycin sulfate 200 mg·kg-1, 
metronidazole 200 mg·kg-1, and ampicillin 200 mg·kg-1, in body weight, thereafter, once a 
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day, 10 mL·kg-1) to establish an intestinal flora disorder model. The V4 region of 16S rRNA was detected by PCR to determine whether 
the bacterial flora disorder model was established successfully. The methylmercury group and the dysbacterial+methylmercury group were 
exposed to methylmercury for 3 d (0.5 mg·kg-1, once a day, 10 mL·kg-1 by gavage). The feces of each group were collected 24, 48, and 72 h after 
the first methylmercury exposure. At the end of the experiment, the mice were sacrificed, and samples of blood, liver, kidney, brain, colon, and 
cecum contents were collected. The total mercury levels in the liver, kidney, brain, blood, and feces were determined by atomic fluorescence 
spectrometry; the pH values of colon and cecum contents were tested with a pH meter; the intestinal pathological changes were observed after 
HE staining; the Occludin, Zo-1, and Claudin-1 (tight junction proteins) mRNA expression levels were measured by reverse transcription PCR.

[Results] The results of electrophoresis of the PCR amplified products of bacterial 16S rRNA universal primers under ultraviolet light 
showed that the mice in the blank group had good 16S rRNA gene signals, while no obvious signal was detected in the antibiotic-treated 
mice, indicating that the antibiotic treatment eliminated the bacteria in the mouse intestine, and the model of intestinal flora disorder 
was successful. After 24, 48, and 72 h of the first methylmercury exposure, the fecal mercury levels of the dysbacterial+methylmercury 
group [(90.39±27.56), (366.75±81.82), and (641.33±354.24) ng·g-1] were lower than the levels of the methylmercury group [(259.87±90.94), 
(616.83±197.90), and (1 322.50±377.77) ng·g-1] (P < 0.05). The total mercury levels in the liver, kidney, brain, and blood of the dysbacterial+ 
methylmercury group [(4 090.38±929.44), (8 539.97±1 242.64), (1 348.24±336.69), and (40 290.00±5 515.11) ng·g-1] were higher than the 
levels of the methylmercury group [(2 752.86±566.09), (4 502.08±105.76), (827.54±106.50), and (28 392.00±5 813.25) ng·g-1] (P < 0.05). 
Compared with the mice without antibiotics treatment, the pH values of the cecum and colon contents of the antibiotic-treated mice 
increased (P < 0.05). HE staining results showed that the dysbacterial mice had changes such as necrosis of intestinal villi, shedding of 
epithelial cells, and mild edema of the lamina propria. The Occludin, Zo-1, and Claudin-1 mRNA expression levels of the antibiotic-treated 
mice were decreased compared with the mice without antibiotics treatment (P < 0.05).

[Conclusion] Intestinal flora may be an important participant in methylmercury metabolism and mercury cycle.

Keywords: methylmercury; intestinal flora; antibiotics: intestinal barrier; flora disorder

甲基汞是汞的甲基化产物，是一种具有神经毒性
的环境污染物。环境中任何形式的汞（金属汞、无机
汞等）均可在一定条件下转化为甲基汞，并在动植物
体内蓄积［1］，摄入含甲基汞的食物是普通人群甲基汞
暴露的主要途径［2-3］。甲基汞主要经由肠道吸收，约超
过 90% 的甲基汞经肠道吸收后分布于全身各处［4］。

人体肠道中存在 600 多种、约 1013~1014 个微生物，
从辅助消化食物、提供特定营养物质，到占据消化道
表层、抵御病原体入侵，再到参与对免疫系统的训练
等，肠道菌群在调节和维持正常的身体机能方面有着
不可或缺的作用［5-6］。已有研究证实，肠道菌群是调节
外源化学物（如药物、重金属等）生物利用度和毒性
的重要因子［7-8］。

甲基汞主要经口暴露，在人体内需经过广泛的肝
肠循环过程，其半衰期约为 70 d，因此甲基汞与肠道
菌群之间有着 “ 亲密而持久 ” 的接触，但肠道微生物
在甲基汞转运转化中的具体作用及机制尚未明晰。本
研究通过构建抗生素诱导的肠道菌群紊乱动物模型，
探讨肠道微生物在甲基汞吸收、分布、排泄中的作用，
为甲基汞中毒的防治研究提供思路和资料。

1   对象与方法
1.1   主要试剂与仪器

主要试剂 ：万古霉素、硫酸新霉素、甲硝唑、氨
苄 青 霉 素（ 上 海 源 叶，中 国 ），粪 便 DNA 提 取 试 剂

盒（QIAGEN，德 国 ），TRIzol 试 剂（Invitrogen，美 国 ），
甲 基 氯 化 汞（Sigma，美 国 ），荧 光 标 记 的 右 旋 糖 酐

（Sigma，美国）。
主 要 仪 器 ：3020-426 多 功 能 全 波 长 酶 标 仪

（Thermo，美国），实时荧光定量 PCR 仪（Eppendorf，
美国），PHSJ-4F 精密 pH 计（上海精科仪器厂，中国），
AFS-8520 原子荧光光度计（北京海光仪器有限公司，
中国），高压密闭消解罐 （东台市中凯亚科技有限公
司，中国）。
1.2   实验动物和暴露方法
1.2.1   实验动物及分组   20 只 7 周龄 SPF 级健康雌性
BALB/c 小鼠购自辽宁长生生物技术股份有限公司［合
格证号 ：SCXK（辽）2015-0001］，饲养于贵州医科大学
医学实验动物中心，12 h 亮 / 暗循环，自由摄水摄食，
适应性饲养一周后将小鼠随机分为 4 组（每组 5 只）：
空白组、菌群失调组（单独抗生素干预组）、甲基汞组、
菌群失调 + 甲基汞组。本动物实验遵循贵州医科大学
实验动物伦理委员会规定（编号 ：No.1900249）。
1.2.2   肠道菌群紊乱模型构建及甲基汞染毒方案   参照
文献［9-10］，使用四联抗生素构建肠道菌群紊乱模型，
四联抗生素混合液含万古霉素 100 mg·kg-1（以体重计，
后同）、硫酸新霉素 200 mg·kg-1、甲硝唑 200 mg·kg-1、
氨苄青霉素 200 mg·kg-1。BALB/c 小鼠经四联抗生素混
合液处理 4 d，1 次 ·d-1，灌胃量 10 mL·kg-1。抗生素给药
完毕后无菌收集小鼠粪便，提取粪便微生物 DNA，通



 | Journal of Environmental and Occupational Medicine | 2021, 38(5)526

www.jeom.org

过 PCR 验证细菌 16S rRNA 的 V4 区基因水平［11］，设空
白管为阴性对照。根据细菌 16S rRNA 的 V4 区基因水
平判断建模是否成功，抗生素干扰后小鼠粪便 DNA 无
法扩增出信号，则可表明大多数肠道细菌已被清除，
菌群紊乱模型建立成功，造模成功后给予甲基汞染毒
3 d（0.5 mg·kg-1，1 次 ·d-1，灌胃量 10 mL·kg-1）。
1.3   主要实验指标 
1.3.1   体重与脏器系数   称量并记录小鼠染毒前及终
末期体重。终末取血结束后，颈椎脱臼处死小鼠并立
即进行解剖，称量小鼠肝脏、肾脏、脑及整段盲肠，计
算脏器系数。脏器系数 = 脏器湿重（mg）/ 总体重（g）。
1.3.2   汞含量检测   甲基汞组和菌群失调 + 甲基汞组
进行甲基汞染毒 3 d，每天固定时间点灌胃。第一次甲
基汞染毒后 24、48、72 h 收集各组粪便，检测粪便总
汞含量 ；染毒结束采用 5% 水合氯醛麻醉小鼠，眼球
取血，处死小鼠后收集肝脏、肾脏、脑、盲肠及结肠内
容物样本，液氮瓶中速冻，-80℃冰箱冷冻保存。参考
GB 5009.17—2014《食品安全国家标准 食品中总汞及
有机汞的测定》中总汞的测定方法，采用压力罐消解
对样本进行预处理，原子荧光光谱分析法检测粪便、
血液、肝脏、肾脏及脑组织中总汞含量。方法检出限
为 0.003 mg·kg-1，加标回收率为 83%~117%。
1.3.3   盲肠、结肠内容物 pH 的检测   实验结束，处死
小鼠后收集小鼠盲肠及结肠内容物，称取盲肠内容物
60 mg，按 1 mg 盲肠内容物添加 7 µL 预冷的去离子水
配置混合液，利用组织研磨仪匀浆（45 Hz，150 s），在
4°C、3 500×g 的条件下离心 10 min，取上清于新的 EP

管中，重复提取一次，将两次提取液合并后用 pH 计检
测 pH 值。
1.3.4   肠组织病理形态学观察   体积分数 4% 的多聚甲
醛固定回肠组织，常规脱水，石蜡包埋，组织切片，进
行苏木精 - 伊红染色（hematoxylin and eosin staining，
HE 染色），光学显微镜下观察肠组织病理学变化。
1.3.5   肠道紧密连接蛋白 mRNA 水平检测   提取肠组
织 RNA 鉴定其纯度及完整性，反转录合成 cDNA，反转
录 PCR（reverse transcription PCR，RT-PCR）检测肠道紧
密连接蛋白 Zo-1、Claudin-1、Occludin 基因 mRNA 的水
平。引物序列见表 1。
1.4   统计学分析 

采用 SPSS 20.0 统计软件进行数据统计分析。各组
数据以均数 ± 标准差表示，组间比较采用方差分析，两
两比较采用 LSD 或 Games-Howell 检验法。总汞含量比

较用独立样本 t 检验进行统计分析，检验水准 α=0.05。

表 1   肠道紧密连接蛋白基因 RT-PCR 反应引物
Table 1   Primers for RT-PCR of intestinal tight junction protein genes

基因名称 引物序列（5´-3´）
Zo-1 正向引物 ：GACCAGTACCCGCGAAG

反向引物 ：CAGAGGAGGGACAACTGC

Claudin-1 正向引物 ：ATCCCAAGCCAACACCT

反向引物 ：ACCACAGTTCCGATAACCA

Occludin 正向引物 ：CAATGGCCTACTCCTCCA

反向引物 ：TGCCTGAAGTCATCCACA

β-actin 正向引物 ：CCTCACTGTCCACCTTCC

反向引物 ：GGGTGTAAAACGCAGCTC

2   结果
2.1   肠道菌群失调模型造模结果

空白组和甲基汞组都未给予抗生素处理，默认空
白组和甲基汞组肠道菌群的状态一致，因此，选择空
白组为对照。如图 1，空白组小鼠粪便微生物 DNA 含
量为（51.07±31.65）μg·g-1，抗生素处理小鼠粪便未检
测到明显 DNA 含量。紫外光下细菌 16S rRNA 通用引
物 PCR 扩增产物电泳结果显示，空白组小鼠具有良好
的 16S rRNA 基因信号，抗生素处理的小鼠未检测到明
显信号，表明抗生素处理清除了小鼠肠道内的细菌，
即肠道菌群失调建模成功。

          

［注］1 为 DNA Marker ；2~6 为菌群失调组 ；7~11 为菌群失调 + 甲基汞
组 ；12~16 为空白组 ；17 为阴性对照。

图 1   小鼠 16s rRNA V4 通用引物 PCR 产物凝胶电泳图
Figure1   The gel electrophoresis diagram of the PCR product of 

16s rRNA V4 of mice using universal primers

2.2   脏器系数 
各组小鼠肝脏、盲肠脏器系数的差异具有统计学

意义（F肝=9.901，P=0.001 ；F盲肠=14.529，P < 0.001），脑
及肾脏脏器系数差异无统计学意义。与空白组相比，
菌群失调组肝脏脏器系数下降（P < 0.05），盲肠脏器系
数升高（P < 0.05）；与甲基汞组相比，菌群失调 + 甲基
汞组肝脏脏器系数下降（P < 0.05），盲肠脏器系数升高

（P < 0.05）。见表 2。
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表 2   小鼠脑、肝、肾、盲肠的脏器系数（mg·g-1，x±s，n=5）
Table 2   Organ coefficients of brain, liver, kidney, and cecum of mice

(mg·g-1, x±s, n=5）

分组 脑脏器
系数

肝脏脏器
系数

肾脏脏器
系数

盲肠脏器
系数

空白组 21.64±0.83 44.15±2.85 11.28±0.98 16.03±5.57

甲基汞组 22.35±0.26 45.62±3.09 11.28±0.80 15.04±4.45

菌群失调组 22.90±0.25 39.29±0.95a 11.12±0.86 33.31±8.21a

菌群失调 + 甲基汞组 23.25±2.77 39.09±2.03b 11.67±0.54 32.78±4.76b

［注］a ：与空白组比较，P < 0.05 ；b ：与甲基汞组比较， P < 0.05。

2.3   血及粪便总汞含量
随着甲基汞的暴露时间延长，小鼠粪汞的排泄量

增加。第一次甲基汞暴露后 24、48、72 h，甲基汞组的
粪汞含量分别为（259.87±90.94）、（616.83±197.90）、

（1 322.50±377.77）ng·g-1 ；菌群失调 + 甲基汞组分别为
（90.39±27.56）、（366.75±81.82）、（641.33±354.24）ng·g-1。

与甲基汞组相比，菌群失调 + 甲基汞组小鼠粪便总汞
含量降低（t24 h=3.650，P=0.011 ；t48 h=2.828，P=0.022 ；
t72 h=3.015，P=0.024）。菌群失调 + 甲基汞组与甲基汞
组血汞含量分别为（40 290.00±5 515.11）、（28 392.00± 

5 813.25）ng·g-1，血汞含量升高（t=-2.623，P=0.031）；空白
组及菌群失调组总汞含量差异无统计学意义，详见图2。
2.4   肝、肾、脑总汞含量

甲基汞组肝、肾、脑总汞含量分别为（2752.86± 

566.09）、（4 502.08±105.76）、（827.54±106.50）ng·g-1，
菌群失调+甲基汞组分别为（4 090.38±929.44）、（8 539.97± 

1 242.64）、（1 348.24±336.69）ng·g-1。与甲基汞组相比，
菌群失调 + 甲基汞组小鼠肝、肾、脑总汞含量均升高

（t肝=-2.748，P=0.025 ；t肾=-6.476，P=0.001 ；t脑=-3.297，
P=0.011）。空白组及菌群失调组总汞含量差异无统计
学意义。

［注］* ：与甲基汞组比较，P < 0.05。
图 2   甲基汞暴露期间小鼠粪便总汞（A）和血液总汞（B）含量

（n=5）
Figure 2   Total mercury level in feces (A) and blood (B) of mice 

during methylmercury exposure (n=5) 

2.5   盲肠及结肠内容物 pH
各组小鼠盲肠及结肠内容物 pH 值差异有统计学

意义（F盲肠= 11.295，P < 0.001，F结肠=54.081，P < 0.001）。
与空白组相比，菌群失调组盲肠及结肠内容物 pH 值升
高（均 P < 0.05）；与甲基汞组相比，菌群失调 + 甲基汞
组盲肠及结肠内容物 pH 值升高（均 P < 0.05）。见表 3。

表 3   小鼠盲肠及结肠内容物 pH 值（x±s，n=5）
Table 3   pH values of cecum and colon of mice (x±s, n=5)

分组 盲肠 结肠
空白组 7.98±0.06 7.49±0.10

甲基汞组 7.94±0.14 7.47±0.06

菌群失调组 8.24±0.04a 7.95±0.07a

菌群失调 + 甲基汞组 8.08±0.11bb 8.11±0.13b

［注］a ：与空白组比较，P < 0.05 ；b ：与甲基汞组比较，P < 0.05。

2.6   肠组织病理形态学观察
如图 3 所示，空白组回肠组织结构完整，肠绒毛

较长且较为整齐，肠绒毛被覆单层柱状上皮，黏膜下
层、肌层和外膜连接紧密，未见明显病理变化 ；菌群
失调组肠绒毛坏死溶解，上皮细胞脱落，固有层轻微
水肿等改变。

A B

［注］1 ：×100，2 ：×400。A ：空白组 ；B ：甲基汞组 ；C ：菌群失调组 ；D ：菌群失调 + 甲基汞组。橙色箭头指肠绒毛坏死溶解，蓝色箭头指肠绒毛变短，
绿色箭头指肠壁变薄，红色箭头指上皮细胞脱落，黑色箭头指固有层轻微水肿。

图 3   各组小鼠肠组织病理学变化（HE 染色）
Figure 3   Pathological changes of intestine of mice in each group (HE staining)

A1

B2 C2 D2

B1 C1 D1

A2
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2.7   肠道紧密连接蛋白 mRNA 的表达
各组小鼠肠组织肠道紧密连接蛋白mRNA表达水平

差异有统计学意义（FOccludin=8.855，P=0.006 ；FZo-1=7.748，
P=0.009 ；FClaudin-1=13.753，P=0.002）。与空白组相比，

菌群失调组肠组织 Occludin、Zo-1、Claudin-1 mRNA 表
达水平下降（均 P < 0.05）；与甲基汞组相比，菌群失
调 + 甲基汞组肠组织 Occludin、Zo-1、Claudin-1 mRNA

表达水平下降（均 P < 0.05）。见图 4。

［注］a ：与空白组比较，P < 0.05 ；b ：与甲基汞组比较，P < 0.05。
图 4   小鼠Claudin-1（A）、Occludin（B）和Zo-1（C） mRNA 表达水平

Figure 4   The expression levels of Claudin-1 (A), Occludin (B), and Zo-1 (C) mRNA of mice

A B C

3   讨论
作为接触外源化学物的第一批 “ 细胞 ”，肠道某

些益生菌可与外源化学物螯合使其随着菌株通过粪
便排泄，或将外源化学物进行代谢转化，改变其溶解
性进而将其清除。甲基汞向无机汞的生物转化被认为
是甲基汞消除的必要中间步骤，来自甲基汞的 “ 汞 ”

转化为不易吸收的无机汞后主要经粪便排泄。Caito

等［12］观察到人类在服用抗生素后，体内甲基汞的消
除速度明显降低。Bisanz 等［13］则发现与对照组相比，
每天食用益生菌（即酸奶）的坦桑尼亚孕妇血汞浓度
显著降低。Jadán-Piedra 等［10］的研究也发现益生菌即
嗜酸乳杆菌 BL17 和干酪乳杆菌 BL23 可促进甲基汞暴
露小鼠粪汞的排出，减少体内汞水平。与以往研究相
似，在本研究中，相对于正常小鼠，菌群紊乱小鼠体
内血、肝、肾、脑组织的汞含量升高，而排出的粪汞
含量降低，提示肠道菌群可能是甲基汞代谢和汞循环
的重要参与者。

肠黏膜屏障由肠道上皮细胞连接复合体及其分泌
物、肠相关免疫细胞及肠内正常菌群组成，主要包括
生物屏障、化学屏障、机械屏障和免疫屏障。肠黏膜屏
障作为控制有毒化学物进入机体的第一道防线，能限
制肠腔内有害物质如毒素或细菌穿过肠黏膜进入血液
循环和体内其他组织器官，其完整性依赖于微生物与
宿主的相互作用。肠道微生物可通过影响肠道上皮通
透性和紧密连接，调控肠道上皮细胞凋亡等多种作用
影响肠道机械屏障。体外研究结果显示，肠道菌群可

通过改善肠道机械屏障功能阻止肠上皮细胞对粪便中
浓缩甲基汞的再吸收［14］。紧密连接蛋白 Zo-1、Occludin

表达量及分布的变化可以代表肠屏障功能的变化［15］。
本研究发现相对于空白组，菌群紊乱小鼠的肠道出现
了肠绒毛坏死溶解、上皮细胞脱落等病理改变 ；同时，
菌 群 紊 乱 小 鼠 的 紧 密 连 接 蛋 白 Claudin-1、Occludin、
Zo-1 mRNA 表达水平下降，提示肠黏膜机械屏障可能
受损，通过增加肠道通透性可使甲基汞更易通过肠屏
障或直接从肠细胞间渗漏，增加甲基汞的吸收。

肠道微生物除构成肠道的生物屏障外，还可通过
促进黏液的分泌和产生特殊代谢产物影响肠内环境
的稳态，调节肠道化学屏障［16］。肠道菌群产生的水解
酶催化底物生成的有机酸及短链脂肪酸可降低肠腔
pH 值，而肠道 pH 值则可影响金属离子的溶解性和细
胞表面基团的电离状态，进而干扰其转运。本研究发
现菌群紊乱小鼠盲肠及结肠内容物 pH 值高于空白组，
提示肠道菌群通过参与维持肠道内环境的稳态影响
甲基汞的吸收。

盲肠是汞吸收的主要部位之一，本研究发现菌群
紊乱小鼠盲肠的重量大约是空白组的两倍。已有研究
发现，无菌鼠的盲肠比普通鼠大 5~7 倍［17］，因此推测
盲肠的重量及体积受到肠道微生物的影响。盲肠内容
物的增多、变稀可使小鼠肠动力下降［18］，使肠内容物
在盲肠内的停留时间延长，从而增加小鼠体内甲基汞
的吸收，这也是本研究观察到血汞及组织汞浓度增加
的可能原因之一。
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本研究结果表明，肠道菌群直接参与或间接影响
着甲基汞的吸收、分布与排泄，肠道菌群紊乱可促进
甲基汞的吸收，减少其排泄，增加其在组织中的分布。
肠道菌群是一个复杂而庞大的系统，不同的菌群在物
质转运转化中扮演着不同的角色，因此，肠道菌群在
甲基汞体内动力学过程中的具体作用机制还需要进
一步的研究与探索。
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