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요약 보고서 포름알데히드(Formaldehyde)

국제보건기구 산하의 국제암연구소는 포름알데히드를 인간에서 암을 일으키는 확실한 물질인 1군 발암물질로 분류하고 있습니다. 포름알데 

히드에 노출되면서 발생할 수 있는 암에는 비인두암이 있습니다.

연구에서의 인체 발암성02

• �환경부 

- 음용수: 0.5mg/L 이하

   - 지하 역사, 지하도 상가, 대합실, 여객터미널, 도서관 등: 100μg/m3 이하

   - 실내주차장: 100μg/m3 이하

   - 의료기관, 산후조리원, 노인요양시설, 어린이집, 실내 어린이 놀이시설: 80μg/m3 이하

   - 신축 공동주택의 실내 공기질: 210μg/m3 이하

• 고용노동부: �0.3ppm(TWA)

노출 기준03

포름알데히드는 비인두암을 일으키는 발암물질이며, 일반 인구집단에서 주요 노출원 및 노출경로는 다음과 같습니다. 식품과 음용수를 통한 

섭취, 건축 자재나 가구, 조리 등으로 인한 실내 공기를 통한 흡입과, 자동차 매연, 산불, 담배 연기 등 실외 공기를 통한 흡입, 그리고 세정제, 위생

용품, 살균제 등 생활 화학 제품 등에서의 노출(경구, 경피, 흡입)입니다. 우리나라에서는 장소에 따라 노출 기준 수치를 설정하여 관리하고 있지만, 

주기적 환기, 조리 중 후드 사용, 실내에서의 금연 등 포름알데히드 노출 저감을 위한 개인의 노력이 필요합니다.

제언05

KEY FINDINGS
• �국제암연구소 발암물질 분류에서 인간에게 발암성이 확인된 물질로 분류함(Group 1)

• �포름알데히드는 체내 대사 과정에서 자연 생성되는 물질이자, 산업에서 다양한 용도로 광범위하게 사용하기 때문에 인위적으로 합성되기도 함

• �일반 인구집단은 식품과 음용수를 통한 섭취, 건축 자재나 가구, 조리 등 실내 공기를 통한 흡입과 자동차 매연, 산불, 담배 연기 등 실외 공기를 

통한 흡입, 그리고 세정제, 위생용품, 살균제, 의류, 어린이 용품 등 생활화학 제품을 통한 경구, 경피, 흡입 등을 통해 포름알데히드에 노출됨

• �비인두암, 부비동 암 발생의 위험이 있음

주기적 환기, 조리 중 후드 사용, 실내에서의 금연 등 개인의 실내 공기질 관리를 위한 행동은 포름알데히드의 노출을 줄여 줍니다. 또한 포름알데 

히드를 취급하는 근로자는 호흡기를 통한 노출을 방지하기 위하여 안전 인증을 받은 개인 전용 호흡용 보호구를 착용해야 하며, 피부 노출 방지를 위한 

보호 장갑, 눈 보호를 위한 고글형 보호 안경, 그리고 개인 전용 보호의 등을 착용하여아 합니다. 

노출 저감법04

주기적으로 창문을 열어

환기시키기

주기적으로 창문을 열어

환기시키기

주기적으로 창문을 열어

환기시키기

개인 전용 호흡용 보호구 

(방독 마스크 등), 보호 장갑, 

고글형 보호 안경, 개인 전용 보호의 

착용하기

실내에서 금연 하기조리 중에 후드 사용하기주기적으로 환기시키기

작업장에서의 노출은 포름알데히드를 취급하거나, 포름알데히드가 포함된 

제품을 생산하는 과정에서 주로 발생합니다. 이때 주요 노출경로는 흡입, 

피부 접촉, 눈 접촉, 섭취 등입니다. 국제암연구소에서 업종에 따른 포름 

알데히드의 직업적 노출을 분석한 결과, 목자재의 니스칠과 섬유산업 

마감, 모피 산업, 주조 공장과 합판 공장에서 상대적으로 높은 수준의 

노출이 발생하는 것으로 나타났습니다.

직업적 노출

일반 인구집단에서 주요 노출원 및 노출경로는 식품과 음용수를 통한 노출, 건축 자재나 가구, 조리 등으로 인한 실내 공기를 통한 노출, 자동차 

매연, 산불, 담배 연기 등 실외 대기에서 흡입 노출 등으로 알려져 있습니다. 그 외에도 세정제, 위생용품, 살균제, 의류, 어린이 용품 등 생활 화학 

제품 등에서의 경구, 경피, 흡입 노출 등이 있습니다. 

일반 인구집단에서의 노출

노출 현황01

식품과 음용수 건축 자재나 가구 등 실내 공기 노출 자동차 매연, 산불 등 실외 대기 노출
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· [CAS1) 번호] 50-00-0

· �포름알데히드는 무색투명한 액체로 자극적이며 질식성의 냄새를 가지고 있음. 포름알데히드는 

체내 대사 과정에서 자연 생성되는 물질이자, 산업에서 다양한 용도로 광범위하게 사용하기 

때문에 인위적으로 합성되기도 함.

· �대기 중 주요 오염원으로 산업화에 따른 매연, 대형 산불 및 고온 조리 과정에서 발생하는 

휘발성 유기화합물(VOCs, Volatile Organic Compounds) 중 하나로 생성되는 경우가 있음.

· �IARC(국제암연구소) 발암물질 분류에서 인간에게 발암성이 확인된 물질로 분류함(Group 1).

· �일반 인구집단에서 주요 노출원 및 노출경로는 식품과 음용수를 통한 섭취, 건축 자재나 가구, 

조리 등으로 인한 실내 공기를 통한 흡입, 자동차 매연, 산불, 담배 연기 등 실외 공기를 통한 

흡입, 세정제, 위생용품, 살균제, 의류, 어린이 용품 등 생활 화학 제품 등에서의 노출(경구, 

경피, 흡입)로 알려져 있음.

Formaldehyde

포름알데
히드

1) �CAS : Chemical Abstract Service Register 

Number, 미국 화학회에서 운영하는 고유 숫자 

식별자로 화학 구조나 조성이 확정된 화학 물질에 

부여된 고유 번호

01

노출 현황

포름알데히드는 자연에서 쉽게 생성되는 물질로 과일이나 일부 음식에 존재하며, 산화 대사 

작용으로 인해 인간을 포함한 대부분의 포유류 내에서도 관찰된다. 일반 인구집단에서 주요 

노출원 및 노출경로는 식품과 음용수를 통한 노출, 건축 자재나 가구, 조리 등으로 인한 실내 

공기를 통한 노출, 자동차 매연, 산불, 담배 연기 등 실외 대기에서 흡입 노출, 세정제, 위생용품, 

살균제, 의류, 어린이 용품 등 생활  화학 제품 등에서의 경구, 경피, 흡입 노출로 알려져 있다(IARC, 2012).

실내·외 공기, 어린이 제품, 기구 및 용기 포장, 섬유, 위생용품 등에서 기준을 설정하여 관리하고 

있으나, 도시화 및 산업화 가속에 따른 환경오염 문제, 건축물에서의 ‘새집증후군’과 생활 화학 

제품에서의 검출 등으로 포름알데히드에 대한 사회적 불안감이 높은 물질 중 하나이다(NIFDS, 2022). 

자연 생성 및 인위적 사용에 따른 포름알데히드는 다양한 노출경로, 노출 시간, 노출원 등의 특성을 

가지며 노출경로에 따라 인체에 대한 독성 차이가 큰 물질로 인체 위해성은 주로 흡입을 통해 

발생한다(NIFDS, 2021). 

일반

인구 집단에서의 

노출   

물질명 CAS 번호 동의어 화학식

formaldehyde 50-00-0

Formic aldehyde, 
methanal, 

methyl aldehyde, 
methylene oxide

HCHO(H2CO)

작업장에서의 노출은 포름알데히드를 취급하거나, 포름알데히드가 포함된 제품을 생산하는 과정

에서 주로 발생한다. 이때 주요 노출경로는 흡입, 피부 접촉, 눈 접촉, 섭취 등이다. 

국제암연구소(IARC monograph volume 88)에서 업종에 따른 포름알데히드의 직업적 노출을 

분석한 결과, 목자재의 니스칠과 섬유산업 마감, 모피 산업, 주조 공장과 합판 공장에서 상대적으로 

높은 수준의 노출이 발생하는 것으로 나타났다. 고농도 포름알데히드의 단기간 노출은 병리학자 

(pathologists), 종이 제품 제조업 노동자, 장례 지도사(염습사) 등에서 일어났으며 저농도의 

노출은 유리 산업, 연마제와 고무 생산, 포름알데히드 생산 산업장에서 나타났다. 합성수지와 

플라스틱 생산에서는 다양한 농도의 포름알데히드 노출이 일어났으며 또한 산업 현장에서의 

환기 정도에 따라 그 값의 차이가 있었다(IARC, 2006).

직업적 노출 

02

발암성
IARC(국제암연구소)

USEPA(미국 환경청)

EU ECHA(유럽 화학물질청)

NTP(미국 국립 독성 프로그램)

ACGIH(미국 산업위생전문가협의회)

NITE(일본 국립기술평가원)

Group 1(인간에게 발암성이 확인된 물질)

Group B1(인간에게 발암 가능성이 높은 물질)

Category 1B(인간에 대한 발암성이 있다고 추정되는 물질)

K(인간에게 발암성이 있는 것으로 알려진 물질)

A2(인간에 대한 발암성 의심 물질)

Category 1A(사람에게 암을 일으키는 것으로 알려진 물질)

구분 분류
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포름알데히드 노출과 비인두암의 발생에 관한 7건의 환자-대조군 연구 중 5건에서는 포름알데

히드 노출이 증가할수록 비인두암의 위험이 증가함이 관찰되었다(Vaughan et al 1986, Roush 

et al 1987, West et al 1993, Vaughan et al 2000, Hildesheim et al 2001). 1건의 환자-대조군 

연구에서는 여성에서 위험성의 증가가 확인되었지만, 남성에서의 증가는 확인되지 않았고

(Olsen et al 1984), 다른 1건의 연구에서는 아무런 관련성을 찾지 못했다(Armstrong et al. 2000).

미국의 환자-대조군 연구에서는 포름알데히드에 대한 노출 기간이 길수록 비인두암과의 관련성이 

증가하였지만(OR:2.1 95%CI: 1.0-4.5), 최대 노출량에 대해서는 관련성이 나타나지 않았다. 

그러나 분화된 편평상피암과 분류되지 않은 비인두암으로 국한하면 노출 기간과 축적된 노출량 

모두에서 용량-반응 관계가 유의하게 나타났다(Vaughan et al. 2000). 

B. 환자-대조군 연구

포름알데히드 노출과 부비동암과의 관계를 6건의 환자-대조군 연구를 통해서 분석하였으며, 

그중 4건의 연구에서 부비동암의 위험이 커지는 것으로 나타났다(Olsen et al., 1984; Hayes et 

al., 1986; Vaughan et al., 1986a; Luce et al.,1993;).

B. 환자-대조군 연구

위에 열거한 여러 연구를 포함한 메타분석이 1997년 발표되었으며, 포름알데히드 노출에 따른 

비인두암의 상대위험도는 1.3(95% CI: 1.2-1.5)로 나타났다(Collins et al. 1997). 근로자 코호트 

(Coggon et al. 2003, Hauptmann et al 2004, Pinkerton et al 2004)를 포함한 메타분석 

에서는 비인두암의 표준화사망비가 1.33(95% CI: 0.61-2.53)으로 나타났다(Bosetti et al 

2008). 이후 발표된 메타분석에는 6건의 환자 대조군 연구와 7건의 코호트 연구가 모두 포함 

되었다(Bachand et al., 2010). 그 결과, 환자-대조군 연구에서는 포름알데히드 노출군의 오즈비가 

1.22(95% CI: 1.00-1.50)로 나타났지만, 사회경제적인 요인과 흡연, 거주 위치 등을 보정 가능한 

7건의 연구로 메타분석 대상을 제한하면 포름알데히드 노출에 따른 비인두암의 비교위험도는 

0.72(95% CI 0.40-1.29)로 나타났다.

C. 메타분석

02  부비동암

덴마크 근로자들에 대한 암 발생 연구에서 직업적 포름알데히드의 노출이 편평상피암 발생을 

증가시키는 것으로 관찰되었다(Hansen & Olsen 1995, 1996). 하지만 미국과 영국에서 시행된 

근로자들을 대상으로 한 연구에서 부비동암으로 인한 사망의 증가는 관찰되지 않았다(Coggon 

et al., 2003; Hauptmann et al., 2004; Pinkerton et al., 2004). 

A. 코호트 연구

12건의 환자-대조군 연구를 통하여 메타분석이 이루어졌다. 연령, 목재 및 가죽 분진에 대한 

노출 등 알려진 직업적인 교란 요인을 보정한 결과 1ppm 이상의 포름알데히드에 노출된 군에서 

부비동암의 종류 중 하나인 선암의 발생위험이 증가하였고(남자 : OR, 3.0; 95% CI:1.5-5.7, 여자 : 

6.2; 95% CI:2.0-19.7), 포름알데히드 노출과 편평상피세포암과의 관련성도 일부 나타났다(Luce 

et al., 2002). 또한 6건의 사례-대조군 연구와 2건의 코호트 연구를 기반으로 한 메타분석 결과, 

비부비동암의 상대위험도는 사례-대조군 연구의 경우 1.68(95% CI=1.37-2.06), 코호트 연구의 

경우 1.09(95% CI: 0.66-1.79)로 나타났다(Binazzi, A. et al, 2015).

C. 메타분석

03  백혈병

2004년에 수행된 메타분석에서는 18건의 역학 연구를 통해 포름알데히드 노출과 백혈병과의 

관계를 직업군별로 파악했다. 근로자들의 mRR(meta-relative risk)은 0.9(95% CI:0.8-1.0); 

장의사는 1.6(95% CI: 1.2-2.0); 병리학자와 해부학자는 1.4(95% CI: 1.0-1.9)였으며 종합적으로 

포름알데히드 노출이 백혈병의 위험을 1.1배(95%CI: 1.0-1.2) 상승시키는 것으로 나타났다

(Collins & Lineker, 2004). 다른 메타분석은 비례사망비 자료가 있는 13개의 코호트 연구를 대상

으로 이루어졌으며 위와 유사한 결과가 발견되었다. 포름알데히드에 노출된 근로자들의 백혈병 

비례사망비는 0.9(95% CI: 0.75-1.07), 다른 노출된 전문 직종에서는 1.39(95% CI: 1.15-1.68)로 

나타났다(Bosetti et al., 2008). 이후 진행된 메타분석에서는 모든 비례사망비 연구를 제외하고  

NCI(National Cancer Institute, 미국 국립암연구소)에서 수행된 연구를 포함하여 분석이 

이루어졌다(Bachand et al., 2010). 포름알데히드에 한 번이라도 노출된 경우 백혈병의 위험이 

1.05(95% CI: 0.93-1.20)였으며 골수성 백혈병은 1.09(95% CI: 0.84-1.40), 림프구성 백혈병은 

1.11(95% CI: 0.81-1.52)로 나타났다. Zhang 등은 2009년 연구에서 15건의 코호트 연구와 환자-

대조군 연구 결과를 가지고 메타분석을 수행하였다. 앞의 다른 연구들과 다르게 이 연구에서는 

각각의 연구 결과별 포름알데히드에 많이 노출된 대상군을 가지고 연구를 진행하였고, 백혈병의 

위험도는 1.54(95% CI: 1.18-2.00), 골수성 백혈병의 위험도는 1.90배(95% CI: 1.31-2.76)로 나타났다. 

동물 실험에서 
나타난 암
(IARC, 2012)

종류 실험결과

마우스(Mouse)

· �B6C3F1 마우스를 가지고 수행한 포름알데히드 흡입독성 연구에서 포름알데 

히드 노출이 수컷 마우스 비강의 편평세포암종 발생을 증가시켰고, 14.3ppm의 

포름알데히드에 노출된 암컷 마우스 역시 림프종 발생이 유의하게 증가하였다

(CIIT, 1981; Kerns et al., 1983a, b; Gibson, 1984).

래트(Rat)

· �서로 다른 품종의 래트 쥐(F344, Wistar, and Sprague-Dawley)에서 수행된 

6건의 연구에서(Swenberg et al., 1980; CIIT, 1981; Albert et al., 1982; Kerns 

et al., 1983a, b; Gibson, 1984; Sellakumar et al., 1985; Feron, et al., 1988; 

Woutersen et al., 1989; Monticello et al., 1996; Kamata et al., 1997) 포름알데

히드 노출에 따라 비강 내의 암 발생이 증가하는 것이 관찰되었다.

· �1건의 연구에서(CIIT, 1981) 포름알데히드에 노출 결과 대조군, 2ppm 노출군, 

5.6ppm 노출군, 14.3ppm 노출군별로 백혈병의 발생이 관찰되었고 노출량이 

증가할수록 생존 기간이 감소하였다. 또 14.3ppm의 포름알데히드에 노출된 

암컷에서 백혈병 발생이 대조군에 비해 유의하게 증가하였다. 

01  비인두암

포름알데히드에 노출된 근로자들을 대상으로 수행한 미국의 코호트 연구에서 일반 인구집단에 

비해 근로자들에서 비인두암으로 인한 사망이 통계적으로 유의하게 증가한 것으로 보고되었다

(Hauptmann et al., 2004). 해당 연구에서는 포름알데히드에 노출된 근로자의 표준화 사망비

(standardized mortality ratio, SMR)는 2.10(95% CI: 1.05-4.21)으로 나타났다. 또한 포름알데 

히드에 노출된 근로자가 노출되지 않은 근로자에 비해 비인두암 발생이 1.83배 높은 것으로 

나타났으며, 비인두암과 포름알데히드 평균 노출량, 축적된 노출량, 노출 기간과는 약한 용량-반응 

관계가 관찰되었다(각각 Ptrend: 0.07, 0.03, 0.15).

Marsh et al. (1996) 등은 공장 내 근로자를 대상으로 한 코호트 연구를 통해 포름알데히드에 노출된  

근로자에서 미국 전역에서의 발생률 및 해당 지역의 비인두암 예측치보다 상대적으로 높은 비인두암 

발생이 관찰되었고, 추적관찰에서 표준화사망비의 증가 또한 관찰되었다(Marsh et al. 2007a). 

A. 코호트 연구

인체발암성
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03

기타 관련 자료

흡수, 분포,

대사 및 배설

유전독성

포름알데히드는 모든 유기 생명체 세포 내에 존재하는 주요 대사체로, 인체 노출된 후 포름 

알데히드 대사가 신속히 진행되어 빠른 속도로 분해되므로 체내에 축적되지 않는다. 인체 내 

정상적인 대사 반응 결과 매일 약 42.5g 정도의 내인성 포름알데히드가 생산되며 이는 외부로

부터 유입되는 포름알데히드의 양에 비해 수십 배 이상 많다. 흡입을 통해 흡수된 포름알데히드는  

흡입 접촉 부위에서 빠르게 분해되고 호흡을 통해 이산화탄소로 배출된다(FCl, 2007). 수용성인 

포름알데히드는 호흡기계 및 섭취를 통한 위장관 내에서 즉시 흡수되어 대사가 이루어진다

(WHO-EU, 2001). 경피 노출시 접촉 세포 부위에서 포름알데히드 탈수소화효소(formaldehyde 

dehydrogenase, FDH)에 의해 포름산으로 대사되므로 포름알데히드로서의 흡수율은 매우 낮다 

(WHO-EU, 2001). 포름알데히드 탈수소효소(formaldehyde dehydrogenase, FDH)에 의해 

생체 내 모든 조직에서 빠르게 포름산염(formate)으로 전환되어 혈액 순환을 통해 제거된다. 

포름알데히드는 흡수 후 포름산염(formate) 형태로 빠르게 전환되기 때문에 인체나 동물의 혈액 

중에 전환되지 않은 포름알데히드는 거의 측정되지 않는다. 혈액 중의 포름알데히드는 매우 낮은  

농도로 유지된다. 흡수된 포름알데히드는 빠르게 포름산염으로 대사되어 소변으로 배설되며, 

대사되지 않은 나머지는 투여량의 21～24%가 2시간 이내에 호흡을 통해 배출된다. 포름알데 

히드의 체내 반감기는 3.3시간이다(KOSHA, 2019).

포름알데히드에 노출된 사람의 비강과 구강 점막 세포에서 마이크로핵 형성이 반복적으로 보고 

되었다. 노출된 사람의 림프구에서 미세핵 유도, 자매 크로마티드 교환 및 염색체 이상에 대한 

연구 결과(포름알데히드가 림프-조혈암을 일으킬 가능성에 대한 질문과 관련이 있음)는 일관성이 

떨어졌다.

포름알데히드에 노출된 근로자들의 혈액 내 백혈구에서 DNA-단백질 교차 결합이 증가한 것으로 

나타났다. 이러한 현상은 해부학과와 병리학 연구소에서 포름알데히드에 노출된 12명의 근로자 

에서 대조군 8명보다 더 높게 나타났다(P = 0.03) (Shaham et al., 1996). DNA-단백질 교차 

결합의 수는 노출 기간이 긴 근로자(노출 기간 2~31년)에서 더 높은 경향이 있었으며, 흡연은 

영향을 미치지 않았다. 

후속 연구에서 Shaham et al.(2003)은 병원 병리학과 근로자의 림프구에서 DNA-단백질 교차 

결합 수와 혈청 내 p53 단백질 농도가 증가했다고 보고하였다. 노출된 피험자들은 개인 샘플링과 

현장 샘플링을 기준으로 고노출 그룹(공기 중 평균 포름알데히드 농도, 2.24ppm)과 저노출 그룹

(평균, 0.4ppm)으로 분류되었고, 대조군은 병원의 행정 부서 직원이었다. 단백질-가교 결합 

DNA의 양은 나이, 흡연 및 기타 요인을 통제한 후 노출군이 대조군보다 통계적으로 유의하게 

높았다(0.20 대 0.14; 이 값은 단백질 결합 DNA (도데실 황산 나트륨으로 침전 가능) 대 총 DNA의 

비율임). 

5개 병원의 병리학/해부학 종사자들은 15분 동안 평균 포름알데히드 농도 2.0ppm(범위 

< 0.1~20.4ppm)에 노출되거나 8시간 동안 최대 농도 0.1ppm(범위 < 0.1~0.7ppm)에 노출된 

대조군과 비교했을 때, 세포 분열 차단 미세핵 검사와 형광 현장 교잡법(FISH)을 병행한 결과, 

이핵세포와 단중심체 미세핵 형성이 통계적으로 유의미하게 증가했다(Orsiöre et al., 2006).

포름알데히드에 장기간 노출된 근로자의 림프구에서 SCE 및 기타 유전독성 효과가 증가하는 

것으로 관찰되었다(Costa et al., 2008). 4개 병리학/해부학 병원 병동의 근로자 30명과 일치

하는 대조군 30명이 연구에 포함되었다. 대조군과 비교했을 때, SCE(6.13±0.29 대 4.49±0.16 

SCE/세포, P < 0.05), 미세핵 빈도(1000개의 이핵세포: 5.47±0.76‰ 대 3.27±0.69‰, P = 

0.003) 및 코멧 분석의 꼬리 길이(60.0±2.31μm 대 41.85±1.97μm, P < 0.05)에서 통계적으로 

유의미한 효과가 나타났다. 포름알데히드 노출 수준과 미세핵 빈도 및 꼬리 길이 사이에 통계적

으로 유의미한 상관관계가 발견되었다. 

Zhang et al. (2010)은 포름알데히드에 노출된 근로자와 대조군의 말초혈액에서 골수계 전구 

세포를 배양하고 백혈병 특이적 염색체 변화를 측정했다. 포름알데히드에 노출된 근로자 10명의 

골수 전구세포에서 염색체 7의 단일염색체(손실) 빈도(p=0.0039)와 염색체 8의 삼염색체 

(증가)(p=0.040)가 노출되지 않은 대조군 12명의 동일한 현상과 비교하여 유의하게 증가하였다. 

7번 염색체의 손실과 8번 염색체의 증가는 골수성 백혈병과 골수이형성 증후군에서 가장 흔하게 

관찰되는 세포유전학적 변화 중 하나이다.

04

노출 권고치 구분 기관 기준 수치 관련 내용

국외

세계보건기구 
(WHO)

(공기) 
 0.1mg/m3

 (0.08 ppm)

실내 공기질 가이드라인 기준

(indoor air quality guideline (IAQG))

평생 동안 모든 30분(to all 30-min periods 

lifelong) 

미국
산업위생사협회 

(ACGIH)

TLV-TWA : 0.1ppm

     (0.12 mg/m3)
TLV-STEL : 0.3ppm

     (0.37 mg/m3)

TLV(Threshold Limit Value) : 

유해화학물질 허용 농도

- �근로자를 대상으로 작업장에서의 물리적, 

화학적 노출에 대한 사전 예방적 생체지표를 

제안하고 기준 수치는 제시, 이하 TVL

TWA(Time-Weighted-Average) : 

하루 8시간-주5일 근무를 기준으로 노출 

되었을 때 해당 수준 미만이 안전한 포름알데

히드 농도, 이하 TWA

STEL, Short-Term Exposure Limit : 

15분간의 시간가중평균값으로, 노출 농도가 

시간가중평균값을 초과하고 단시간 노출값 

이하인 경우는 ①1회 노출 지속시간이 15분 

미만이어야 하고, ②이러한 상태가 1일 4회 

이하로 발생해야 하며, ③회당 간격은 60분 

이상이어야 함

TLV-TWA : 시간가중 평균농도

(1일 8시간, 주 40시간 동안의 평균 농도)

TLV-STEL : 단시간 노출 농도
(1회 15분, 하루 4회 제한, 1회당 간격 1시간 이상)

미국 국립 직업
안전위생 연구소

(NIOSH)

REL : 0.016ppm(TWA) 
0.1ppm(15-min ceiling)

REL(Recommended occupational exposure 

limit, Time-Weighted Average) : 

작업 환경 내 하루 10시간 공기 중 가중 

포름알데히드 평균 노출 농도

Ceiling : 최고 노출 기준으로 작업시간 중 

잠시라도 노출되어서는 안 되는 포름알데히드 

농도(15분 상한)
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· �만약 이 물질이 눈과 접촉되었다면, 즉시 눈꺼풀을 위아래로 들어 올리면서 다량의 

물로 눈을 씻어낼 것

· �즉시 의학적 조치를 받을 것

· �이 물질을 이용해 작업하는 경우, 콘택트렌즈를 착용하지 말 것

· �의료기관 : 살균한 0.9% Saline으로 최소 1시간 또는 해당 부위의 입자상 물질이 

사라져 중성화될 때까지(pH paper로 확인할 것) 세척할 것

안구
05

보호 방법
일반 인구집단은 식품과 음용수를 통한 섭취, 건축 자재나 가구, 조리 등 실내 공기를 통한 흡입, 

자동차 매연, 산불, 담배 연기 등 실외 공기를 통한 흡입, 세정제, 위생용품, 살균제, 의류, 어린이 

용품 등 생활화학 제품을 통한 경구, 경피, 흡입 등을 통해 포름알데히드에 노출된다. 따라서 주기적 

환기, 조리 중 후드 사용, 실내에서의 금연 등 개인의 실내 공기질 관리를 위한 행동은 포름알데 

히드의 노출을 줄여 준다(식품의약품안전처 2021). 

포름알데히드를 취급하는 근로자는 호흡기를 통한 노출을 방지하기 위하여 안전 인증을 받은 개인 

전용 호흡용 보호구를 착용한다. 다만, 포름알데히드의 발생 상태가 가스상이므로 방독 마스크를 

착용한다. 근로자의 피부 노출을 방지하기 위한 보호 장갑은 포름알데히드의 피부 흡수를 방지할 

수 있는 니트릴, 네오프렌 소재로 된 것을 착용하도록 한다. 또한 작업 특성상 포름알데히드가 

튀어 눈에 직접 접촉될 우려가 있는 경우는 근로자의 눈을 보호하기 위해 고글형 보호 안경을 

착용한다. 포름알데히드 취급 시 콘택트렌즈를 사용하지 않도록 한다. 포름알데히드를 취급하는 

작업에 종사하는 근로자는 개인 전용 보호의를 착용하도록 한다. 적절한 내화학성 보호의여야 

하며, 매일 깨끗한 것으로 교체해 작업 전에 착용한다(KOSHA GUIDE, 2019).

경구

· �심혈관의 불안정성 가능성이 있으므로, 토근을 먹여 

구토를 유도하는 것은 권장하지 않음희석 : 위세척을 

하기 전에 4~8 온스(120~240mL)의 물이나 우유를 

마셔 독성을 희석시킬 것(아이들에게는 15mL/kg 이상 

먹이지 말 것)

· �오염된 옷을 벗고 감염된 부위를 비눗물로 씻을 것

· �자극이나 통증이 지속된다면, 노출 부위를 의사에게 

반드시 검사받을 것

경피

· �개인이 다량의 화학물질을 흡입했다면, 즉시 신선한 

공기를 마실 수 있도록 이동시킬 것

· �호흡이 멈췄다면, 구강 대 구강 인공호흡을 실시할 것

· �환자를 따뜻하게 하고 안정을 취하게 할 것

· �가능한 한 빨리 의학적 조치를 받을 것

· �신선한 공기를 호흡할 수 있도록 환자를 옮길 것

· �환자가 숨을 쉬지 않으면 인공호흡을 실시할 것

· �호흡이 곤란하면, 산소를 공급할 것

흡입

구분 기관 기준 수치 관련 내용

미국 직업안전 
건강관리청

(OSHA)

 PEL : 0.75ppm TWA
0.2ppm STEL 

PEL(Permissible exposure limit) : 

허용 노출 한계. 작업 환경 내 하루 8시간 

공기 중 포름알데히드 노출 기준(TWA), 

15분간의 시간가중평균값으로서 노출 기준

(STEL)

미국 환경청 
(EPA)

1,000µg/L 음용수 기준(전 생애)

일본 
후생노동성

100µg/m3

(=0.08ppm)
실내 공기질

0.1ppm 이하
0.12mg/m3 작업장 공기

국내

환경부

- �음용수 0.5mg/L 이하
먹는물 수질기준 및 검사 등에 관한 규칙

(환경부령 제833호)

- �지하 역사, 지하도 상가, 
대합실, 여객터미널, 
도서관 등 : 100μg/m3 
이하

- �실내주차장 : 100μg/m3 
이하

- ��의료기관, 산후조리원, 
노인요양시설, 어린이집,
실내 어린이 놀이시설 : 
80μg/m3 이하

실내 공기질 관리법 시행규칙(환경부령 제

1082호)

: [별표2] 실내 공기질 유지기준 

- �신축 공동주택의 실내 
공기질 : 210μg/m3 이하

실내 공기질 관리법 시행규칙 

(환경부령 제1082호)

: �[별표4-2] 신축 공동주택의 실내 공기질 

권고기준  

고용노동부 0.3ppm(TWA)
화학물질 및 물리적 인자의 노출기준

(고용노동부 고시 제2020-48호)
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고용노동부에서는 「산업안전보건법」 제39조(보건조치)에 의거해 근로자의 건강 장해를 유발 

하는 화학물질 및 물리적 인자들을 유해물질로 지정하고, 고용노동부령이 정하는 기준에 따라 

분류하여 관리하고 있다. 또한, 「산업안전보건법 시행규칙」 별표 18 제1호 나목에 따른 발암성 

물질, 생식세포 변이원성 물질, 생식독성(生殖毒性) 물질 등 근로자에게 중대한 건강 장해를 

일으킬 우려가 있는 물질을 특별관리물질로 지정하여 관리하고 있는데 포름알데히드도 이에 

속한다.

「산업재해보상보험법」 시행령 제34조(업무상 질병의 인정기준) 제3항 관련하여, 포름알데히드에 

노출되어 발생한 백혈병 또는 비인두암은 직업성 암으로 인정되어 보상을 받을 수 있다.

환경부 화학물질안전원고시(제2024-35호) 「화학물질의 분류 및 표시 등에 관한 규정」에 따르면 

포름알데히드는 유독물질, 허가물질, 사고대비물질에 속하며 유해성 분류에서 발암성을 1급으로 

분류된다. 또한 2004년 지하 생활공간 공기질 관리법이 다중이용시설 등의 「실내 공기질 관리법」

으로 개정되면서 포름알데히드를 규제화하였다. 이에 따라 다중이용시설과 신축 공동주택 공기

질에 대한 포름알데히드 점검을 실시, 실내 공기질 유지 및 권고 기준을 구체적으로 명시해 오고 

있다(NIFDS, 2021).
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