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摘  要：镉(Cd)因其广泛的环境污染而成为 20世纪人类关注的一种重金属。虽然现在仍不知道镉具有
的生理功能，但有证据表明镉是一个具有生物活性的金属。一般人镉暴露的主要途径食品摄入，其次

饮水等途径。尽管一些地方病的证据有力支持了镉潜在的致癌特性，但由于环境中化学物质和吸烟等生

活习惯与镉暴露之间存在难以区分的致病影响，使镉致病的研究得出了并不一致的结论，引起了镉致癌

性的争论。该文通过对人类镉暴露的文献综述，试图理解土壤、食品中镉的生物有效性与疾病，特

别是致癌性的关系。值得强调的是文献报道人体内营养元素铁(Fe)、锌(Zn)和钙(Ca)浓度的提高，对减
少镉的吸收、减轻镉中毒都具有重要的作用，这也许是我们彻底解决人类镉暴露风险的突破口。
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Abstract: Cadmium is a heavy metal that is often referred to as the metal of the 20th Century. In the general
population, exposure to cadmium occurs primarily through dietary sources, and, to a lesser degree, drinking
water. Although the metal has no known physiological function, there is evidence to suggest that the cadmium
is a potent metallohormone. Although epidemiological strong evidence was available to document the carcino-
genic potential of Cd, but in view of the remarkable concentrations of cadmium involved in some locations of
world, and often contradictory reports in the literature, it appears that much remains to be learned about certain
details of cadmium toxicity, and confounding factors such as co-exposure to other toxic chemicals and life style
factors, for example, cigarette

从1912年日本富士山地区首次发现镉(Cd)污染
事件，到 1984年Hallenbeck[1]报道第一个镉中毒病

例，在近一个世纪的研究中，人们认识到人体 Cd
的积累会导致组织损伤、内分泌紊乱和生殖器官功

能障碍，诱发糖尿病、心血管疾病、癌症和终末

期肾脏病等多种疾病，甚至镉严重污染的地区还有

引发地方病的风险[2-8]，由此推动人类镉暴露的研究

成为重金属污染中倍受科学关注的一个焦点问题[9-12]。

同时，许多国家相继出台了土壤和食品中镉限量标

准(表 1)，一些国家对食品中镉的关注使其成为又
一贸易壁垒。

然而，土壤或食品中镉水平高也并不一定伴随
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人类疾病的发生，从 1985到 1988年间，德国、英
国和美国生活在镉污染地区的居民食用镉含量高的

食品并没有出现镉暴露症状的现象[13-15]。Reeves和
Chaney [16-19]通过食品镉添加喂养猫的实验研究，认

为营养成分锌(Zn)、铁(Fe)或钙(Ca)对镉的生物有
效性有显著的相关性，从机理上很好地解释镉严重

污染地区居民没有镉暴露疾病发生的原因；但由于

环境中化学物质以及不同地区居民生活习惯等多种

因素的影响，增加了人体镉暴露研究的复杂性，即

便像乳腺癌这种世界范围发病率持续上升并被认为

与镉暴露密切相关的疾病[20]，现在看来其致病的原

因与镉暴露的关系也存在争论，因为乳腺癌有 40%
可能性与遗传、生殖和月经史等因素相关[21]，同时

童年时代离子辐射、成年酗酒，以及肥胖都可能诱

发乳腺癌[22-26]。这些不确定性使人们对镉的致病及

致癌问题至今没有达成共识。因此，本文通过对国

际上镉污染研究的综述，讨论食品中镉的生物有效

性及其与癌病的关系，并对文献报道中镉致病、致

癌环境因素和生理因素进行分析，在此基础上寻求

解决镉对人类健康风险的措施和途径。

1　人类镉暴露的途径

人类镉暴露有三条途径，即饮食、呼吸和皮

肤接触吸收[3]。一般情况下，食品中Cd含量在2~40
ng/g，饮水中的 Cd的水平不超过 1 ng/g，空气中
Cd浓度范围为 5~40 ng/m3，由此推算，一般成人

日摄入 Cd的数量在 30 µg左右。因为空气中 Cd的
水平一般低于 0.01 µg/m3，正常人群肺吸收的 Cd的
数量往往很少，除职业性接触外，一般人群通过食

品摄入Cd的数量超过了总暴露量的 90%[3]，其中七

种日常食品大麦、小麦、根菜、茎菜、叶菜和其

他蔬菜及软体动物食品对日摄入总镉的贡献达到

40%~85% 的数量[27]，证明食品摄入是人类镉暴露

的主要途径。

同时，人体内镉的吸收和分布因器官而异。放

射性试验测得人体胃中吸收镉的数量占总量的 2.8%~
5%[28]，肠吸收 3%~10%的 Cd，而呼吸系统能够吸
收通过总 Cd的 50%[29]。镉在人体内的分布与金属

硫蛋白的亲和关系有关，其在人体主要分布肝、

肾、脾、心脏、肺、胸腺、前列腺和附睾等器

官，因肝和肾中金属硫蛋白含量高，这两个器官中

储存的镉占体内总量的 50%以上[8]。

虽然食品摄入是人类镉暴露的主要途径，但也

有食用软体动物的居民并未伴随严重镉暴露的证

据[30]，说明食品镉富集水平或人类镉暴露的量不仅

取决于环境中镉的绝对量，一定程度上还与其他环

境因子的相互作用有关，这也增加了镉暴露问题的

复杂性。要理解人类镉暴露的机理首先必须弄清食

品中镉的来源及生物活性。

2　食品中镉的来源及其生物有效性

镉是环境中普遍存在的金属元素，广泛分布在

岩石、沉积物和土壤之中[1 2,31 -32 ]，自然源火山喷

发、化石燃料燃烧、森林大火和尘粒镉往往很低，

地壳中镉的平均浓度也只有 0.2 mg/kg[33]。但有色

金属冶炼和Ni-Cd电池等人类活动释放到环境中镉
的数量是自然源的3~10倍，极大地增加了环境中镉
的数量。土壤、污泥、灌溉污水、大气沉降颗粒

物等各种介质中的镉，形成对食品“从土壤到餐

桌”的污染 [ 3 1 , 3 4 ]。

同时，食品中镉的含量具有显著的种间差异

性[35-36](表 2)，并且，即使种植在同一地区的作物，
镉的含量变化范围也很大，如叶菜的镉浓度在 0.02~
1.7 mg/kg(鲜重)[36]。尽管有大量的科学证据证明了

种间富集镉的差异性，但由于镉的生物生理特性的

复杂性，以前的研究没能从机理上合理地解释形成

差异的生物学过程，仅有个别报道认为这种差异性

可能与生物的生理功能有关[37]。正是这种差异性及

其生物利用镉的生理特性的不同，反映出生物镉的

生物有效性各不相同。

Reeves和Chaney[15]定义生物有效性为生物体通

过暴露可以利用的营养、毒素，或其他能够在生物

体内沉积的那一部分物质。当暴露通过口服途径

时，生物有效性一般指吸收、同化或体内蓄积的部

分。镉因其对人类健康的风险，其在人体内的生物

有效性尤其受到关注，但由于食品生产环境的复杂

性，以及对食品中镉的生物有效性产生影响的环境

因子的多样性，早期镉的生物有效性的研究以调查

研究为主。1996年，Vahter等[30]的调查研究发现食

用贝、甲壳类动物青年妇女血液中 Cd的浓度比未
食用者高出 3倍以上，但食用高 Cd富集牡蛎的人，
其血液中 Cd浓度度并没有显著提高，进一步调查
发现牡蛎是 Zn、Fe高富集的动物。他们认为人体

表1　一些国家的土壤镉限量(mg/kg干重)
国家    加拿大  丹麦  芬兰  荷兰   德国     瑞士  中国 爱尔兰

Cd          0.5       0.3     0.3     0.8   0.4~1.5   0.8   0.3~1.0 1.0
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肠道是按食品中镉浓度成比例吸收镉的，食用牡蛎

的妇女其体内 Zn、Fe含量的提高会降低镉的有效
性，使人体对镉的吸收反而减少[36]。受当时人类对

镉认知水平的限制，Vahter等[30]在缺乏实验验证的

情况下，所得的结论有一定的局限性，也没有从机

理上阐明镉在人体中的吸收和排泄过程，但他们的

发现，与 Ewers等[13]、Wood[14]的研究一道，改变

了人们对传统意义上镉暴露的认识。

植物性食品中镉的生物有效性可能受到土壤有

机质、酸碱性，以及矿质元素等因素的影响。Chaney
等[38]在Zn/Cd高达 200倍以上的土壤中种植的水稻，
其籽粒中 Cd浓度相比未污染的水稻大幅提高，但
Zn的含量并未显著增加，Simmons等[12]在 Zn/Cd比
率高的冲积土壤中种植水稻的实验也得出了同样结

论。虽然其他作物相关的研究报道较少，但可以推

测植物对镉的吸收同样受到其他矿质元素的影响，

并且，这方面的工作也可能是以后研究重点突破的

方向。因为大米中 Zn和 Fe营养的缺乏已经是一个
当今世界共同关注的问题[39]，大米中Zn含量偏低导
致的贫血病，以及维生素 A和 Fe营养缺乏，使 5
岁以下儿童死亡率提高，世界卫生组织和国际农业

研究中心已将此问题列为急需解决的重要课题。

因此，作者认为镉的生物有效性的研究为人类

解决镉污染问题指出了另一条途径，污染源的研究

为控制镉污染提供理论依据，而镉的生物有效性研

究有望从食品或人体镉吸收、代谢过程中寻找直接

减轻镉中毒的途径。

3　镉的致癌性与食品中镉的有效性

镉致癌的证据来自两个方面，一是猫和白鼠动

物试验，发现镉中毒组织细胞中活性氧的发生、氧

化胁迫，以及免疫应答受阻[40-41]，引起包括 DNA
损伤[42]、染色体突变[43]，以及恶性肿瘤[44-45]；二

是职业工人镉暴露的病例，分别是肾癌[2]、膀胱[46-48]，

以及乳腺癌和前列腺癌变[20,49]。这些致癌的证据，

加之镉在环境和生物组织中半衰期长达 15~20 d特
性 [50]，使镉被认为是对人体健康毒性最大的重金

属，国际癌研究局(IARC)早在 1993年就已将 Cd定
为人类致癌物质[51]。

然而，已有的证据并没有就镉的致癌性达成共

识。镉暴露引起肺癌的争论认为，其他金属(如
砷、铅、锌和镍)、吸烟等因素也会引起肺癌。目
前镉致人类肺癌的依据仅仅是通过猫镉暴露肺部癌

变的推论，尚无人类镉暴露致肺癌的直接证据[40]；

镉中毒的前列腺癌病例已有报道[52-53]，现在还没有

找到前列腺抗原水平和尿镉浓度之间相关性的证

据 [54-55]；Yasova和 Schwartz[2]用“肾病”和“镉”

等相关关键词，检索了 1966— 2003年间各种语言
出版的 36篇相关医学文献，其中 11项研究测试了
肾癌临床患者肾组织中镉，7项关于职业性镉暴露
的研究中，也只有人群基数较大的 3项研究显示镉
暴露增加了肾癌风险。这些研究的结论，尤其是职

业镉暴露致肾癌的证据，使得学术界很长时期内已

经认同镉暴露与肾癌有关，但这种联系是否在非职

业镉暴露的人群中存在，现在仍然不能确定，尽管

现代分子生物技术的发展已经确定镉不具有直接的

遗传活性；但也人认为癌变受许多因素的诱导，镉

不一定是最关键的风险因素[56]。事实上，现在仍然

没有口服途径镉暴露致癌的直接证据[27]，也许过去

人们过高地估计了镉致癌的风险。

一些调查研究从不同侧面反映了镉致癌性的复

杂性，也使我们对影响镉致癌性的因素有了进一步

理解。文献报道牙买加人体内镉的含量是世界上最

高的，镉的浓度范围从 6.7到 126 mg/kg，平均值
为 43.8 mg/kg，但所调查的对象并非都生活在镉严
重污染的地方，因为只有中部地区土壤中镉含量

高达 144 mg/kg[57]。调查发现糖尿病、癌症、尤其

是前列腺癌和肾功能衰竭疾病大量发生[7]，但分析

致病原因除了本土居民食用镉污染的大米、以及大

米中钙、铁和锌缺乏外，其他因素，如早孕和哺

表2 一些食品中镉的范围和均值[36]

    
食品      样品量

             Cd 浓度 (mg/kg, 鲜重)
                                                       范围                均值       欧盟限值                                         

样品类型

水果 18 0.005~0.14 0.03 0.05 荔枝、香蕉、黄瓜、柑橘、番茄、辣椒、甜椒、南瓜

    豆类  4 0.026~0.132 0.17 0.2 豌豆、菜豆、红芸豆

    叶菜 12 0.02~1.71 0.383 0.2 椰菜、甘蓝、生菜、大葱、白菜

    茎菜 9 0.43~0.94 0.49 0.1 洋葱、芜箐

    块根作物 35 0.026~1.04 0.18 0.1 甜菜根、胡萝卜
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乳、老年化、膳食中维生素 D 缺乏也是诱发这些
疾病的重要因素[5-6,9]。证明环境中镉的绝对数量不

是致人疾病的惟一因素，一定程度上还与生活习惯

和发育阶段等有关。

而且，食品途径的镉暴露并非一定会引发癌

病，德国、美国和英国都发现了这样的实例[13,15,58]。

德国：286个长期生活在镉污染的杜伊斯堡的妇女
(65~66岁)，平均血镉 0.1~5.2 mg/g肌氨酸酐，尿
镉水平 2 mg/kg。尽管果园和菜地土壤的镉含量非
常高，但居民血镉和尿镉的水平与其他地区居民相

比只是略有提高，并且所调查的对象未发现镉中毒

疾病；美国：调查发现生活在镉污染严重地区的

40~70岁的人肾表皮镉的浓度较高，但与其他镉污
染低的地区居民相比尿镉水平并没有因此提高；英

国：一个邻近锌矿废渣旁叫 Shiphamis村庄，果园
土壤镉浓度在 2~998 mg/kg，果园中生长的作物平
均浓度为 0.25 mg/kg(鲜重)，其中蔬菜中的镉浓度
是其他地区的 15~16倍，抽样调查 21个村民肝中镉
的平均浓度为(11±2) mg/kg, 远远低于 260 mg/kg的
职业工人的镉水平(其他地区居民肝中镉浓度为 2.2
mg/kg)，医院的病历证明这些村民也没有肾病等镉
中毒的症状。另有 548位居民血尿镉浓度和肝肾功
能测试都正常，更为奇怪的是该村居民的死亡率并

没有因此而提高。无独有偶，英国伍斯特郡一个临

近电池厂的果园，土壤中镉浓度高达 7.6~78.7 mg/kg，
同样居民的健康未受影响[14]。为什么会出现这种反

常现象，后来发现当地居民食用的水果食品中矿质

元素 Zn、Fe和 Ca的含量较高，但他们没有从机理
解释这种现象。

Reeves和Chaney [16-19]设计的镉添加实验从机理

上验证了 Zn、Fe和 Ca对镉的有效性影响。这项系
统的研究长达十多年时间。他们用美国国家科学研

究委员会(NRC)提出的老鼠对食品中 Zn、Fe或 Ca
的最低需求浓度作为“临界值”(指老鼠体重保持
不下降的营养元素需求量)。试验设计以向日葵或
大米(含 Cd：0.25~0.45 mg/kg)饲养猫，饲料中 Zn、
Fe或 Ca的量参照美国国家科学研究委员会(NRC)，
或者分别接近“临界值” 70%、30%或 50%的浓
度。向日葵仁(含 Cd：0.6~0.8 mg/kg，干重)烘烤、
研细后按 20%比例与饲料混合，大米煮熟(含 Cd：
0.6 mg/kg，干重)按 40%比例与饲料混合，饲养猫
5周以后测定 109Cd。

结果发现，单独用向日葵仁或大米饲养的猫，

Zn低于临界值不会影响猫对镉的吸收(除非Fe和Ca
都低于临界值)。而当 Fe低于临界值时，猫对镉的
吸收数量提高了 50%~60%，Ca 也具有同样的影
响；以 40%的混合饲料喂养的猫，Fe和 Ca都低于
临界值时，镉的吸收相比正常猫增加 6 倍以上。
Reeves等[19]认为“Zn、Fe或 Ca成分低于临界值延
迟了镉通过猫内脏的时间，导致食品中的镉不能及

时转移到排泄物中”实验还发现当猫体内 Fe或 Ca
的浓度超过临界值足以满足其生理功能的需求时，

进食 4 d后高达 90%的镉通过排泄进入粪便，同样，
足量的Zn对镉排泄的作用更为显著。肠道对镉的吸
收速率，以及其他器官对镉的保持能力都受到这些

矿质元素含量的影响。足量的 Zn、Fe和 Ca不仅阻
止了猫肠胃对 Cd的吸收，同时还促使消化系统将
镉尽快地排泄。

这些重要的结论，从机理上阐明了镉暴露与食

品中镉有效性的相关性，从研究方法上，改变了以

往仅仅依据环境和食品中镉的含量或人体尿镉水平

评价镉对人体健康风险的思维模式，推动了镉污染

问题研究向纵深进展。由此推论，人体内与镉的生

物活性有直接作用的锌、铁和钙元素含量，是决定

人体按比例吸收食品中的镉的关键因素。那么人类

镉暴露致病或致癌的风险也不是简单意义的量变到

质变的过程，一定程度上取决于食品和人体内镉的

生物有效性，当然上述争论中的其他因素有待于进

一步地研究论证。从目前发展来看，生物芯片技术

的应用有望从镉的生物学特性方面揭示镉暴露时

间、剂量与细胞和组织病变的机理问题。

4　结语

总之，镉的致癌性是一个复杂的科学问题，就

环境暴露而言，与镉之间具有协同和拮抗作用的矿

质元素，不仅直接影响着食品中镉的有效性，而且

关系到镉对人体的致癌性。更进一步讲，食物链上

影响食品中镉的有效性的其他因素，如土壤 pH和
有机质等因素也可能会间接地影响人类镉中毒疾病

的发生。

国际上对镉暴露的致癌性仍在争论，但并不意

味着人们对镉的健康风险意识的淡化。相反，更加

深入地理解镉在食物链之间迁移转化的生物学机

理，通过膳食结构中营养元素的改善等途径降低镉

的生物有效性，以减轻人类镉暴露的健康风险是今

后科学研究主攻的方向，也可能是彻底解决人类镉

暴露风险的突破口。
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目前国内外已经提出了一些控制镉污染的措

施，如控制镉辐射、利用石灰石处理污染土壤，以

及石灰石中加入过量锌降低土壤Cd:Zn[15,57]，这些措

施虽然在德国等一些地区收到了一定效果，但还不

能从根本上解决镉污染的问题。通过综述研究我们

提出防治镉暴露的几种措施：(1)通过施肥增加农田
铁、锌和钙等矿质元素，或培育铁、锌超富集的

作物品种，消除或减少食物链之间的镉的迁移数

量；(2)在调查摸清镉污染的基础上，从膳食结构
营养成分的改善入手，建立和健全不同地域的膳食

营养指导方案，比如合理增加加锌奶，补充钙素等

措施，借以降低镉的生物有效性；(3 )建立各种食
品镉的安全标准，控制镉对人类健康风险。
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