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Ny WHO-norm for formaldehyd
WHO’s nye norm for formaldehyd på 0,1 mg/m3 sikrer ikke kun mod 
slimhindeirritation i øjne og luftveje, men også mod næsekræft hos 
mennesker.

Af Peder Wolkoff og Gunnar Damgård Nielsen, 
Det Nationale Forskningscenter for Arbejdsmiljø 

I den vestlige del af verden betragtes problemet med ekspone-
ring for kemiske stoffer, som noget, der i vid udstrækning, er 
løst. Imidlertid kommer der hele tiden nye forskningsresulta-
ter, der medfører, at f.eks. formaldehyds (FA) risici skal revur-
deres, så det sikres, at det fortsat kan anvendes på forsvarlig 
vis, også i indemiljøet. Formaldehyd (CH

2
O) tilføres inde-

miljøluften ved afgasning fra limede træprodukter, lakker, 
maling, naturligt træ og som en del af forbrændingsgasser, 
f.eks. i tobaksrøg. Formaldehyd er også oxidationsprodukt fra 
umættede stoffers reaktion med ozon, f.eks. fra duftstoffer.

I Europa og Nordamerika ligger middel-FA-koncentratio-
nerne i boliger oftest under 0,05 mg/m3. Der findes dog undta-
gelser i forbindelse med nybyggeri, renovering og nye møbler. 
Formaldehydkoncentrationer er generelt lavere i offentlige 
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bygninger. Luftskiftet er sammen med materialekildestyrken 
afgørende for FA-koncentrationen. Især fugtighed, men også 
temperaturen øger emissionen [1].

WHO har for første gang udarbejdet luftkvalitetsnormer 
specifikt for indemiljøet (indoor air guidelines) [2-5]. For-
maldehyd er den ene ud af ni luftforureninger, de øvrige er 
benzen, naftalen, nitrogendioxid, carbonmonoxid, radon, tri-
chlorethylen, tetrachlorethylen og PAH (BaP).

Luftkvalitetsnorm fra WHO 2000
Den tidligere WHO norm fra 2000 for udeluften på 0,1 mg/m3 
(over 30 min) skulle beskytte mod slimhindeirritation i øjne 
og næse [6]. Dertil kommer udvikling af kræft. Den sidste 
virkning var set i livslange undersøgelser med rotter, hvor 
≥ 7 mg/m3 gav anledning til næsekræft [7]. 

De sidste 10 år har epidemiologiske undersøgelser anty-
det, at FA kan medføre eller forværre astma hos børn [8] og 
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give næsekræft hos mennesker [9], samt muligvis leukæmi 
[10,11]. Der har også været eksperimentelle tiltag med fokus 
på at påvise, at eksponering for FA forværrer astmatikeres 
lungefunktion.

Ikke-kræft fremkaldende effekter
Irritation i næse og øjne
Formaldehyds akutte virkninger er slimhindeirritation i øj-
nene og de øvre luftveje. Generelt er øjenirritation den mest 
udbredte gene. Det bekræftes i et randomiseret dobbeltblin-
det eksponeringsforsøg over 4 timer med 21 forsøgspersoner 
[12]. Subjektiv slimhindeirritation opleves ved ca. 0,4 mg/m3. 
En statistisk stigning i øjets blinkfrekvens, som udtryk for 
slimhindeirritation, observeres ved 0,6 mg/m3 med 4 spids-
koncentrationer på 1,2 mg/m3, men ikke i fraværet af disse. 
Forfatterne konkluderer, at 0,6 mg/m3 er lavest observerede 
effektniveau (LOEL) for øjenirritation uden spidsbelastninger, 
i overensstemmelse med tidligere undersøgelser [13]. Juste-
res der for effekter af lugt og personlighedsfaktorer sænkes 
LOEL-niveauet til 0,4 mg/m3 med spidsbelastning på 1 mg/m3. 
Det konkluderes, at LOEL-værdien tilnærmelsesvis er lig med 
NOAEL (No Observed Adverse Effect Level), da forskellene 
mellem ikke-observerede og lavest observerede effekter var 
ubetydelige. Da ingen statistisk effekt ses på øjets blinkfre-
kvens uden spidsbelastningerne, er den angivne LOEL og 
dermed NOAEL-værdi sandsynligvis underestimeret ved en 
konstant eksponering.

Lugt versus slimhindeirritation
Generelt er tærsklen for slimhindeirritation i øjnene/luftve-
jene højere end for lugtindtrykket. Nogle af de mest pålidelige 
lugttærskler for FA ligger omkring 0,12-0,07 mg/m3, lavest 
hos ikke-rygende kvinder [14]. En betragtelig del af befolk-
ningen skønnes at registrere lugten af FA ved ≥ 0,1 mg/m3 
(ren baggrund). Det er derfor sandsynligt, at lugtdreven sub-
jektiv irritation kan rapporteres ved et lavere niveau end det, 
der ”trigger” øjenirritation.

Formaldehyds sensoriske effekt skyldes aktivering af spe-
cifikke receptorer gennem kovalent binding. Det anses for 
usandsynligt, at FAs virkning øges, hvis udsættelsen foregår 
over lang tid, da FA bindes reversibelt til aminosyrer i recep-
torerne. Det bestyrkes også ud fra, at akkumulering af DNA-
protein-krydsbindinger ikke øges ved gentagen og langvarig 
eksponering.

Guideline for slimhindeirritation
Det vurderes, at børn ikke er mere følsomme end voksne. 
Derfor anvendes der en sikkerhedsfaktor på 5 ved ekstrapola-
tion fra NOAEL-værdien på 0,6 mg/m3. Det giver en afrundet 
normværdi på 0,1 mg/m3 for en 30 min periode. Det præci-
seres ift. normværdien i 2000, at den ikke må overskrides i 
samtlige 30 min intervaller i alle døgnets 24 timer. Da der ud 
over sikkerhedsfaktoren på 5 og afrundingen også indgår, at 
LOEL-værdien er underestimeret, fremgår det, at yderligere 
sænkning af guidelineværdien er uden betydning.

Lungeeffekter
Humane eksponeringsforsøg og epidemiologiske undersøgel-
ser peger ikke på øget følsomhed hos specielle grupper, som 
f.eks. astmatikere eller børn.

Et dobbeltblindet eksponeringsforsøg (uden for pollensæso-
nen) viste uændret lungefunktion hos græspollen-astmatikere 
med eller uden 0,5 mg/m3 FA gennem 1 time [15]. Det stem-
mer med tidligere provokationsundersøgelser med FA alene 

hos astmatikere og sunde forsøgspersoner. En anden dob-
beltblindet undersøgelse af støvmide-allergikere viste, at ind-
ånding gennem munden af 0,1 mg/m3 FA i 30 min øger den 
bronkiale reaktivitet ved en efterfølgende eksponering med 
husstøvmideallergen ift. en gruppe, der var udsat for ren luft, 
og som derefter blev udsat for støvmideallergen [16]. Vores 
re-analyse af undersøgelsen peger på, at resultatet er klinisk 
irrelevant, da allergen-dosen var betydeligt højere end i inde-
miljøet [4].

En række undersøgelser har peget på sensibilisering eller 
forværring af børns lungefunktioner ved eksponering for FA. 
Generelt er undersøgelserne behæftet med konfounders, der 
forhindrer entydig identifikation af direkte sammenhænge. 
Det gælder især en hyppigt citeret australsk undersøgelse [8], 
hvor det senere viste sig, at forbrændingsprodukter fra trafik 
med al sandsynlighed var hovedårsagen [4].

Samlet konkluderes det som usandsynligt, at FA op til 1 
mg/m3 forårsager eller forværrer astma eller lungefunktions-
ændringer hos voksne sunde personer såvel som hos atopikere. 
WHOs normværdi vil derfor også beskytte mod påvirkninger 
af lungerne.

Forskellige tilgange til risikovurdering af formalde-
hyds kræftfremkaldende virkning 
Principper for vurdering af kræftrisiko
Der er store forskelle på, hvordan myndigheder vurderer kræft- 
risikoen ved udsættelse for FA. Den amerikanske (US EPA) 
og den californiske miljøstyrelse [17] anser alle FA-koncen-
trationer i luften for at medføre en kræftrisiko, som beregnes 
ud fra, at der er proportionalitet mellem FA-koncentration og 
kræftrisikoen. I Europa vurderes der ikke at være nogen risiko 
for udvikling af kræft, såfremt FA-koncentrationen er under et 
vist niveau (nuleffektniveauet; NOEL). Sådanne overvejelser 
dannede også baggrund for den tidligere WHO-norm [6]. 

De forskellige vurderingsprincipper har stor samfundsmæs-
sig betydning. Formaldehyd er den største dræber i indemil-
jøet, hvis den lineære ekstrapolationsmodel anvendes [18]. Er 
dette rigtigt, vil der være god grund til at iværksætte forebyg-
gende foranstaltninger for at nedsætte befolkningens udsæt-
telse for FA. Modsætningsvis forudsiger NOEL-modellen, at 
der ingen risiko er under et vist niveau, og at yderligere inve-
steringer for at nedbringe udsættelsen ikke har nogen forebyg-
gende virkning. 

De to modeller bygger på forskellige tilgange til risikovur-
dering. Det amerikanske princip tager udgangspunkt i ”det 
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værst tænkelige tilfælde”, herunder at det ”ikke kan udeluk-
kes”, at der opstår få kræfttilfælde blandt meget store befolk-
ningsgrupper; noget der hverken kan bevises eller afvises 
videnskabeligt [17]. Hele jordens befolkning er jo udsat for 
FA i indemiljøluften. Den europæiske opfattelse bygger på, at 
resultater fra dyreforsøg afspejler, det der ses hos mennesker, 
selvom de samlede grupper af forsøgsdyr næppe overstiger 
omkring 300 dyr pr. koncentrationsniveau [5]. Dyreforsøg 
taler for, at FAs næsekræfteffekt har et NOEL, da koncentra-
tions-effektsammenhængen er non-lineær og stiger kraftigt 
over 2,5 mg/m3 [5]. 

Næsekræft hos mennesker
Vi gennemgik de nyeste epidemiologiske undersøgelser, hvor 
den største vægt blev lagt på en amerikansk undersøgelse, 
der omfatter omkring 25.000 arbejdere ansat gennem en lang 
årrække i FA-producerende eller -forbrugende industrier 
[9]. Der var en meget ringe og meget usikker overhyppighed 
af næsekræft hos dem, der havde været udsat for de højeste 
spidskoncentrationer (~ 6 mg/m3) eller høje gennemsnitskon-
centrationer (> 1,2 mg/m3), mens der ingen overhyppighed sås 
ved lavere niveauer. Disse koncentrationer er meget højere end 
selv meget høje koncentrationer i indemiljøet. Undersøgelsen 
bekræftede resultaterne fra rottestudier, at der er et NOEL for 
næsekræft også hos mennesker.

Leukæmi hos mennesker
Leukæmi anses for at opstå pga. skader på knoglemarven, der 
danner blodlegemerne. Kemiske stoffer eller deres omdannel-
sesprodukter skal derfor kunne nå frem til knoglemarven, for 
at den kan beskadiges. Det anses for usandsynligt, da organis-
men omdanner næsten alt indåndet FA allerede i næseslim-
hinden [19]. Hvis FA skal passere denne barriere, fjernes den 
meget hurtigt i blodet. Dyreforsøg understøtter ikke, at FA 
kan give leukæmi, med mindre eksponeringerne er ekstremt 
høje, og selv her er det usikkert, om der er en overhyppighed. 

Nye hypoteser har rejst tvivl om, at det er nødvendigt, at 
FA når blodmarven for at medføre leukæmi. Det er vist, at 
små mængder stamceller cirkulerer i blodet. Hvis de beska-
diges, kan de måske vandre tilbage til blodmarven, etablere 
sig og resultere i leukæmi. Imidlertid er det aldrig lykkedes 
at måle en stigning i blodets FA-indhold hos mennesker el-
ler forsøgsdyr selv ikke ved udsættelse for meget høje kon-
centrationer [20]. Blodet indeholder et basalt FA-niveau. 
Det er usandsynligt, at de lave koncentrationer, der findes 
i indemiljøet, resulterer i leukæmi. En ny undersøgelse har 
vist, at udsættelse af rotter for 12,4 mg/m3 13CD

2
O ikke dan-

ner addukter i blodbanen [21]. Det kan dog ikke afvises, at 
meget høje FA-koncentrationer, f.eks. i forbindelse med indu-
striprocesser [9] eller ved balsameringer [22], kan overbelaste 
afgiftningsmekanismerne. 

Samme norm – nu også for indemiljøet
Dvs. at der i forbindelse med udarbejdelse af normen for in-
demiljøet er foretaget en omfattende vurdering af den nyeste 
litteratur [4,5]. Resultatet er, at normen fra 2000 på 0,1 mg/
m3, der sikrer mod slimhindeirritation, opretholdes, dog med 
en tidsmæssig præcisering, idet normen ikke må overskrides 
i nogen af døgnets 30 min perioder. Normen sikrer også mod 
næsekræft og leukæmi. Vi kan næsten fristes til at sige ”hel-
digvis”, for normen har faktisk betydning for beskyttelse af 
hele jordens befolkning, selvom det lyder noget melodrama-
tisk. Det er vigtigt, at denne type normværdier baseres på et 
solidt videnskabeligt grundlag, da det potentielt drejer sig om 

mange sygdomstilfælde og potentielt meget store fejlinveste-
ringer ved unødvendige præventionstiltag. 
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