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CADMIUM AND INORGANIC 

COMPOUNDS(1)

연세대학교 보건대학원 교수 / 김 치 년

CAS 번호: 7440-43-9(Elemental cadmium)

실험식(Empirical formula): Cd(Elemental cadmium)

BEI 권고사항

분석 물질 시료채취 BEI 경고주석(Notation)

소변 중 카드뮴 Not critical 5 μg/g creatinine B

혈액 중 카드뮴 Not critical 5 μg/L B

카드뮴의 녹는점은 321°C, 끓는점은 765°C 이며,1), 2) 부드러운 은빛의 연성금속이다. 용해도는 카드뮴 

화합물의 수에 따라 다르다.1)

 

카드뮴은 폐, 위장관을 통해 흡수된다. 작업장에서 발생하는 에어로졸, 먼지 및 가스는 폐를 통해 주로 

흡수된다. 위장 흡수의 경우 작업장 내에서 손과 음식의 오염 등으로 인한 환경적 요인에서 노출된다.1), 2)  

 

폐(Pulmonary)

카드뮴은 흡입된 양의 0.1~50% 범위에서 폐에 흡수된다.3), 4) 흡수 정도는 입자 크기 및 카드뮴 화합물의 

용해도에 의존한다.  

특성(Properties)

흡수(Absorption)
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피부(Dermal)

인간을 대상으로 한 카드뮴의 경피 흡수 문헌은 찾을 수 없었다.

위장(Gastrointestinal)

건강한 사람의 경우 섭취된 카드뮴의 3~7% 사이의 범위에서 위장관으로 흡수한다. 칼슘, 철, 또는 

단백질의 영양 결핍은 카드뮴의 흡수를 20% 증가 시킨다.1), 4)

 

카드뮴의 생물학적 반감기는 10~30년 사이로 추정된다.2), 3), 4), 5), 6), 7), 8) 인체 내 주요 제거 경로는 신장이다. 

카드뮴을 섭취 할 경우, 배설물 내에 있는 카드뮴은 주로 흡수되지 않은 것이다. 체내로 흡수된 카드뮴이 

배설물로 배출될 가능성은 낮다.3) 카드뮴의 하루 총배설은 체내에 존재하는 카드뮴의 0.01~0.02% 

정도이다.2) 카드뮴은 신 세뇨관 손상을 유발하며, 또 다른 병인으로 신 세뇨관 기능 장애가 오고, 

신장에서의 카드뮴 배설 증가가 나타난다. 

 

혈장 및 조직내 카드뮴은 메탈로티오네인(metallothionein)과 결합되어, 약 6,500의 분자량을 갖는 작은 

단백질과 고 분자량 단백질에 포함되어있다. 혈액 중 카드뮴은 주로 적혈구내 메탈로티오네인과 결합되어 

있다. 저 농도의 카드뮴에 노출되었을 때는 40~80%가 간과 신장에 축적 되고, 근육에는 20% 정도가 

축적된다.2) 신장 내 높은 농도의 카드뮴은 피질 내에 존재한다. 카드뮴 노출이 증가할수록, 신장 내 카드뮴 

농도는 감소하고, 간 내부 농도는 증가한다. 메탈로티오네인은 카드뮴 또는 2가 금속인 아연, 구리 및 

수은과 같은 다른 금속에 의해 생성이 증가한다. 불충분한 양의 메탈로티오네인이 카드뮴과 결합할 경우, 

아연 의존 효소의 영향으로 카드뮴의 독성이 발생할 수 있다.2) 

 

일반적인 공기 중에 카드뮴은 널리 분포하고 있다. 그 이유는 카드뮴이 아연과 밀접하게 관련되어 있고 

제거(Elimination)

체내 분포 및 생화학적 상호작용

비직업적 카드뮴의 노출

16
 | 

	
K

O
R

E
A

N
 IN

D
U

ST
R

IA
L 

H
E
A

LT
H

 A
SS

O
C

IA
T
IO

N
D

e
e
p

 I
n

fo
rm

at
io

n



노
출

평
가

를
 위

한
 B

E
I의

 근
거

아연은 자연에서 일반적으로 발견되기 때문이다.1), 2) 

대부분의 식품 재료내의 카드뮴 함량은 약 0.005~0.1 mg/kg 이며2), 굴과 소 콩팥에는 카드뮴이 0.1~0.5 

mg/kg이 함유되어 있다. 일본 일부 지역의 쌀에는 1 mg/kg이 함유 되어있고 이는 산업적 오염의 결과로 

추정된다. 일본, 영국, 뉴질랜드 조개에는 카드뮴이 함유량이 높다. 산업 오염이 없는 지역의 성인은 매일 

10~60 ㎍을 섭취하고 0.5~1.5 ㎍의 카드뮴을 흡수한다.2) 일본의 오염 지역에서 일일 평균 섭취량은 400 

㎍으로 높았다. 흡연이 카드뮴 노출의 주요 요인이다. 담배 1개비당 1~2 ㎍의 카드뮴이 함유되어 있으며, 

체내 폐에 25~50%가 존재한다.2), 3), 4)

 

1993년에 카드뮴 및 그 화합물에 대한 TLV-TWA는 총분진으로 0.01 ㎎/㎥, 호흡성 분진은 0.002 

㎎/㎥으로 강화되었다(모두 카드뮴으로 표시). 이 권고기준의 설정근거는 폐암 전위 및 신장 기능 장애의 

임상 징후를 최소화 시키는데 있다.9) (소변 중 β2-microglobulin 290 μg/L 이상)

 

소변 중 카드뮴 측정은 만성 카드뮴 노출에서 가장 널리 사용되는 생물 측정 자료이다. 그러나 노출된 첫 

해에는 아무런 정보를 제공 받지 못한다. 혈액 중 카드뮴 측정은 카드뮴의 최근 노출 지표로 사용된다. 

혈액 모니터링의 경우 노출 초기에만 사용되며, 노출 농도가 변화될 때는 사용해서는 안 된다. 생물학적 

모니터링 자료를 해석할 때, 특히 개별 작업자의 경우는 생물학적 주기, 의학, 환경 모니터링 프로그램 

등이 요구된다.

 

소변 중 카드뮴 분석방법

소변 중 카드뮴 분석에 가장 널리 사용되는 방법은 원자흡광 광도법(AAs)과 전기열 원자화 

광도법(ETA)이다.8), 9), 10) 분석상 background 보정은 비특이적 흡수가 높기 때문에 필요하다. 다른 방법의 

경우 감도 또는 실용성이 떨어진다. 크레아티닌의 측정도 필요하다.

카드뮴의 TLV–TWA

요약

소변 중 카드뮴 
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 소변시료 채취 및 저장

카드뮴은 배설 반감기가 길어 소변시료 채취 시간은 중요하지 않다. 시료의 오염은 심각한 문제이다. 

그러므로 작업장에서 채취한 소변 시료의 경우 산으로 세척한 플라스틱이나 유리 병속에 보관하여야 

한다.10) 플라스틱 및 고무와의 접촉은 피하는 것이 좋다.  소변 시료는 -0℃에서 냉동보관 해야 되며, 분석 

전 충분히 혼합한 후에 실시해야한다.13) 
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