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어패류를 통한 수은 노출과 건강 향
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－Abstract－

Mercuryisatoxic,persistentpollutantthatbioaccumulatesandbiomagnifiesthroughfood

webs.Peopleareexposedtomethylmercurymainlythroughtheirdiet,especiallythroughthe

consumptionoffreshwaterandmarinefishandofotheranimalsthatconsumefish(e.g.,

marinemammals).Allhumansareexposedtolow levelsofmercury.Dietarypatternscan

increaseexposuretoafish-eatingpopulationwherethefishandseafoodarecontaminated

withmercury.Theprimarytoxicitytargetsofmercuryandmercurycompoundsarethe

nervoussystem,kidneys,andcardiovascularsystem.Itisgenerallyacceptedthatdeveloping

organsystemsaremostsensitivetothetoxiceffectsofmercury.Thefetal-brainmercury

levelsappeartobesignificantlyhigherthanthematernal-bloodmercurylevels,andthe

developingcentralnervoussystem ofthefetusiscurrentlyregardedasthemainsystem of

concernasitdemonstratesthegreatestsensitivity.Thesubpopulationthatmaybeatgreater

risk formercury toxicity arethoseexposed tohigherlevelsofmethylmercury dueto

carnivorousfish,includingsharks.
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서    론

직업 으로 수은에 노출되지 않는 일반인들

에서 체내 수은 유입경로의 부분은 식품이

며,식품군 어패류를 통한 섭취가 부분이

고,어패류 형 포식성 어류의 수은 농도

가 가장 높다.
1,2
우리나라 일부 지역에서는

표 형 포식성 어류인 상어고기가 제수음식

으로 재래시장과 마트 등에서 유통되고 있고,

실제 국내외에서 보고된 상어고기의 수은 농도

와 일반 어패류의 수은 농도를 고려할 때 체내

수은 농도가 높은 일부 지역주민들에서 상어고

기가 주된 수은 섭취 경로일 가능성이 있다.

선진국에서는 수은에 해 민감취약계층인 임

산부와 소아들을 식품을 통한 과다한 수은 노

출로부터 보호하기 한 다양한 책을 세우고

있지만
1,2
국내의 경우 어패류 내 수은 농도에

한 허용기 만 있을 뿐 어패류 섭취량에

한 권고기 은 없다. 자는 식품을 통한 수은

노출의 특성과 건강에 미치는 향을 기술하고

자 한다.

본    론

1.수은 노출경로

수은은 화산활동 등으로 인한 자연 인 배

출 외에 화력발 소 등의 석탄연소시설,염소-

알칼리 공장,제련소,시멘트 공장 등과 각종

산업폐기물,의료폐기물 소각시설 등에서 인

으로 배출된다.세계보건기구(WHO)는 화석

연료 연소가 기로 방출되는 수은 량의 25%

를 차지한다고 추정했고,
1
미국 EPA는 연간

수은 기 방출의 50-70%를 차지한다고 추정

했다.미국의 경우 의료폐기물 는 생활폐기

물 소각장이나 석탄 보일러가 방출하는 수은의

양이 체의 80% 이상을 차지한다고 하 다.
1,2

다양한 오염원으로부터 배출된 무기수은은

바다,호수,강으로 흘러들어가 수 에서 박테

리아와 랑크톤에 의해 메틸수은으로 변환되

며,3어패류를 포함한 수 생물의 생체 내에

축 이 되고,어패류 섭취를 통해 수은이 인체

내로 유입된다.수은에 의한 환경오염과 건강

장애에 한 사건으로는 일본의 미나마타 사건

과 이라크의 농약 독 사건이 표 이다.미

나마타 사건은 1953년 일본의 한 화학공장에서

바다로 배출한 산업폐수에 포함된 수은이 미생

물에 의해 메틸수은으로 변환되고,생물학으로

수은이 농축된 어패류를 지속 으로 섭취한 미

나마타 주민들에서 발생한 수은 독사건이

다.
4
이라크에서 1972년에 발생한 수은 독사

건은 수은 성분이 포함된 농약에 오염된 곡물

을 섭취한 주민들에서 성인들의 신경계 장해가

발생하고,섭취한 임산부에서 태어난 소아들에

서 건강장애가 발생한 유기수은 독 사례이

다.5 그 밖에 과테말라, 키스탄 등지에서도

알킬수은이 포함된 농약으로 재배된 곡물을 섭

취한 후 신경계 증상이 발생하고 사망에까지

이른 사례가 있고,아마존강 유역의 에서

사용한 수은으로 인해 인근 주민들에게서 수은

독이 발생한 사례도 있다.
6

메틸수은 노출량에 따른 건강 향을 평가하

기 해 어류를 주식으로 함으로서 메틸수은에

꾸 하게 노출되는 세이셀섬, 로섬,뉴질랜드

의 주민들을 상으로 미세한 신경계 독성을

독성종말 으로 하는 역학조사가 수행되기도

하 다.
7-9

2.어패류 수은 농도
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Countries Fish
Noof
sample

Hgconcentration
(㎎/㎏)

USA Swordfish 453 0.96(0.00-3.22) MeHg

Tuna* 156 0.26(0.00-0.96) MeHg

Marlin 15 0.46(0.10-0.92) MeHg

Shark 281 1.00(0.00-4.54) MeHg

Cannedtuna Albacore 9 0.24(0.00-0.49)
MeHg

Light 11 0.13(0.00-0.85)

Albacore 390 0.36(0.03-0.85)
THg

Light 336 0.12(0.00-0.72)

Japan Tuna Indomaguro 8 1.08(0.68-2.0) MeHg

8 1.27(0.79-2.6) THg

Skipjack 15 0.17(0.29-4.2) THg

Bluefintuna 19 0.81(0.29-4.2) MeHg

19 1.15(0.39-6.1) THg

Shark Shark 331 0.98(0.05-4.54) THg

Whale Minkewhale

(Southernocean)
227 0.03(0.00-0.07) THg

Minkewhale

(Northwestpacificocean)

40 0.12(0.02-0.19) MeHg

638 0.20(0.0-0.83) THg

United

Kingdom

Skipjack 12 0.10(0.02-0.44) THg

Swordfish 1 0.27 THg

MeHg:methylmercury,THg:totalmercury.
＊Albacore,bigeye,skipjack,yellowfinetal.

Table1.Hgconcentrationinfishspeciesbycountry

국외에서 보고된 형 포식성 어류의 수은

농도를 살펴보면 황새치,가다랑어,상어의 수

은 농도가 다른 어종에 비해 매우 높음을 알

수 있다.이들은 해양생태계 먹이사슬의 최상

부에서 육식을 주로 하며 수명이 긴 어종으로

생리 으로 수은의 체내 축 이 많음은 이미

리 알려져 있다(Table1).

국내의 경우 형 포식성 어류의 수은 농도

에 한 조사는 비교 최근에 이루어졌다.식

품의약품안 청에서 국 형마트와 재래시장

에서 매하고 있는 심해성 어류를 포함한 수

산물 총 33종을 조사한 결과 황새치 1건,상어

2건,흑기흉상어 6건 등 총 9건에서 국제 기

치의 최 2배를 과하는 메틸수은이 검출되

었다.반면 고등어,오징어,조개류 등 어패류

의 총수은 검출량은 0-0.29ppm으로 안 한 수

인 것으로 나타났다.
10

일본의 경우 1960년 부터 생선 내 수은 분

석이 시작되었으나 체계 인 연구는 1973년

에야 시작되었다.일본 보건복지부(Japanese
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MinistryofHealthandWelfare)는 어패류의

잠재 수은 허용기 (tolerablelimit)을 총수

은 0.4ppm,메틸수은 0.3ppm으로 정하고 있

다.
11
미국의 경우 1970년 부터 어패류의 메틸

수은 농도 허용기 을 0.5ppm으로 하다가

부분의 참치 통조림의 수은 농도가 허용치를

과하여 형 포식성 어류의 경우 수은 허용

기 을 1ppm으로 상향조정하 다.
12
유럽연합

(EU)에서는 1993년부터 총수은을 일반 어패류

의 경우 0.5ppm,참치나 황새치는 1ppm까지

허용하고 있다.식약청은 심해성 어류에서 메

틸수은이 검출되고 참치 등 다랑어류를 통한

수은 노출 우려가 제기됨에 따라 심해성 어류

와 다랑어류,새치류에 해 메틸수은 기 치

를 1ppm 이하로 정하고 2009년 12월부터

용하고 있다.

3.메틸수은의 건강 향

속수은(metallic mercury)과 속수은의

무기염류(inorganicsalts) 독에 해서는 오

래 부터 잘 알려져 있었지만,수은 이온과

유기 라디칼(organicradical)사이의 공유결합

으로 구성된 유기수은 화합물 독은 직업성으

로 독된 환자의 임상소견 즉,상하지 원 부

와 얼굴의 감각 장애,시야 착(터 시야,tunnel

vision), 난청, 보행장애(ataxia), 구음장애

(dysarthria)등으로 처음 보고되었으며,13사망

한 노동자의 부검에서 신경학 징후와 그에

부합하는 뇌,소뇌피질의 손상이 보고되기도

하 다.14 세계 으로 발생한 메틸수은과

련된 사건들은 Table2와 같다.

Edwards
13
는 메틸수은의 치명 인 험성에

해 경고하 지만 메틸수은은 매독의 치료약

으로 사용되어 환자에게 매우 심각한 부작용을

야기하기도 하 다.이후 메틸수은이 살균효과

가 있다는 것이 밝 져 1914년경에 살진균제로

상업 으로 사용되었고,메틸수은을 이용한 곡

물의 살균은 개발도상국에서 녹색 명(품종

개량에 의한 식량 증산,greenrevolution)의

일환으로 리 보 되었다.

기근을 겪고 있던 몇몇 국가에서 수은 살진

균제가 사용된 종자용 곡물을 제빵용으로 사용

하여 수은 독 사건이 발생하 는데,가장 먼

이라크에서 1955-1956년,1959-1960년에 사

건이 일어났으며,
15
이후 1961년 키스탄,

16

1965년 과테말라,171970-1971년 이라크에서

독사건이 발생하 다.이라크의 경우 공식 기

록에서는 6,530명의 환자가 입원하고,459명이

사망한 것으로 되어있으나 10만톤 가량의 곡물

이 소비되었음을 고려할 때 독자는 더 많았

을 것으로 추정된다.

캐나다 온타리오(Ontario)커노라(Kenora)

에서 1962년부터 클로르 알칼리(chloralkali)

공장에서 근처 호수로 수은 폐기물이 배출되

고,페닐수은이 포함된 항 균제(slimicide)를

사용하는 인근 종이공장에서는 펄 폐기물이

배출되어 민물고기가 수은에 오염되었다.그

결과 인근 지역주민들에서 건강장애를 유발하

다는 보고도 있다.
18,19

메틸수은 독의 특징 인 양상에도 불구하

고,노출 이후에 임상증상이 나타날 때까지의

잠복기 때문에 수은 노출원을 밝히기는 쉽지

않다.더욱이 공장 노동자나 농부들에서 보이

는 기증상은 더욱 모호한데 Ahlmark20는 메

틸수은 독의 증상은 신경쇠약이 있는 환자에

서 나타나는 증상과 크게 다르지 않다고 보고

하 고,실제 한 노동자가 히스테리(hysteria)

로 인해 기충격치료까지 받았으나 후에 메틸
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Year(s) Event

1865 FirstpublishedrecordoffataloccupationalMeHgpoisoning

1887 FirstexperimentalstudiesonMeHgtoxicity

1930 Reportonorganicmercurypoisoninginacetaldehydeproductionworkers

1940-1954 PoisoningcasesinworkersatMeHgfungicideproductionplants

1952 FirstreportondevelopmentalMeHgneurotoxicityintwoinfants

1956 Discoveryofaseafood-relateddiseaseofunknownorigininMinamata,Japan

1959 StudiesonMeHgtoxicityincatssuppressedbythepollutingcompany

1967 Demonstrationofmercurymethylationinsediments

1968 OfficialacknowledgmentofMeHgascauseofMinamatadisease

1955-1972
Occurrenceofpoisoningepidemicsfrom useofMeHg-treatedseedgrainfor

cooking,anddeclineinexposedwildlifepopulations

1972 Experimentalstudyofdelayedeffectsduetodevelopmentalneurotoxicity

1972 JECFAexposurelimitof3.3μg/kgperweekbasedontoxicityinadults

1973 Reportondose–responserelationshipinadultsfromIraqidata

1986
Firstepidemiologyreportonadverseeffectsinchildrenrelatedtomaternalfish

intakeduringpregnancyinNewZealand

1997
Confirmationfrom prospectivestudyintheFaroeIslandsonadverseeffectsin

childrenfromMeHginmaternalseafoodintakeduringpregnancy

1998 WhiteHouseworkshopof30scientistsidentifiesuncertaintiesinevidence

2000 NRCsupportsexposurelimitof0.1μg/kgperday

2003 UpdatedJECFAexposurelimitof1.6μg/kgperweek

2004 EuropeanUnionexpertcommitteerecommendsthatexposuresbeminimized

2005 EuropeanUniondecidesonabanonmercuryexports

2009 Internationalagreementoncontrollingmercurypollution

EFSA:EuropeanFoodSafetyAuthority,JECFA:JointExpertCommitteeonFoodAdditives,NRC:National
ResearchCouncil,NTP:NationalToxicologyProgram, SSSGMD:SocialScientificStudyGrouponMinamata
Disease.

Table2.Importantearlywarningsaboutandrecognitionofmethylmercury(MeHg)toxicity

수은 독으로 진단된 경우도 있었다.

이라크에서 발생한 메틸수은 독자 93명을

상으로 한 연구에서 안면부 감각이상이 가

장 기의 임상징후로 밝 졌고,명백한 용량

-반응 계가 찰되었다.
21
Bakir등

21
에 의해

보고된 용량-반응 계 자료는 WHO와 국제

연합 식량농업기구(Food and Agriculture

OrganizationoftheUnitedNations)산하

의 국제식량농업기구/세계보건기구 합동식품첨

가물 문가 원회(Joint FAO/WHO Expert

CommitteeonFoodAdditives,JECFA)의 메

틸수은 건강 해성평가에 이용되었다.

WHO
22
는 일본의 미나마타 과 니가타 에

서 발생한 미나마타병 환자의 모발 수은 농도
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의 최소값은 82.6ppm이었다고 보고하 다.

한 이라크에서 발생한 곡물수은 오염사건 연구

에서는 메틸수은을 25㎎ 정도 섭취한 사람들

에서 이상감각 증상이 가장 먼 나타났으며,

50㎎에서 보행장애,90㎎에서 구음장애,180

㎎에서 청력장애가 나타났고,메틸수은을 200

㎎을 이상 섭취한 환자는 사망하 다고 보고하

다.한편 메틸수은을 하루 50㎍ 정도 지속

으로 섭취하는 경우 이상감각이 발생할 험도

는 0.3%,200㎍을 지속 으로 섭취할 경우 이

상감각의 험도를 8%로 추정하 다.

선천성 메틸수은 독은 1952년에 처음 보

고되어 메틸수은 독성에 한 경각심이 높아지

는 계기가 되었다.스웨덴의 한 가정에서는 첫

째 아이가 메틸수은 처리된 종자 곡물(seed

grain)로 만들어진 이유식을 생후 9개월부터

먹었다.그 아이의 엄마는 둘째를 임신하고 있

던 이었는데 이유식을 첫 아이와 함께 먹었

지만 별다른 부작용이 보이지 않다가 둘째 아

이가 태어났을 때 두 아이 모두에서 정신지체

와 심각한 운동발달장애가 나타났고 장애는 2

년이 경과해도 변화가 없었다.두 아이와 엄마

의 수은 농도는 알려지지 않았지만 이 증

례보고는 태아의 기 발달 단계의 신경계가

메틸수은 독성에 더 취약하다는 것을 시사하

다.
23

미나마타의 구마모토(Kumamoto) 학에서

산 에 수은에 노출된 소아들을 처음으로 조사

하 고
24
이후 연구자들은 1955년 이후에 태어

난 많은 어린이들에게도 범 한 뇌 기능이

상을 추정하게 하는 발달장애가 나타난다고 보

고되었다.
25
환자들 에서는 특히 9세 미만의

소아가 많았으나 선천성 메틸수은 독이 나타

난 아이를 출산했던 어머니들의 부분은 건강

에 이상이 없는 것으로 나타났다.

일본에서는 부모들은 아이들 탯 의 일부를

행운의 징표로 보 해 두는 경우가 종종 있다.

1960년 에 탯 의 수은 농도를 측정한 결과,

미나마타 병(Minamatadisease)에 걸린 아이

의 메틸수은 농도가 가장 높았고,‘보통의’정

신지체를 보 던 아이들의 수은 농도는 미나마

타병에 걸린 아이들 보다는 낮았으나 조군보

다는 높았다.26

이라크에서 1970-1971년에 메틸수은 독사

고 이후 태아기 때 메틸수은에 노출된 49명의

어린이들을 조사한 결과 정 하지 않은 기본

인 신경학 검사에서도 언어와 운동 기능의

발달이 지연된 것으로 확인되었다.
27
이후에 모

발 수은 농도를 이용하여 임신개월에 따른 수

은 농도를 분석한 결과 태아의 신경계는 메틸

수은에 매우 취약하여 성인의 1/5수 의 농도

에서도 장애가 유발될 수 있는 것으로 나타났

다.
28

어린이에서 발생하는 경직성 마비(spastic

paresis)증후군은 성인의 수은 독 증상과는

달리 다른 질환들에 한 특이성이 떨어지기

때문에 부분의 경우 메틸수은 독으로 조기

에 진단되기 어렵다.특히 증상이 경한 선천성

수은 독에서 나타나는 정신지체,운동 장애,

발작,원시반사,구음장애 등의 징후는 다른 질

환으로 오인되거나 간과되기 쉽다.

조직병리 (histopathological),화학 검사

결과 성인에서 발생하는 독은 특정한 뇌 일

부분에 국한된 병소,즉 새발톱고랑(calcarine),

심 뒤(post-central), 심 앞(pre-central),

가로 자의 피질(temporaltransversecortices)

과 소뇌반구의 심부구조(deepstructuresofthe

cerebellarhemisphere)와 말 감각신경 섬유
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의 병소와 연 있다고 밝 졌다.
29
어린이에서의

메틸수은 독에서는 어른보다 더 넓은 뇌 부

분의 손상이 있었다.그러나 산 에 메틸수은

에 노출된 소아의 경우 정상 뇌구조의 변화

를 동반한 범 한 패턴의 손상이 나타났다.
29

이런 소견은 성인에서 노출되는 경우보다 태아

기의 기 발달 단계에서의 메틸수은 노출이

더 심각한 결과를 래한다는 것을 의미한다.

캐나다에서는 234명의 크리(Cree)족 어린이

들의 심부건반사의 이상소견이 이들의 출산 시

산모들의 모발 수은 농도와 련이 있다는 보

고가 있으며,30이러한 연구 결과는 소아의 납

노출 건강 향과 같이 태아들의 신경계는 메틸

수은 노출에 매우 민감하다는 것을 의미한다.

뉴질랜드에서 어패류를 통해 메틸수은에 노

출된 어린이들에서 코호트 내 환자 조군연구

로 임신부의 모발 수은 농도와 출생아들의 지

능과의 련성을 조사한 결과 임신부의 모발

수은 농도가 6㎍/g을 과하면 뇌 발달이 늦

어지는 것으로 나타났다.
31
즉 4세 소아들을 산

모의 수은 노출 수 에 따라 분류한 후 덴버발

달검사 수를 비교하고,6세 소아들을 산모의

수은 노출수 에 따라 분류한 후 인지기능검사

결과를 비교한 결과 태아기 때 산모의 모발 수

은 농도가 6㎍/g을 과한 소아들의 추신경

계 기능이 감소한 것으로 나타났다.

1980년 반 두개의 규모 향 연구

가 시작되었다. 로섬에서 1,000명의 어린이들

을 상으로 한 연구는 태아기에 농도의 메

틸수은에 노출된 아동은 학령기에도 기억력,

주의집 력,언어능력 검사와 신경생리 인 검

사에서 이상소견이 나타났으며,임신부의 모발

수은 농도가 10㎍/g미만이었던 어린이들에서

도 명백한 련성이 있다고 보고하 다.
7
반면

세이셀에서 이루어진 유사한 연구에서는 소

섬 연구와 다소 상이한 결과가 나타났으나 이

후의 추가분석에서 통계 의미의 차이일 뿐

상충되는 결과는 아닌 것을 밝 졌다.
32,33
이후

로섬의 연구결과를 뒷받침하는 일본,폴란드,

미국의 연구 결과들이 발표되었다.34-37Axelrad

등38은 산모의 모발 수은 농도가 1㎍/g증가

함에 따라 태어난 유아의 지능지수(IQ)가

0.18 감소한다고 하 고,Cohen등39은 산모

의 모발 내 수은 농도가 1㎍/g증가함에 따라

태어난 유아의 지능지수(IQ)가 0.7 감소한

다고 하 다.

최근에 로섬 16세 청소년들을 상으로

뇌피질의 활성도를 fMRI를 이용하여 측정한

결과 출생 에 메틸수은에 노출되었던 노출군

이 조군에 비해 뇌의 인지기능이 떨어진다

는 것이 확인되었다. 한 뇌에서의 기 달

의 지연을 신경생리학 으로 탐지하는 것과 같

은 복잡한 기술에 의해 농도 메틸수은 노출

의 건강 향도 밝 졌는데,
40
뇌에서의 약간의

기신호 지연이 뇌기능에 향을 주는지 명

확하지는 않지만 메틸수은 독성에 한 역치는

존재하지 않는다는 것을 시사하는 주장도 있

다.41

메틸수은의 신경계 건강 향 외에도 다른

장기에 미치는 향에 해서도 보고되고 있

다. 로섬 주민들을 상으로 압,심박동수,

심박동 변이도를 조사한 결과 제 수은 농

도가 1㎍/L에서 10㎍/L로 증가함에 따라 이

완기와 수축기 압이 증가하고 심장에도 이상

소견이 나타났다.
42
특히 하루에 최소한 생선

30g이상을 먹거나 모발 수은 농도가 2㎍/g

이상인 경우 심근경색의 험성이 증가하는 것

으로 나타났으며,수은 노출과 상동맥질환이
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나 심 계 질환으로 사망할 험성간에도 상

계가 있다는 보고도 있다.
43

4.향후 연구를 한 제언

향후 연구의 우선순 는 소아,청소년,성인

에서의 메틸수은의 산 노출과 상어고기 과다

섭취로 인한 건강상의 다양한 독성종말 을 찾

는 것이다.독성종말 으로서는 첫째,모성이

임신 상어고기를 섭취하여 태아기 혹은 소

아기에 메틸수은에 노출되었던 아동들을 상

으로 추신경계 검사를 실시하여 인지기능과

운동기능의 발달장애가 존재하는지 확인해야

한다.둘째,산 노출의 건강장애를 brainstem

auditory evoked potential(BAEP), fMRI,

SPECT 등 최신 의료기기를 이용하여 미세한

장애까지 확인할 필요가 있다.셋째,산 에 상

어고기에 노출되었거나,상어고기 섭취가 많은

군에서 고 압,심박동변이 등 심장순환계 기

능이상을 조사할 필요가 있다.넷째,일생동안

상어고기를 꾸 히 섭취하여온 고노출자에서

치매 등과 같은 인지기능장애가 조군에 비해

일 발생하는지에 한 연구도 필요하다.

당한 어류섭취,특히 n-3지방산 eicosapen-

taenoic acid(EPA)와 docosa-hexenoic acid

(DHA)가 많이 함유된 어류섭취는 상동맥질환

련 사망을 36%(95% CI20-50%,p<0.001)

이고, 체 사망률을 17%(95% CI0-32%,

p<0.05) 인다.EPA와 DHA를 하루 250㎎

섭취하면 상동맥질환 방효과가 있다. 한

DHA는 태아의 기 신경발달에 도움이 된다.44

따라서 향후 연구에는 일반 어패류에 포함된

이로운 양소의 정 향과 메틸수은의 부

정 향의 크기에 한 조사가 필요할 것이

다.아울러 비타민과 셀 니움 등 메틸수은의

배출을 증가시키거나 독성을 약화시키는 양

소에 한 연구와 알콜과 메틸수은에 한 연

구도 필요할 것이다.

결    론

상어고기를 포함한 형 육식성 어류의 과

다 섭취 방을 한 의사소통은 형어류

섭취가 보건학 인 문제가 있는가를 확인하

고,직 인 표 인구집단은 구인지 악

하고,의사소통이 이 문제를 리하는데(risk

management)어떻게 도움이 될지 단하는

것으로부터 시작된다. 형 어류를 제수음식으

로 사용하거나 평소에 자주 섭취하는 일부 지

역주민들이 메틸수은에 노출된다.그러나 형

어류 상어고기 섭취는 단순한 어패류 섭취

와는 달리 지역사회 제사문화와 음식 문화

통은 물론 상어고기의 유통과 련된 주민들

의 생계,지방자치단체의 지역특산물 정책과도

련되어 있어 단순한 일방 규제보다 충분한

의사소통을 통하여 사회 장을 최소화할 필

요가 있다.특히 상어고기 등 형어류의 과다

섭취 방에 한 지나친 강조가 모든 어패류

에 한 험성으로 받아들여져 어패류가 가지

는 건강상의 이 (benefit)까지 감소되지 않도

록 주의해야 할 것이다.

참 고 문 헌

1.Agency forToxic Substances and Disease

Registry.Toxicologicalprofile formercury.

Atlanta:ATSDR;1999.

2.USEnvironmentalProtectionAgency.Mercury

studyreporttocongress.Washington:USEPA;



MercuryandHealthEffects

113

1997.

3.KraepielAM,KellerK,ChinHB,MalcolmEG,

MorelFM.Sourcesandvariationsofmercury

intuna.EnvironSciTechnol2003;37:5551-8.

4.HaradaM.Minamatadisease:methylmercury

poisoninginJapancausedbyenvironmental

pollution.CritRevToxicol1995;25:1-24.

5.Amin-Zaki L, Elhassani S,Majeed MA,

Clarkson TW,Doherty RA,Greenwood M.

Intra-uterinemethylmercurypoisoninginIraq.

Pediatrics1974;54:587-95.

6.LebelJ,MerglerD,LucotteM,Amorim M,

DolbecJ,MirandaD,etal.Evidenceofearly

nervous system dysfunction in Amazonian

populationsexposedtolow-levelsofmethy-

lmercury.Neurotoxicology1996;17:157-67.

7.GrandjeanP,WeiheP,WhiteRF,DebesF,

ArakiS,YokoyamaK,etal.Cognitivedeficit

in7-year-oldchildrenwithprenatalexposure

tomethylmercury.NeurotoxicolTeratol1997;

19:417-28.

8.CrumpKS,Kjellström T,ShippAM,Silvers

A,StewartA.Influenceofprenatalmercury

exposure upon scholastic and psychological

testperformance:benchmark analysis ofa

New Zealandcohort.RiskAnal1998;18:701-

13.

9.MyersGJ,DavidsonPW,CoxC,Shamlaye

CF,PalumboD,CernichiariE,etal.Prenatal

methylmercury exposure from ocean fish

consumptionintheSeychelleschilddevelop-

mentstudy.Lancet2003;361:1686-92.

10.KFDA.Riskandintakeassessmentofheavy

metalexposurethroughdiet.Seoul:KFDA;

2009.Korean.

11.EndoT,HaraguchiK,HottaY,HisamichiY,

LaveryS,DaleboutML,etal.Totalmercury,

methylmercury,andselenium levelsinthe

redmeatofsmallcetaceanssoldforhuman

consumptioninJapan.EnvironSciTechnol.

2005;39:5703-8.

12.MazurA.Truewarningsandfalsealarms:

evaluating fears aboutthe health risks of

technology,1948-1971.Washington:Resources

fortheFuture;2004.

13.EdwardsGN.Two cases ofpoisoning by

mercuricmethide.StBartholomew’sHospRep

1865;1:141–50.

14.HunterD,RussellDS.Focalcerebellarand

cerebellaratrophyinahumansubjectdueto

organicmercurycompounds.JNeurolNeuro-

surgPsychiatry1954;17:235–41.

15.JaliliHA,AbbasiAH.Poisoning by ethyl

mercurytoluenesulphonanilide.BrJIndMed

1961;18:303-8.

16.HaqIU.Agrosanpoisoninginman.BrMedJ

1963;15:1579-82.

17.OrdóñezJV,CarrilloJA,MirandaM,GaleJL.

Epidemiologicstudyofadiseasebelievedto

beencephalitisintheregionofthehighlands

ofGuatemala.BolOficinaSanitPanam 1966;

60:510-9.

18.BakirF,DamlujiSF,Amin-ZakiL,Murtadha

M,KhalidiA,al-RawiNY,etal.Methyl-

mercurypoisoninginIraq.Science1973;181:

230-41.

19.Ahlmark A.Poisoning by methylmercury

compounds.BrJIndMed1948;5:117-9.

20.D’ItriPA,D’ItriFM.Mercurycontamination:

ahumantragedy.EnvironManag1978;2:3-16.

21.WheatleyB,BarbeauA,ClarksonTW,Lapham

LW.Methylmercury poisoning in Canadian

Indians-theelusivediagnosis.CanJNeurol

Sci1979;6:417-22.

22.Engleson G, Herner T. Alkyl mercury

poisoning.ActaPaediatr1952;41:289-94.

23.KitamuraS,MiyataC,TomitaM,DateS,

Ueda K,MisumiH,etal.Epidemiological

investigationoftheunknowncentralnervous

disorderintheMinamatadistrict.Kumamoto



사공

114

MedJ1957;31(suppl1):1–9.

24.HaradaM.MinimataDisease.Tokyo:Iwanami

Shoten;1972.

25.AkagiH,GrandjeanP,TakizawaY,WeiheP.

Methylmercurydoseestimationfrom umbilical

cordconcentrationsinpatientswithMinamata

disease.EnvironRes1998;77:98-103.

26.TakeuchiT,Eto K.Peripheralnerves in

minamatadisease.In:NakayamaH,Sumiyoshi

A.editors.ThepathologyofminamataDisease.

atragicstory ofwaterpollution.Fukuoka:

KyushuUniversityPress;1999.p.149-74.

27.Amin-zakiL,Majeed MA,Clarkson TW,

GreenwoodMR.Methylmercurypoisoningin

Iraqichildren:clinicalobservationsovertwo

years.BrMedJ1978;1:613-6.

28.MarshDO,ClarksonTW,CoxC,MyersGJ,

Amin-ZakiL,Al-TikritiS.Fetalmethylmercury

poisoning.Relationshipbetweenconcentration

insinglestrandsofmaternalhairandchild

effects.ArchNeurol1987;44:1017-22.

29.WHO.Environmnetalhealthcriteria1:mercury.

Geneva:WorldHealthOrganization;1976.

30.McKeown-Eyssen GE,Ruedy J,Neims A.

MethylmercuryexposureinnorthernQuebec.

II.Neurologic findings in children.Am J

Epidemiol1983;118:470-9.

31.Kjellstrom T,KennedyP,WallisS.Mantell

C. Physical and mental development of

childrenwith prenatalexposuretomercury

from fish.Stage1:Preliminarytestsatage4.

Report3080.Solna,Sweden:NationalSwedish

EnvironmentalProtectionBoard;1986.

32.KeidingN,Budtz-JørgensenE,GrandjeanP.

Prenatal methylmercury exposure in the

Seychelles.Lancet2003;362:664-5;authorreply

665.

33.MyersGJ,DavidsonPW,CoxC,Shamlaye

CF,PalumboD,CernichiariE,etal.Prenatal

methylmercury exposure from ocean fish

consumptionintheSeychelleschilddevelopment

study.Lancet2003;361:1686-92.

34.JedrychowskiW,JankowskiJ,FlakE,Skarupa

A,MrozE,Sochacka-TataraE,etal.Effects

ofprenatalexposuretomercuryoncognitive

and psychomotor function in one-year-old

infants:epidemiologiccohortstudyinPoland.

AnnEpidemiol2006;16:439-47.

35.LedermanSA,JonesRL,CaldwellKL,Rauh

V,SheetsSE,TangD,etal.Relationbetween

cord blood mercury levels and early child

developmentinaWorldTradeCentercohort.

EnvironHealthPerspect2008;116:1085-91.

36.MurataK,SakamotoM,NakaiK,Dakeishi

M,IwataT,LiuXJ,etal.Subclinicaleffects

ofprenatalmethylmercuryexposureoncardiac

autonomicfunctioninJapanesechildren.Int

ArchOccupEnvironHealth2006;79:379-86.

37.OkenE,RadeskyJS,WrightRO,Bellinger

DC,AmarasiriwardenaCJ,KleinmanKP,et

al.Maternalfish intake during pregnancy,

bloodmercurylevels,andchildcognitionat

age3yearsinaUScohort.Am JEpidemiol

2008;167:1171-81.

38.AxelradDA,BellingerDC,RyanLM,Woodruff

TJ.Dose-response relationship ofprenatal

mercury exposure and IQ:an integrative

analysisofepidemiologicdata.EnvironHealth

Perspect2007;115:609-15.

39.Cohen JT,BellingerDC,ShaywitzBA.A

quantitative analysis of prenatal methyl

mercuryexposureandcognitivedevelopment.

AmJPrevMed2005;29:353-65.

40.Murata K,Weihe P,Budtz-Jørgensen E,

JørgensenPJ,GrandjeanP.Delayedbrainstem

auditoryevokedpotentiallatenciesin14-year

-old children exposed to methylmercury.J

Pediatr2004;144:177-83.

41.Grandjean P,Satoh H,MurataK,Eto K.

Adverseeffectsofmethylmercury:environ-



MercuryandHealthEffects

115

mentalhealthresearchimplications.Environ

HealthPerspect2010;118:1137-45.

42.SørensenN,MurataK,Budtz-JørgensenE,

WeiheP,GrandjeanP.Prenatalmethylmercury

exposureasacardiovascularriskfactorat

sevenyearsofage.Epidemiology1999;10:370-5.

43.Salonen JT, Seppänen K, Nyyssönen K,

KorpelaH,Kauhanen J,KantolaM,etal.

Intakeofmercuryfromfish,lipidperoxidation,

and the risk ofmyocardialinfarction and

coronary,cardiovascular,and any death in

easternFinnishmen.Circulation1995;91:645-

55.

44.Mozaffarian D, Rimm EB. Fish intake,

contaminants,and human health:evaluating

therisksandthebenefits.JAMA 2006;296:

1885-99.


