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镉 1 

镉的 PDE 值总结 2 

镉(Cd) 

 口服 注射 吸入 

PDE (µg/天) 5.0 1.7 3.4 

简介 3 

镉（Cd）是一种过渡金属元素，其在自然界中丰度最高的同位素为非4 

放射性形式。镉在自然界以矿物形式存在，商业用途的镉主要从镉矿5 

石中获得（ATSDR，2012）。镉仅以+2 价氧化态盐形式存在。一些镉6 

盐如氯化镉、硫酸镉和硝酸镉是水溶性的；其他非水溶性的盐可通过7 

与酸、光或氧发生相互作用增加其溶解性。负载于硼硅酸盐载体上的8 

镉，氧化镉，镉盐可作为有机合成中的催化剂。银镉合金用于羰基化9 

合物的选择性氢化反应。 10 

毒性安全限度 11 

镉具有遗传毒性，但不具有致突变性，被认为是人类致癌物质（第 112 

组；IARC，2012）。镉和镉化合物会导致肺癌；还观察到暴露于镉和13 

镉化合物与肾癌和前列腺癌之间存在正相关。 14 

口服镉和镉盐的敏感终点是肾毒性（Buchet et al, 1990）。在相似的暴15 

露水平下观察到对骨骼和肾脏的影响，且是镉暴露的敏感标志16 

（ATSDR，2012）。 17 

许多流行病学研究的证据表明：通过职业和环境途径所致的镉吸入可18 

以导致罹患与镉相关的癌症（主要是肺癌）风险增加（IARC，2012； 19 

NTP，1995）。然而，ATSDR（2012 年）的结论是由职业性接触引起20 

的肺癌尚不明确。在大鼠中镉引发的肺肿瘤明显呈阳性；在小鼠中则21 

不显著，且没有剂量依赖性；在仓鼠中则未观察到。US EPA（1992 年）22 

推导的吸入单位风险估计值为 0.0018/µg/m3；然而，调整因子方法可23 

用于非诱变致癌物。美国劳工部报告镉的允许暴露水平为 5µg/m3（镉24 

OSHA，2004）。 25 

PDE – 口服途径 26 

口服镉和镉盐的敏感终点是肾毒性（Buchet 等，1990）。在相似的暴27 

露水平下同时观察到对骨骼和肾脏的影响，二者均是镉暴露的敏感标28 

志（ATSDR，2012）。在大鼠和小鼠中进行的口服镉暴露研究显示没29 

有致癌性证据；因此，肾毒性终点被用于建立口服途径镉的 PDE。根30 



据 ATSDR 的建议，采用长期暴露的 MRL 0.1µg/kg 设定口服途径的31 

PDE。这与 WHO 饮用水限值 0.003mg/L/天一致（WHO，2011）。 32 

 33 

PDE = 0.1 µg/kg/d  50 kg = 5.0 µg/天 34 

 35 

因在 MRL 推导过程中已经纳入调整因子，故此公式未再额外加调整36 

因子。 37 

PDE – 肠外途径 38 

在大鼠中进行的每天（每周 5 天）皮下注射 0.6mg/kg Cd 的为期 12 周39 

的研究显示，在第 7 周以后出现肾损伤（Prozialeck 等，2009）。该研40 

究采用单剂量设计，LOAEL 为 0.6mg/kg 是基于体重降低、尿量增加41 

和在该剂量水平下观察到的尿生物标志物。这项研究用于设定注射途42 

径的 PDE 值。在另外一项独立的单剂量研究中，通过皮下给予大鼠43 

0, 1, 2, 4, 8, 16 和 32µmol/kg 的氯化镉，72 周观察期结束时在两个高44 

剂量的注射部位发现肉芽瘤（Waalkes 等，1999）。目前尚无法确定注45 

射部位的肉芽瘤是否是因注射部位蓄积了较多量的镉引发。与计算出46 

的镉剂量相比，该现象可能会降低实际注射的镉剂量。考虑调整因子47 

（附录 1 中讨论的 F1-F5）以及校正每周从 5 天至 7 天（因子 5/7）48 

连续给药，注射途径的 PDE 计算如下： 49 

 50 

PDE = 0.6 mg/kg  5/7  50 kg / 5  10  5  5  10 = 1.7 µg/天 51 

 52 

因为吸入途径的镉元素可以致癌，且皮下途径给药时观察到了肉芽瘤，53 

所以 F4 因子的数值选择 5；但这些发现具有不确定的相关性。因使54 

用 LOAEL 来设定 PDE，故 F5 因子的数值选择 10。 55 

PDE - 吸入途径 56 

美国劳工部职业安全与健康管理局给出镉的允许暴露水平为 5 µg/m3。 57 

考虑到调整因子（附录 1 中讨论的 F1-F5），吸入途径的 PDE 计算如58 

下： 59 

对于连续给药 = 
5𝑔/𝑚3 8 小时/天5 天/周

24 小时/天7 天/星期
 = 

1.19𝑔/𝑚3

1000𝐿/𝑚3
 = 0.0019g/L 60 

 61 

日剂量 = 
0.00119𝑔/𝐿28800𝐿

50 𝑘𝑔
 = 0.685g/kg 62 

 63 



PDE = 0.685 µg/kg  50 kg / 1  10  1  1  1 = 3.43 µg/天 64 

 65 

调整因子F4的数值设定为 1是基于以下可以减轻毒性可能性的考虑：66 

种属间肿瘤发生的特异性，人类职业性肿瘤发生率的不确定性，预期67 

不会对健康造成危害的环境暴露水平和安全的工作场所的暴露水平。68 

由于 PDE 基于 PEL，所以不需要考虑更大的 F4 因子数值。 69 

 70 
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