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摘要 ：

作为一种常见的环境污染物，镉被国际癌症机构列为Ⅰ类致癌物。由于镉及其化合物
难以被降解，镉在环境中的水平可以持续稳定地增加。环境中的镉可以通过呼吸道、消化
道、皮肤接触等途径进入人体，以低浓度、长时间反复作用的方式对机体的不同系统和组织
器官造成损害，尤其是内分泌、代谢系统。镉暴露可以破坏下丘脑 - 垂体轴调节系统，引起
体内各种激素如生长激素、促肾上腺皮质激素等的分泌方式和水平发生改变，导致机体内
分泌和代谢系统发生紊乱。本文综述了人群镉暴露的来源、途径和生物标志物的研究进展，
并从流行病学研究和体内外实验方面阐述了镉暴露对 2 型糖尿病、肥胖和代谢综合征等代
谢相关疾病的影响，表明环境镉污染是代谢相关疾病的重要危险因素。
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Abstract: 

As a common environmental pollutant, cadmium is classified as a group I carcinogen by 
the International Agency for Research on Cancer. Because cadmium and its compounds are 
difficult to be degraded, the level of cadmium in the environment can increase steadily. Cadmium 
in the environment can enter the human body through respiratory tract, digestive tract, or 
skin contact. It can cause damage to different systems and organs of the body, especially the 
endocrine and metabolic system, in a way of repeated action at a low concentration and for a 
long time. Cadmium exposure can damage the hypothalamus-pituitary axis regulation system, 
cause changes in secretion patterns and levels of various hormones such as growth hormone 
and adrenocorticotropic hormone, and lead to disorders in endocrine and metabolic system. In 
this paper, the sources, pathways, and biomarkers of cadmium exposure in human population 
were reviewed. The effects of cadmium exposure on metabolic diseases such as type 2 diabetes, 
obesity, and metabolic syndrome were illustrated based on evidence from epidemiological 
and experimental studies. The article concluded that environmental cadmium pollution is an 
important risk factor for metabolic diseases. 
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镉及其化合物是一类重要的环境污染物，在环境中难以被降解，因此环境
中镉的浓度呈现持续而稳定的增加［1］。镉的生物半衰期为 10~30 年，易于在生
物体内富集，即使停止接触，体内以往蓄积的镉仍需很长时间才能排出体外，
从而引起机体出现健康损害甚至中毒，镉暴露导致的健康问题逐渐受到关注和
重视［2］。既往文献报道接触颜料、抛光剂等含镉物品的职业人群出现多个系统
组织不同程度的损伤［3-4］。国际癌症研究机构（International Agency for Research 

on Cancer，IARC） 已将镉列为Ⅰ类致癌物，长期的镉暴露可诱导肾癌、乳腺癌、
肺癌、肝癌和前列腺癌等癌症发病的增加。在联合国环境规划署提出的 12 种
具有全球意义的危险化学物质中，镉列首位［5］。自 21 世纪以来，镉污染引起的
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也能很好地反应机体长时间镉的暴露情况［10］。血液
中镉浓度也可用作镉暴露标志物，但血镉的水平主要
反映近期镉的暴露情况。镉与金属硫蛋白结合可以促
进镉在循环系统的转运，近年来很多研究使用血液中
或外周血淋巴细胞中金属硫蛋白Ⅰ/ⅡmRNA 作为人群
镉暴露的早期敏感标志物［11］。粪便中镉浓度可用作
反映人体每天膳食镉的含量的生物学标志。其他组织
如毛发中镉的含量能否用作镉的暴露标志物尚存在
很大争议。

2   镉与代谢性疾病
镉作为一种重金属内分泌干扰物，通过呼吸道、

消化道和皮肤接触进入机体，可干扰内分泌激素的合
成、释放、转运，与受体结合、代谢等途径，从而影响
内分泌功能，破坏机体内环境的协调和稳定［12］。细胞
和动物实验等研究表明，镉的暴露可以破坏下丘脑 -

垂体轴调节系统，引起体内各种激素如生长激素、促
肾上腺皮质激素等的分泌方式和水平发生改变，导致
机体内分泌和代谢系统发生紊乱，从而引起一系列代
谢相关疾病如糖尿病、肥胖、代谢综合征的发生［1］。
2.1   镉与 2 型糖尿病

目前 2 型糖尿病在我国从一个少见病逐渐发展成
为一个流行病。2 型糖尿病病因复杂，研究表明镉的
暴露在一定程度上与糖尿病的发生发展有密切关联。
Nakagawa 等［13］调查长期生活于高镉污染区域的人群，
发现该区域的女性人群因 2 型糖尿病死亡风险明显高
于其他地方。雷立健等［14］在长期职业接触镉的作业
工人中发现，工龄 10 年以上的工人血糖浓度明显高
于正常人群，而胰岛素浓度明显降低。在非高镉污染
区的人群中，镉暴露与糖尿病的关联性依然存在。糖
尿病病人的镉浓度要高于正常对照人群，而且镉浓度
还与空腹血糖水平有着显著的正相关关系［15］。美国
健康营养调查的一项研究，调查了 1988—1994 年期
间 8 722 名美国社区人群的正常成年人，研究结果显
示，校正了年龄、性别、种族、体质量指数（BMI）等
因素后，镉的浓度与空腹血糖受损、糖尿病都存在明
显的统计学关联，并呈现正向的剂量反应关系［16］。我
国一项 5 544 名成人的横断面调查发现，镉的浓度与
前驱糖尿病间存在统计学关联性，但未见镉浓度与
2 型糖尿病间存在统计学关联［17］。Borne 等［18］通过
对 4 585 名成人进行调查研究发现，镉的浓度与糖化
血红蛋白存在着正相关关系，但未见镉与胰岛素以及

公共健康影响更多的是低浓度长时间接触引起的慢
性健康损害。这种健康损害往往是非特异性的弱效
应，发展呈渐进性，而一旦出现了较为明显的症状，
大多已成为不可逆的损伤，造成严重的后果［1］。近年
来，镉暴露对代谢系统的干扰开始受到关注，为进一
步了解和开展镉暴露对代谢系统影响的研究，本文就
镉的暴露、蓄积以及其与代谢系统相关疾病关系的研
究进行综述。

1   镉的暴露与机体蓄积
工业生产是镉及其化合物最重要的暴露来源，锌

矿和冶炼厂附近区域的镉污染比较严重。工业生产
排出的废气、废水、废渣等可导致大量的镉及其化合
物污染环境。对于非职业接触人群而言，吸烟和食物
摄入是其重要的暴露来源。在 50~60 岁吸烟人群和非
吸烟人群中直接测定其组织中镉的含量，发现吸烟
人群体内镉的含量几乎是非吸烟人群的 2 倍［5］。对于
非吸烟人群和小孩而言，饮食摄入是镉的重要来源。
Choudhury 等［6］分析 6~60 岁美国男性和女性人群每
天镉的摄入水平，经年龄校正后，发现非吸烟人群中
男性每天镉的摄入量均数为 0.35 μg/（kg•d），女性为
0.30 μg/（kg•d）。

环境中的镉及其化合物可以通过呼吸道吸入、消
化道摄入、皮肤接触等途径进入机体。其中，呼吸道
吸入镉的吸收率高达 20%~40%，远远超过消化道摄入
镉的吸收率。虽然呼吸道吸入镉的吸收率比较高，但
体内大部分镉主要是通过消化道的摄入而被吸收的，
成人每天从食物中大约摄入 20~50 μg 的镉［1］。研究表
明，镉在机体的吸收受到很多因素的影响，例如年龄、
体内其他元素（如铁和钙）、孕产史、哺乳情况等［7-8］。
研究表明当体内铁的负荷较低时，镉经消化道的吸收
率会明显增加，与此同时研究者还发现女性人群中镉
的吸收率要高于男性人群，可能与女性育龄期体内铁
的负荷相对较低有关［9］。皮肤接触也是人群暴露镉的
一种途径。一般而言，经皮肤接触的镉的吸收率不会
超过 0.6%［1］。

生物样本如尿液、血液、粪便、头发等组织中，镉
含量可作为人群镉暴露的生物学指标。尿中镉浓度可
以反映体内镉的总负荷量，是最常用的镉内暴露生物
标志物［5］。既往研究表明，机体镉的负荷量和尿镉浓
度具有很强的统计学关联性，而且不同时间点的尿镉
浓度之间具有较好的一致性，提示单次尿镉浓度可能
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胰岛素指数之间的关联性，也没有发现镉与糖尿病的
发病率之间有关联。一项病例 - 队列研究发现，随着
尿镉浓度的增加，妊娠糖尿病的发病率显著升高，二
者之间存在明显的统计学关联［19］。既往研究结果间
的差异可能与样本量大小、研究人群的个体特征、镉
的暴露评估方法，或者糖尿病的诊断标准不尽相同有
关，导致镉与 2 型糖尿病的关联性尚没有一致的结论。

大量动物实验研究也表明，通过给小鼠注射一定
剂量的镉可影响其碳水化合物的代谢平衡，从而导致
小鼠体内血糖浓度的升高［20］。Bell 等［21］注射梯度浓
度的氯化镉于小鼠，然后发现相应组小鼠的血糖浓度
呈现明显的暴露 - 效应的剂量反应关系，与未注射氯
化镉组相比，最高氯化镉组的血糖浓度将近是对照组
的 3 倍。肾脏作为镉毒性作用的靶器官之一，糖尿病
对镉的肾脏毒性易感。Jin 等［22］发现与正常小鼠组相
比，糖尿病组小鼠暴露于一定量的镉后，其肾脏功能
出现损伤。此外，糖尿病的状态同时也影响机体对镉
的吸收。Ithakissios 等［23］给正常和糖尿病小鼠注射一
定量的镉，24 h 后发现糖尿病组小鼠血液、肝脏、脾
脏等组织中镉的浓度都远远高于对照组。上述研究提
示，镉暴露可促进体内血糖浓度的增加，甚至诱导糖
尿病的发生发展，同时糖尿病又促进机体对镉的暴露
吸收，引起体内镉浓度的增加，因此镉与糖尿病具有
一种协同促进作用。但是目前关于镉导致糖尿病发生
的具体机制尚不是很清楚。
2.2   镉与肥胖

近些年来，环境污染对肥胖的影响逐渐受到关
注，镉及其化合物作为重要的环境污染物之一，其在
肥胖患病率急剧增加过程中发挥了一定作用。但是
目前关于镉暴露与肥胖之间的研究结果不是很一致。
Akinloye 等［15］发现在糖尿病人群中镉与 BMI 有着显
著正相关关系，而在总人群中未发现任何关联。Kim

等［24］在 8~15 岁的韩国儿童中发现血镉与儿童肥胖
有关，而且在不同性别儿童中镉对肥胖的作用是不同
的。随着镉浓度的增加，男童和女童的腰围和臀围都
随之相应增加，但是只有女童的 BMI 与镉有着明显的
正相关关系。Skalnaya 等［25］在 22~35 岁的人群中也发
现了类似的结果，他们测定了 1 229 名男性和女性的
发镉含量并收集了肥胖相关参数，发现只有在女性人
群中镉与 BMI 的增加明显相关。但是在一项美国健康
营养横断面调查研究中，通过对 1999—2012 年美国
成年人的尿镉浓度和相应肥胖参数进行分析，发现尿

镉浓度与 BMI 等肥胖参数的呈现一种负相关关系［26］。
上述人群研究我们发现镉与 BMI 之间的可能是正相
关、负相关，或者没有任何关联性，目前尚无一致结
论。既往动物实验研究虽然并没有发现镉的暴露可以
导致动物肥胖的发生，但是老鼠的脂肪组织生理机能
出现一定受损［27］。体外细胞实验表明镉暴露对脂肪
细胞内碳水化合物的代谢产生明显的影响，导致与肥
胖相关的代谢发生紊乱，从而可能增加前期糖尿病或
代谢综合征的发生概率［28-29］。Foran 等［30］发现亲代动
物一定程度的镉暴露可导致其子代循环内固醇浓度
等内分泌代谢指标发生变化。
2.3   镉与代谢综合征

代谢综合征目前也已成为当代社会影响人类健
康的重要问题，患有代谢综合征的人群与正常人群
相比，其心血管病的发病风险将会增加 1 倍［18，31］。虽
然遗传因素和生活方式是决定代谢综合征危险的重
要因素，但是近来也有研究表明环境因素如污染物镉
与代谢综合征危险性的增加也具有一定关联性［32］。
Noor 等［33］在 2001—2014 年美国营养健康调查数据开
展的一项横断面研究中测定了 3 881 名美国普通成人
尿中镉的浓度和血液中血糖、血脂等水平，研究结果
显示患代谢综合征人群的尿镉浓度（0.31 μg/L 肌酐）
要高于非代谢综合征的人群（0.24 μg/L 肌酐），而且女
性代谢综合征人群中镉的浓度（0.33 μg/L 肌酐）要高
于男性人群（0.29 μg/L 肌酐）。在该研究中尿镉浓度
与代谢综合征的患病风险存在正相关，随着尿镉浓度
的增加代谢综合征的患病风险依次升高，当尿镉浓度
大于 0.6 μg/L 肌酐时，代谢综合征的患病风险可增加
140%，而且尿镉与代谢综合征患病风险的关联性在吸
烟人群更显著。Lee 等［34］在 2008—2012 年韩国营养健
康调查数据开展的一项横断面研究中，用血镉浓度作
为暴露标志物，结果也发现代谢综合征人群中血镉的
浓度（女性 1.11 μg/L，男性 0.98 μg/L）也高于非代谢综
合征（女性 1.06 μg/L，男性 0.87 μg/L）；而且血镉浓度
每增加 2 倍导致代谢综合征的风险增加 31%，即使调
整其他因素如血铅、汞金属水平以及血清铁蛋白，血
镉与代谢综合征的正相关关系依然不变。目前关于镉
与代谢综合征的研究更多的是集中于人群研究，相关
动物研究比较少见。

3   展望
综上，环境中的镉可以通过呼吸道、消化道、皮
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肤接触等途径进入人体并蓄积，促进或导致糖尿病、
肥胖、代谢综合征等代谢相关疾病的发生发展。目前
镉与代谢相关疾病的研究很多，但大多数研究集中于
职业人群，且关于镉暴露导致代谢相关疾病的普通人
群队列研究比较少见，难以对镉暴露与代谢相关疾病
之间的因果关系做出科学论断。因此，需要更多的普
通人群队列研究来探讨慢性镉暴露与代谢相关疾病
的关系，而且其相关的生物学机制也待于深入研究。
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