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Einleitung

Als Hauptwirkung eingeatmeten For-
maldehyds wird allgemein die Reizwir-
kung auf den oberen Atemtrakt angese-
hen. Bei chronischer Einwirkung können 
sehr hohe Formaldehyd-Konzentratio-
nen zytotoxische und kanzerogene Wir-
kungen in diesem Gewebe nach sich zie-
hen [1]. Während bei Ratten Formaldehyd 
fast ausschließlich in der Nase resorbiert 
wird (zu 99 % bei 0,1–1 mg/m3), wird es 
nach Modellabschätzungen im gleichen 
Konzentrationsbereich bei Primaten und 
Menschen nur zu 87 % bzw. zu 85 % in der 
Nase, aber zu einem geringen Anteil auch 
im oberen Atemtrakt (Rachen, Luftröhre 
und Bronchien) aufgenommen [2]. 

Ob eingeatmetes Formaldehyd auch 
in tiefere Teile des Atemtrakts gelangen 
und insbesondere bei Kindern Asthma 
auslösen oder verschlimmern kann, wird 
kontrovers diskutiert. Zur Ermittlung 
des Kenntnisstands hinsichtlich dieser 
Fragestellung wurde eine Recherche bei 
Pubmed, Web of Science und in Google 
mit den Stichworten „formaldehyde“, 
„asthma“, „allergy“ und „children“ und 
z. T. mit den deutschen Begriffen durch-
geführt. 

Von den gefundenen Studien wurden 
solche ohne Angaben zur Exposition ge-
genüber Formaldehyd in der Innen-
raumluft ausgeschlossen. Es verblieben 
etwa 90 Studien, die näher ausgewertet 
wurden.

Ergebnisse von Studien  
zu Asthma nach inhalativer 
Formaldehyd-Exposition 

Epidemiologische Studien an 
Formaldehyd-exponierten Kindern 
in Innenräumen

Im Rahmen der Literaturrecherche lie-
ßen sich verschiedene epidemiologische 
Studien an Kindern nach einer Exposi-
tion gegenüber Formaldehyd in der Luft 
verschiedener Aufenthaltsräume mit un-
terschiedlichem Studiendesign finden. Bei 
ihnen wurde insbesondere mittels Frage-
bogen nach asthmabezogenen Sympto-
men wie keuchenden, pfeifenden Atem-
geräuschen (im Englischen als „wheezing“ 
bezeichnet) oder nach einem ärztlich dia-
gnostizierten Asthma gefragt. In der Regel 
handelte es sich um Selbsteinschätzungen 
bzw. Angaben der Eltern. Die gefundenen 
Studien und ihre wesentlichen Charakte-
ristika und Ergebnisse, insbesondere hin-
sichtlich der Exposition gegenüber For-
maldehyd in der Innenraumluft, sind in 
. Tab. 1 zusammengestellt. 

Grundsätzlich muss angemerkt wer-
den, dass in epidemiologischen Studien 
der komplexen Expositionssituation von 
Kindern oft nur begrenzt nachgegangen 
werden kann. So liegen in der Regel nur 
Messergebnisse aus einzelnen Umwelt-
kompartimenten, in denen sich Kinder 
aufhalten (z. B. in Schulen oder Wohnräu-
men), vor oder es handelt sich um Kurz-
zeitmessungen. Andere Substanzen in In-

nenräumen, für die es Hinweise gibt, dass 
sie an der Entstehung bzw. Verstärkung 
des Asthmas beteiligt sein könnten, wur-
den oft nicht gemessen. Auf die grundsätz-
lichen Schwierigkeiten bei der Erhebung 
der Diagnose Asthma in epidemiologi-
schen Studien im Kleinkindalter wird in 
einem späteren Abschnitt eingegangen.

Interventionsstudien

Bisher ist in der Literatur nur eine Interven-
tionsstudie im Kindesalter publiziert, die 
auch Messungen der Formaldehyd-Kon-
zentration in der Innenraumluft umfasste 
[3]. In ihr wurden 83 asthmatische Kinder 
im Alter von 3–12 Jahren, die in schlecht 
belüfteten Wohnräumen (Lüftungsra-
ten unter 0,3 h-1, im Mittel 0,18 h-1) leb-
ten, über 2 Jahre verfolgt. Nach dem ers-
ten Jahr wurde in den Wohnräumen von 
43 Kindern durch Lüftungssysteme die 
Luftwechselrate um 0,15 h-1 gezielt er-
höht. Diese Maßnahme führte zu einer 
statistisch signifikanten Verringerung 
der relativen Luftfeuchte, an ausgewähl-
ten flüchtigen organischen Verbindun-
gen, an Formaldehyd sowie an Schim-
melpilzsporen in der Innenraumluft. In 
gesundheitlicher Hinsicht wurden bei der 
primären Zielvariablen „Anzahl der Tage 
mit Symptomen“ keine Unterschiede zwi-
schen den Gruppen beobachtet. Aber in 
der Interventionsgruppe wurde eine ver-
minderte Häufigkeit folgender sekundä-
rer Zielvariablen gefunden: mindestens 
eine Wheezing-Episode im Jahr zu ha-
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Referenz Ort N Alter (Jahre) Informations-
quellen

Exposition Adjustierungen Ergebnisse

Interventionsstudien

Lajoie et al. 
2015 [3]

Kanada, 
2008–11

43 in 
Interventi-
onsgruppe 
und 39 
Kontrollen

3–12 Ärztliche Diagnose Passivsammler, HPLC, 
Schlafzimmer, 6–8 
Tage; AM: 37 vor 
und 24 µg/m³ nach 
Intervention (Winter) 
und 57 und 47 µg/m³ 
(Sommer)

Alter, Geschlecht, 
Ekzem Vorgeschichte, 
elterliche Bildung

Sign. Assoziation zwi-
schen FA-Reduktion und 
jährliche Prävalenz von 
≥ 1 Wheezing-Episode, 
nächtlicher Husten und 
≥ 1 Besuch einer Notfall-
station

Fall-Kontroll-Studien

Rumchev et 
al. 2002 [12]

Australia, 
1997–99

88 Fälle 
und 104 
Kontrollen

0,5–3 Elternfragebogen, 
Pricktest

Passivsammler, 
DNPH, Sommer und 
Winter, Wohn- und 
Schlafraum über 8 h; 
AM: 28–30 µg/m³, 
Max: 190–224 µg/m³

Allergenlevel, Klima, 
Atopie, familiäres 
Asthma, Alter, Ge-
schlecht, Rauchen, 
Sozialstatus, Gashei-
zung

Asthmarisiko per 10 µg/
m3-Erhöhung: OR = 1,03 
(95 %CI: 1,02–1,04);
Fälle 38 µg/m³ vs. Kontrol-
len 24 µg/m3 (p < 0,001)

Venn et al. 
2003 [14]

England, 
1998/99

193 mit 
persis-
tentem 
Wheezing 
und 223 
Kontrollen

9–11 Selbstberichteter 
Fragebogen

Passivsammler, LC, 
Schlafzimmer for 3 
Tage; 0->32 µg/m³

Alter, Geschlecht Keine sign. Assoziation 
zwischen Wheezing und 
FA; berichtete nächtliche 
Symptome sind sign. 
assoziiert mit FA

Tavernier et 
al. 2006 [15]

England 105 Asth-
matiker, 95 
Kontrollen

4–17 Fragebogen und 
ärztl. Diagnose

Zweimal, DNPH, HPLC Keine Unterschiede in der 
FA-Exposition zwischen-
Fällen und Kontrollen

Hulin et al. 
2010 [17]

Frankreich 56 Asthma-
tiker und 58 
Kontrollen

12,6 (AM) ISAAC Fragebogen Passivsammler, 1 
Woche, Wohnraum; 
4–75 µg/m³

Alter, Geschlecht, 
Familiäre Allergie, 
Passivrauch 

Nur in ländlichem Gebiet 
sign. Assoziation zum 
lebenslangen, nicht 
aber aktuellem Asthma: 
OR = 10,7 (95 %CI: 
1,67–67,6)

Hwang et al. 
2011 [16]

Korea, 2008 33 Asthma-
tiker und 40 
Kontrollen

8–13 Ärztliche Diagnose Passivsammler, UV, 
chlaf- und Wohnraum 
über 3 Tage; 31 µg/m³ 
(Fälle) and 36 µg/m³ 
(Kontrollen)

Familiäres Asthma, 
Alter, Geschlecht, Pas-
sivrauch, Sozialstatus

Keine sign. Unterschiede 
zwischen den Gruppen

Hsu et al. 
2012 [18]

Taiwan, 
2005/6

59 Fälle 
and 42 Kon-
trollen

3–9 Elternfragebogen, 
ärztliche Diagnose

DNPH, HPLC-UV; 24 h, 
Kinderzimmer; alle: 
8 µg/m³ (Median)

Sign. niedrigere FA-Ge-
halte in Häusern mit 
Asthmatikern gegenüber 
den Kontrollen (Median: 
4 vs. 14)

Kohortenstudien

Smedje & 
Norbäck 
2001 [9]

Schweden, 
1993–95

1347 Schulkinder Selbstberichteter 
Fragebogen

Zweimal 1993 und 
1995 in 39 Schulen 
(2–5 Klassenräume), 
4 h; DNPH, LC; AM: 8, 
<5–72 µg/m³

Geschlecht, Alter, 
Rauchen, familiäre 
Atopie

OR Asthmainzidenz per 
10 µg/ m³ Erhöhung = 1,2 
(95 %CI: 0,8–1,7), aber 
sign. für Katzenallergen 
und Staub; Kinder ohne 
Atopie sign. höhere 
Inzidenz mit Asthmadi-
agnose:OR = 1,7 (95 %CI: 
1,1–2,6)]

AM arithmetisches Mittel; k. A. keine Angabe

Tab. 1 Studien zum Zusammenhang von Formaldehyd (FA) in der Innenraumluft und Asthma bzw. asthmabezogenen Symptomen  
bei Kindern
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Referenz Ort N Alter (Jahre) Informations-
quellen

Exposition Adjustierungen Ergebnisse

Raa-
schou-Ni-
elsen et al. 
2010 [10]

Dänemark 411 Während der 
ersten 18 Le-
bensmonate

Tägliches Whee-
zing-Tagebuch

Passivsammler, drei-
mal je 10 Wochen, 
Kinderschlafraum; 
DNPH, HPLC-UV; 
AM: 20,3 µg/m³,95. 
Perzentil: 37 µg/m³

Geschlecht, Wohnort, 
mütterliche Bildung, 
Lungenfunktion

Keine Assoziation zwi-
schen Wheezing und FA

Roda et al. 
2013 [11]

Frankreich, 
2003–06

3840 Während der 
ersten 12 Le-
bensmonate

Interviewerfrage-
bogen

Passivsammler, 
viermal über 7 Tage 
in 196 Kinderschlaf-
räumen; HPLC-UV; 
Berechnung der jähr-
lichen Mittelwerte 
für alle Räume: Mittel 
19 µg/m3

Geschlecht, 
Sozialstatus, Stillen, 
Passivrauch, Episoden 
respiratorischer 
Infekte

OR pro 10 µg/ m³ 
Erhöhung von Whee-
zing = 1,45 (95 %CI: 
1,08–1,96), aber nur bei 
Kindern ohne familiäre 
Allergiegeschichte

Querschnittsstudien

Krzyzanows-
ki et al. 1990 
[19]

USA 298 6–15 Selbstberichteter 
Fragebogen

Passivsammler, 1 
Woche, Küche, Wohn- 
und Schlafraum; 
NaHSO3; Peakflow 
viermal täglich; AM: 
33 µg/m³, ca. 7 % 
> 75 µg/m³

Keine Angaben Sign. höhere Prävalenz an 
aktuellem Asthma bei Ge-
halten >75 µg/m³ (aber 
nur bei Koexposition mit 
Passivrauch); Peakflow 
erniedrigt mit zunehmen-
der FA-Konzentration

Smedje et al. 
1997 [20]

Schweden, 
1992

627 13–14 Selbstberichteter 
Fragebogen

Einmal im Klassen-
raum, DNPH über 4 h; 
<5–10 µg/m³

Sign. Assoziation zwi-
schen aktuellem Asthma 
und FA-Gehalten:OR = 1,1 
(95 % CI: 1,01–1,2)

Garrett et al. 
1999 [21]

Australien, 
1994/5

148 7–14 Elterlicher Frage-
bogen

Passivsammler, 80 
Wohnungen; viermal 
über ein Jahr je 4 
Tage, Schlaf- und 
Wohnraum, Küche; 
DNPH, LC-UV; Medi-
an: 16 µg/m³, Max: 
139 µg/m³

Elterliches Asth-
ma, Geschlecht, 
Haustiere, NOx, 
Schimmelpilzsporen, 
Milbenallergene

Kein sign. OR für Atopie je 
10 µg/ m³ Erhöhung 1,40 
(95 %CI: 0,98–2,00) nach 
Adjustierung

Jaakola et al. 
2004 [23]

Russland 
1996/7

5951 8–12 Selbstberichteter 
und Elternfrage-
bogen

Keine Messungen, 
Bericht über Einrich-
tungsmaterialien

Alter, Geschlecht, 
Frühgeburt, geringes 
Geburtsgewicht, 
elterliche Atopie, 
elterliche Bildung, 
Passivrauch

Sign. Assoziation zwi-
schen Spanplatteneinsatz 
und aktuellem Whee-
zing: OR = 1,39 (95 %CI: 
1,07–1,80), aber nicht mit 
aktuellem Asthma

Mi et al. 
2006 [24]

China, 2000 1414 13–14 Selbstberichteter 
Fragebogen

DNPH, 4 Stdn., 10 
Schulen; 3–20 µg/m³

Alter, Geschlecht, 
Rauchen, Schimmel

Keine sign. Assoziation 
mit aktuellem Wheezing, 
Atemnot, Asthmaatta-
cken und Medikation, 
und aktuellem Asthma

Zhao et al. 
2008 [25]

China, 2004 1480 11–15 ISAAC questi-
onnaire

In ausgewählten 
Klassenräumen von 
10 Schulen, Passiv-
sammler über 7 Tage, 
k. A. Messverfahren; 
1–5 µg/m³

Hierarchisches Model, 
Clustereffekte

Keine sign. Assoziatio-
nen mit Wheezing und 
Atemlosigkeit

Kim et al. 
2011 [26]

Korea, 2004 1028 10 (AM) Selbstberichteter 
Fragebogen und 
ärztliche Diagnose

12 Schulen, Passiv-
sammler über 7 Tage, 
k. A. Messverfahren; 
16–47 µg/m³

Alter, Geschlecht, 
Haustiere, Passiv-
rauch, Feuchteschä-
den

Keine sign. Assoziation 
zwischen aktuellem 
Asthma und ärztlicher 
Asthmadiagnose und FA

AM arithmetisches Mittel; k. A. keine Angabe

Tab. 1 (Fortsetzung)
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Referenz Ort N Alter (Jahre) Informations-
quellen

Exposition Adjustierungen Ergebnisse

Martins et al. 
2012 [27]

Portugal, 
2006/7

51 (mit 
Weezing)

7 (AM) Elternfragebogen, 
Lungenfunktions-
prüfung, eNO

Passivsammler, 
einmal in Schule 
und Schlafraum; 
k. A. Messverfahren; 
1,5–39 µg/m³

Keine sign. Assoziation 
zwischen Symptomen, 
FEV1 und eNO mit FA

Wallner et al. 
2012 [28]

Österreich 596 6–10 Elternfragebogen, 
Lungenfunktion

in angrenzenden 
Räumen; zweimal; in 
jeweils 2 Klassenräu-
men von 9 Schulen; 
DNPH; HPLC-UV; 
Median: 30 µg/m3 
(7–137)

Alter, Geschlecht, So-
zialstatus, städtisch/
ländlich, Anzahl der 
Raucher zuhause

MEF50 und MEF75 sign. 
erniedrigt, FEV1 nicht

Yeatts et al. 
2012 [29]

Vereinigte 
Arabische 
Emirate, 
2009/10

1007 (253 
Kinder)

6–10 Interviewerfrage-
bogen

Passivsammler, 
Kalorimetrie; Median: 
<8 µg/m³; Max: 
175 µg/m³

Alter, Geschlecht, Ort, 
Passivrauch

Kein sign. Wheezing und 
ärztliche Asthmadiagnose 
(für die Gesamtgruppe)

An-
nesi-Maesa-
no et al. 
2012 [30]

Frankreich 6590 10.4 (AM) ISAAC Fragebogen, 
Pricktest

401 Klassenräumen, 
Passivsammler über 5 
Tage, k. A. Mess-
verfahren; Median: 
28 µg/m³ (95. Perzen-
til: 55 µg/m³)

Alter, Geschlecht, Pas-
sivrauch, familiäres 
Asthma

Sign. Assoziation mit 
Rhinoconjunktivitis im 
letzten Jahr (OR = 1,19) 
aber nicht mit Asthma im 
letzten Jahr

Dannemiller 
et al. 2013 
[31]

USA, 
2008–10

46 10,5 (AM) Fragebogen 30 Min., DNPH, HPLC; 
6–165 µg/m³

Keine sign. Unterschiede 
zwischen Asthmasym-
ptomen der Gruppe 
mit schwerem Asthma 
gegenüber den anderen 
Gruppen

Madureira 
et al. 2015 
[33]

Portugal, 
2011–13

1134 8–10 Selbstberichteter 
Fragebogen, 
Lungenfunktions-
prüfung, eNO

Passivsammler, 5 
Tage in 20 Schulen; 
HPLC-UV; Median: 
17,5 µg/m³, Max: 
127 µg/m³

Alter, Geschlecht, 
mütterliche Bildung, 
BMI, Innenraumklima

Sign. Assoziation mit 
Wheezing <12 Mona-
te: OR = 1,65 (95 % CI: 
1,02–2,67) nur bei FA-Ge-
halten von 15–20 µg/m³, 
aber nicht bei höheren 
Werten; keine Assoziation 
mit anderen Symptomen, 
FEV1 oder eNO

Immunologische Studien

Wantke et al. 
1996 [65]

Österreich, 
1992/3

62 8 (AM) Elternfragebogen, 
FA-spezifischer 
RAST

5 Tage ungelüftet, 
Acetyl-Aceton, Spek-
trometrie; 30–90 µg/
m³

Konzentrationsabhängige 
Korrelation zwischen 
Exposition und Sensibili-
sierung (pathologischer 
RAST aber nur in 3 
Kindern)

Doi et al. 
2003 [66]

Japan, 1998 122 
asthmatics 
and 33 Kon-
trollen

3–18 Formaldehyde-spe-
zifische IgE

Keine Innenraumluft-
messung

Nur in 2 Asthmatikern 
messbare spez. IgE-Kon-
zentrationen

Franklin et 
al. 2000 [89]

Australien 224 (Gesun-
de)

6–13 Lungenfunkti-
onsprüfung, eNO, 
Picktest

Passivsammler, 
Schlaf- und Wohn-
raum über 3–4 Tage, 
DNPH, HPLC; Angabe 
nur als Gruppierung 
≤63 oder ≥ 63 µg/m³

Alter, Atopiestatus Sign. höhere eNO-Ge-
halte bei Kinder aus 
Häusern mit ≥ 63 µg/m³ 
im Vergleich zu ≤ 63 µg/ 
m³ FA; kein Effekt auf 
Lungenfunktion

AM arithmetisches Mittel; k. A. keine Angabe

Tab. 1 (Fortsetzung)
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ben, unter nächtlichem Husten zu leiden 
oder eine Notfalleinrichtung aufzusuchen 
(Rückgang zwischen 15 und 20 %). Aller-
dings war die Schwere des Asthmas, ein-
geschätzt anhand der Medikamentenein-
nahme, in der Interventionsgruppe höher. 
Nach Auffassung der Autoren stellt die 
Verringerung der Formaldehyd-Konzen-
trationen in der Wohnungsluft die plausi-
belste Erklärung dar. Allerdings wird die-
se Annahme nicht durch entsprechende 
Auswertungen (z. B. durch Adjustierung 
auf die anderen Einflussfaktoren) belegt. 
Die statistische Power der Studie war für 
eine belastbare Aussage außerdem unzu-
reichend. Weiterhin ist zu berücksichti-
gen, dass bekannt ist, dass Interventions-
studien, insbesondere wenn sie mehrere 
Asthma beeinflussende Faktoren verän-
dert haben, die allgemeine Lebensquali-
tät und die Schwere und Entwicklung von 
Asthma bei Kindern positiv beeinflussen 
können [4]. So zeigte sich z. B. auch eine 
signifikante Reduktion der Asthmamor-
bidität nach einer Reduktion von Innen-
raumallergenen [5], von Feinstäuben [6,7] 
und von Stickoxiden [8]. 

Kohortenstudien

Bisher liegen drei Kohortenstudien aus 
Schweden, Dänemark und Frankreich 
vor [9–11].

Roda et al. [11] fanden bei 3840 un-
tersuchten Kindern im ersten Lebensjahr 
eine signifikante Erhöhung des nächt-
lichen, trockenen Hustens, unabhängig 
von respiratorischen Erkrankungen, bei 
einem Anstieg der Formaldehyd-Kon-
zentration um 0,01 mg/m³, allerdings 
nur bei Kindern, deren Eltern keine Ato-
pie aufwiesen. Bei den anderen Kindern 
war Husten mit einer Exposition gegen-
über biologischen Verunreinigungen der 
Innenraumluft verknüpft, nicht aber mit 
einer chemischen Exposition.

Auch Smedje & Norbäck [9], die 1347 
Schüler im Alter von 7–13 Jahren vier Jah-
re nach der ersten Erhebung nachunter-
suchten, fanden bei Kindern ohne eine 
bekannte Atopie eine signifikante Erhö-
hung an neuen Asthmadiagnosen. Die 
Asthmainzidenz nahm pro 0,01 mg For-
maldehyd/m3 Klassenraumluft nicht sig-
nifikant zu, aber signifikant für Katzen-
allergene und Hausstaub.

Raaschou-Nielsen et al. [10] unter-
suchten den Einfluss von Innenraum-
luftschadstoffen auf die Häufigkeit des 
Wheezings bei 411 Kindern während der 
ersten 18 Lebensmonate. Es ließ sich kein 
Zusammenhang zwischen Verunreini-
gungen der Innenraumluft (einschließlich 
Formaldehyd) und täglich von den Eltern 
notierten Wheezing-Symptomen finden. 

In allen drei Studien war die For-
maldehyd-Exposition niedrig ([9]: AM 
0,008 mg/m3, [10]: AM 0,02 mg/m3, [11]: 

Mittel 0,019 mg/m3), so dass – soweit 
überhaupt gesundheitliche Wirkungen 
gefunden wurden – diese eher anderen 
Ursachen zuzuordnen sein dürften. 

Fall-Kontroll-Studien

In der Studie von Rumchev et al. [12] wur-
de Formaldehyd in der Luft des Kinder-
zimmers und eines weiteren Aufenthalts-
raums von 88 asthmatischen Kindern 
unter 3  Jahren und von 104 altersglei-
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Zusammenfassung
Formaldehyd ist ein reaktives, gut wasserlös-
liches Gas, das eingeatmet insbesondere zu 
Reizwirkung im Bereich des Nasenrachenrau-
mes führt. Bei chronischer Einwirkung können 
sehr hohe Formaldehyd-Konzentrationen 
auch zytotoxische und kanzerogene Wirkun-
gen in diesem Gewebe nach sich ziehen.
Ob eingeatmetes Formaldehyd auch in 
tiefere Teile des Atemtrakts gelangt und 
insbesondere bei Kindern Asthma auslösen 
oder verschlimmern kann, wird kontrovers 
diskutiert. Vor diesem Hintergrund ist es 
Ziel dieser Übersichtsarbeit den aktuellen 
Kenntnisstand zu dieser Frage darzustellen 
und insbesondere die Ergebnisse epidemiolo-
gischer Studien kritisch zu diskutieren.
Zusammenfassend kann gesagt werden, 

dass sich auf der Basis der bisher vorlie-
genden epidemiologischen Studien kein 
hinreichend belastbarer Zusammenhang 
zwischen einer Formaldehyd-Exposition 
in der Innenraumluft und der Entwicklung 
oder Verschlechterung von Asthma bei 
Kindern ergibt. Die Aussagekraft einzelner 
epidemiologischen Studien wird durch eine 
geringe Stichprobengröße und unplausible 
Messergebnisse eingeschränkt. Außerdem 
wurde oft nicht berücksichtigt, dass die Kinder 
neben Formaldehyd einer Vielzahl weiterer 
Stoffe bzw. Allergenen ausgesetzt waren. 
Ergebnisse aus kontrollierten Humanstudien 
und Tierexperimenten stützen die Auffassung 
eines fehlenden Zusammenhangs.

Stichworte
Formaldehyd, Innenraumluft, Asthma, Kinder

Association of formaldehyde with the induction or exacerbation  
of asthma in children.

Abstract
Formaldehyde is a highly reactive and 
water soluble gas and may cause sensory 
irritations of eyes and nose after inhalation. 
Moreover, after long-term exposure to high 
concentrations of formaldehyde cytotoxic and 
carcinogenic effects were observed.
There is a controversial discussion if formalde-
hyde is able to reach the deeper parts of the 
respiratory tract and is associated with the 
induction or exacerbation of asthma in chil-
dren. Thus, this review aims in summarizing 
the current knowledge discussing especially 
the results from epidemiological studies. 
On the basis of the current data it can be 

concluded, that there is no clear association 
between formaldehyde exposure in 
the indoor environment and asthma in 
children. Mainly, the epidemiological studies 
suffer from small sample sizes, implausible 
formaldehyde concentrations, and the fact 
that other substances or factors initiating 
asthma- and asthma-like complaints were not 
adequately considered. Results derived from 
controlled human exposure studies as well as 
animal experiments support this opinion.

Keywords
Formaldehyde, indoor air, asthma, children
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chen Kindern ohne Asthma gemes-
sen. Bei Konzentrationen oberhalb von 
0,06 mg Formaldehyd/m3 ergab sich im 
Vergleich zu Innenräumen mit <0,01 mg 
Formaldehyd/m3 ein um 39 % erhöhtes 
Risiko für Asthma. Das Asthmarisiko 
pro 0,01 mg Formaldehyd/m3 betrug 1,03 
(95 %CI: 1,02–1,04). Deutlich erhöhte Ri-
sikowerte wurden auch für „kindliche Al-
lergie“, „positive Familienanamnese“ und 
geringere für „Alter“ und „höhere Innen-
raumtemperaturen“ gefunden. Die Woh-
nungen der Kinder mit Asthma verfüg-
ten häufiger über eine Gasheizung und 
waren häufiger (p = 0,06) frisch renoviert. 
In einer Nachuntersuchung wurden in 
den gleichen Wohnungen neben Formal-
dehyd auch leichtflüchtige Verbindun-
gen, insbesondere Verbrennungsproduk-
te, in der Luft nachgewiesen [13]. Auch für 
diese VOCs ergab sich ein Asthmarisiko 
(OR pro 0,01 mg/m³ = 1.2 [95 %CI 1,13–
1,27]). Dieses blieb auch dann bestehen, 
wenn für Formaldehyd adjustiert wurde. 
Begrenzungen der Aussagekraft der Stu-
die ergeben sich aus der geringen Anzahl 
an untersuchten Personen, dass Fälle und 
Kontrollen nicht in der gleichen Institu-
tion gewonnen wurden und lediglich An-
gaben der Eltern zur Diagnose Asthma 
abgefragt wurden.

Venn et al. [14] untersuchten 193 Kin-
der mit persistierendem Wheezing und 
223 Kontrollen in England. Sie fanden 
kein erhöhtes Risiko für Wheezing in Re-
lation zur Formaldehyd-Konzentration 
im Schlafraum der Kinder, aber bei den 
Fällen war die Formaldehyd-Konzentrati-
on mit der Anzahl der nächtlichen Symp-
tome verknüpft. Die Autoren folgern da-
raus, dass Formaldehyd eher die Schwere 
der Symptome verstärkt.

Tavernier et al. [15] untersuchten 200 
Kinder, davon 105 mit Asthma bzw. eine 
altersgleichen Kontrollgruppe im Alter 
von 4–17  Jahren in England. Die For-
maldehyd-Konzentrationen in der Woh-
nungsluft der Kinder mit und ohne Asth-
ma waren nicht unterschiedlich.

Auch in einer Studie mit 73 Kindern 
in Korea ließen sich keine Unterschiede 
in den Raumluftgehalten an Formaldehyd 
in den Wohnungen bei Kindern mit und 
ohne Asthma finden [16]. 

In einer französischen Studie wur-
den 32 Kinder mit Asthma und 31 Kon-

trollen in einer Stadt mit 24 bzw. 27 Kin-
dern auf dem Land verglichen [17]. Für 
die Gesamtgruppe waren lediglich die 
Toluol- und Acetaldehyd-Konzentratio-
nen in der Wohnungsluft signifikant mit 
dem Asthmarisiko assoziiert. Nur für die 
ländliche Untergruppe wurde eine signi-
fikante Assoziation zwischen Asthma und 
Formaldehyd-Konzentration gefunden 
(OR = 10.7; 95 %CI = 1.67–67.6). 

Hsu et al. [18] untersuchten neben 
schwerflüchtigen Substanzen auch For-
maldehyd in der Luft von Wohnungen 
von 101 taiwanesischen Kinder im Alter 
von 3–9 Jahren. Es ergaben sich signifi-
kant niedrigere Gehalte an Formaldehyd 
in den Wohnungsluft der Untergruppe der 
Asthmatiker im Vergleich zu den Kontrol-
len (Median: 0,005 vs. 0,017 mg/m3). Al-
lerdings wiesen nur 9 Personen von insge-
samt 59 Fällen die Diagnose Asthma auf. 

Insgesamt sind die Ergebnisse der auf-
geführten Fall-Kontroll-Studien ange-
sichts ihrer kleinen Fallzahlen kritisch zu 
sehen. 

Querschnittsstudien

Krzyzanowski et al. [19] schlossen 298 
Kinder im Alter von 6–15 Jahren, darun-
ter 47 mit der Diagnose Asthma, und 613 
Erwachsene in ihre Untersuchung ein. 
Chronisch respiratorische Symptome wa-
ren nicht mit einer inhalativen Formal-
dehyd-Exposition verknüpft. Es fand sich 
aber eine höhere Prävalenz an Asthma bei 
Gehalten über 0,075 mg Formaldehyd/m3 
in der Küche im Vergleich zu einer niedri-
geren Belastung der Innenraumluft. Aller-
dings bestand diese Beziehung nur, wenn 
gleichzeitig auch eine Exposition gegen-
über Passivrauch vorlag. Außerdem wur-
de bei den Kindern der exspiratorische 
Spitzenfluss (PEF) linear mit wachsender 
Exposition gegenüber Formaldehyd in der 
Wohnungsluft kleiner. Bei den Erwachse-
nen wurden keine signifikanten Assozia-
tionen beobachtet.

Smedje et al. [20] untersuchten 762 
schwedische Schüler aus 11 Schulen, de-
ren Formaldehydgehalte in der Luft der 
Klassenräume zwischen < 0,005 und 
0,01 mg/m³ lagen. 6 % der Schüler gaben 
an, an Asthma zu leiden. Signifikante As-
soziationen fanden sich zwischen aktuel-
lem Asthma und höherer relativer Feuch-

tigkeit sowie höheren Konzentrationen an 
Formaldehyd, VOC, Bakterien, Schim-
melpilzsporen und Katzenallergenen in 
der Klassenraumluft.

Garrett et al. [21] untersuchten mit-
tels eines Fragebogens die Häufigkeit von 
Asthmadiagnosen und respiratorischen 
Symptomen von 148 Kindern im Alter 
von 7–14  Jahren, darunter von 53 Kin-
dern mit Asthma. Für drei unterschiedli-
che Expositionsgruppen (unterteilt nach 
den Formaldehyd-Konzentrationen in der 
Innenraumluft der Kinderzimmer) erga-
ben sich keine signifikanten Unterschiede 
bezüglich der Asthmahäufigkeit. Wenn al-
lerdings nur die höchsten Werte betrach-
tet werden, ergab sich ein signifikanter 
linearer Trend mit mehr asthmatischen 
Kindern in der höchsten Belastungsgrup-
pe (> 0,05 mg/m³). In der logistischen 
Regression unterschied sich das Asthma-
risiko nach Adjustierung auf elterliches 
Asthma/Allergie nicht mehr signifikant. 
Es finden sich keine Angaben zur Passiv-
rauchbelastung der untersuchten Grup-
pen und keine Berücksichtigung der sozi-
alen Lage der Studienteilnehmer. Für das 
gleiche Studienkollektiv wird in einer an-
deren Veröffentlichung beschrieben, dass 
bestimmte Schimmelpilzgruppen, nicht 
aber der Gesamtgehalt an aerogenen Spo-
ren, ein Risikofaktor für die Asthma-, 
Allergieentstehung und respiratorische 
Symptome darstellen [22]. Diese Risiko-
faktoren wurden bei der zweiten Studie 
jedoch nicht als Störgrößen berücksich-
tigt. Außerdem liegen die zwei ländli-
chen Studienorte in unmittelbarer Nähe 
zu Braunkohleabbaugebieten mit mehre-
ren Kraftwerken, die als Expositionsquelle 
unberücksichtigt bleiben. 

Jaakola et al. [23] führten eine Quer-
schnittsstudie an 5951 russischen Schulkin-
dern durch. Es ergab sich eine signifikante 
Assoziation zwischen der Verwendung von 
Spanplatten in der Wohnung und aktuel-
lem Wheezing (jedoch nur, wenn der Ein-
bau länger als 12 Monate zurücklag), aber 
nicht mit aktuellem Asthma. Formaldehyd 
in der Innenraumluft wurde in dieser Stu-
die nicht gemessen.

Mi et al. [24] untersuchten 1414 Schul-
kinder aus 10 Schulen in Shanghai. Wäh-
rend für einige Luftschadstoffe wie CO2 und 
NO2 Assoziation gefunden wurde, ergab 
sich für Formaldehyd in der multiplen lo-
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gistischen Regression kein Zusammenhang 
zwischen Formaldehyd in der Schulklas-
senluft und asthmabezogenen Symptomen 
(z. B. Wheezing und Kurzatmigkeit) oder 
dem Vorliegen eines aktuellen Asthmas.

Die Studie von Zhao et al. [25] umfass-
te 1480 Schulkinder aus 10 chinesischen 
Schulen im Alter von 11–15 Jahren. Die 
Formaldehyd-Konzentration betrug 
0,001–0,005 mg/m3. Bei Anwendung ei-
nes hierarchischen multiplen logistischen 
Regressionsmodells wurde keine signi-
fikante Assoziation zwischen der For-
maldehyd-Konzentration in der Luft der 
Klassenräume mit Wheezing und Kurzat-
migkeit bei den Schulkindern gefunden.

Kim et al. [26] schlossen 1028 Kinder 
aus 12 koreanischen Schulen in ihre Studie 
ein. Bei Formaldehydgehalten zwischen 
0,016 und 0,047 mg/m³ ergaben sich keine 
signifikanten Assoziationen zwischen der 
Formaldehydexposition und Wheezing, 
einem vom Arzt diagnostizierten Asthma 
oder aktuellem Asthma.

Martins et al. [27] untersuchten die In-
nenraumluft in Schulen und Wohnungen 
von 51 Kinder aus Portugal. Neben einem 
Elternfragebogen wurde bei allen Kindern 
eine Spirometrie durchgeführt und eNO 
in der Ausatemluft gemessen. Die Formal-
dehydgehalte in der Innenraumluft waren 
nicht signifikant mit Lungenfunktionspa-
rametern, dem eNO, Wheezing, der Not-
wendigkeit einer Notfallmedikation oder 
dem Aufsuchen einer Notfalleinrichtung 
assoziiert. 

Wallner et al. [28] untersuchten 596 
Kinder im Alter von 6–10  Jahren aus 9 
österreichischen Schulen. In der Lungen-
funktion wurde eine signifikante negative 
Assoziation von Formaldehyd in der In-
nenraumluft (Median 0,03 mg/m3) zum 
MEF50 und MEF75, die auf eine Beeinflus-
sungen der mittleren und großen Atem-
wege schließen lässt, gefunden. FEV1 war 
nicht signifikant von den Formaldehyd-
konzentrationen beeinflusst. Angaben zu 
Ergebnissen des Elternfragebogens geben 
die Autoren nicht.

Yeatts et al. [29] schlossen in ihrer Stu-
die 253 Kinder aus den Arabischen Emira-
ten ein. Für einige respiratorische Symp-
tome (Kurzatmigkeit, Husten) wurden 
positive Assoziationen mit Formaldehyd 
in der Innenraumluft (Median 0,008 mg/
m3) gefunden, nicht jedoch für Wheezing, 

vom Arzt diagnostiziertes Asthma und 
nächtlicher Husten.

Annesi-Maesano et al. [30] führten 
Untersuchungen an 6590 französische 
Schulkindern aus 108 Schulen durch. 
Während sich für eine Rhinokonjunk-
tivitis im zurückliegenden Jahr eine sig-
nifikante Assoziation mit der Höhe der 
Formaldehyd-Konzentrationen in der 
Klassenraumluft (Median 0,028 mg/m3) 
ergab, ließ sich diese Beziehung für Asth-
ma nicht finden. 

Dannemiller et al. [31] erhoben bei 46 
Kindern mit Asthma Daten zur Häufigkeit 
von Symptomen, zum Medikamentenver-
brauch und zu Fehlzeiten in der Schule. 6 
Kinder wurden als besonders schwer von 
Asthma betroffen eingestuft. Die mittlere 
Formaldehyd-Konzentration in der Woh-
nungsluft dieser Kinder betrug 0,068 mg/
m3, während sie in der Wohnungsluft we-
niger betroffener Kinder bei 0,034 mg/m3 
lag. Es ergaben sich keine signifikanten 
Unterschiede zwischen asthmabezogenen 
Symptomen und Formaldehyd, wenn die 
schwerer betroffene Gruppe mit den an-
deren Gruppen verglichen wurde.

Zhai et al. [32] fanden bei der Untersu-
chung der Luft von 82 Kinderzimmern in 
20 Fällen Konzentrationen über 0,08 mg 
Formaldehyd/m3. Auf Befragung gaben 
die Eltern an, von den 20 Kindern in die-
sen Wohnungen hätten 40 % Asthma, 
während von den 62 Kindern mit niedri-
geren Formaldehyd-Konzentrationen nur 
3 % Asthma hätten. 

Madureira et al. [33] untersuchten 
1134 portugiesische Kinder aus 20 Schu-
len. Neben Innenraumluftmessungen 
wurde auch einmal eine Lungenfunktion 
durchgeführt und eNO in der Ausatem-
luft bestimmt. Lediglich für das Whee-
zing innerhalb der letzten 12 Monate fand 
sich eine signifikante Assoziation für die 
Expositionsgruppe zwischen 0,015 und 
0,02 mg Formaldehyd/m³, aber nicht für 
die höher belastete Gruppe. Für Whee-
zing in den letzten 30 Tagen, Hustenepi-
soden, Lungenfunktionsparametern oder 
eNO ergaben sich keine signifikanten As-
soziationen.

Im Unterschied zu den Fall-Kont-
roll-Studien wurden in einigen Quer-
schnittsstudien größere Fallzahlen 
erreicht. Auch hierbei ergab sich kein be-
lastbarer Zusammenhang zwischen einer 

Exposition gegenüber Formaldehyd in der 
Innenraumluft und Asthma. 

Metaanalysen 

Bisher sind zwei Metaanalysen veröffent-
licht worden:

McGwin et al. [34] berücksichtig-
ten 7 Studien an 5930 Kindern, von de-
nen 364 die Diagnose Asthma hatten 
[9,12,19,20,21,24,25]. Hierbei wurden 
zwei statistische Verfahren angewendet. 
In einem Modell ergab sich eine 3 %ige 
Zunahme des Asthmarisikos pro 0,01 mg 
Formaldehyd/m3 Innenraumluft (95 % 
CI 1.02–1.04), im anderen Modell eine 
17 %ige Zunahme (95 % CI 1.01–1.36). Die 
3 %ige Risikoerhöhung beruhte zu 99 % 
auf der Studie von Rumchev et al. [12], bei 
der 17 %igen Risikoerhöhung trug diese 
nur zu 35 %, die Garrett et al. [21] Studie 
zu 22 % und die anderen mit jeweils bis zu 
15 % zur Risikoerhöhung bei.

Yao et al. [35] wählten vier chinesische 
und zwei europäische [17,36] Fall-Kon-
trollstudien mit insgesamt 362 Kindern 
mit Asthma und 356 Kontrollen ohne 
Asthma aus. In den Fallgruppen betrug 
die mittlere Formaldehyd-Konzentration 
0,03–0,13 mg/m3, in den Kontrollgruppen 
0,02–0,085 mg/m3. Nach Ansicht der Au-
toren deutet der gewichtete Unterschied 
der Formaldehyd-Konzentration zwi-
schen den Fall- und Kontrollgruppen von 
im Mittel 0,02 mg/m3 auf Formaldehyd als 
einen Risikofaktor für die Entstehung von 
Asthma hin. Die vier chinesischen Studien 
ließen sich nicht über die üblichen Such-
wege finden und können somit nicht im 
Original beurteilt werden. In einer ver-
wendeten Veröffentlichung wurden nicht 
Kinder, sondern Erwachsene im Alter von 
20–45 Jahren untersucht [36].

Sonstige Studien zum 
Zusammenhang inhalative 
Formaldehyd-Exposition  
und Asthma 

Tierexperimentelle Studien

Bei den tierexperimentellen Untersuchun-
gen zur Ermittlung eines Zusammen-
hangs zwischen Formaldehyd-Exposition 
und der Entstehung bzw. Verschlechte-
rung von Asthma standen Entzündungs-
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reaktionen und die Auslösung von Über-
empfindlichkeiten im Atemtrakt nach 
inhalativer Exposition gegenüber Formal-
dehyd im Vordergrund.

Bisher sind 7 Studien an Mäusen [37–
43], eine an Ratten [44] und zwei an Meer-
schweinchen [45,46] durchgeführt wor-
den. In ihnen wurden Tiere über 6–24 
Stunden pro Tag über einen Zeitraumes 
von 5 bis 84 Tagen gegenüber Formal-
dehyd in einem relevanten Dosisbereich 
exponiert. Die Effekte wurden in der Regel 
für Formaldehyd allein und nach Sensibi-
lisierung mit Ovalbumin (OVA) ermittelt. 
Signifikante Effekte (z. B. erhöhte Anzahl 
eosinofiler Zellen in der Bronchiallavage, 
Zunahme von proinflammatorischen Zy-
tokinen und Chemokinen, erhöhte Anti-
körperproduktion) wurden bei Mäusen 
und Ratten bei einer Exposition gegenüber 
1–3 mg Formaldehyd/m³ und dort auch 
nur in den mit OVA behandelten Grup-
pen beobachtet. Bei Meerschweinchen 
wurden in der Studie von Riedel et al. [45] 
gleichfalls keine Entzündungszeichen bei 
den Tieren gesehen, die 0,16 oder 0,31 mg 
Formaldehyd/m³ allein ausgesetzt waren, 
wohl aber bei Tieren der Dosisstufe von 
0,31 mg/m³ nach OVA-Sensibilisierung. 
Swiecichowski et al. [46] beobachteten 
nach 8-stündiger Exposition von Meer-
schweinchen eine signifikante Zunahme 
des Atemwegswiderstandes bei 0,38 mg/
m³, nicht aber bei 0,12 mg/m³. Bei einer 
2-stündigen Exposition traten diese Effek-
te erst ab einer sehr hohen Konzentration 
von 11,3 mg Formaldehyd/m³ auf.

Insgesamt deuten die tierexperimentel-
len Untersuchungen darauf hin, dass Wir-
kungen teilweise erst bei sehr hohen For-
maldehyd-Konzentrationen auftraten und 
-wenn überhaupt- Formaldehyd höchs-
tens einen adjuvanten Effekt hinsichtlich 
der Auslösung von Asthma haben könn-
te. Aufgrund von Speziesunterschieden in 
der immunologischen Reaktion, insbeson-
dere im Hinblick auf den OVA-Test, wird 
eine direkte Übertragung dieser tierexpe-
rimentellen Ergebnisse auf den Menschen 
jedoch als kritisch angesehen. 

Inhalative Expositionsstudien  
an Erwachsenen

Nordman et al. [47] untersuchten 230 über 
längere Zeit Formaldehyd-exponierte Be-

schäftigte mit asthmaähnlichen Sympto-
men. In der bronchialen Provokation mit 
Formaldehyd zeigten 12 Arbeiter eine Ab-
nahme der Lungenfunktionsparameter 15 
Minuten bis 24 Stunden nach einer 30 mi-
nütigen Formaldehyd-Konzentration von 
2,5 mg/m³ (bei einem Beschäftigten be-
reits bei 1,2 mg/m³).

Sheppard et al. [48] exponierten 7 As-
thmatiker über 10 Minuten gegenüber 
1,24 mg Formaldehyd/m³ und fanden so-
wohl in Ruhe als auch bei Anstrengung 
keine Zeichen einer Bronchokonstriktion.

Frigas et al. [49] untersuchten 13 As-
thmatiker, die 20 Minuten gegenüber 
0,12, 1,2 oder 3,1 mg Formaldehyd/m³ 
exponiert waren, und fanden keine Än-
derungen in der Lungenfunktion im Ver-
gleich zur Inhalation von nicht Formal-
dehyd-belasteter Luft.

Sauder et al. [50] exponierten 9 Asth-
matiker über 3 Stunden mit 3,7 mg For-
maldehyd/m³ und fanden keine signifikan-
ten Änderungen in der Lungenfunktion, 
wohl aber irritative Effekte im Bereich des 
Nasen-Rachenraumes und der Augen. 

Green et al. [51] exponierten 22 Ge-
sunde und 16 Asthmatiker über 1 Stun-
de gegenüber 3,7 mg Formaldehyd/m³. 
Bei körperlicher Anstrengung wurde bei 
den Lungengesunden, nicht aber den As-
thmatikern eine geringe Erniedrigung 
der Lungenfunktionsparameter beob-
achtet (mittlere Abnahme von FEV1 um 
3,8 %). 13 % der Versuchspersonen zeig-
ten bei dieser Formaldehyd-Konzentrati-
on einen klinisch relevanten FEV1-Abfall 
von > 10 %.

Uba et al. [52] untersuchten in einer 
prospektiven Studie unter anderem die 
Lungenfunktion und asthmabezogene 
respiratorische Symptome bei 103 Medi-
zinstudenten über 7 Monate. Weder Lun-
gengesunde noch Asthmatiker zeigten 
signifikante Assoziationen bezüglich der 
Formaldehyd-Exposition (im Mittel un-
ter 1 ml/m3 mit Spitzen unter 5 ml/m3). 
Es wurde signifikant mehr Reizungen an 
Auge und im oberen Atemtrakt angegeben.

Harving et al. [53] untersuchten 15 be-
handlungspflichtige Asthmatiker, die über 
90 Minuten Konzentrationen von 0,008 
(Kontrolle), 0,12 und 0,85 mg Formal-
dehyd/m³ ausgesetzt waren. Es zeigten sich 
keine signifikanten Veränderungen in der 
Lungenfunktion, keine Spätreaktion 14–16 

Stunden nach dem Experiment und kein 
Hinweis auf eine veränderte bronchiale 
Reaktion nach Provokation mit Histamin.

Krakowiak et al. [54] exponierten 10 
Gesunde und 10 Probanden mit Rhini-
tis und Asthma einmalig über einen Zeit-
raum von 2 Stunden gegenüber 0,5 mg 
Formaldehyd/m3. Auch nach Provokati-
on ergaben sich keine Zeichen einer aller-
gischen Reaktion in den oberen und tiefen 
Atemwegen und keine Unterschiede zwi-
schen Gesunden und Kranken. 

Casset et al. [55] fanden in einer ver-
blindeten Studie mit 19 Asthmatikern, 
die eine halbe Stunde lang 0,1 mg For-
maldehyd/m³ oder unbelasteteter Luft 
ausgesetzt waren, keine Änderungen in 
der Lungenfunktion, der Eosinophilen 
im Blut und Sputum und der induzier-
ten Symptome. Allerdings beschreiben 
die Autoren eine verstärke Sofort- und 
Spätwirkung nach Inhalation von Mil-
benallergen bei vorangegangener Formal-
dehyd-Exposition im Vergleich zur Kon-
trolle nach Inhalation von Milbenallergen 
(FEV1 um 15 % bzw. 11 % reduziert). 

Ezratty et al. [56] exponierten in einer 
verblindeten Cross-over-Studie 12 Pollen-
allergiker mit intermitierendem Asthma 
über eine Stunde mit jeweils 0,5 mg For-
maldehyd/m³. Es ergaben sich keine sig-
nifikanten Effekte auf die Lungenfunkti-
on und keine Entzündungszeichen (z. B. 
Zellzahlen, Chemokine im Sputum) in 
den Atemwegen. 

Insgesamt ließen sich in neun der 
zehn Studien selbst bei hohen Formal-
dehyd-Konzentrationen > 1 mg/m3 kaum 
Hinweise auf eine Verschlechterung von 
Lungenfunktionsparametern oder Ent-
zündungszeichen weder bei Gesunden 
noch bei Asthmatikern finden. Ledig-
lich in einer älteren Studie wurde ein Ef-
fekt auf die Lungenfunktion bei langfris-
tig exponierten Arbeitern gefunden, die 
in einem Provokationstest hohen For-
maldehyd-Konzentrationen von 2,5 mg/
m3 ausgesetzt waren. 

Studien zu spezifischem IgE  
nach Formaldehyd-Exposition

Studien an Erwachsenen

Wilhelmsson und Holmström [57] unter-
suchten 30 Arbeiter mit einer langjähri-
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gen mittleren Exposition um 1 mg For-
maldehyd/m³. Bei 2 Beschäftigten war 
Formaldehyd-spezifisches IgE im Serum 
nachweisbar. Beide zeigten nasale Symp-
tome, asthmatische Beschwerden wurden 
nicht mitgeteilt. 

Kramps et al. [58] untersuchten 86 Se-
rumproben auf spezifisches IgE von Per-
sonen, die am Arbeitsplatz oder während 
medizinischer Behandlungen gegenüber 
Formaldehyd exponiert waren. Nur in ei-
nem Fall wurde spezifisches IgE gefunden, 
wobei der Arbeiter keine typischen Symp-
tome angab. 

Grammer et al. [59] fanden bei 37 For-
maldehyd-exponierten Arbeitern keine 
spezifischen IgE- oder IgG-Antikörper. 
Daneben berichtet die Arbeitsgruppe von 
einem Arbeiter, bei dem spezifisches IgE 
gefunden wurden, bei dem aber selbst bei 
einer 20minütigen Exposition gegenüber 
6,2 mg Formaldehyd/m³ keine respirato-
rischen Effekte ausgelöst werden konn-
ten [60].

Dykewicz et al. [61] konnten bei 3 von 
55 Personen Formaldehyd-spezifische 
IgE-Antikörper nachweisen. Lediglich 
eine dieser Personen schilderte respira-
torische Symptome während der Arbeits-
zeit in einem Histologielabor. Bei keiner 
Person konnten bei einmaliger Inhalation 
von 2,5 mg Formaldehyd/ m³ Symptome 
ausgelöst werden. 

Liden et al. [62] fanden bei 23 Patien-
ten im Alter von 21–74 Jahren nur 2 mit 
Formaldehyd-spezifischen IgE. Beide 
zeigten keine Symptome einer Atopie. 

Wandtke et al. [63] untersuchten 45 
Medizinstudenten im Alter von 18–
33 Jahren, die im Rahmen eines Anato-
miekurses Phenol und Formaldehyd aus-
gesetzt waren, auf spezifisches IgE und 
gesundheitliche Beschwerden. Die For-
maldehyd-Konzentration in den Arbeits-
räumen war eher niedrig (0,03–0,27 mg/
m³; im Mittel 0,16 mg/m³). Nach einer 
einmonatigen Exposition (3 Stunden täg-
lich) konnten keine IgE bei den Studenten 
nachgewiesen werden. In einer Nachun-
tersuchung von 27 Studenten des vorge-
nannten Kollektivs während eines zweiten 
Kurses wurden am Anfang keine Formal-
dehyd-spezifischen IgE oder IgG gefun-
den [64]. Am Ende ließ sich bei 4 Stu-
denten spezifisches IgE – aber nicht IgG 
– nachweisen, wobei keine Korrelation 

mit den erhobenen Symptomen beobach-
tet wurde. Die mittlere Belastungssituati-
on lag in dieser Gruppe bei 4,65 mg Phe-
nol/m3 und 0,27 mg Formaldehyd/m³. 

Studien an Kindern

Wantke et al. [65] untersuchten 62 Kin-
der (mittleres Alter 8 Jahre) aus drei Schu-
len mit Formaldehyd-Konzentration zwi-
schen 0,05–0,09 mg/m³. Bei 3 Schülern 
wurde deutlich erhöhte spezifische IgE 
gefunden, wobei 2 Kinder aus dem am 
höchsten belasteten Klassenraum stamm-
ten. Bei weiteren 21 wurden erhöhte IgE 
gefunden. Bei den anderen Kindern so-
wie 19 Kontrollen (Formaldehyd-Expo-
sition nicht angegeben) waren keine IgE 
nachweisbar. Die IgE-Werte korrelierten 
nicht mit der Anzahl und Schwere der 
Symptome. Angaben zur Exposition der 
Kinder gegenüber Formaldehyd in ande-
ren relevanten Aufenthaltsräumen (z. B. 
Wohnung) fehlen.

Doi et al. [66] untersuchten Formal-
dehyd-spezifisches IgE in 122 Kindern mit 
Asthma und 33 nichtallergischen Kontrol-
len (3–18 Jahre). Nur bei 2 Asthmatikern 
konnte Formaldehyd-spezifisches IgE in 
niedrigen Konzentrationen (0,42 und 0,46 
UA/ml) gefunden werden. Angaben zur 
Expositionssituation der Kinder fehlen. 

Zusammenfassend zeigen die Unter-
suchungen keinen Zusammenhang zwi-
schen einer Exposition gegenüber For-
maldehyd in der Innenraumluft und einer 
spezifischen immunologischen Reaktion. 
Bei Erwachsenen traten sehr selten er-
höhte IgE-Antikörper und -wenn über-
haupt- nur bei hohen Luftkonzentratio-
nen an Formaldehyd auf, diese waren aber 
nicht mit respiratorischen Symptomen 
verknüpft waren. Eine dermale Expositi-
on gegenüber Formaldehyd lag entweder 
vor oder kann nicht sicher ausgeschlos-
sen werden. Bei Erwachsenen stellt For-
maldehyd in der Luft von Arbeitsplätzen 
daher keine wesentliche Ursache von im-
munologisch beeinflussten Atemwegsre-
aktionen dar. Gleiches scheint auch für 
Kinder zuzutreffen. Allerdings lässt die 
sehr begrenzte Datenlage keine valide 
Einschätzung zu.

Bewertung der Studien  
zu Asthma und Formaldehyd  
in der Innenraumluft

Bewertung in wissenschaftlichen 
Übersichtsarbeiten

Zur gesundheitlichen Wirkung eingeat-
meten Formaldehyds sind zahlreiche zu-
sammenfassende Darstellungen erschie-
nen. In aktuellen Übersichtsarbeiten 
sehen die Autoren keine belastbaren An-
haltspunkte für eine Auslösung oder Ver-
schlechterung von Asthma durch Formal-
dehyd in der Innenraumluft [67–73].

Bewertung von internationalen 
Organisationen

Nach Auffassung der Weltgesundheits-
organisation wurden bislang weder in 
epidemiologischen Studien noch in Ex-
positionskammeruntersuchungen kon-
sistente Ursache-Wirkungs- oder Do-
sis-Wirkungsbeziehungen zwischen einer 
Exposition unterhalb von 1 mg Formal-
dehyd/m3 in der Innenraumluft und 
nachweisbaren Lungenfunktionsände-
rungen gefunden [1]. Soweit in epide-
miologischen Untersuchungen in Woh-
nungen oder Schulen Effekte beobachtet 
wurden, konnte die WHO eine Entste-
hung bzw. Verstärkung von Asthma bzw. 
asthmabezogenen Symptomen angesichts 
weiterer Einflussfaktoren nicht eindeutig 
dem Formaldehyd zuordnen.

Die US-amerikanische Umweltschutz-
behörde hat im Rahmen der Überarbei-
tung der inhalativen Reference concentra-
tion (RfC) für Formaldehyd im Integrated 
Risk Information System (IRIS) 2010 ei-
nen umfangreichen Berichtsentwurf pu-
bliziert [74]. Nach Darstellung der einzel-
nen Studienergebnisse kommt sie in der 
Zusammenfassung zu dem Schluss, dass 
u. a. eine Lungenfunktionseinschränkung 
oder eine Sensibilisierung (Atopie und 
Asthma) einen möglichen Endpunkt für 
die Ableitung einer inhalativen RfC für 
Formaldehyd darstellen und die Studi-
en von Rumchev et al. [12], Garrett et al. 
[21] und Krzyzanowski et al. [19] hierfür 
herangezogen werden könnten. Eine kri-
tische Diskussion dieser Studien und ih-
rer Einschränkungen (z. B. hinsichtlich 
von Koexpositionen) erfolgte nicht. Eine 
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abschließende Entscheidung der US-EPA, 
ob dieser Endpunkt für eine Ableitung ei-
ner RfC geeignet sein könnte, ist bislang 
(Stand 20. 2. 2016) nicht erfolgt.

Die US-amerikanische Agency for 
Toxic Substances and Disease Registry 
(ATSDR) hat 1999 eine umfangreiche 
Übersichtsarbeit zu Formaldehyd in der 
Innenraumluft veröffentlicht und sah bei 
dem damaligen Stand der wissenschaftli-
chen Kenntnisse die Ergebnisse bezüglich 
Asthma kritisch und zudem keine Mög-
lichkeit, die Frage der besonderen Emp-
findlichkeit von Kindern zu klären [75]. 
In einem Addendum von 2010 kommt 
die ATSDR zu dem Schluss, dass eini-
ge Studien Hinweise darauf geben, dass 
Formaldehyd in der Luft von Innenräu-
men Kleinkinder für Asthma und Aller-
gien prädisponieren könnte, allerdings 
sehen sie keinen verlässlichen Dosis-Wir-
kungs-Zusammenhang [76].

Das Committee on the Assessment of 
Asthma and Indoor Air des Institute of Me-
dicine kommt in seiner Zusammenfassung 
im Jahr 2000 zu dem Ergebnis, dass für For-
maldehyd nur eine begrenzte oder wider-
sprüchliche Evidenz bezüglich einer Asso-
ziation mit respiratorischen Symptomen 
vorliegt und die Evidenz bezüglich des As-
thmaentwicklung inadäquat oder begrenzt 
ist [77]. In einem Update wurde diese Ein-
schätzung bestätigt [78]. Ausreichende 
Hinweise für einen ursächlichen Zusam-
menhang zu bestimmten Substanzen in der 
Innenraumluft sehen die Autoren lediglich 
bei Kindern, die gegen Feuchteschäden 
bzw. damit verbundenen Agenzien, Endo-
toxinen sowie Passivrauch exponiert sind.

Diagnostische Schwierigkeiten  
mit Asthma bei Kindern  
in epidemiologischen Studien 

Unter Asthma versteht man eine kom-
plexe chronisch-entzündliche Erkran-
kung der Atemwege. Charakteristisch für 
Asthma ist eine reversible Verengung der 
Atemwege. Die ärztliche Diagnose eines 
Asthmas beruht neben der Anamnese, 
der körperlichen Untersuchung und eines 
Lungenfunktionstestes auf der Bewertung 
des Verlaufs der Reversibilität der Atem-
wegsverengung durch wiederholte Un-
tersuchungen sowie dem Ausschluss an-
derer Erkrankungen mit vergleichbarer 

Symptomatik [68]. Angesichts der grö-
ßeren Fallzahlen wird das Kriterium Re-
versibilität in epidemiologischen Studien 
in der Regel nicht geprüft, sondern sich 
auf Anamnese, körperliche Untersuchung 
und Lungenfunktionstest beschränkt. In 
vielen Studien beruht die Diagnose „Asth-
ma“ auf einer Befragung des Kindes oder 
der Eltern, eine ärztliche Diagnostik wur-
de nicht durchgeführt. Besonders kritisch 
ist die Diagnose Asthma bei Kindern un-
ter 6–8 Jahren zu hinterfragen, da in dieser 
Altersgruppe die Reversibilität besonders 
schwer einzuschätzen ist. Gleiches trifft 
auch auf das Wheezing im Kindesalter 
zu. Bei ca. 50 % der Kinder treten bis zum 
6. Lebensjahr mindestens einmal Atem-
geräusche auf, die jedoch oft wieder ver-
schwinden und pathophysiologisch nicht 
mit den Veränderungen beim Asthma 
vergleichbar sind [79].

In der Studie von Rumchev et al. [12] 
wurde versucht, Asthma bei Kindern unter 
3 Jahren lediglich durch einen Elternfrage-
bogen zu ermitteln. In der Metaanalyse von 
McGwin et al. [34] dominiert gerade diese 
Studie das Ergebnis zu 35–99 %. Damit ist 
diese Metaanalyse mit erheblichen Unsi-
cherheiten behaftet. Auch in den Studien 
von Krzyzanowski et al. [19] und Garrett et 
al. [21], in denen ältere Kinder untersucht 
wurden, ist die Diagnose „Asthma“ allein 
aufgrund der elterlichen Angaben mit gro-
ßen Unsicherheiten behaftet.

Andere potenzielle 
Expositionsfaktoren für kindliches 
Asthma 

In den letzten Jahrzehnten wurden ne-
ben den genetischen und sozialen Fakto-
ren [80] auch zahlreiche weitere Verun-
reinigungen in der Innenraumluft neben 
Formaldehyd identifiziert und ein mög-
licher Zusammenhang mit der Entste-
hung und Verschlechterung von Asthma 
bei Kindern untersucht [7,68,71–73,81–
86]. Hierbei handelt es sich z. B. um Pas-
sivrauch, Stickoxide, Feinstäube, der Be-
trieb von Gasherden, die Verwendung 
von Reinigungsmitteln, die Renovierung 
von Kinderzimmern und anderen Auf-
enthaltsräumen von Kindern, die Ver-
wendung von Kinderspielzeug und ande-
ren Gebrauchsgegenständen aus PVC mit 
einem hohen Anteil von Weichmachern, 

die Haltung von Haustieren insbesondere 
von Katzen, das Vorkommen von Haus-
staubmilben und Schimmelbefall. 

Zusammenfassende Bewertung

Formaldehyd zählt zu den reaktiven, gut 
wasserlöslichen Substanzen. In neueren, 
auf anthropometrischen Daten basieren-
den Expositionsmodellen des Atemtrak-
tes konnte gezeigt werden, dass gasförmi-
ge Substanzen mit diesen Eigenschaften 
praktisch vollständig im extratrachealen 
Bereich (Nasenrachenraum), in dem die 
Reizwirkung von Formaldehyd auftritt, 
resorbiert werden und keine wesentlichen 
toxikokinetischen Unterschiede zwischen 
Kindern und Erwachsenen beobachtet 
wurden [87,88]. Ob toxikodynamische 
Unterschiede zu berücksichtigen sind, 
z. B. eine höhere Empfindlichkeit des Na-
senepithels von Kindern, ist unbekannt.

Bei Erwachsenen zeigten sich sowohl 
unter kontrollierten Expositionsbedin-
gungen als auch in epidemiologischen 
Studien an Arbeitsplätzen bei Konzen-
trationen bis 1 mg Formaldehyd/m3 kei-
ne Veränderungen der Lungenfunktion, 
auch nicht bei Asthmatikern. Studien mit 
kontrollierten Expositionsbedingungen 
gegenüber Formaldehyd an Kindern lie-
gen nicht vor. In epidemiologischen Stu-
dien an Kindern ergab sich meist kein 
hinreichend belastbarer Zusammenhang 
zwischen einer Formaldehyd-Exposition 
und der Entwicklung oder Verschlechte-
rung von Asthma. Soweit ein solcher Zu-
sammenhang gefunden wurden, konnte 
er nicht eindeutig Formaldehyd zugeord-
net werden, da die Kinder neben Formal-
dehyd einer Vielzahl weiterer Stoffe bzw. 
Allergenen ausgesetzt waren. Auch wird 
die Aussagekraft einzelner epidemiologi-
scher Studien durch eine geringe Stichpro-
bengröße zusätzlich eingeschränkt. Auch 
die Ergebnisse der tierexperimentellen 
Untersuchungen lassen einen Zusam-
menhang bei der um Größenordnungen 
niedrigeren Expositionssituation von Kin-
dern in epidemiologischen Studien wenig 
wahrscheinlich erscheinen.

Vor diesem Hintergrund ergeben sich 
auch aus der Berücksichtigung der aktu-
ellen Literatur keine neuen Anhaltspunk-
te gegenüber den bisher veröffentlichten 
Einschätzungen. Es lassen sich keine Bele-
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