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室内甲醛的危害及其预防
杨振洲1 ,蔡同建2

　　家庭环境中出现的有害有毒化学物质竟达 150多种。为

保护人们健康 ,我国于 2002年 7月 1日起实施《室内装饰装

修材料有害物质限量》10项强制性国家标准 ,包括 :人造板极

其制品、内墙涂料、溶剂型木器涂料、胶粘剂、地毯及地毯用胶

粘剂、壁纸、木家具、聚氯乙烯卷材地板、混凝土外加剂、建筑

材料放射形核素等 ,其中相当一部分都是高甲醛释放物质。

现就这些污染物中的重要组成成分———甲醛的主要危害极其

预防作简要论述。

1　甲醛的理化性质、来源及污染情况

111　甲醛的理化性质　甲醛是最简单、最常见的醛类物质。

在常温中呈无色 ,带有刺激性嗅味。沸点为 - 21 ℃,熔点为

- 92 ℃的气体 ,其 40 %的水溶液俗称福尔马林 ,溶液的沸点

为 19 ℃,室温时极易挥发是常用的组织防腐剂 ,可用做消毒

剂。

112　甲醛的主要来源　甲醛在工业生产中广泛应用于塑料、

橡胶、树脂、胶合板以及黏合剂的生产中〔1 ,2〕,皮革、纺织、制

药等行业应用也比较广泛。家庭室内甲醛的主要来源于香烟

的燃烧 ,以及多种装饰材料〔3 ,4〕,如室内装饰时大量使用含醛

的树脂、泡沫塑料和油漆等。一些纺织品也可以向空气中释

放甲醛气体。在实验室中 ,甲醛是常用的组织防腐剂 ,在某些

职业环境下 ,如解剖室、建筑材料生产车间都可能有高浓度的

甲醛蒸汽。含甲醛的生物杀灭剂的使用也带来了甲醛的污

染〔5〕。

113　甲醛的污染状况　科技日报 2001年 12月 17日报道 ,

北京市有关部门对 6座新建高档写字楼室内空气质量的抽检

结果显示其有害气体氨超标率高达 80 % ,臭氧超标率为

50 % ,甲醛超标率为 42 %。河北省环境监测中心站曾对装修

2年以内的 100 户居民住宅进行了甲醛监测 ,90 %超标。南

京市环境监测中心站对 30家新装修居室监测发现 ,室内空气

中多种物质严重超标 ,其中甲醛最大值超标 4413倍。山西省

卫生防疫站于 1998年 3月至 1999年 3月期间对太原市普遍

使用的室内装饰材料地毯、墙纸、油漆、装饰板进行了调查 ,结

果发现 ,装修过的客房 ,室内空气中甲醛超标率高达 85 %〔6〕。

在美国 ,有 10 %～20 %的人口受到甲醛的危害。路易斯安那

州所进行的一项调查显示 ,74 %的居室内可检测到甲醛气体 ,

其中有 60 %超过了美国现行标准〔7〕。

2　甲醛作用特点

211　毒害涉及多器官、多系统　甲醛对人体的毒害作用涉及

系统 ,多器官。急性刺激反应最常见的是眼部、呼吸道的刺激

症状以及头痛 ,如不适、流泪、打喷嚏、咳嗽、恶心、呼吸困

难〔3〕。长期作用则可诱发多个系统的疾病。新的研究表明 ,

甲醛可以引起中枢神经系统、体内酶活性的改变以及内分泌、

免疫系统的改变。高浓度的甲醛对于神经系统、免疫系统、肝

脏都有毒害。刺激眼结膜、呼吸道粘膜而产生流泪、流涕 ,引

起结膜炎、咽喉炎、哮喘、支气管炎和变态反应性疾病。美国

加州政府已经把甲醛和苯等其他 400余种化合物列入具有潜

在致癌性化合物的名单〔8〕。

212　剂量效应反应关系复杂　尽管人们已经发现随着空气

中的甲醛浓度的增加 ,各种疾病也相应增多 ,但这种变化是否

存在剂量效应关系却仍然存在疑问。Broder I等通过对甲醛

暴露情况和呼吸系统疾病的发生规律的研究后发现 ,随着空

气中甲醛含量的增高 ,相应地刺激症状增多 ,但空气中甲醛的

暴露情况和呼吸系统的反应没有显著的剂量 - 反应关

系〔9 ,10〕。在动物实验中 ,甲醛的致癌作用表现出显著的“S”形

曲线。然而 ,在流行病学研究中 ,却背离开了这一关系。究其

原因 ,可能是由于多个基因参与了整个致癌过程 ,人群的个体

差异也会影响整个过程〔11〕。多数研究结果认为甲醛在肿瘤

的形成过程中成一非线性剂量效应关系。

213　作用时间长 ,潜伏期长　我国居民区大气中甲醛最高容

许浓度 0105 mg/ m3 ,公共场所商场中甲醛的卫生标准 011

mg/ m3。几乎所有的人造板材如大芯板、榉木、曲柳等各种贴

面板、各种密度板都含有甲醛 ,其释放期为 3至 15年。在我

国 ,装饰房间空气中甲醛平均含量在 01071～01170 mg/ m3 之

间 ,显著高于未经装饰的房间 ,装饰 1年内房间的空气中甲醛

的平均浓度为 01114 mg/ m3。对装饰房间内居留者健康反应

的调查表明 ,在 6 个月内有 46 %的人有眼部刺激症状 ,有

613 %的人有上呼吸道症状。装饰后 3年内居留者的眼部刺

激症状发生率也显著高于对照组人群。在甲醛引起的症状

中 ,上呼吸道刺激症状发生率虽然显著低于眼部刺激症状的

发生率 ,但高于对照组人群〔12〕。由甲醛引起的职业性哮喘 ,

其潜伏期可长达数周到数年〔1〕。

214　分布地区广　甲醛的危害是世界性的。在我国 ,各地都

有这方面的相关报道 ,尤其在北方广大地区 ,冬季室内通风换

气减少 ,老人、儿童和体弱者在室内活动的时间增多 ,同时冬

季又是各种呼吸系统疾病的多发季节 ,室内空气中甲醛、苯、

氨、氡等污染物质对人体的危害就更大 ,其中甲醛的危害性更

突出。根据世界卫生组织提供的数据 ,在 5个发达的欧洲国

家 ,室内甲醛的平均浓度在 9～70μg之间 ,而高浓度情况时

有发生 ,尤其使用了尿醛泡沫制品的居室。在欠发达国家 ,高

浓度情况更为严重 ,居室中的甲醛浓度甚至高于职业场所的

浓度〔3〕。发达国家中 ,加拿大所进行的一项研究也发现了类

似的结果〔13〕,美国有 10 %～20 %的人口受到甲醛的危害 ,德

国东部地区有 14 %的家庭室内空气中甲醛的浓度超过了德

国国家标准〔14〕。

215　甲醛毒害作用的机制　世界各国众多学者围绕甲醛的

毒害机理开展了多方面的研究 ,也提出了各种见解。但是 ,到

目前为止 ,甲醛的中毒机制仍然没有一个确定的解释。例如 ,
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甲醛是一种重要的基因毒性物质 ,被普遍认为可以引起肿瘤。

在对 DNA的损害方面 ,甲醛可以引起 DNA - 蛋白质的交联

反应 (DNA - protein cross links ,DPC) ,DPC还被作为判定职

业接触水平以及高危人群的生物标记物。但是 ,DPC在引起

基因突变以及致癌过程中的作用不是太明确。Merk O ,Speit

G通过在 V79中国小鼠上进行的动物实验 ,证实 ,甲醛可以

明显引起 DPC、姐妹染色单体的交换以及细胞内微核的增

多〔15〕,在原浙江医科大学公共卫生学院进行的一项人群调查

也发现接触甲醛者相对于非暴露人群其外周淋巴细胞的染色

体变异 (chromosome aberrations)及微核率明显增多〔16〕。但

是 ,这些变化在对人致癌中的作用及其剂量反应关系尚未得

到证实。也有证据显示这些细胞毒性作用并未导致哺乳动物

发生明显的基因突变。在甲醛引起过敏反应方面 ,也有类似

的情况。甲醛对呼吸道的影响 ,有学者认为 , IgE介导的Ⅰ型

变态反应是引起呼吸道症状的原因 ,但也有学者发现 ,甲醛可

能与三叉神经上的受体结合引起特异的毒害反应〔17〕。

216　毒性强　甲醛是公认的强毒性物质。甲醛的急性口服

半数致死剂量为 100 mg/ kg ,经皮吸收的急性半数致死剂量

为 420 mg/ kg〔5〕。当室内空气中甲醛含量为 011 mg/ m3 时就

有使人产生不适的异味 ;约 015 mg/ m3 时可引起流泪 ; 016

mg/ m3 时可引起咽喉不适或疼痛 ;约 12～24 mg/ m3 时感觉

呼吸困难、咳嗽、胸闷和头痛 ;大于 60 mg/ m3 时可能引发肺

炎、肺气肿 ,甚至死亡。

217　毒害作用受到环境因素的影响 　建筑时间、气温、相对

湿度等因素都可以影响甲醛的释放。建筑时间越短 ,气温越

高 ,相对湿度的增大 ,甲醛的释放速度逐渐增大〔18 ,19〕。因此

在夏季 ,甲醛的释放较冬季要快。室内的通风情况可以降低

甲醛在空气中的浓度 ,在我国北方地区 ,冬季由于通风不畅 ,

也有可能使室内甲醛达到较高的浓度。

218　建筑综合征　装饰材料对室内空气的污染是多方面的 ,

游离的甲醛和挥发性有机化合物 (Volatile Organic Chemicals ,

VOCS) ,如苯、甲苯、二甲苯等以及其他有害成分共同造成了

对人体健康的严重影响。引起不良建筑综合征 (Sick Building

Syndrome ,SBS) ,主要表现为黏膜分泌增多 ,眼部、皮肤刺激

征、疲劳、头痛、不适、精神萎靡、注意力不集中、类感冒症状。

以及建筑相关疾病 (BRI ,Building Related Illnesses) ,主要有呼

吸系统感染、疾病、心血管疾病及肺癌等〔3〕。

3　甲醛对人体不同系统的主要危害

311　呼吸系统　由于甲醛的高水溶性 ,95 %吸入的甲醛在上

呼吸道被吸收 ,只有相对小部分进入肺部 ,到达肺泡黏膜。因

此 ,甲醛对于呼吸系统的影响最明显的表现为其上呼吸道症

状。急性刺激情况下 ,甲醛可以引起喷嚏、咳嗽、鼻炎、鼻衄。

慢性接触条件下 ,甲醛是一种引起哮喘的重要空气污染

物〔20〕。职业接触条件下 ,甲醛可以诱发职业性哮喘病。甲醛

性哮喘的病理生理机制有待于进一步进行研究〔1〕。关于甲醛

所致职业性哮喘病预后的研究发现 ,职业性哮喘病的一系列

症状在完全脱离接触甲醛后可以逐渐消失。但是 ,更多的研

究表明 ,职业性哮喘病的预后经常很差 ,暴露时间以及就诊时

哮喘病症状的严重程度是决定预后的因素。

312　对神经系统的影响 　甲醛属于神经毒物〔22〕。试验表

明 ,它可以引起神经系统的变性坏死 ,DNA、RNA合成减少。

通过对长期从事解剖工作人员的研究发现 ,其记忆力、灵敏

度、平衡功能、协调功能等都发生了不同程度的降低。长期接

触甲醛者 ,可以发生不同程度的头痛、记忆力减退和睡眠障碍

等症状〔23〕。

313　对肝脏的损害　红细胞和肝脏可能是甲醛进入血循环

的最初靶器官。甲醛主要经肝脏代谢 ,由肾脏排出。如果体

内甲醛超过肝脏的解毒能力就可损害肝脏。国外曾有多起居

住在甲醛建筑材料的建筑中发生急性中毒性肝炎的报告。尽

管其肝脏毒性研究较少 ,但确已证实 ,甲醛对于人的肝脏具有

潜在毒性。

314　对皮肤的影响　主要引起接触性皮炎和黏膜刺激症状。

甲醛蒸汽可以在空气中直接接触皮肤 ,引起皮炎、皮肤发红、

剧痛、裂化以及水疱反应。反复刺激可以引起指甲软化、黑褐

色变。职业接触条件下 ,甲醛更是引起工作人员皮肤损害的

重要原因。在波兰的一项研究表明 ,在确诊的职业性皮肤病

中 ,职业性过敏性接触性皮肤炎 (Occupational allergic contact

dermatitis ,OACD)占了 95 %的比例 ,而在这些 OACD 中 ,有

1811 %是由甲醛所引起的 ,并且这一比例还在增大〔24〕。

315　对内分泌系统的影响　甲醛接触者可出现手颤、眼颤、

手掌多汗、肢体麻木和指端触觉降低。长期接触低剂量的甲

醛 (01017 mg/ m3～01067 8 mg/ m3 )还可以引起妇女月经紊

乱。

316　对免疫系统的影响　在低浓度下 ,甲醛即可产生致敏作

用〔1〕。对我国甲醛作业工人免疫功能的研究结果发现 , T淋

巴细胞低于正常值。低剂量的甲醛可使体液免疫增强 ,甚至

产生各种过敏反应。具有遗传性过敏体质者或对化学药品敏

感者在接触甲醛后 ,其过敏表现明显加重 ,有报道在接触甲醛

人体的体内发现了抗甲醛 - IgE〔25〕。而 Wantke F等人对一

人群研究发现 ,虽然接触甲醛后出现了相关症状 ,但是体内却

未检测到特异的 IgE抗体〔26〕。因此 ,迄今为止 IgE在甲醛的

免疫反应中的作用仍然不明确。

317　致癌作用　已知甲醛与多种肿瘤的发生有关。1981年

美国国家职业安全与卫生研究所 (National Institute of Occu2
pational Safety and Health ,N IOSH)在《Current Intellignece Bul2
letin 34》中将甲醛作为可疑致癌物。多种动物实验表明甲醛

具有明确的致癌性 ,呈现出了明显的“S”形剂量 - 效尖曲线。

但在人群流行病学研究中 ,却经常发生显著的偏离。出现这

种差异的原因 ,可能是为数众多的基因影响着个体对于甲醛

的易感性 ,而这些基因在人群中的分布状况不尽相同 ,不同的

生活方式也响影响着人体的敏感性。同时 ,在甲醛的致癌作

用中 ,其细胞毒性发挥了关键的作用〔9〕。国内刘金玲等人研

究了甲醛与胃癌发生率的关系 ,发现甲醛暴露者胃癌发病的

危险性是非暴露者的 219倍 ,且其发病与暴露浓度、暴露年限

呈显著正相关。最近的一项动物试验表明 ,甲醛能明显促进

呼吸道上皮细胞的增生 ,从而在呼吸道肿瘤的发生过程中发

挥着重要的作用。分子生物学研究表明 ,甲醛能促进细胞

DNA - 蛋白质的交联。实验证明 ,暴露于甲醛环境下者 DNA

- 蛋白质交联发生率明显增多 ,并随接触时间的延长表现为

增多趋势〔24〕。在低剂量条件下 ,黏膜细胞的纤毛以及谷胱甘

肽能对抗甲醛的致癌效应 ,从而使甲醛的致癌效应表现为非

线形剂量效应关系。
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318　胚胎毒性与致畸作用　甲醛是公认的能产生胚胎毒性 ,

导致胚胎畸形的重要环境污染物。甲醛能够通过胎盘屏障 ,

在子体组织中达到高于母体的浓度。甲醛能够进入单碳循

环 ,通过一系列的反应引起加成反应以及 DNA - 蛋白质的交

联。N甲基氨基酸是甲醛在体内的一种其重要产物 ,它能够

参与线粒体 DNA、核 DNA的烷化反应 ,以及线粒体的过氧化

反应。孕鼠暴露于甲醛环境下 ,可以诱导胚胎的死亡 ,增加胎

儿畸形的发生 ,减少抗坏血酸的浓度 ,引起线粒体、融酶体、内

质网酶的异常。酶的活性改变一直持续到出生后四个月。进

一步的研究表明 ,母体在孕期曾暴露于甲醛环境中其新生儿

在出生后所进行的行为测试中表现出异常反应 ,证明了甲醛

的神经毒性。另外 ,甲醛还可引起代谢性酸中毒 ,在缺铁条件

下更为严重。无论何种接触方式 ,甲醛都会引起机体的不良

反应 ,例如神经细胞的变性坏死 , DNA、RNA 合成减少等

等〔27〕。然而 ,也有学者提出了不同的看法 ,Collins JJ 认为如

果考虑其他一些偏差的话 ,还不能得出这一结论 ,进一步需要

研究器官发生末到出生后第 28天这段时间 ,以及母体父体接

触甲醛在畸形发生中的作用。有资料表明 ,对小鼠染毒后 ,其

精子数量、形态、活动度显著减少 ,精子畸形率明显增高〔25〕。

319　循环代谢疾病　对于甲醛引起循环、代谢系统毒害作用

的研究报道较少。有报道认为 ,甲醛作用于血管内皮细胞 ,可

以引起血管内皮细胞的损伤。血管壁斑块的形成 ,增加了血

管内的氧压力 ,从而促进脂肪酸及低密度脂蛋白的氧化 ,加速

血管内损伤。在临床上 ,可以加速糖尿病病人临床并发症的

发生〔26〕。

3110　对感觉器官的作用　(1)嗅觉 :嗅觉也是人体一项重要

的健康监护指标。在长期接触高浓度的甲醛环境作用后 ,人

的嗅觉阈值明显增加 ,灵敏度明显降低。在临床上 ,五官科的

嗅觉检查为定性指标 ,而嗅觉功能检测为半定量指标 ,可以较

准确的反映亚临床水平的损害 ,因而在职业卫生中受到日益

关注。甲醛吸入后首先接触到比较湿润的鼻黏膜 ,立刻粘着

于局部产生刺激作用 ,长期刺激可造成局部慢性炎症 ,鼻炎检

出率增加 ,进而影响到嗅觉功能。甲醛的气味正常人在 018

×10 - 6/ m3 时即可被嗅知 ,由于嗅阈值升高 ,就可能对人体造

成损害。(2)视觉 :装饰房间内居留者健康反应的调查表明在

6个月内有 46 %的人有眼部刺激症状 ,有 613 %的人有上呼

吸道症状。装饰后 3年内居留者的眼部刺激症状发生率也显

著高于对照组人群。在武汉的一项调查表明甲醛在

01016 5 %、01029 9 %、01043 1 %三个浓度条件下 ,接触 5 分

钟后 ,所有被测试者都发生了眼部刺激症状。其结果显示 ,眼

球受刺激的阈值以及眨眼的变化可以作为是否含有甲醛以及

其含量多少的一个指标。

4　避免甲醛损害的途径

411　在装修材料的选择上 ,应注意严格选用环保安全型材

料 ,如不含甲醛的黏胶剂、大芯板、贴面板等 ,从而提高装修后

的空气质量。尿醛类制品是释放甲醛较多的一类建筑装饰材

料。禁止向家庭出售脲醛泡沫隔温保暖建筑材料。

412　适当推迟入住时间有利于减少甲醛对于人体的影响 ,由

于房屋在其新建、刚装修完毕时甲醛的释放最为显著。

413　增加室内的通风　尽可能增加室内的通风 ,尤其是温暖

季节。增加通风对于可移动房屋、新房屋以及刚经过大规模

改造的建筑尤为重要。为了减少室内甲醛的浓度 ,应当为厨

房安装排气扇。

414　降低湿度　由于甲醛的释放随着湿度的增而增加 ,减少

湿度同样可以达到减少空气中甲醛浓度的目的。在淋浴或者

洗澡时 ,开启排气扇、打开浴室窗户 ,都是降低室内湿度的重

要途径。空调器在干燥制热状态下 ,也能降低室内的湿度。

如果居住在湿度特别大的地区 ,可以使用去湿器。

415　室内尽量减少吸烟　吸烟是室内空气中甲醛的一个重

要来源 ,减少吸烟对于控制室内甲醛的浓度有着重要的作用。

416　在室内放置一些植物 ,可以有效地吸收空气中的甲醛气

体。几乎所有的室内植物都能不同程度地降低室内空气污染

物。美国国家空间技术实验室 ( National Space Technology

Laboratory)发现吊兰等植物能有效地降低室内甲醛的浓度。

417　技术处理　(1)物理吸附技术 :各种空气净化器采用活

性炭设备可以较好地吸收室内空气中的甲醛和其他有害气

体。空气净化器产品 ,对室内甲醛等污染物质也有一定的吸

附作用。(2)催化技术 :以催化作用结合超微过滤 ,可以保证

在常温常压下使多种有害有味气体分解成无害无味物质。由

单纯的物理吸附转变为化学吸附 ,吸附效率和饱和容量 ,不产

生二次污染。而且此类吸附材料的寿命是普通材料的 20倍

以上 ,针对性比较强 ,可以对室内甲醛等有害气体进行催化分

解。目前市场上的有害气体吸附器都属于这类产品。(3)化

学中和技术 :目前一些专业研制出了各种除味剂和甲醛捕捉

剂 ,这类产品一般采用络合技术 ,破坏甲醛、苯等有害气体的

分子结构 ,中和空气中的有害气体 ,进而逐步消除 ,最终达到

改善室内空气质量的目的。但要注意使用时机 ,最好结合装

修工程使用 ,可以有效的降低人造板中的游离甲醛。(4)空气

负离子技术 :主要选用具有明显的热电和压电效应的稀有矿

物石为原料 ,加入到墙体材料中。装修涂刷以后 ,在与空气接

触过程中 ,电离空气及空气中的水分 ,产生负离子 ,该材料即

可发生极化 ,并可向外放电 ,达到净化室内空气的作用。(5)

材料封闭技术 :目前出现在我国市场上的美嘉保护盾 ,具有封

闭甲醛的作用 ,可以涂刷于家具和人造板材等表面 ,将甲醛气

体封闭。减少甲醛向空气中的释放量。以上采取的各种防治

甲醛污染的措施 ,都能不同程度地降低空气中其他有害物质

的污染。对于改善室内空气质量 ,保护人们身体健康 ,起着一

定的作用。
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阳泉市 1 230例尘肺合并结核的分析
吕志刚 ,石义平

　　为了探讨尘肺合并肺结核的危害 ,分析了解其预后和寻

求防治对策 ,本文对阳泉市 1 230例尘肺合并结核病人进行

了调查分析。

资料来源　资料来自阳泉市截止 2002年底诊断的 5 149

例尘肺病例。其中合并结核患者 1 230 例 ;累计尘肺死亡

2 030例 ,尘肺合并结核死亡的 567例。

资料分析　(1)尘肺合并结核与尘肺期别的关系 (表 1) :

表 1　各期尘肺结核合并率

尘肺期别 尘肺例数 合并结核例数 合并率 ( %)

Ⅰ

Ⅱ

Ⅲ

合计

3 155 626 19184

1 546 292 25142

　448 211 4711

5 149 1 230　 23189

　　经统计学检验 ,有显著性差异 (χ2 = 106117 , P < 0101)。

(2)不同种类尘肺及合并结核晋期率的比较 (表 2) :经统计学

处理 ,无论是Ⅰ→Ⅱ,还是Ⅱ→Ⅲ,单纯尘肺晋期率与合并结

核晋期率间均有显著性差异 (χ2 = 65132 , P < 0101 ,χ2 =

62117 , P < 0101)。无论是单纯尘肺还是合并结核 ,矽肺与煤

工尘肺的晋期率间有显著性差异 (χ2 = 93191 , P < 0101 ,χ2 =

15311 , P < 0101)。(3)不同期别尘肺的病死率分析 :5 149例

尘肺病例中死亡 2 030例 ,病死率为 39143 % ,在 1 230例尘肺

合并结核的病例中死亡 567 例 ,病死率为 46110 % ,2 者之间

有显著性差异 (χ2 = 1813 , P < 0101)。其中Ⅰ期尘肺死亡 275

人 ,病死率 43193 % ;Ⅱ期尘肺死亡 235人 ,病死率 5918 % ; Ⅲ

期尘肺死 123人 ,病死率 62156 %。经秩和检验 ,各期之间有

显著性差异 ( H≈χ2 = 96158 , P < 0101)。(4)将不同工种尘肺

结核合并率及死亡率 (表 2) :不同工种的尘肺结核合并率及

合并结核死亡率经χ2 检验 ,均呈显著性差异 (χ2 = 26102 , P <

0101 ,χ2 = 126196 , P < 0101)。

表 2　不同工种尘肺结核合并率及死亡率

工　种
尘肺

例数

合并结核

例数 %

合并结核及死亡

例数 %

采矿工

采煤工

掘进工

其　它

合　计

1 630 408 25103 275 6714

2 063 474 22198 169 35165

　675 201 29178 53 26137

　781 147 18182 70 47162

5 149 1 230　 23189 567 4611
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