
Gesundheitliche Risiken durch PFOS und PFOA in Lebensmitteln sind nach 
dem derzeitigen wissenschaftlichen Kenntnisstand unwahrscheinlich  
 
Stellungnahme 004/2009 des BfR vom 11. September 2008 
 
Im Jahr 2006 wiesen einzelne Fischproben erhöhte Gehalte an Perfluorierten Tensiden 
(PFT) auf. Daraufhin wurden in den beiden folgenden Jahren bestimmte Lebensmittel im 
Rahmen des bundesweiten Überwachungsplans (BüP) und spezieller Überwachungspro-
gramme der Bundesländer auf ihren Gehalt an PFT hin untersucht. Diese Daten wurden vom 
Bundesamt für Verbraucherschutz und Lebensmittelsicherheit (BVL) gesammelt und dem 
Bundesinstitut für Risikobewertung (BfR) zur Verfügung gestellt. Das BfR hat die übermittel-
ten Daten nun hinsichtlich gesundheitlicher Risiken für den Verbraucher bewertet. Allerdings 
bilden die Daten nur ausgewählte Lebensmittel ab und es handelt sich nicht um repräsentati-
ve Stichproben. Somit stellen sie keine Grundlage für eine verlässliche Abschätzung des 
gesundheitlichen Risikos durch den Verzehr von allen Lebensmitteln dar.  
 
Als PFT wird eine Gruppe von Industriechemikalien bezeichnet, die Zwischenprodukte oder 
Hilfsstoffe bei der Herstellung sowie Abbauprodukte von bestimmten Fluorverbindungen 
sind. Diese werden ihrerseits in zahlreichen Verbraucherprodukten eingesetzt, beispielswei-
se in wasser-, schmutz- und fettabweisenden Ausrüstungen von Teppichen, Kleidung oder 
Kochgeschirr mit Antihaftbeschichtung. 
 
Prominenteste Vertreter der PFT sind Perfluoroctansulfonsäure (PFOS) und Perfluoroctan-
säure (PFOA). Sie sind außerordentlich stabil und überall in der Umwelt nachweisbar. PFOS 
kann sich in der Nahrungskette anreichern. PFOS und PFOA verbleiben nach der Aufnahme 
lange im menschlichen Organismus. Beide Stoffe besitzen im Tierversuch lebertoxische, 
krebserregende und reproduktionstoxische Eigenschaften. 
 
Ergebnis der Bewertung des BfR war, dass ein gesundheitliches Risiko bei der Aufnahme 
von PFOS und PFOA mit der Nahrung bei den bisher nachgewiesenen Gehalten in Lebens-
mitteln nach derzeitigem wissenschaftlichem Kenntnisstand unwahrscheinlich ist. Aus Sicht 
des BfR sollte das Vorhandensein von PFOS in Lebensmitteln jedoch langfristig nicht hinge-
nommen werden. Der Datenlage zufolge nehmen Verbraucher PFOS über Lebensmittel 
hauptsächlich durch den Verzehr von Seefischen oder Süßwasserfischen auf. Nach derzeiti-
gem Kenntnisstand wird vergleichsweise mehr PFOS als PFOA mit der Nahrung aufgenom-
men. Welche Lebensmittel vorwiegend zur Aufnahme von PFOA beitragen, ist noch unge-
klärt. Für beide Stoffe bestehen Unsicherheiten hinsichtlich der toxischen Wirkung und der 
Höhe der Exposition über Lebensmittel sowie über weitere mögliche Expositionsquellen. Das 
BfR empfiehlt, repräsentative Daten zu Gehalten von PFOS und PFOA in Lebensmitteln zu 
erheben. 
 
1   Gegenstand der Bewertung 
 
Anlässlich des in den Medien aufgegriffenen Themas um Perfluorierte Tenside (PFT) in 
Nordrhein-Westfahlen (Artikel in der „Welt am Sonntag“ vom 11.05.2008 „Das Gift schleicht 
in der Nahrungskette hoch“) hat das Bundesinstitut für Risikobewertung (BfR) eine Risiko-
bewertung von PFT durchgeführt. Die Daten zu Gehalten von perfluorierten Verbindungen in 
Lebensmitteln der Jahre 2006-2008 wurden dem BfR vom Bundesamt für Verbraucherschutz 
und Lebensmittelsicherheit (BVL) zur Verfügung gestellt. Dem BfR lagen demnach Ergebnis-
se von 7515 Untersuchungen zu PFT in Lebensmitteln vor, darunter 2261 Ergebnisse zu 
Perfluoroctansäuregehalten (PFOA) und 2264 Messergebnisse zu Perfluoroctansulfonsäu-
regehalten (PFOS). Darin enthalten sind Daten aus dem vom BfR initiierten Projekt im Bun-
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desweiten Überwachungsplan (BÜp) 2007 „Perfluorierte Tenside in bestimmten Lebensmit-
teln“. Das BfR hat die übermittelten Daten statistisch ausgewertet und hinsichtlich gesund-
heitlicher Risiken für den Verbraucher bewertet. 
 
2   Ergebnis 
 
Die im BfR vorhandene Datenlage ist umfangreich, jedoch nicht ausreichend, um eine ver-
lässliche Expositionsabschätzung durchzuführen. Es wurden hauptsächlich Plan- und Ver-
dachtsproben, jedoch keine repräsentativen Stichproben untersucht. Es wurde zudem kein 
einheitlicher Warenkorb für die Probenahme verwendet  Für einige Lebensmittelgruppen 
lagen außerdem nur geringe Probenzahlen vor, einige weitere Lebensmittel wurden nicht 
abgebildet.  
 
In Studien aus der Literatur oder in einzelnen Untersuchungen aus den Überwachungsäm-
tern der Bundesländer, deren Ergebnisse dem BfR vorliegen, die jedoch nicht unter den vom 
BVL übermittelten Daten aufgeführt sind1, waren PFOS oder PFOA in einigen Lebensmitteln 
nachweisbar, die in den vom BVL übermittelten Daten nicht abgebildet sind oder für die kei-
ne messbaren Gehalte vorliegen (beispielsweise Getreideprodukte, Snacks, Milch und 
Milchprodukte, Früchte, Süßigkeiten, Rindfleisch). Damit spiegelt die auf Basis der vom BVL-
übermittelten Daten berechnete Exposition unter Umständen nicht die Gesamtexposition des 
Verbrauchers über alle Lebensmittel wider.  
 
2.1   PFOS 
 
Aufgrund der vom BVL übermittelten Daten kann vermutet werden, dass die Exposition ge-
genüber PFOS über Lebensmittel hauptsächlich auf den Verzehr von Fisch (Seefisch und 
Süßwasserfisch) zurückzuführen ist. Diese Feststellung ist jedoch mit Unsicherheiten behaf-
tet. 
 
Unter der Annahme mittlerer Gehalte für PFOS in den untersuchten Lebensmitteln und eines 
durchschnittlichen Verzehrs der jeweiligen untersuchten Lebensmittel nehmen Verbraucher 
in Deutschland – den vom BVL übermittelten Daten zufolge – 2,30-3,69 ng PFOS/kg Körper-
gewicht (KG)/Tag auf. Der Wert für die lebenslang tolerierbare tägliche Aufnahme (TDI) von 
150 ng/kg /KG/Tag würde nach dieser Expositionsabschätzung durch die untersuchten Le-
bensmittel zu einem Prozentsatz von rund 1,5-2,5 % ausgeschöpft. Unter der Annahme des 
Verzehrs von Lebensmitteln mit hohen Gehalten an PFOS (95-tes Perzentil) durch Hochver-
zehrer (95-tes Perzentil) werden 24-26 ng PFOS /kg KG/Tag aufgenommen, was einer Aus-
lastung des TDI durch Lebensmittel zu etwa 16-17 % entspricht.  
 
Gemessen an der TDI-Auslastung, die sich auf Grundlage der vom BVL übermittelten Daten 
ergibt, ist nach dem derzeitigen Kenntnisstand ein gesundheitliches Risiko für Verbraucher 
durch die Exposition gegenüber PFOS über Lebensmittel unwahrscheinlich.  
 
PFOS besitzt eine lange Halbwertszeit im menschlichen Organismus. Neue Erkenntnisse 
weisen auf ein mögliches immuntoxisches Potential unter tierexperimentellen Bedingungen 
bereits bei sehr niedrigen Dosierungen hin. Daten aus epidemiologischen Untersuchungen 
zeigen mögliche Hinweise auf entwicklungstoxische Effekte bei nicht-beruflich exponierten 
Personen. In Anbetracht dieser Tatsachen hält das BfR das Vorkommen von PFOS in Le-

                                                 
1 Dies trifft auch auf die in dem Zeitungsartikel der „Welt am Sonntag“ erwähnten Untersuchungen von Muskelfleisch, Leber und 
Niere einer Kuh zu. 
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bensmitteln, besonders wegen der unter 3.1.3 beschriebenen Unsicherheiten bezüglich der 
Expositionsabschätzung, dennoch für nicht hinnehmbar.  
 
Auch die Europäische Behörde für Lebensmittelsicherheit (EFSA) kommt in ihrer Stellung-
nahme zu dem Schluss, dass Personen mit durchschnittlichem Fischverzehr den TDI für 
PFOS über die Exposition über Lebensmittel nicht ausschöpfen (Aufnahme von PFOS nach 
Abschätzung der EFSA 45-58 ng/kg KG/Tag2) (EFSA, 2008). Personen, die hohe Mengen 
an Fisch konsumieren (121-206 g /Person pro Tag, 97,5-tes Perzentil3), können aber na
Schätzung der EFSA den TDI allein durch die Exposition über Lebensmittel überschreiten 
(Aufnahme von PFOS nach Abschätzung der EFSA 140-230 ng/kg KG/Tag

ch 

                                                

4).  
 
Für PFOS besteht Handlungsbedarf, um die Datenlage für eine Abschätzung der Exposition 
über Lebensmittel zu verbessern. Insbesondere wird empfohlen, zu überprüfen, inwieweit 
Lebensmittel, die in anderen Untersuchungen messbare PFOS-Gehalte aufwiesen, die in die 
Expositionsabschätzung des BfR aus den obengenannten Gründen jedoch nicht einbezogen 
werden konnten, zur Gesamtexposition gegenüber PFOS beitragen. Hierzu ist die Untersu-
chung einer repräsentativen Stichprobe für Fisch sowie für weitere Lebensmittel des deut-
schen Marktes erforderlich.  
 
Zusätzlich wird empfohlen, Lebensmittel aus Regionen, in denen besondere Eintragspfade 
für PFOS in die Umwelt bestehen bzw. vermutet werden, weiterhin engmaschig zu bepro-
ben.  
 
2.2   PFOA 
 
Wie für PFOS ist auch für PFOA die vorhandene Datenlage nicht ausreichend, um eine ver-
lässliche Expositionsabschätzung durchzuführen. Auch hier wurden keine repräsentativen 
Stichproben untersucht und es liegen für einige Lebensmittelgruppen nur geringe Proben-
zahlen vor. 
 
Die aufgrund der vom BVL übermittelten Daten geschätzte Aufnahme von PFOA über Le-
bensmittel von 0,71-0,95 ng/kg KG/Tag (mittlerer Verzehr von Lebensmitteln, die durch-
schnittliche PFOA-Gehalte aufweisen) bzw. 13,03-13,11 ng/kg KG/Tag (hohe Verzehrsmen-
gen (95-tes Perzentil) von Lebensmitteln, die hohe Gehalte (95-tes Perzentil) an PFOA auf-
weisen) schöpft den von der EFSA abgeleiteten TDI von 1500 ng/kg KG/Tag nur zu einem 
sehr geringen Prozentsatz aus.  
 
In die Expositionsabschätzung flossen aufgrund der vom BVL übermittelten Daten vor allem 
Fisch und Hühnereier ein. Ob die Konzentrationen in der relativ geringen Zahl untersuchter 
Eier ein Zufallsbefund sind, oder ob Eier generell Gehalte in dieser Größenordnung aufwei-
sen, ist auf Grundlage der vorhandenen Datenbasis nicht abschätzbar. Die PFOA-
Konzentrationen sind hier ähnlich hoch wie die von PFOS in Hühnereiern. Die Messwerte für 
PFOA in Hühnereiern sind möglicherweise auf eine regionale Eintragsquelle zurückzuführen.  
Bezüglich der toxikologischen Bewertung bestehen Unsicherheiten insbesondere hinsichtlich 
der Berücksichtigung der Speziesunterschiede in den Halbwertszeiten und hinsichtlich der 
Relevanz der Hinweise auf mögliche entwicklungstoxische Effekte in epidemiologischen Un-
tersuchungen.  
 

 
2,3,4 Der Bereich ergibt sich jeweils aus den Abschätzungen für verschiedene europäische Länder (Italien, Schweden, 
Niederlande, UK) (EFSA 2008). 
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Um die Datenlage zur Exposition des Verbrauchers gegenüber PFOA über Lebensmittel zu 
verbessern, wird wegen der unter 3.1.3 dargestellten Unsicherheiten bezüglich der Expositi-
onsabschätzung empfohlen, bei Analysen zu PFOS in Lebensmitteln PFOA zu berücksichti-
gen.  
 
Zusätzlich wird empfohlen, die Exposition gegenüber PFOA über Lebensmittel in Regionen, 
in denen es mögliche lokale Eintragspfade für PFOA gibt, weiterhin zu beobachten. 
 
2.3   Probenahme und Übertragbarkeit der Expositionsdaten auf Verbraucher in Deutschland
   
Die dem BfR zur Verfügung gestellten Expositionsdaten stammen von verschiedenen Unter-
suchungsämtern der Bundesländer. Die Mehrheit der Untersuchungen, insbesondere Analy-
sen von Fischproben, auf PFOS und PFOA erfolgte im Bereich Sauerland/Möhnesee auf-
grund des PFT-Ereignisses. Die Fischproben stammen zwar mehrheitlich aus dieser Region, 
PFOS und PFOA wurden aber auch in anderen Regionen in Fischproben nachgewiesen. Die 
ermittelten Gehalte lassen nicht den eindeutigen Schluss zu, dass es sich um eine punktuel-
le regionale Belastung handelt. Hierfür spricht auch das den vorliegenden Daten zufolge 
weitverbreitete Vorkommen von PFOS und PFOA in Leber von Wildschweinen. 
 
Die Schätzung für die Exposition über den Verzehr von Eiern beruht nahezu ausschließlich 
auf einer relativ geringen Zahl von Messungen. Die Frage, ob diese Daten für eine Expositi-
onsabschätzung für Verbraucher in Deutschland geeignet sind, lässt sich auf der Basis der 
vorliegenden Daten nicht beantworten.  
 
Die Expositionsabschätzung auf der Basis der vorliegenden Daten ist mit einem hohen Grad 
an Unsicherheit behaftet. Dies liegt zum Einen daran, dass keine repräsentativen Stichpro-
ben untersucht wurden. Der zweite Grund ist, dass kein einheitlicher Warenkorb für die Pro-
benahme verwendet wurde, sondern hauptsächlich Plan- und Verdachtsproben untersucht 
wurden.  
 
Für eine wissenschaftlich begründete Expositionsabschätzung für Verbraucher in Deutsch-
land ist eine systematische und repräsentative Untersuchung von PFOS und PFOA mit ei-
nem expositionsorientierten bundesweit abgestimmten Warenkorb erforderlich. 
 
3   Begründung 
 
3.1   Risikobewertung 
 
Perfluorierte Alkylverbindungen sind organische Verbindungen, an deren Kohlenstoffgerüst 
die Wasserstoffatome vollständig durch Fluoratome ersetzt sind. Wegen ihrer hohen thermi-
schen und chemischen Stabilität, die sie aufgrund der extrem stabilen Kohlenstoff-Fluor-
Verbindung besitzen, finden perfluorierte Alkylverbindungen Anwendungen in zahlreichen 
Industrie- und Verbraucherprodukten5 . 
 
Perfluorierte Tenside (PFT) bestehen aus einer hydrophoben perfluorierten Kohlenstoffkette 
unterschiedlicher Länge und einer hydrophilen Kopfgruppe. Üblicherweise werden unter dem 
Begriff „PFT“ perfluorierte Alkylsulfonsäuren, perfluorierte Alkylcarbonsäuren und Fluortelo-
meralkohole zusammengefasst. Auf die letztgenannte Gruppe wird im Folgenden nicht ein-

                                                 
5 z.B. schmutz-, fett,-farb- und wasserabweisenden Oberflächenbeschichtung von Teppichen, Textilien, Leder; 
Papierveredelung; Antihaftbeschichtung von Brat-, Back- und Kochgeschirren; Feuerlöschschäume; Hydraulikflüssigkeiten; 
Spezialanwendungen wie fotographische Beschichtungen und Verchromungsverfahren  
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gegangen6. Perfluorierte Alkylsulfon- und Alkylcarbonsäuren werden seit einigen Jahren 
weltweit in der Umwelt, in menschlichen Blut- und Muttermilchproben sowie in Lebensmitteln 
nachgewiesen. Aus Sicht der humantoxikologischen Bewertung sind die lange Persistenz im 
menschlichen Organismus und die Fähigkeit, im Tierversuch verschiedene adverse Effekte 
auszulösen, als kritische Eigenschaften dieser Verbindungen anzusehen.  
 

3.1.1   Mögliche Gefahrenquellen 
 
3.1.1.1   PFOS 
 
Perfluoroctansulfonsäure (PFOS, CAS Nr. 1763-23-1) gilt als Leitsubstanz für die Gruppe 
der perfluorierten Alkylsulfonsäuren, weil es aus einer Vielzahl von Derivaten7 und Polyme-
ren freigesetzt wird, in den bislang untersuchten Umweltproben am häufigsten nachzuweisen 
ist und außerdem toxikologisch am besten charakterisiert ist. Der Begriff PFOS wird sowohl 
für die eigentliche Säure als auch für die Salze verwendet. Kommerziell wichtige Salze des 
PFOS sind das Kaliumsalz (CAS Nr. 2795-39-3), das Diethanolaminsalz (CAS Nr. 70225-14-
8), das Ammoniumsalz (CAS Nr. 29081-56-9) und das Lithiumsalz (CAS Nr. 29457-72-5).  
 

Abbildung 1: Strukturformel von PFOS 

 

 

 

 

 

 

PFOS wird seit über 50 Jahren industriell hergestellt. Die weltweite Produktion von PFOS für 
das Jahr 2000 betrug entsprechend den Daten des früher weltweit wichtigsten Herstellers 
3M, USA, ca. 4500 t (OECD 2002). Im Mai 2000 kündigte 3M an, die Produktion von PFOS 
schrittweise bis zum Jahr 2002 einzustellen. Auch die Verwendung und das Inverkehrbringen 
von PFOS und sogenannten „PFOS-artige Verbindungen“, die in der Umwelt zu PFOS de-
gradieren können, wurde innerhalb der EU mit der Richtlinie 2006/122/EG stark einge-
schränkt und auf einige Spezialanwendungen begrenzt (EU 2006).  
 
PFOS ist ein Zwischenprodukt bei der Herstellung von Fluorpolymeren. Außerdem kommt es 
in Restbeständen von Feuerlöschschäumen vor und wird für einige Spezialanwendungen 
wie fotographische Beschichtungen, Verchromungsverfahren und Hydraulikflüssigkeiten ein-
gesetzt. PFOS und „PFOS-artige Verbindungen“, wurden zuvor auch in der Papier- und Fa-
serveredelung und in schmutz-, fett- und wasserabweisenden Beschichtungen zahlreicher 
verbrauchernaher Produkte eingesetzt (eine ausführlichere Übersicht bietet Fromme et al., 
2006).  
 
PFOS unterliegt unter Umweltbedingungen keiner Hydrolyse, Photolyse oder Biodegradation 
und ist umweltpersistent. Bei Labortieren konzentriert sich PFOS nicht im Fettgewebe, son-
dern tendiert dazu, an Proteine zu binden. PFOS ist gut wasserlöslich (Löslichkeit in reinem 
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6 Zu Fluortelomeralkoholen wurden dem BfR keine Daten zu Gehalten in Lebensmitteln übermittelt. Auch in der Literatur sind  
allenfalls vereinzelt Daten zu Gehalten von Fluortelomeralkoholen in Lebensmitteln zu finden.  
7 z.B. Sulfonamide, Sulfonamidethanole  
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Wasser 519-570 mg/l), besitzt aber auch lipophile Eigenschaften (Löslichkeit in reinem Octa-
nol 56 mg/l), ist oberflächenaktiv (Tensidcharakter)8 und sehr gering bzw. vernachlässigbar 
flüchtig. Daraus lässt sich ableiten, das PFOS in wässriger Umgebung in dieser Phase ver-
bleiben wird, bis es an Partikel adsorbiert oder durch Organismen aufgenommen wird (O-
ECD 2002).  
 
Ausgewählte Stoffeigenschaften des Kaliumsalzes von PFOS zeigt Tabelle 1.  
Für die Analytik von PFOS existiert keine Standardmethode. Besonders der Nachweis aus 
komplexen Matrices heraus gilt nach wie vor als äußerst schwierig und kann mit relativ gro-
ßen Fehlern behaftet sein. Die Nachweisgrenzen bei den Analysen, deren Ergebnisse vom 
BVL übermittelt wurden, lagen im Bereich von 0,1 bis 5 ng/kg.  

                                                 
8 Aufgrund der Tensidstruktur finden sich Alkylcarbon- und Alkylsulfonsäuren bevorzugt an Phasengrenzen oder bilden 
Micellen. Der unpolare perfluorierte Rest begünstigt dabei die Affinität zu hydrophoben Matrices. Die negative Ladung der 
Säureanionen erlauben starke elektrostatische Wechselwirkungen, etwa in biologischen Matrices mit Proteinen oder aber mit 
positiv geladenen mineralischen Oberflächen von Böden und Sedimenten (Fromme et al., 2006).  

  Seite 6 von 40 



 

Bundesinstitut für Risikobewertung 

Tabelle 1: Stoffeigenschaften des Kaliumsalzes von PFOS (nach OECD 2002; Fromme et al., 2006) 

Molekülgewicht 538,22 g/mol 

Wasserlöslichkeit (20°C) 519-570 mg/l 

Dampfdruck (20°C) 3,3 x 10-4 Pa 

Kochpunkt nicht bestimmbar 

Schmelzpunkt ≥ 400 °C 

Log K0W nicht bestimmbar 

Kd Boden/Wassser 35,1 (Wert für sandigen Lehm) 

Biokonzentrationsfaktor          10964 (Fisch), Morikawa et al., 2005 

1100 - 5400 (Fisch), Martin et al., 2003 

 
 
3.1.1.2   PFOA  
 
Perfluoroctansäure (PFOA, CAS Nr. 335-67-1) gilt als Leitsubstanz für die Gruppe der 
perfluorierten Alkylcarbonsäuren. Es ist die toxikologisch am besten untersuchte perfluorierte 
Alkylcarbonsäure und ist in Umweltproben vorwiegend anzutreffen. Auch der Begriff PFOA 
wird sowohl für die eigentliche Säure als auch für die Salze verwendet. Die meisten toxikolo-
gischen Untersuchungen wurden mit dem Ammoniumsalz (APFO (Ammoniumperfluorocta-
noat), CAS Nr. 3825-26-1) durchgeführt.  

 
Abbildung 2: Strukturformel von PFOA 
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PFOA wird hauptsächlich als Hilfsstoff (Emulgator) bei der Herstellung von hochmolekularen 
Fluorpolymeren (z.B. Polytetrafluorethylen, PTFE) eingesetzt, die ihrerseits vielfältige An-
wendungen in der wasser-, schmutz- und fettabweisenden Ausrüstung von zahlreichen 
Verbraucherprodukten (z.B. Teppiche, Kleidung, Kochgeschirr („Antihaftbeschichtung“), Pol-
stermöbel) finden. In diesen Produkten kann PFOA als Verunreinigung aus dem Herstel-
lungsprozess vorliegen. 
 
In Abhängigkeit vom Herstellungsprozess entsteht das unverzweigte Isomer (Herstellungs-
prozess Fluortelomerisierung) oder es entsteht ein Gemisch aus dem verzweigten Isomer 
(30 %) und dem unverzweigten Isomer (Herstellungsprozess Elektrochemische Fluorierung) 
(COT 2006b). 
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PFOA ist besser wasserlöslich als PFOS (3,4 - 9,5 g/l, 20°C), oberflächenaktiv und besitzt 
einen sehr geringen Dampfdruck. Aufgrund der Polarität der Kohlenstoff-Fluorbindung besit-
zen perfluorierte Carbonsäuren eine höhere Acidität als die entsprechenden Alkylcarbonsäu-
ren (Fricke und Lahl, 2005). Ausgewählte physikalisch-chemische Eigenschaften des PFOA 
sind in Tabelle 2 dargestellt.  
 
Auch für die Analytik von PFOA existiert keine Standardmethode und sie gilt als ebenso 
schwierig wie die von PFOS. Die Nachweisgrenzen bei den Analysen, deren Ergebnisse 
vom BVL übermittelt wurden, lagen im Bereich von 0,1-5 ng/kg. 
 
Tabelle 2: Stoffeigenschaften des PFOA (nach EFSA 2008; Fromme et al., 2006) 

Molekülgewicht 414,1 g/mol 

Wasserlöslichkeit (20°C) 3,4-9,5 g/l 

Dampfdruck (20°C) 0,1 kPa 

Kochpunkt nicht bestimmbar 

Schmelzpunkt 45-50°C 

Log K0W nicht bestimmbar 

Kd Boden/Wassser 0,21 

 

3.1.2   Gefährdungspotenzial 
  
Die folgende Darstellung des Gefährdungspotentials gibt die Studien zur Toxikologie von 
PFOS und PFOA nicht vollständig wieder, sondern beschränkt sich auf die für die Risikobe-
wertung, insbesondere die Ableitung der tolerierbaren täglichen Aufnahme (TDI), wichtigen 
Studien.  
 
Risikobewertungen zu PFOS und PFOA wurden in der Vergangenheit von verschiedenen 
nationalen (COT 2006 a und b, Health Canada 2004; KemI 2006, MAK 2006) und internatio-
nalen (OECD 2002, U.S. EPA 2005, EFSA 2008) Gremien publiziert. Besonders sei an die-
ser Stelle auf die am 21.07.2008 publizierte Stellungnahme des Gremiums für Kontaminan-
ten in der Lebensmittelkette der Europäischen Behörde für Lebensmittelsicherheit (EFSA) 
hingewiesen (EFSA 2008), die den aktuellen Kenntnisstand zur Toxikologie von PFOS und 
PFOA zusammenfasst.  
 
Die akute Toxizität beider Stoffe ist gering. Die toxikologisch kritischen Eigenschaften sind 
für beide Stoffe die lange Persistenz im menschlichen Organismus, die Toxizität nach sub-
chronischer oder chronischer Aufnahme im Tierversuch sowie die Kanzerogenität sowie die 
Reproduktionstoxizität im Tierversuch.  
 
Beide Stoffe wirkten im Untersuchungen in vitro und in vivo nicht genotoxisch. Daher wird 
davon ausgegangen, dass die kanzerogenen Effekte auf einem epigenetischen Mechanis-
mus beruhen, für den eine Schwellenkonzentration angenommen wird. Nach dem derzeiti-
gen wissenschaftlichen Kenntnisstand kann demnach eine Dosis ermittelt werden, unterhalb 
der keine krebserzeugende Wirkung zu erwarten ist.  
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3.1.2.1   Toxikokinetik  
 
PFOS und PFOA werden nach oraler Aufnahme gut resorbiert. Im Tiermodell wurden nach 
einmaligen oralen Dosierungen bei PFOS 95% der Dosis und bei PFOA 93% der Dosis in-
nerhalb von 24 h resorbiert. Beide Substanzen sind schlecht fettlöslich, gut wasserlöslich 
und binden an Serumproteine. Daher tendieren sie dazu, in Blut und Leber zu akkumulieren, 
jedoch wenig oder nicht im Fettgewebe (Kennedy et al., 2004). Beide Stoffe unterliegen ei-
nem enterohepatischen Kreislauf (Lau et al., 2007). Für beide Substanzen wurde ein Über-
gang in die Muttermilch gezeigt und aufgrund ihres Nachweises in Nabelschnurblut Plazen-
tagängigkeit angenommen (Midasch et al., 2007; Völkel et al., 2008).  
 
PFOS und PFOA werden im Säugerorganismus nicht metabolisiert. Demnach ist die Aus-
scheidung der entscheidende Vorgang, über den beide Stoffe nach der Aufnahme in den 
Körper unschädlich gemacht werden können und stellt eine Schlüsseldeterminante für ihre 
biologische Aktivität dar. Die im Folgenden beschriebene langsame Ausscheidung von 
PFOS und PFOA im Menschen ist ein kritischer Punkt für die toxikologische Bewertung der 
Stoffe. Die Ausscheidung erfolgt im Tiermodell über Urin und Faeces, wobei die renale Ex-
kretion bei nahezu allen untersuchten Spezies deutlich überwiegt (Hundley et al., 2006; O-
ECD 2002). Die Halbwertszeiten für die Elimination perfluorierter Verbindungen sind sub-
stanz- und speziesabhängig, in einigen Spezies darüber hinaus auch geschlechts- und al-
tersabhängig. PFOS wurde bei den bisher untersuchten Spezies langsamer ausgeschieden 
als PFOA. 
 
Weitere Informationen zu Studien zur Toxikokinetik von PFOS und PFOA befinden sich im 
Abschnitt „3.1.5 Anhang“ unter „3.1.5.1 Toxikokinetik“. 
 
 
3.1.2.2    Akute Toxizität 
 
3.1.2.2.1    PFOS 
 
Die akute Toxizität von PFOS ist moderat.  
 
Bei Ratten lag die LD50 nach oraler Aufnahme bei 251 mg/kg, nach inhalativer Aufnahme lag 
die LC50 bei 5,2 mg/l (OECD 2002). 
 
 
3.1.2.2.2   PFOA 
 
Auch PFOA besitzt im Tiermodell eine moderate akute Toxizität.  
 
LD50 Werte bei Ratten betrugen 430-680 mg/kg nach oraler Aufnahme und 7000 mg/kg nach 
dermaler Applikation. Nach inhalativer Exposition wurde eine LC50 von 0,98 mg/l bestimmt 
(Kennedy et al, 2004). Entsprechend den aktuellen Einstufungs- und Kennzeichnungsvor-
schlägen der EU-Kommission wird PFOA als augenreizend eingestuft (Commission of the 
European Communities, 2006). 
 
3.1.2.3   Subchronische / chronische Toxizität  
 
In Studien mit wiederholter Gabe von PFOS und PFOA waren bei verschiedenen Spezies 
die primären Effekte Hypertrophie und Vakuolisierung der Leber, Abnahme des Serum-
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Cholesterols, Abnahme der Triglyceride im Serum, Verringerung der Körpergewichtszunah-
me oder der Körpergewichte und erhöhte Mortalität.  
 
Der jeweils niedrigste „no observed adverse effect level“ (NOAEL) 9 lag für PFOS in einer 26-
Wochen Studie an Cynomolgus-Affen bei 0,03 mg/kg KG/Tag (Seacat et al., 2002) und für 
PFOA in einer 90-Tage Studie an Ratten bei 0,06 mg/kg KG/Tag (Perkins et al., 2004).  
Beschreibungen der für die Ableitung der lebenslang duldbaren täglichen Aufnahme (TDI) 
wichtigen Studien befinden sich im Abschnitt „3.1.5 Anhang“ unter „3.1.5.2 Subchronische / 
chronische Toxizität“. 
 
3.1.2.4    Genotoxizität 
 
3.1.2.4.1   PFOS 
 
PFOS war in verschiedenen in vitro und in vivo Testsystemen (OECD 2002, EFSA 2008) 
nicht genotoxisch. In vitro wurde PFOS mit negativem Ergebnis in bakteriellen Mutageni-
tätstests, in einem Chromosomenaberrationstest an humanen Lymphozyten jeweils mit und 
ohne den Zusatz eines metabolischen Aktivierungssystems und in einem Test auf außer-
planmäßige DNA-Synthese an primären Rattenhepatozyten geprüft. Ein in vivo Mikrokerntest 
an Mäusen verlief ebenfalls negativ.  
 

3.1.2.4.2   PFOA 
 
Auch PFOA (bzw. das Ammoniumsalz APFO) war in Genotoxizitätstests in vitro und in vivo 
negativ (Kennedy et al., 2004, EFSA 2008). Mutagenitätstests an Bakterien und Säugerzel-
len sowie ein Chromosomenaberrationstest an humanen Lymphozyten, jeweils mit und ohne 
metabolische Aktivierung, verliefen negativ. Positive Ergebnisse in zwei Chromosomenaber-
rationstests an Chinese Hamster Ovary Zellen traten erst bei z.T. stark cytotoxischen Kon-
zentrationen auf und wurden daher als biologisch nicht relevant erachtet (COT 2006b, EFSA 
2008). Ein in vivo Mikrokerntest an Mäusen mit PFOA erbrachte ebenfalls ein negatives Er-
gebnis.  
 
3.1.2.5    Kanzerogenität 
 
3.1.2.5.1   PFOS 
 
PFOS induzierte in einer chronischen Studie (104 Wochen) an Ratten nach oraler Gabe A-
denome der Leber bei einer Dosis von 1,4 mg/kg KG/Tag (OECD 2002, EFSA 2008). In der 
Recovery-Gruppe, die nach einem Jahr Exposition gegenüber PFOS für ein Jahr nicht expo-
niert war, traten im Vergleich zur Kontrollgruppe bei männlichen Tieren auch vermehrt Ade-
nome der Schilddrüse auf. Tumorinzidenzen in anderen Geweben waren nicht dosisabhän-
gig erhöht. Basierend auf nicht-neoplastischer Lebertoxizität bei männlichen Tieren lag der 
NOAEL der Studie bei 0,5 ppm, entsprechend einer Dosis von etwa 0,03 mg/kg KG/Tag. Die 
Mechanismen, die zur Tumorauslösung führen, sind nicht aufgeklärt. Es wird davon ausge-
gangen, dass der kanzerogenen Wirkung kein genotoxischer Mechanismus zugrunde liegt.  

 

3.1.2.5.2   PFOA 
 

                                                 
9 Der NOAEL bezeichnet die höchste Dosis, bei der keine schädigenden behandlungsbedingten Wirkungen festgestellt werden. 
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In einer chronischen Studien mit APFO trat bei Ratten nach oraler Gabe von 300 ppm (13,6 
mg/kg KG/Tag, MAK 2006) im Futter über einen Zeitraum von 2 Jahren eine gegenüber Kon-
trolltieren erhöhte Inzidenz von Adenomen in der Leber, dem Pankreas und den Hoden 
(Leydigzellen) auf (Biegel et al., 2001, zitiert nach COT 2006b und EFSA 2008). Eine andere 
chronische Studie zeigte ebenfalls eine erhöhte Inzidenz von Adenomen der Leydigzellen 
(Sibinski 1987, zitiert nach COT 2006b und EFSA 2008). Die Inzidenz von Fibroadenomen 
der Brust war nicht statistisch signifikant über historische Kontrollwerte und nicht dosisab-
hängig erhöht.  
 
Auch für PFOA wird von einem nicht-genotoxischen Mechanismus der Kanzerogenese aus-
gegangen und angenommen, dass die kanzerogene Wirkung auf einem einen schwellen-
wertbasierten Mechanismus zurückzuführen ist. Besonders die Lebertumoren werden auf 
eine Aktivierung des PPARα zurückgeführt, für die übrigen Tumoren werden andere Mecha-
nismen diskutiert (Lau et al., 2007). Bei einem PPARα-basierten Mechanismus ist von einer 
hohen Suszeptibilität der Ratte und einer geringen Suszeptibilität des Menschen auszuge-
hen. Aber auch die Hepatotoxizität, und damit eventuell auch die Hepatokanzerogenität, ist 
nach dem derzeitigen Kenntnisstand nur zum Teil auf diesen Mechanismus zurückzuführen. 
Hierfür spricht, dass auch in PPARα-defizienten Mäusen (sogenannten „PPARα-Knock-out-
Mäusen“, die den Rezeptor aufgrund einer gentechnischen Veränderung nicht exprimieren) 
in der Leber nach Exposition gegenüber PFOA vergleichbare Gewichtserhöhungen wie in 
Wildtyp-Mäusen zu beobachten waren (Yang et al., 2002). 
  
3.1.2.6   Reproduktionstoxizität  
 
PFOS und PFOA beeinträchtigten im Tiermodell weder verschiedene Parameter der Fort-
pflanzungsfähigkeit noch führten sie zu bemerkenswerten teratogenen Effekten. Beide Sub-
stanzen wirkten bei Exposition von Muttertieren während der Schwangerschaft jedoch ent-
wicklungstoxisch und führten in erster Linie zu einer Verminderung der Körpergewichtszu-
nahme nach der Geburt und einer drastischen Verringerung der Lebendgeburten und der 
Lebensfähigkeit der Nachkommen in den ersten fünf Tagen nach der Geburt (Lau et al., 
2004, 2006; OECD 2002; EFSA 2008).  
 
Die für die Bewertung der Reproduktionstoxizität von PFOS und PFOA wichtigsten Studien 
sind im Abschnitt „3.1.5 Anhang“ unter „3.1.5.3 Reproduktionstoxizität“ zusammengefasst. 
 
 
3.1.2.7    Epidemiologische Untersuchungen 
 
Zusammenfassungen der Humandaten für PFOS und PFOA finden sich u.a. bei Fromme et 
al. (2008) und in der EFSA-Stellungnahme von 2008. 
 
Epidemiologische Untersuchungen wurden vorrangig an beruflich gegenüber PFOS und 
PFOA exponierten Personengruppen, insbesondere Männern, durchgeführt.  
 
Untersucht wurden in erster Linie biochemische Parameter für eine Leberschädigung oder 
eine Störung des Lipidstoffwechsels, hormonelle Veränderungen oder Krebsmortalitätsraten 
bzw. Tumorinzidenzen. Einige aktuelle Studien befassen sich auch mit möglichen reproduk-
tionstoxischen Effekten. 
 
Die Aussagekraft der epidemiologischen Studien ist aufgrund methodischer Unwägbarkeiten, 
(z.T. geringe Probandenzahlen bzw. Fallzahlen, meistens Beschränkung auf Männer, prob-
lematische Klassifizierung der Exposition) begrenzt. 
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Insgesamt zeigen sich bei diesen Untersuchungen nur vereinzelt statistisch signifikante Zu-
sammenhänge zwischen der Konzentration von Leberenzymen, dem Cholesterinspiegel, der 
HDL-Konzentration, der Konzentration der Triglyceride oder der Konzentration einzelner 
Hormone im Blut der Probanden und der Exposition gegenüber PFOS oder PFOA. Die Zu-
sammenhänge wurden in anschließenden Studien zumeist nicht reproduziert und standen in 
einigen Untersuchungen im Gegensatz zu der in Tierstudien beobachteten Wirkung der Sub-
stanzen (Studien zusammengefasst bei Fromme et al., 2008). 
 
Kurze Zusammenfassungen der wichtigsten epidemiologischen Studien sind im Abschnitt 
„3.1.5 Anhang“ unter „3.1.5.4 Epidemiologie“ aufgeführt. 
 
3.1.2.8   Ableitung der tolerierbaren täglichen Aufnahme 
 
Aufgrund der begrenzten Aussagefähigkeit der epidemiologischen Untersuchungen und des 
Fehlens einer Dosis-Wirkungsbeziehung bei der überwiegenden Zahl dieser Studien wird für 
die Ableitung der lebenslang duldbaren täglichen Aufnahmemenge (tolerable daily intake, 
TDI) von Ergebnissen aus Tierexperimenten ausgegangen. Ausgangspunkt für die TDI-
Ableitung ist der NOAEL bei der für die Wirkung der Substanz empfindlichsten Spezies.  
 
3.1.2.8.1   PFOS 
 

Die EFSA (2008) geht für die TDI-Ableitung von PFOS von der 26-Wochen Studie an Cyno-
molgus-Affen aus (Seacat et al., 2002).  
 
Der NOAEL dieser Studie lag bei 0,03 mg/kg KG/Tag (entsprechend durchschnittlichen 
Serumkonzentrationen von 15,8 ± 1,4 ppm (männliche Tiere) und 13,2 ± 1,4 ppm (weibliche 
Tiere) und durchschnittlichen Konzentrationen in der Leber von 17,3 ± 4,7 ppm (männliche 
Tiere) und 22,8 ± 2,1 ppm (weibliche Tiere), jeweils am Ende der Behandlungszeit) basie-
rend auf dosisabhängigen Veränderungen der Serumkonzentrationen von Schilddrüsenhor-
monen und einer Abnahme der High Density Lipoproteine (HDL) ab der nächsthöheren Do-
sis von 0,15 mg/kg KG/Tag (Kapitel 3.1.5.2.1).  
 
Um den Unsicherheiten bei der Extrapolation auf den Menschen gerecht zu werden, werden 
folgende Unsicherheitsfaktoren angesetzt:  
 
Faktor 10 für die Interspeziesvariabilität  
Faktor 10 für die Intraspeziesvariabilität 
Faktor   2 (zusätzlicher Faktor, um die großen Unterschiede in den Halbwertszeiten 
       zwischen Cynomolgus-Affen und Menschen zu berücksichtigen)  
 
Somit wird der NOAEL von 0,03 mg/kg KG/Tag mit einem Gesamtfaktor von 200 beauf-
schlagt.  
 
Es ergibt sich ein – nach Auffassung des BfR – vorläufiger TDI von 0,15 µg/kg KG/Tag für 
die Aufnahme von PFOS und seinen Salzen aus allen Quellen. Dieser Wert liegt im gleichen 
Bereich wie der vorläufige TDI von 0,1 µg/kg KG/Tag, den das BfR in seiner Stellungnahme 
zu PFOS in Fisch abgeleitet hat (Bundesinstitut für Risikobewertung 2006). Der TDI ist aus 
folgenden konkreten Gründen als vorläufig anzusehen: 
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 Der Einfluss einer nicht-berufsbedingten kontinuierlichen Exposition im niedrigen Do-
sisbereich auf die Halbwertszeit von PFOS beim Menschen ist nicht bekannt. Sie 
könnte länger sein als bisher angenommen, da die Exkretionsgeschwindigkeit im 
Tiermodell bzw. im pharmakokinetischen Modell bei Cynomolgus-Affen dosisabhän-
gig war und eine Tendenz zu langsamerer Ausscheidung bei niedrigeren Plasmakon-
zentrationen zeigte (Andersen et al., 2006). Andererseits wurde die Halbwertszeit in 
den Untersuchungen an ehemaligen Industriearbeitern eventuell auch überschätzt, 
da PFOS möglicherweise durch den Metabolismus von Vorläufersubstanzen im Blut 
der Probanden neu gebildet wurde oder aus anderen Expositionsquellen nach Been-
digung der berufsbedingten Exposition weiter zugeführt wurde.  

 
 Die Relevanz der Effekte im extrem niedrigen Dosisbereich in einer Immuntoxizi-

tätstudie an Mäusen ist nicht bekannt (Peden-Adams et al., 2008). Hier war bereits 
bei einer oralen Gabe von 1,66 µg/kg KG/Tag über 28 Tage die humorale Immunant-
wort ex vivo beeinträchtigt. Die entsprechenden Serumkonzentration der Mäuse war 
91,5 ng/g +/- 22,2 (Mittelwert +/- Standardabweichung) und lag damit lediglich um ei-
nen Faktor von <2 über dem 95-ten Perzentil der Allgemeinbevölkerung in einer 
deutschen Biomonitoringstudie (50tes Perzentil 22,3 µg/l, 95-tes Perzentil 54,3 µg/l) 
(Midasch et al., 2006). 

 
 

 Die Relevanz der Effekte in epidemiologischen Studien, insbesondere mit nicht-
berufsbedingter Exposition, ist nicht bekannt. Von vier epidemiologischen Studien zu 
entwicklungstoxischen Effekten von PFOS fand sich in einer Studie ein Hinweis auf 
einen möglichen Zusammenhang zwischen der Konzentration von PFOS im Nabel-
schnurblut und dem Geburtsgewicht, dem Ponderal-Index10 und dem Kopfumfang 
(Apelberg et al., 2007). 

                                                

 
Eine Ableitung des TDI über die interne Exposition wäre aufgrund der großen Unterschiede 
in der Halbwertszeit wünschenswert, ist zum jetzigen Zeitpunkt jedoch nicht möglich, da 
wichtige Details zur Toxikokinetik des Stoffes beim Menschen (z.B. Absorptionsrate, Aus-
scheidungswege) nicht ausreichend bekannt sind.  
 

3.1.2.8.2   PFOA 
 

Die EFSA (2008) hat ausgehend einer einer 90-d Studie an Ratten mit einem NOAEL von 
0,06 mg/kg KG/Tag11 (Perkins et al., 2004, Kapitel 3.1.5.2.2) unter Verwendung eines Fak-
tors von 10 x 10 x 2, um den Unsicherheiten bezüglich der Interspeziesvariabilität, der 
Intraspeziesvariabilität und der internen Kinetik gerecht zu werden, einen TDI von 1,5 µg/kg 
KG/Tag für die Aufnahme von PFOA und seinen Salzen aus allen Quellen abgeleitet. Als 
Startpunkt wurde dabei nicht vom NOAEL ausgegangen sondern von dem in einem Bench-
mark-Dosis-Ansatz modellierten Schätzwert des unteren 95 %-Konfidenzlimit der Bench-
mark-Dosis für einen 10 %-igen Anstieg des Lebergewichts (BMDL10) von 0,3 mg/kg 
KG/Tag bei männlichen Ratten. 
Andere Gremien leiteten für PFOA TDI-Werte im Bereich von 3 µg/kg KG/Tag (COT 2006b) 
bis 0,1 µg/kg KG/Tag (Trinkwasserkommission 2006; Dieter 2007) ab. Die Unterschiede sind 

 
10 Der Ponderal-Index ist eine Maßzahl zur Beurteilung der Körpermasse in Abhängigkeit von der Körpergröße 
(Geburtsgewicht/Länge bei Geburt3 x 100).   
11 Die Effekte (erhöhtes Lebergewicht und hepatozelluläre Hypertrophie) waren zwar reversibel, jedoch ist dies bei einer  
Substanz mit langer Persistenz im Organismus und bei vermutlich kontinuierlicher Exposition von geringer Relevanz. 
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größtenteils auf verschiedene Handhabungen der Unterschiede der Halbwertszeiten bei 
Menschen und Versuchstieren zurückzuführen.  
 
Insbesondere wegen der Unklarheiten bezüglich der Toxikokinetik von PFOA beim Men-
schen und den damit verbundenen Unsicherheiten bei der Extrapolation vom Versuchstier 
auf den Menschen sollte der TDI von 1,5 µg/kg KG/Tag nach Auffassung des BfR als vorläu-
fig angesehen werden. 
 
3.1.3   Exposition 
 
3.1.3.1   Expositionspfade 
 
PFOS und PFOA sind Umweltkontaminanten anthropogenen Ursprungs, für die keine natür-
lichen Expositionsquellen existieren. Im Folgenden wird ausschließlich auf die nicht-
berufsbedingte Exposition eingegangen. 
 
Eine Übersicht über mögliche Expositionspfade gibt die Publikation von Trudel et al. (2008).  
Über den oralen Aufnahmeweg kann eine Exposition über Lebensmittel12, die Ingestion von 
Hausstaub und Bodenpartikeln bei Hand-zu-Mund-Transfer, sowie über direkten Kontakt 
(Lutschen) oder indirekten Kontakt (Hand-zu-Mund-Transfer) mit verbrauchernahen Produk-
ten (Teppiche, Polstermöbel, Textilien) erfolgen, die mit PFOS- oder PFOA-haltigen Chemi-
kalien behandelt wurden.  
 
Bezüglich des inhalativen Aufnahmewegs muss die Aufnahme von PFOS und PFOA über 
die Außen- und Innenraumluft sowie für PFOA zusätzlich die Inhalation von Imprägnierungs-
sprays berücksichtigt werden. Dermale Exposition kann über Hautkontakt mit denjenigen 
verbrauchernahen Produkten erfolgen, die auch zur oralen Exposition durch Hand-zu-Mund-
Transfer führen können.  
 
Zum jetzigen Zeitpunkt steht nicht fest, ob alle Expositionspfade bekannt sind. Auch zum 
Anteil der einzelnen Pfade an der Gesamtexposition liegen bisher nur wenige Studien vor, 
die von unterschiedlichen Expositionsdaten ausgehen und daher auch zu teilweise unter-
schiedlichen Ergebnissen kommen.  
 
Der prozentual größte Anteil der Exposition ist der Studie von Trudel et al. (2008) zufolge auf 
orale Aufnahme zurückzuführen. Dabei machen Lebensmittel zumindest bei Erwachsenen 
den weitaus größten Anteil der Exposition aus (bei PFOS im Hochexpositionsszenario ca. 
80 %). Bei Kleinkindern kann auch der Hand-zu-Mund-Transfer dominieren. Für PFOA füh-
ren Trudel et al. einen Großteil der Exposition über Lebensmittel auf die Migration aus Ver-
packungen zurück.  
 
Auch in einer anderen Publikation wird der größte Teil der Exposition mit PFOS und PFOA 
auf die Aufnahme mit Lebensmitteln zurückgeführt (Fromme et al., 2008). Hier war jedoch 
bei Annahme von hohen Gehalten in den kontaminierten Medien bei PFOS ein fast ebenso 
großer Anteil auf die Ingestion von Staub zurückzuführen.  
 
Der Vergleich von PFOS und PFOA Konzentrationen in einer japanischen Duplikatstudie mit 
den Serumkonzentrationen der dortigen Bevölkerung zeigte, dass zumindest bei Personen, 
die in einer stark industrialisierten Umgebung leben, neben der Nahrung noch mindestens 

                                                 
12 Lebensmittel können über die Umwelt oder die Migration aus Verpackungen oder Kochgeschirren mit PFOS oder PFOA  
kontaminiert sein. Möglicherweise bestehen auch weitere, z.B. herstellungsbedingte Wege für die Kontamination. 
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eine weitere, bisher nicht identifizierte, einflussreiche Expositionsquelle existieren müsste 
(Kärrmann et al., 2008). Auch Ericson et al. (2008), die die Aufnahme von perfluorierten 
Substanzen über Lebensmittel des spanischen Marktes untersuchten, stellen in Frage, dass 
Lebensmittel die Hauptexpositionsquelle sind.  
 
3.1.3.2   Gehalte von PFOS und PFOA in Lebensmitteln; Darstellung der vom BVL übermit-
telten Daten und Vergleich mit der Literatur 
 
Vom BVL wurden dem BfR insgesamt 7515 Datensätze mit PFT Messungen aus der Le-
bensmittel-Überwachung übermittelt. In die folgende Expositionsabschätzung wurden davon 
lediglich Werte zu den beiden Leitsubstanzen, PFOS und PFOA, einbezogen.13  
 
Die Einzellebensmittel wurden in geeigneten Gruppen zusammengefasst. Die in Tabelle 3 
aufgeführten Lebensmittelgruppen können nicht in die Expositionsschätzung einbezogen 
werden, da keine der untersuchten Proben quantifizierbar war und für einige Lebensmittel zu 
wenige Proben vorliegen. Auch wenn diese Gruppen im weiteren Verlauf nicht berücksichtigt 
werden, kann auf Grund von Stichprobengröße und -design nicht die Schlussfolgerung ge-
zogen werden, dass die Lebensmittel nicht mit PFOA oder PFOS kontaminiert sind. So wur-
de beispielsweise in anderen Untersuchungen PFOS in Milch nachgewiesen (Ericson et al., 
2008) und in einer Expositionsbetrachtung für PFOS unter Einbeziehung multipler Eintrags-
pfade erwies sich für Europa die Konzentration in Milch als Parameter mit dem höchsten 
Einfluss auf die Varianz der Gesamtexposition (Trudel et al., 2008). Auch andere Lebensmit-
telgruppen, wie Fleisch vom Rind, können PFOS enthalten. Auch in weiteren Lebensmittel-
gruppen, für die keine Daten vom BVL übermittelt wurden, waren in anderen Untersuchun-
gen PFOS oder PFOA nachweisbar (beispielsweise Getreideprodukte, Snacks, Milchproduk-
te, Früchte, Süßigkeiten). Damit spiegelt die auf Basis der Daten des BVL ermittelte Exposi-
tion unter Umständen nicht die Gesamtexposition über Lebensmittel wider. 
 
Die untersuchten Mineral-, Tafel- und Quellwasser wiesen im Gegensatz zum Leitungswas-
ser keine bestimmbaren Gehalte auf. Deshalb gelten die folgenden Expositionsbetrachtun-
gen für Personen, die ausschließlich Leitungswasser trinken. Für Personen, die viel Mineral-
wasser anstelle von Leitungswasser trinken, liegt damit unter Umständen eine Überschät-
zung vor. 
 
Tabelle 3: Lebensmittelgruppen mit zu geringen Fallzahlen, um diese in eine Expositionsabschätzung 
einbeziehen zu können 

Probenanzahl, n 
Perfluoroctansäure 
(PFOA) 

Perfluoroctansulfon-
säure (PFOS) 

 Gesamt Bestimm-
bar Gesamt Bestimm-

bar 
Kuhmilch 30 0 30 0 
Schaf-, Ziegenmilch 3 0 3 0 
Rind, Fleisch 3 0 3 0 
Schwein, Fleisch 3 0 3 0 
Krebstiere 1 0 1 0 
Kartoffeln* 91 0 91 0 
Wurzel- und Stangengemüse 33 0 33 0 

                                                 
13 Zu folgenden weiteren Substanzen wurden die in Klammern genannte Anzahl Datensätze übermittelt, die in der vorliegenden 
Stellungnahme nicht weiter berücksichtigt wurden: Perfluorbutansäure (203), Perfluorpentansäure (152), Perfluorhexansäure 
(645), Perfluornonansäure (613), Perfluordekansäure (614), Perfluordodecansäure (556), Perfluorhexansulfonsäure (207).  
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Avocado 1 0 1 0 
Säuglingsnahrung 10 0 10 0 
Mineral-, Tafel-, Quellwasser 39 0 39 0 

*Roherzeugnisse; Verarbeitete Kartoffelprodukte wurden in die weitere Auswertung einbezogen. 

 

Für die Lebensmittelgruppen „Rohwasser“ und „Fisch, unspezifisch“ wurden die in Tabelle 4 
dargestellten Messwerte übermittelt. In Tabelle 4 sind Mittelwert und 95-tes Perzentil für die 
gültigen Werte oberhalb der Bestimmungsgrenze (bestimmbare Werte) sowie eine Lower-
Bound- und Upper-Bound-Schätzung angegeben. Für die Lower-Bound-Schätzung wurde für 
alle Werte unterhalb der Bestimmungsgrenze ein Wert von null angenommen und in den 
Mittelwert einbezogen. Für die Upper-Bound-Schätzung ist die vom BVL übermittelte Nach-
weis- bzw. Bestimmungsgrenze in die Statistiken eingegangen. Damit spiegeln diese beiden 
Schätzungen den Bereich wider, in dem die tatsächlichen Mittelwerte und Perzentile liegen. 
Obwohl für die beiden Lebensmittelgruppen „Rohwasser“ und „Fisch, unspezifisch“ Mess-
werte oberhalb der Bestimmungsgrenze vorliegen, werden die entsprechenden Datensätze 
aus der Expositionsbetrachtung ausgeschlossen. „Rohwasser“ ist nicht zum direkten Verzehr 
geeignet. Deshalb werden nur die Messwerte für die Kategorie „Leitungswasser“ einbezo-
gen. Wie unten dargestellt weisen Süßwasserfisch und Seefisch unterschiedliche Gehalte 
auf, so dass diese getrennt in die Expositionsabschätzung eingehen müssen. Diese erfordert 
den Ausschluss der Datensätze, bei denen die Fischspezies nicht näher deklariert wurde 
und somit keine eindeutige Zuordnung zu einer der beiden Kategorien vorgenommen werden 
konnte. 
Tabelle 4: Weitere ausgeschlossene Lebensmittelgruppen und deren Gehalte an PFOS und PFOA in 
µg/kg. 

Perfluoroctansäure (PFOA) 

 Bestimmbare Werte Lower Bound Upper Bound 
 Ge-

samt >LOQ MW P95 MW P95 MW P95 

 n [µg/kg] [µg/kg] [µg/kg] 
Fisch, nicht spezifiziert 21 0      /      / 0,000 0,000 1,000 1,000
Rohwasser 36 1 0,006 0,006 0,000 0,000 0,005 0,005

Perfluoroctansulfonsäure (PFOS) 
Bestimmbare Werte Lower Bound Upper Bound 

 
Ge-
samt >LOQ MW P95 MW P95 MW P95 

 n [µg/kg] [µg/kg] [µg/kg] 
Fisch, nicht spezifiziert 21 6 4,783 9,000 1,367 8,000 2,081 8,000
Rohwasser 36 9 0,016 0,031 0,004 0,024 0,008 0,024

 

Damit ergibt sich ein Datenpool von insgesamt 3983 Datensätzen als Grundlage für die Ex-
positionsabschätzung. Darin enthalten sind 1990 Datensätze mit PFOA-Messungen und 
1993 Datensätze mit PFOS-Messungen. Die Verteilung der übermittelten Proben über die 
Jahre kann Tabelle 5 entnommen werden. 

 
Tabelle 5: Anzahl Datensätze für PFOS und PFOA nach Untersuchungsjahr 

Jahr    2006 2007 2008 Gesamt 

Perfluoroctansäure (PFOA)              544                1443                    3           1990 
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Perfluoroctansulfonsäure (PFOS)              548                1442                    3            1993 
Gesamt            1092                2885                    6            3983 
 

Für die Auswertungen wurden sowohl Proben aus dem Herkunftsland Deutschland als auch 
Proben aus anderen Herkunftsländern (je 46 Proben PFOA bzw. PFOS) einbezogen, die 
ebenfalls auf dem deutschen Markt genommen wurden und daher an Verbraucher in 
Deutschland gelangen können.  
 
Von einer repräsentativen Probenahme kann generell nicht ausgegangen werden.  
 
Eine Unterscheidung der Proben hinsichtlich des Probenahmegrundes zeigt, dass Proben für 
Wild und dessen Innereien in Plan- und Monitoringproben im Mittel höhere Werte aufweisen 
als Proben, die als Verdachtsproben gekennzeichnet waren. Dagegen weisen die als Ver-
dachtsproben gekennzeichneten Datensätze für Fisch im Mittel höhere Kontaminationen 
aus. Der größte Teil der Proben mit nachweisbaren Gehalten an PFOA oder PFOS im Süß-
wasserfisch stammt aus dem Bereich Sauerland/Möhnesee. Auch hier ist demnach ersicht-
lich, dass keine repräsentative Stichprobe für den deutschen Markt vorliegt. Aufgrund der 
aktuellen Geschehnisse wurden in einigen Bundesländern kurzfristig verstärkt Messpro-
gramme durchgeführt, bei denen davon ausgegangen werden kann, dass vorwiegend in hö-
her belasteten Regionen Proben genommen wurden. Auch wenn damit die Möglichkeit der 
Überschätzung der tatsächlichen Aufnahme gegeben ist, wurde aufgrund der bestehenden 
Unsicherheiten der Probenahmegrund nicht als Ausschlusskriterium für die Einbeziehung in 
die Expositionsschätzung gewertet.  
 
Die untersuchten Lebensmittel und die gemessenen Gehalte verteilen sich wie folgt auf die 
in Tabelle 6 und 7 dargestellten Lebensmittelgruppen. 
 
 
3.1.3.2.1   PFOS  
 
Die höchsten mittleren Gehalte an PFOS weisen die Innereien vom Wild (überwiegend Leber 
vom Wildschwein) mit Mittelwerten der Lower-Bound- und Upper-Bound-Schätzungen von 
172 µg/kg auf. Bei dieser Lebensmittelgruppe wurde in nahezu 100% der Proben PFOS 
nachgewiesen. Die Gehalte der Innereien waren um ca. einen Faktor von 100 höher als die 
Gehalte in Muskelfleisch von Wild (Mittelwerte der Lower-Bound- und Upper-Bound-
Schätzungen 1,2 und 1,8 µg/kg). In anderen, häufiger verzehrten Fleischsorten und Innerei-
en wurden keine oder sehr geringe PFOS-Gehalte nachgewiesen. Im Vergleich dazu gehen 
Trudel et al. (2008) aufgrund von Literaturdaten von mittleren Gehalten in Fleisch von 
0,3 µg/kg und hohen Gehalten von 0,5 µg/kg aus.  
 
Tabelle 6: PFOS-Gehalte in Lebensmitteln des deutschen Marktes in µg/kg 

Perfluoroctansulfonsäure (PFOS)
Bestimmbare Werte Lower Bound Upper Bound

Gesamt >LOQ MW P95 MW P95 MW P95
n [µg/kg] [µg/kg] [µg/kg]

Hühnereier 31 12    1,318    6,400    0,510    4,900    0,510    4,900 
Leber, Rind   7   0 / / / / / / 
Innereien, Schwein 183   2     2,370     3,410   0,026 0,000 0,253    0,500 
Leber, Geflügel   14    0 / / / / / / 
Innereien, Wild 603 581 178,477 698,000 171,965 696,000 172,061 696,000
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Geflügel, Fleisch    6    0 / / / / / / 
Wild, Fleisch 350 126    3,249    8,700   1,170   5,200    1,797   5,200 
Seefisch 148   61  21,030   82,000   8,668 31,000     8,990 31,000 
Süßwasserfisch 414 259  36,001 130,000 22,522 67,000    22,853 67,000 
Innereien, Fisch     8   6    3,193     6,730   2,395   6,730     2,645    6,730 
Kartoffelprodukte (Pommes 
frites) 

82   1    1,200      1,200   0,015   0,000     0,805    1,000 

Honig   8   0 / / / / / / 
Leitungswasser 139 10    0,008      0,012   0,001   0,008     0,004    0,008 

 
In derselben Publikation sind mittlere Gehalte von Fisch mit 10 µg/kg und hohe Gehalte von 
Fisch mit 60 µg/kg angegeben. Der mittlere Wert von Trudel et. al (2008) (10 µg/kg) ist ver-
gleichbar mit den Mittelwerten (9 µg/kg) für Seefisch der vom BVL übermittelten Daten. Das 
95te Perzentil liegt jedoch mit 31 µg/kg deutlich unter dem von Trudel et al. (2008) ermittel-
ten hohen Gehalt für Seefisch (60 µg/kg). Für Süßwasserfisch machen Trudel et al. keine 
Angaben. Die mittleren Gehalte von Süsswasserfisch bei den vom BVL übermittelten Daten 
sind mit 23 µg/kg mehr als doppelt so hoch als die Gehalte im Seefisch. Das 95-te Perzentil 
beträgt 67 µg/kg und liegt im Bereich der von Trudel et al. ermittelten hohen Gehalte für See-
fisch (60 µg/kg).  
 
Für Eier liegt der Mittelwert der vom BVL übermittelten Daten mit 0,51 µg/kg im Bereich der 
Gehalte für Eier bei einem Hoch-Expositionsszenarios (0,5 µg/kg) in Europa  bei Trudel et al. 
(2008).  
 
Die Gehalte in Kartoffeln und Kartoffelprodukten liegen dagegen bei den vom BVL übermit-
telten Werten deutlich unter den Gehalten in dieser Lebensmittelgruppe bei Trudel et al. Bei 
den vom BVL übermittelten Daten lagen in der Gruppe „Kartoffelprodukte“ nur bei einem von 
82 Messwerten nachweisbare Gehalte an PFOS vor. Dieser Wert liegt mit 1,2 µg/kg unter 
den mit 4 µg/kg angegebenen geringen Gehalten bei Trudel et al. (2008). 
 
Bei Honig konnte in keiner der 8 vom BVL übermittelten Messwerte PFOS nachgewiesen 
werden. Für die Kategorie „Süßigkeiten“ gingen Trudel et al. (2008) von Werten von 
0,8 µg/kg für geringe bis 1,2 µg/kg für hohe Gehalte aus.  
 
Mittelwert und 95-tes Perzentil der Upper-Bound-Schätzung für die PFOS Gehalte im Lei-
tungswasser liegen mit 0,004 µg/kg bzw. 0,008 µg/kg bei den vom BVL übermittelten Daten 
im ähnlichen Bereich wie die von Trudel et al. (2008) angegebenen mittleren und hohen Ge-
halte in Trinkwasser von 0,003 µg/kg bzw. 0,01 µg/kg. 
 
Darüber hinaus gingen in die Expositionsabschätzung von Trudel et al. (2008) auch Milch, 
Molkereiprodukte, Gemüse, Fleisch und Snacks ein, für die bei den vom BVL übermittelten 
Daten keine Werte oberhalb der Bestimmungsgrenze lagen. 
 
3.1.3.2.2   PFOA 
 
Auch die PFOA-Gehalte in Wildschweinleber liegen in den meisten Fällen oberhalb der 
Nachweisgrenze. Die höchsten mittleren PFOA-Gehalte weisen die Innereien vom Wild (ü-
berwiegend Leber vom Wildschwein) mit Mittelwerten für Lower-Bound- und Upper-Bound-
Schätzungen von 4,3 µg/kg bzw. 6,9 µg/kg auf. Fleisch vom Wild ist dagegen mit 11 % Wer-
ten oberhalb der Nachweisgrenze seltener belastet als die Innereien mit 43 % Werten ober-
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halb der Nachweisgrenze. Dies spiegelt sich auch in der um den Faktor 6 geringeren mittle-
ren Upper-Bound-Schätzung für Wildfleisch im Vergleich zu Innereien vom Wild wider. 
 
PFOA-Gehalte oberhalb der Nachweisgrenze wurden auch in Lebensmitteln nachgewiesen, 
die bisher nicht im Fokus standen und beispielsweise in die Expositionsabschätzung von 
Trudel et al. (2008) nicht einbezogen wurden. Dies betrifft Eier und Honig mit mittleren Lo-
wer-Bound- und Upper-Bound-Schätzungen von 1,6 µg/kg und 0,5 µg/kg PFOA. 
 
Die mittleren Upper-Bound- und Lower-Bound-Schätzungen der vom BVL übermittelten Ge-
halte von PFOA in Süßwasserfisch sind mit 2,0 µg/kg höher als die in Seefisch mit 1,3 µg/kg, 
die Schätzungen für das 95te Perzentil sind gleich groß (7 µg/kg). Insgesamt sind die vom 
BVL übermittelten Gehalte höher als diejenigen, die in die Abschätzung von Trudel et al. 
(2008) eingegangen sind. Hier wurde für Europa von mittleren Gehalten von 0 und hohen 
Gehalten von 2 µg/kg ausgegangen.  
 
Tabelle 7: PFOA-Gehalte in Lebensmitteln des deutschen Marktes in µg/kg 

Perfluoroctansäure (PFOA) 
Bestimmbare Werte Lower Bound Upper Bound 

 Gesamt >LOQ MW P95 MW P95 MW P95 
 n [µg/kg] [µg/kg] [µg/kg] 

Hühnereier  32    6   8,733 25,500 1,638 13,200 1,638 13,200 
Leber, Rind    7    1   4,200   4,200 0,600   4,200 1,171   4,200 
Innereien, Schwein 183    8   0,539   2,000 0,024   0,000 0,187   0,500 
Leber, Geflügel   14    2   2,100   2,600 0,300   2,600 0,800   2,600 
Innereien, Wild 603 257 10,025 29,000 4,273 20,000 6,861 20,000 
Geflügel, Fleisch    6    1   1,200   1,200 0,200   1,200 0,550   1,200 
Wild, Fleisch 350  40   2,040   4,300 0,233   1,700 1,102   1,700 
Seefisch 148  10   9,600 24,000 0,649   7,000 1,344   7,000 
Süßwasserfisch 414  43 11,377 41,200 1,182   7,000 1,968   7,000 
Innereien, Fisch    8    1   2,420    2,420 0,303   2,420 1,053   2,420 
Kartoffelprodukte (Pommes 
frites)  82    0 / / / / / / 

Honig   8    5  0,866   2,500 0,541   2,500 0,541   2,500 
Leitungswasser 135  25  0,092   0,232 0,017   0,134 0,021   0,134 

 
Ebenso wie bei rohen Kartoffeln lagen auch bei 82 untersuchten verarbeiteten Kartoffelpro-
dukten (vorwiegend Pommes frites) die Gehalte an PFOA bei den vom BVL übermittelten 
Daten unterhalb der Nachweisgrenze. Damit liegen die Gehalte unter den in Proben der UK 
„total diet“-Studie gemessenen Werten für Kartoffeln und Kartoffelprodukte (UK FSA 2006), 
die auch in die Expositionsabschätzung von Trudel et al. (2008) eingingen.  
 
Die Werte für Leitungswasser liegen bei den vom BVL übermittelten Daten mit 0,02 µg/kg 
und 0,13 µg/kg für die mittlere Upper-Bound-Schätzung bzw. deren 95-tes Perzentil um die 
Hälfte niedriger als die von Trudel et al. (2008) verwendeten Werte von 0,04 µg/kg für mittle-
re bzw. 0,20 µg/kg für hohe Gehalte.  
 
Wie bereits oben erwähnt sind einige Lebensmittel, in denen bei anderen Studien PFOA 
nachgewiesen wurde, in den vom BVL übermittelten Daten nicht oder in zu geringer Proben-
zahl enthalten, um sie in die Expositionsabschätzung einzubeziehen. Hierzu zählen Fleisch 
von Rind und Schwein, Obst, Gemüse, Getreideprodukte sowie Snacks. 
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3.1.3.3   Verzehrsmengen 
 
Zur Auswertung der Verzehrsmengen wurde der Ernährungssurvey (Mensink 1998) heran-
gezogen. Der Ernährungssurvey (ES) ist ein Teil des Bundes-Gesundheitssurveys 1998, den 
das Robert-Koch-Institut im Auftrag des Bundesministeriums für Gesundheit durchgeführt 
hat. Im Ernährungssurvey wurden 4 030 Personen im Alter von 18-79 Jahren zu Ihren Ernäh-
rungsgewohnheiten befragt. Damit ist der ES die zur Zeit aktuellste repräsentative Studie 
zum Verzehr der deutschen Bevölkerung, für die auswertbare Daten im BfR vorliegen. Der 
ES bezieht sich speziell auf die Ernährung in den letzten 4 Wochen, für die übliche Ver-
zehrsmengen der Einzellebensmittel je Mahlzeit geschätzt werden sollten, d.h. es handelt 
sich um eine retrospektive Studie. Aufgrund des Surveydesigns sind die Daten geeignet, um 
Aussagen über langfristige mittlere Verzehrsmengen abzuschätzen.  
 
Tabelle 8: Verzehrsmengen in g/Tag für die deutsche Bevölkerung auf Basis des Ernährungssurvey 
(Mensink 1998) 

Alle Befragte Verzehrer  Mittelwert Perzentil 95  Mittelwert Perzentil 95 
 [g/Tag] % [g/Tag] 

Hühnereier       22,16     58,27 100%     22,26      58,27 
Innereien, Rind       1,01       6,23   34%       2,93        9,76 
Innereien, Schwein        3,92     14,77   61%       6,48      18,13 
Leber, Geflügel        0,20       1,17   14%       1,47        4,39 
Geflügel, Fleisch      17,32     49,25   87%     19,82      51,45 
Wild, Fleisch        0,56       4,44   10%       5,77      17,86 
Seefisch      10,71     32,86   71%     14,98      36,79 
Süßwasserfisch        2,91     15,61   28%     10,49      29,83 
Kartoffeln und Kartoffelprodukte   124,34   251,49   99%    125,47    251,65 
Honig       3,67     20,00   43%        8,46      29,92 
Trinkwasser 1405,10 2746,04 100% 1405,10  2746,04 
Milch   132,13   525,25   99%   134,01    527,76 

 
In Tabelle 8 sind die für die Expositionsabschätzung zugrunde gelegten Verzehrsmengen 
der deutschen Bevölkerung angegeben. In der Stellungnahme der EFSA zu PFOS und 
PFOA (EFSA 2008) werden für den Verzehr von Fisch höhere mittlere Verzehrsmengen 
(39,5-50,9 g/Tag, Basis: Verzehrer) angegeben, das heißt, dass die Deutschen im europäi-
schen Vergleich einen niedrigeren Fischverzehr aufweisen. Dabei wird deutlich weniger 
Süßwasserfisch als Seefisch (auf den sich die EFSA-Stellungnahme stützt) verzehrt. Für 
Trinkwasser benutzt die EFSA einen Standardwert von 2 L pro Tag. Für die auf Basis des 
Ernährungssurveys abgeleiteten Mengen an Trinkwasser für die deutsche Bevölkerung wur-
den auch Kaffee und Tee hinzugerechnet, da diese zu einem hohen Prozentsatz ebenfalls 
aus Leitungswasser bestehen und die Gehalte an PFOS und PFOA durch Garprozesse nicht 
reduziert werden. 
 
Für Innereien von Wild und Fisch liegen keine Verzehrsdaten vor. Dies ist auf den seltenen 
Verzehr dieser Lebensmittel zurückzuführen, der dazu führt, dass sie im Ernährungssurvey 
nicht erfasst wurden. Es ist demnach davon auszugehen, dass diese Lebensmittel für die 
Exposition der Allgemeinbevölkerung keine Rolle spielen. Jedoch könnten die hohen Gehalte 
in diesen Lebensmittelgruppen bei Verzehrern dieser Produkte (z.B. Jägern) eine sehr hohe 
Exposition zur Folge haben. Für die verzehrten Mengen an Leber (Geflügel, Rind, Schwein) 
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sind auch Wurstwaren mit den entsprechenden Leberanteilen in die Expositionsabschätzung 
eingegangen. 
 
3.1.3.4   Expositionsabschätzung 
 
Für die Expositionsabschätzung wurde von einer chronischen Exposition mit PFOS und 
PFOA ausgegangen. Üblicherweise verzehrt ein Verbraucher bei mehrmaligem Verzehr ei-
nes Lebensmittels über längere Zeiträume sowohl Lebensmittel mit niedrigen Gehalten als 
auch Lebensmittel mit höheren Gehalten, was statistisch am besten mit dem Mittelwert ab-
gebildet wird. Deshalb wurden im Folgenden Szenarien verwendet, die mittlere Gehalte der 
Lebensmittel für Durchschnittsverzehrer und Hochverzehrer annehmen. Aufgrund besonde-
rer Eintragspfade aus der Umwelt können Verbraucher in einzelnen Regionen jedoch auch 
über längere Zeiträume Lebensmittel verzehren, die überdurchschnittlich hohe Gehalte auf-
weisen. Daher wurden weitere Szenarien verwendet, die hohe Gehalte in Lebensmitteln für 
Durchschnittsverzehrer und Hochverzehrer annehmen.  
 
3.1.3.4.1   Expositionsabschätzung für PFOS für Lebensmittel ohne Trinkwasser 
 
Basierend auf den übermittelten Daten des BVL und den Verzehrsmengen des ES wurden 
die in Tabelle 9 angegebenen Werte für die Aufnahme von PFOS über Lebensmittel berech-
net. Die Werte für eine mittlere langfristige Aufnahme eines deutschen Durchschnittsverzeh-
rers liegen bei dieser Berechnungsgrundlage zwischen 2,30 und 3,69 ng/kg KG/Tag. Hoch-
verzehrer können bis zu 8,92 ng/kg KG/Tag PFOS über die berücksichtigten Lebensmittel 
aufnehmen. Als Worst-Case-Szenario für Personen, die ausschließlich Lebensmittel verzeh-
ren, die in Höhe des 95-ten Perzentils der PFOS Gehalte liegen, beispielsweise in besonders 
belasteten Regionen, errechnet sich bei durchschnittlichem Verzehr eine PFOS Aufnahme 
zwischen 8,53 und 10,22 ng/kg KG/Tag. Hochverzehrer dieser Lebensmittel können nach 
dieser Abschätzung bis zu 26,02 ng/kg KG/Tag PFOS aufnehmen. 
 
Tabelle 9: Aufnahme von PFOS über Lebensmittel in ng/kg KG/Tag 

 PFOS [ng/kg KG/Tag] 
 Lower-Bound Upper-Bound 
 Mittelwert Perzentil 95 Mittelwert Perzentil 95 

Mittlere Gehalte               2,30              7,04              3,69           8,92 
Hohe Gehalte (95-tes Perzentil)               8,53            24,11            10,22         26,02 

 
Abbildung 3 zeigt den Anteil der einzelnen Lebensmittelgruppen an der Gesamtaufnahme 
von PFOS über Lebensmittel (basierend auf der Lower-Bound-Abschätzung für mittleren 
Verzehr; 2,3 ng/kg KG/Tag). Dabei zeigt sich, dass Fisch (Süßwasserfisch und Seefisch) mit 
über 90% den höchsten Beitrag zur Gesamtexposition liefert. 
 
Abbildung 3: Anteil der wichtigsten Lebensmittel an der PFOS-Gesamtexposition über Lebensmittel (in 
ng/kg KG/Tag und prozentualer Anteil, basierend auf der Lower-Bound-Abschätzung für mittleren Ver-
zehr) 
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3.1.3.4.2   Expositionsabschätzung für PFOA für Lebensmittel ohne Trinkwasser 
 
Tabelle 10 stellt die Aufnahmesituation für PFOA über Lebensmittel (BVL-Daten) in der deut-
schen Bevölkerung dar. Die Werte für eine mittlere langfristige PFOA Aufnahme eines deut-
schen Durchschnittsverzehrers liegen zwischen 0,71 und 0,95 ng/kg KG/Tag. Hochverzehrer 
können bis zu 2,07 ng/kg KG/Tag PFOA über die berücksichtigten Lebensmittel aufnehmen. 
Für Personen, die ausschließlich Lebensmittel verzehren, die in Höhe des 95-ten Perzentils 
der vom BVL übermittelten Daten liegen, errechnet sich bei durchschnittlichem Verzehr eine 
PFOA Aufnahme zwischen 5,68 und 5,70 ng/kg KG/Tag. Hochverzehrer, die entsprechend 
dem für PFOS angenommenen Worst-Case-Szenario ausschließlich Lebensmittel mit hohen 
Gehalten verzehren, können bis zu 13,11 ng/kg KG/Tag PFOA aufnehmen. Im Vergleich 
dazu wurde die durchschnittliche Aufnahme von PFOA in einer deutschen Lebensmitteldup-
likatstudie auf 3,9 ng/kg KG/Tag geschätzt (Fromme et al., 2007).  
 
Tabelle 10: Aufnahme von PFOA über Lebensmittel in ng/kg KG/Tag 

 PFOA [ng/kg KG/Tag] 
 Lower-Bound Upper-Bound 
 Mittelwert Perzentil 95 Mittelwert Perzentil 95 

Mittlere Gehalte             0,71            1,65            0,95             2,07 
Hohe Gehalte (95-tes Perzentil)             5,68          13,03            5,70           13,11 
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Abbildung 4: Anteil der wichtigsten Lebensmittelgruppen an der PFOA-Gesamtexposition über Lebens-
mittel (in ng/kg KG/Tag und prozentualer Anteil, basierend auf der Lower-Bound-Abschätzung für mittle-
ren Verzehr) 
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Abbildung 4 zeigt den Anteil der einzelnen Lebensmittelgruppen an der Gesamtaufnahme 
von PFOA über Lebensmittel (basierend auf der Lower-Bound-Abschätzung für mittleren 
Verzehr; 0,71 ng/kg KG/Tag). Dabei zeigt sich, dass Hühnereier mit 68 % den höchsten Bei-
trag zur Gesamtexposition liefern. Dabei ist jedoch zu beachten, dass die Untersuchungen 
von Eiern lediglich auf einer geringen Probenzahl beruhen, bei denen in 19 % der Fälle 
PFOA nachgewiesen wurde. Es liegen keine ausreichenden Informationen vor, ob es sich 
bei den hohen Gehalten um Proben aus Gebieten mit besonderen Eintragspfaden für PFOA 
handelt. Ebenso kann nichts über mögliche Quellen der PFOA-Gehalte in den Eiern ausge-
sagt werden.  
 
Fisch trägt als zweitgrößte Quelle einen Anteil von 19 % zur Gesamtexposition über Le-
bensmittel bei.  
 
 
3.1.3.4.3   Expositionsabschätzung für Lebensmittel inklusive Trinkwasser 
 
In die bisherigen Aufnahmeberechnungen wurde Trinkwasser nicht einbezogen, da dies auf-
grund der unterschiedlichen Regulationen als gesonderter Aufnahmepfad anzusehen ist.  
Tabellen 11 und 12 geben die auf der Grundlage der vom BVL übermittelten Daten errechne-
ten Aufnahmemengen für PFOS und PFOA über Trinkwasser wieder.  
 
Mit einer mittleren Aufnahme eines Durchschnittsverzehrers von 0,02 bis 0,08 ng/kg KG/Tag 
über Trinkwasser liegen die Werte für PFOS deutlich (bis zu Faktor 115) unter den für Le-
bensmittel errechneten Aufnahmemengen, so dass Trinkwasser nicht wesentlich zur Ge-
samtexposition von PFOS über Lebensmittel beiträgt. Es ergibt sich somit eine mittlere tägli-
che Gesamtaufnahme inklusive Trinkwasser von 2,32 bis 3,76 ng/kg KG für Durchschnitts-
verzehrer bei mittleren Gehalten in Lebensmitteln inklusive Trinkwasser. Hochverzehrer kön-
nen bei mittleren Gehalten der Lebensmittel bzw. des Wassers bis zu 8,97 ng/kg KG/Tag 
aufnehmen und bei hohen Gehalten in Lebensmitteln inklusive Trinkwasser bis zu 
26,08 ng/kg KG/Tag.  
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Der prozentuale Beitrag, den Trinkwasser an der Gesamtexposition über Lebensmittel auf-
grund der vom BVL übermittelten Daten leistet, beträgt 0,9 %. Dieser Wert liegt in der glei-
chen Größenordnung wie der Wert von 0,5 %, den die EFSA für den Anteil des Trinkwassers 
an der Gesamtexposition über Lebensmittel berechnet hat (EFSA 2008). 
 
Anders stellt sich die Situation bei PFOA dar. Hier ergibt sich eine zusätzliche Aufnahme 
über Trinkwasser von 0,32 bis 0,40 ng/kg KG/Tag für einen Durchschnittsverzehrer. Damit 
errechnet sich eine mittlere langfristige Gesamtaufnahme inklusive Trinkwasser von 1,03 bis 
1,34 ng/kg KG/Tag für Durchschnittsverzehrer, wobei der Trinkwasseranteil fast ein Drittel 
ausmacht. Hochverzehrer können bei mittleren Gehalten in Lebensmitteln inklusive Trink-
wasser bis zu 2,56 ng/kg KG/Tag aufnehmen und bei hohen Gehalten in Lebensmitteln bis 
zu 15,99 ng/kg KG/Tag. Im Vergleich dazu ergibt sich aus der Expositionsabschätzung der 
EFSA für PFOA ein Anteil an der Gesamtexposition über Lebensmittel von weniger als 16 % 
(EFSA 2008). 
 
Tabelle 11: Aufnahme von PFOS über Trinkwasser in ng/kg KG/Tag 

 PFOS [ng/kg KG/Tag] 
 Lower-Bound Upper-Bound 
 Mittelwert Perzentil 95 Mittelwert Perzentil 95 
Ausschließlich Trinkwasser     
Mittlere Gehalte          0,02           0,04        0,08       0,15 
Hohe Gehalte (95-tes Perzentil)          0,15           0,31        0,15       0,31 
Lebensmittel und Trinkwasser     
Mittlere Gehalte          2,32          7,07        3,76       8,97 
Hohe Gehalte (95-tes Perzentil)          8,69        24,19      10,37     26,08 

 
Tabelle 12: Aufnahme von PFOA über Trinkwasser in ng/kg KG/Tag 

 PFOA [ng/kg KG/Tag] 
 Lower-Bound Upper-Bound 
 Mittelwert Perzentil 95 Mittelwert Perzentil 95 

Ausschließlich Trinkwasser     
Mittlere Gehalte           0,32          0,65           0,40            0,81 
Hohe Gehalte (95-tes Perzentil)           2,53          5,16            2,53            5,16 
Lebensmittel und Trinkwasser     
Mittlere Gehalte          1,03          1,99            1,34            2,56 
Hohe Gehalte (95-tes Perzentil)          8,21        15,92            8,23          15,99 

 
3.1.3.5    Diskussion 
 
Die vorliegenden Daten und die in der Literatur verfügbaren Informationen über das Vor-
kommen von PFT in Lebensmitteln sind unzureichend und erlauben keine zuverlässige 
Schätzung der Exposition. Zu dieser Einschätzung kommt auch die EFSA in ihrer Risikobe-
wertung von PFOS und PFOA. Da derzeit kaum Daten existieren, die auf der Grundlage re-
präsentativer Monitoring-Programme erhoben wurden und geeignet sind, alle Quellen für 
PFOS und PFOA in Lebensmitteln klar zu beschreiben und die durchschnittlichen Gehalte in 
Lebensmitteln abzuschätzen, sind die hier vorgenommenen Abschätzungen ebenso wie die-
jenigen der EFSA als orientierend anzusehen. Es kann nicht davon ausgegangen werden, 
dass diejenigen Lebensmittel, die in den von BVL übermittelten Daten keine PFOS- oder 
PFOA-Gehalte oberhalb der Nachweisgrenze aufwiesen, grundsätzlich kein PFOA oder 
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PFOS enthalten. Darüber hinaus ist nicht gesichert, dass alle Lebensmittel, die nachweisba-
re PFOS- oder PFOA-Gehalte aufweisen können, in den Untersuchungen erfasst wurden.  
 
Eine Übersicht über bisherige Studien zur Abschätzung der Aufnahme von PFOS und PFOA 
über Lebensmittel geben Fromme et al. (2008). Die hier zusammengefassten Studien sind in 
Tabelle 13 aufgeführt. In den einzelnen Studien wurde der hauptsächliche Eintrag von PFOS 
und PFOA auf unterschiedliche Lebensmittel zurückgeführt. In der britischen „total diet“-
Studie war die Exposition hauptsächlich auf Kartoffeln und Kartoffelprodukte zurückzuführen. 
PFOS wurde außerdem in Dosengemüse, Eiern, Süßwaren und Konserven detektiert. In der 
kanadischen „total diet“-Studie wurden PFOS und PFOA in Fisch und Rindfleisch nachge-
wiesen. In einer spanische Studie zur Aufnahme von perfluorierten Substanzen mit der Nah-
rung war die Aufnahme von PFOS in erster Linie auf Fisch, zu geringeren Anteilen auch auf 
Milchprodukte, Fleisch, Gemüse und weitere Lebensmittel zurückzuführen (Ericson et al., 
2008). In den bisher beschriebenen Studien dominierte die Aufnahme von PFOS über Le-
bensmittel. Im Gegensatz dazu war in der bayerischen Duplikatstudie der Median der Auf-
nahme von PFOA mehr als doppelt so hoch als der von PFOS (Fromme et al., 2008). Auf 
welches Lebensmittel die im Vergleich zu PFOS höheren Gehalte an PFOA zurückzuführen 
sind, ist nicht geklärt.  
 
Die unterschiedlichen Ergebnisse der aufgeführten Untersuchungen können nicht dahinge-
hend interpretiert werden, dass regionale Unterschiede der Gehalte in Lebensmitteln inner-
halb der EU bestehen. In die Studien wurde jeweils eine andere Auswahl von Lebensmitteln 
einbezogen und in keiner der Studien wurde das gesamte Lebensmittelspektrum untersucht.  
 
Tabelle 13: Median (Bereich) der geschätzten täglichen Aufnahme von PFOS und PFOA bei Erwachsenen 
in ng/kg KG, Tabelle übernommen aus Fromme et al., 2008 
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In Abschnitt 3.1.3.2 wurde zum Vergleich der vom BVL übermittelten Gehalte in Lebensmit-
teln mit Daten aus der Literatur die Untersuchung von Trudel et al. (2008) herangezogen, 
weil hier in die Expositionsabschätzung die Daten der meisten der oben aufgeführten Stu-
dien eingingen.  
 
Aus den Darstellungen in 3.1.3.2 ist ersichtlich, dass durchaus in einzelnen Untersuchungen 
auch PFOS und PFOA-Gehalte in weiteren Lebensmitteln nachgewiesen wurden. Auch 
wenn ihre Gehalte deutlich unter denen von Fisch oder Innereien vom Wild liegen, können 
Lebensmittelgruppen wie Cerealien und Milch aufgrund ihrer hohen Verzehrsmenge erheb-
lich zur Aufnahme von PFTs beitragen. Beispielhaft soll dies an dieser Stelle für Milch de-
monstriert werden, für die in der Literatur PFOS-Gehalte von 0,3 ng/g für eine mittlere Belas-
tung und 0,5 ng/g für eine hohe Belastung angegeben wurden (Trudel et al., 2008). Mit den 
Trinkmengen für Milch (ohne Milchprodukte) nach dem Ernährungssurvey ergeben sich Auf-
nahmemengen von 0,53 ng/kg KG/Tag für Durchschnittsverzehrer bei mittleren Gehalten 
und 0,88 ng/kg KG/Tag bei hohen Gehalten in Milch (siehe Tabelle 14). Für Durchschnitts-
verzehrer, die Lebensmittel mit mittleren Gehalten an PFOS verzehren, würden über Milch 
zusätzlich 18,6% der bisher angenommenen Gesamtaufnahme über Lebensmittel aufge-
nommen.  
 
Tabelle 14: Aufnahme von PFOS aus Milch in ng/kg KG/ Tag unter Verwendung der Gehalte von Trudel et 
al. (2008) und deutschen Verzehrsmengen 

 PFOS [ng/kg KG/Tag] 
 Mittelwert Perzentil 95 
Mittlere Gehalte          0,53             2,11 
Hohe Gehalte          0,88             3,51 

 
Zudem kann PFOA in Verpackungen für Lebensmittel vorkommen und kann aus den Verpa-
ckungen in Lebensmittel migrieren. Es ist zu vermuten, dass dieser Eintragspfad nicht aus-
reichend in der vorliegenden Abschätzung berücksichtigt ist, da die übermittelten Daten des 
BVL vorwiegend frische unverarbeitete und unverpackte Erzeugnisse enthalten. 
 
Neben den Eintragspfaden Lebensmittel und Trinkwasser können PFOS und PFOA auch 
inhalativ und oral aufgenommen werden. Die EFSA (2008) schätzt den Anteil anderer Ein-
tragswege als den Lebensmittelpfad für PFOS auf kleiner als 2 % und für PFOA auf ca. 
50 %. 
 
Die Unsicherheit bisheriger Expositionsabschätzungen zeigt sich auch in der Verschieden-
heit der Ergebnisse einzelner veröffentlichter Abschätzungen in der Literatur, insbesondere 
für PFOA. Für PFOS ermittelt die EFSA bei durchschnittlichem Verzehr und mittleren Gehal-
ten in Lebensmitteln eine Exposition über Lebensmittel von 45-58 ng/kg KG/Tag. Für Hoch-
verzehrer von Fisch mit mittleren Gehalten an PFOS in Fisch und Wasser ergeben sich 140-
230 ng/kg KG/Tag. Trudel et al. (2008) kommen für erwachsene Frauen auf eine PFOS-
Gesamtaufnahme unter Berücksichtigung aller Pfade im Bereich von 3,5 ng/kg KG/Tag bis 
zu 54,8 ng/kg KG/Tag. Für PFOA ermittelt die EFSA eine Exposition über Lebensmittel von 
1,7-2,1 ng/kg KG/Tag. Trudel et al. (2008) kommen für erwachsene Frauen auf eine PFOA-
Gesamtaufnahme unter Berücksichtigung aller Pfade im Bereich 0,7 ng/kg KG/Tag bis zu 
44,1 ng/kg KG/Tag.  
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Die Gesamtaufnahme eines deutschen Durchschnittsverzehrers liegt nach der Abschätzung 
aufgrund der vom BVL übermittelten Daten im unteren Bereich der Aufnahmeschätzung in 
der Literatur.  
 
Die höheren Werte der EFSA beruhen auf der Einbeziehung von Fischen mit höheren Gehal-
ten und der Einbeziehung von Krustentieren sowie höheren Verzehrsmengen von Fisch in 
den berücksichtigten Ländern. Auch die Gehalte in Trinkwasser waren bei den von der EFSA 
für die Expositionsabschätzung herangezogenen Daten höher als bei den vom BVL übermit-
telten Daten. Allerdings bezog die EFSA auch Oberflächenwasser mit in die Abschätzung 
von Trinkwasser ein.  
 
In der Abschätzung von Trudel et al. (2008) ist für den Lebensmittelpfad eine größere Zahl 
von Lebensmitteln eingegangen, für die in der vorliegenden Abschätzung, wie bereits darge-
stellt, keine Daten vorlagen. Zudem liegen aus der Publikation von Trudel et al. (2008) zum 
Vergleich keine Werte für die Exposition allein über Lebensmittel vor, sondern nur Expositi-
onsabschätzungen, bei denen alle Expositionspfade berücksichtigt wurden.  
 
In der vorliegenden Abschätzung wurden Kinder nicht berücksichtigt. Der Untersuchung von 
Trudel et al. (2008) zufolge sind diese höher gegenüber PFOS und PFOA exponiert als Er-
wachsene (PFOS 5,7-216 ng/kg KG/Tag; PFOA 1,4-114 ng/kg KG/Tag). Ebenso wurden 
bestimmte Bevölkerungsgruppen, die einen regelmäßigen Konsum an Innereien vom Wild 
aufweisen, in der vorliegenden Abschätzung nicht berücksichtigt. Sie können aufgrund der 
hohen Belastung dieser Lebensmittel deutlich höher gegenüber PFOS und PFOA exponiert 
sein als die übrige Bevölkerung. 
 
3.1.4   Risikocharakterisierung 
 
3.1.4.1   PFOS 
 
Die vorhandene Datenlage ist nicht ausreichend, um eine verlässliche Expositionsabschät-
zung durchzuführen. Es wurden keine repräsentativen Stichproben untersucht und es liegen 
für einige Lebensmittelgruppen nur geringe Probenzahlen vor. Außerdem wurden nicht alle 
Lebensmittelgruppen untersucht. 
 
Ausgehend von den bisher untersuchten Lebensmitteln kann eine Bewertung sämtlicher Le-
bensmittel nicht vorgenommen werden. Mehrere Untersuchungen bestätigen das Bild, das 
die Expositionsabschätzung auf der Grundlage der vom BVL übermittelten Daten gibt, dem-
zufolge Fisch die Hauptquelle für die Aufnahme von PFOS mit der Nahrung ist. 
 
Einer polnischen Studie zufolge kann ein hoher Fischverzehr mit einer erhöhten internen 
Exposition gegenüber PFOS korrelieren (Falandysz et al., 2006).  
 
Unklar ist, ob der Befund, dass Eier eine weitere Hauptexpositionsquelle sind, ein Zufallsbe-
fund ist, oder ein Abbild der tatsächlichen Situation für den durchschnittlichen deutschen 
Verbraucher darstellt.  
 
Unter der Annahme mittlerer Gehalte für PFOS in Lebensmitteln und einem durchschnittli-
chem Verzehr der untersuchten Lebensmittel nehmen Verbraucher in Deutschland – den 
vom BVL übermittelten Daten zufolge – 2,3-3,69 ng PFOS/kg KG/Tag auf. Der TDI von 
0,15 µg/kg KG/Tag wird dieser Expositionsabschätzung zufolge durch Lebensmittel zu einem 
Prozentsatz im Bereich von 1,5- 2,5 % ausgeschöpft. Unter der Annahme des Verzehrs von 
Lebensmitteln mit hohen Gehalten (95-tes Perzentil) durch Hochverzehrer (95-tes Perzentil) 
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werden 24,11-26,02 ng PFOS /kg KG/Tag aufgenommen, was einer Auslastung des TDI 
durch Lebensmittel im Bereich von 16-17 % entspricht.  
 
Gemessen an der TDI-Auslastung, die sich auf Grundlage der vom BVL übermittelten Daten 
ergibt, ist nach dem derzeitigen Kenntnisstand ein gesundheitliches Risiko für Verbraucher 
durch die Exposition gegenüber PFOS über Lebensmittel unwahrscheinlich. Die von der 
Trinkwasserkommission des Bundesministeriums für Gesundheit beim Umweltbundesamt 
abgeleiteten Vorsorge- und Leitwerte für PFOS im Trinkwasser basieren auf einer Allokation 
von 10 % für die Summe aus PFOS und PFOA im Trinkwasser. Für die Aufnahme über an-
dere Expositionspfade als Lebensmittel inklusive Trinkwasser verbleiben demnach 50-70 % 
des TDI. 
 
Auch aus dem Vergleich der niedrigsten internen Exposition (Serumkonzentration), bei der 
unter experimentellen Bedingungen eine gesundheitsschädliche Wirkung von PFOS nach-
weisbar war, mit aktuellen Serumkonzentrationen in der Bevölkerung (Midasch et al., 2006; 
Fromme et al., 2007), kann geschlussfolgert werden, dass ein ausreichender Sicherheitsab-
stand („margin of exposure“ (MOE)) vorhanden ist (Betrachtungen zum MOE bei EFSA 
2008, Fromme et al., 2008). Der MOE berechnet sich auf einen Wert von 550 bei Plasmage-
halten von 0,024 mg PFOS/L (90-tes Perzentil der Werte bei nicht-beruflich exponierten Per-
sonen in Deutschland (aus Fromme et al. (2007)) und einer Serumkonzentration von 
13,2 mg/L bei Cynomolgus-Affen bei dem NOAEL von 0,03 mg/kg KG/Tag in der Studie, aus 
der der niedrigste NOAEL für PFOS abgeleitet wurde (Seacat et al., 2002). 
Die Expositionsabschätzung gilt nicht für Personengruppen mit besonderen Verzehrsge-
wohnheiten (z.B. Jäger) und Kinder, die möglicherweise höher gegenüber PFOS exponiert 
sind.  
 
In Anbetracht der Tatsache, dass PFOS eine lange Halbwertszeit im menschlichen Orga-
nismus besitzt, dass neue Erkenntnisse aus Tierexperimenten auf ein mögliches immuntoxi-
sches Potential bereits bei sehr niedrigen Dosierungen hinweisen und in Anbetracht der Er-
gebnisse aus epidemiologischen Untersuchungen zu möglichen Hinweisen auf entwicklungs-
toxische Effekte bei nicht-beruflich exponierten Personen, hält das BfR das Auftreten von 
PFOS in Lebensmitteln, besonders wegen der beschriebenen Unsicherheiten bezüglich der 
Expositionsabschätzung, dennoch für nicht hinnehmbar.  
 
Auch die EFSA kommt zu dem Schluss, dass Personen mit durchschnittlicher Exposition 
gegenüber PFOS über Lebensmittel den TDI über diesen Expositionspfad nicht ausschöp-
fen. Personen, die hohe Mengen an Fisch konsumieren, können aber bei einer täglichen 
Aufnahme von 200 ng PFOS/kg KG nach Schätzung der EFSA den TDI allein über diesen 
Expositionspfad überschreiten.  
 
Für PFOS besteht Handlungsbedarf, die Datenlage für eine Abschätzung der Exposition ü-
ber Lebensmittel zu verbessern. Hierfür ist eine systematische und repräsentative Untersu-
chung von PFOS mit einem expositionsorientierten, bundesweit abgestimmten Warenkorb 
erforderlich. Lebensmittel aus Regionen, in denen besondere Eintragspfade für PFOS in die 
Umwelt bestehen bzw. vermutet werden, sollten weiterhin engmaschig beprobt werden.  
 
3.1.4.2    PFOA 
 
Auch für PFOA ist die vorhandene Datenlage nicht ausreichend, um eine verlässliche Expo-
sitionsabschätzung durchzuführen.  
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Ausgehend von den bisher untersuchten Lebensmitteln kann eine Bewertung sämtlicher Le-
bensmittel nicht vorgenommen werden. Den vom BVL übermittelten Daten zufolge ist ein 
Großteil der Exposition gegenüber PFOA über Lebensmittel auf den Verzehr von Eiern und 
Fisch zurückzuführen. Trinkwasser trägt ebenfalls wesentlich zur Exposition gegenüber 
PFOA bei. Wie bei PFOS ist auch bei PFOA unklar, inwieweit der Beitrag von Hühnereiern 
zur Gesamtexposition die tatsächliche Situation für den deutschen Lebensmittelmarkt wie-
dergibt. In bisherigen Studien sind Eier nicht als Hauptexpositionsquelle aufgefallen. Das 
Ergebnis von Fisch und Trinkwasser als wichtige Expositionsquelle für PFOA entspricht da-
gegen den Ergebnissen in der Literatur (EFSA 2008).  
 
Verschiedenen Studien zufolge kann der Konsum von Trinkwasser mit hohen Gehalten an 
PFOA zu einer nachweislich höheren Konzentration an PFOA im Serum der exponierten 
Verbraucher führen (Hölzer et al., 2008; Emmet et al., 2006).  
 
Die aufgrund der vom BVL übermittelten Daten geschätzte Aufnahme von PFOA über Le-
bensmittel im Bereich von 0,71-0,95 ng/kg KG/Tag (mittlerer Verzehr von Lebensmitteln, die 
durchschnittliche PFOA-Gehalte aufweisen) bzw. 13,03-13,11 ng/kg KG/Tag (hoher Verzehr 
von Lebensmitteln, die hohe Gehalte an PFOA aufweisen) schöpft den von der EFSA (2008) 
abgeleiteten TDI von 1,5 µg/kg KG/Tag nur zu einem sehr geringen Prozentsatz aus. Zu dem 
Ergebnis einer geringen Ausschöpfung des TDI für PFOA über Lebensmittel kommt auch die 
EFSA auf der Basis ihrer Expositionsabschätzung (EFSA 2008). 
 
Auch Betrachtungen zum Vergleich der niedrigsten Serumkonzentration von PFOA, bei der 
unter tierexperimentellen Bedingungen eine toxikologische Wirkung nachweisbar war, mit 
durchschnittlichen Serumkonzentrationen der europäischen bzw. deutschen Bevölkerung 
kommen zu dem Schluss, dass ein ausreichender Sicherheitsabstand vorliegt und adverse 
Effekte bei der Allgemeinbevölkerung unwahrscheinlich sind (EFSA 2008, Fromme et al., 
2008).  
 
Unsicherheiten bezüglich der toxikologischen Bewertung bestehen insbesondere hinsichtlich 
der Speziesunterschiede in den Halbwertszeiten und hinsichtlich der Relevanz der Hinweise 
auf mögliche entwicklungstoxische Effekte in epidemiologischen Untersuchungen.  
 
Um die Datenlage zur Exposition des Verbrauchers gegenüber PFOA über Lebensmittel zu 
verbessern, wird empfohlen, bei Analysen zu PFOS in Lebensmitteln PFOA zu berücksichti-
gen.  
 
Zusätzlich wird empfohlen, die Exposition gegenüber PFOA über Lebensmittel in Regionen, 
in denen es mögliche lokale Eintragspfade für PFOA gibt, weiterhin zu beobachten. 
 
3.1.5   Anhang 
 
3.1.5.1   Toxikokinetik 
 
3.1.5.1.1   PFOS 
 
Für PFOS wurde bei Ratten anhand der mit Urin und Fäzes ausgeschiedenen Konzentratio-
nen eine Halbwertszeit von über 90 Tagen bestimmt (Lau et al., 2007). Die Halbwertszeit für 
PFOS bei nicht-humanen Primaten liegt nach einer einmaligen intravenösen Applikation bei 
110 bis 130 Tagen (COT 2006a). Für den Menschen wurde anhand der über einen Zeitraum 
von 5,5 Jahren ermittelten Serumkonzentrationen von 26 ehemaligen Industriearbeitern die 
Halbwertszeit von PFOS bestimmt. Sie lag im Mittel bei 5,4 Jahren (Spannbreite 2 bis 22 
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Jahre) (Olsen et al., 2007). Die renale Clearance ist mit 0,012 (Männer) bis 0,019 (Frauen) 
ml/Tag/kg gering (Harada et al., 2005). Über andere Ausscheidungswege für PFOS beim 
Menschen liegen derzeit keine Erkenntnisse vor.  
 
Bei Ratten verteilt sich PFOS hauptsächlich in Leber, Niere und Blut. Geringere Konzentrati-
onen werden z.B. im Zentralnervensystem gefunden. PFOS ist plazentagängig und kann in 
der Leber des Fötus nachgewiesen werden.  
 
PFOS reichert sich in aquatischen Nahrungsketten an (Haukas et al., 2007; Tomy et al., 
2004). 
 
3.1.5.1.2   PFOA 
 
Die Halbwertszeit von PFOA bei Ratten ist deutlich kürzer als die für PFOS und ist ge-
schlechtsabhängig. Sie beträgt 2- 4 h bei weiblichen und 4- 6 Tage bei männlichen Ratten 
(Lau et al., 2007). Aufgrund der hohen Albuminbindung ist die glomeruläre Filtrationsrate 
gering. Ratten besitzen jedoch einen aktiven Ausscheidungsmechanismus über Transport-
proteine, sogenannte organische Anionentransporter (OAT 2 und 3), über die PFOA aus 
dem Blut in proximale Tubuluszellen aufgenommen werden kann (Kudo et al., 2002). Für 
PFOS wurde bisher kein aktiver Ausscheidungsmechanismus beschrieben. Die Ausschei-
dung von PFOA in der Ratte ist geschlechtshormonabhängig reguliert und korreliert mit der 
Expression der mRNA für OAT 2 und 3 in der Niere. Die Expression der organischen Anio-
nentransporter ist möglicherweise für einen Teil der Spezies- und der geschlechtsspezifi-
schen Unterschiede in der Ausscheidung von PFOA bei einigen Spezies verantwortlich. Bis-
herige Untersuchungen sprechen gegen eine geschlechtsabhängige Ausscheidung von 
PFOS und PFOA beim Menschen über einen hormonregulierten Mechanismus (Harada et 
al., 2005). 
 
Cynomolgus-Affen eliminieren Ammoniumperfluoroctanoat (APFO) nach einer einmaligen 
intravenösen Applikation mit einer Halbwertszeit im Bereich von 20-30 Tagen aus dem Blut 
(Butenhoff et al., 2004a). Die Halbwertszeit von PFOA bei Japanischen Makaken-Affen ist 
dagegen mit 2,7-5,6 Tagen deutlich kürzer (Harada et al., 2005). Bei ehemaligen Industrie-
arbeitern lag der Mittelwert der Halbwertszeit von PFOA bei 3,8 Jahren (Spannbreite 1,5-9 
Jahre) (Olsen et al., 2007). Auch für PFOA ist die renale Clearance beim Menschen mit 
0,027 ml/Tag/kg bei Frauen und 0,033 ml/Tag/kg bei Männern gering (Harada et al., 2005).  
 
Bisher wurde nicht eingehend untersucht, welche anderen Ausscheidungswege für PFOA 
neben der renalen Exkretion beim Menschen existieren.  
 
Die Gewebeverteilung von PFOA bei Ratten ist dosisabhängig. Nach intravenöser Injektion 
einer niedrigeren Dosis besteht gegenüber der i.v.-Applikaiton einer höheren Dosis die Ten-
denz zu einer Anreicherung eines größeren Prozentsatzes der Dosis in der Leber und eines 
geringeren Prozentsatzes in Serum und anderen Geweben (Kudo et al., 2007).  
 
Nach dem derzeitigen Wissensstand besitzt PFOA nicht die Fähigkeit zur Bioakkumulation.  
 
3.1.5.2    Subchronische / chronische Toxizität 
 
3.1.5.2.1   PFOS 
 

  Seite 30 von 40 



 

Bundesinstitut für Risikobewertung 

Nach wiederholter oraler Gabe von PFOS über Zeiträume von 4 Wochen bis 2 Jahren an 
Ratten und Cynomolgus-Affen waren Leber und Schilddrüse die empfindlichsten Zielorgane 
(COT 2006a, EFSA 2008).  
 
In einer Studie mit täglicher oraler Exposition von Ratten gegenüber 0,04, 0,14, 0,37 und 
1,4 mg/kg KG/Tag PFOS mit dem Futter war die niedrigste Dosis, bei der bei männlichen 
Ratten eine Wirkung beobachtet wurde, nach einer Exposition über 14 Wochen 0,37 mg/kg 
KG/Tag (Seacat et al., 2003)14. Bei dieser Dosis zeigten sich nach 14 Wochen histomorpho-
logische Veränderungen der Leber (hepatozelluläre Hypertrophie, Vakuolisierung) und ein 
statistisch nicht signifikanter Anstieg des Lebergewichts. Nach chronischer Exposition ge-
genüber PFOS mit dem Futter über einen Zeitraum von 104 Wochen lag der NOAEL bei 
0,14 mg/kg KG/Tag aufgrund hepatotoxischer Effekte bei der nächst höheren Dosierung 
(Thomford 2002, zitiert nach EFSA 2008). 
 
In einer Studie an Cynomolgus-Affen wurden 0, 0,03, 0,15 und 0,75 mg PFOS/kg KG/Tag 
über einen Zeitraum von 26 Wochen intragastrisch appliziert (Seacat et al., 2002). Histo-
pathologische Befunde waren zentrilobuläre Vakuolisierung und Hypertrophie der Leber bei 
der höchsten geprüften Dosis. Bei niedrigeren Dosierungen traten dosisabhängige Verände-
rungen der Serumkonzentrationen von Schilddrüsenhormonen (Abnahme von Trijodthyronin, 
Zunahme von Thyroidea stimulierendem Hormon) und eine Abnahme der High Density Li-
poproteine (HDL) auf15. Effekte bei 0,03 mg/kg KG/Tag waren nicht über das gesamte Do-
sisspektrum konsistent (Abnahme der HDL-Konzentration bei männlichen Tieren) oder nicht 
über die Zeit konstant (Abnahme des Trijodthyronin (T3)-Spiegels bei männlichen Tieren). 
Der NOAEL für PFOS bei Cynomolgus-Affen lag unter den Bedingungen dieser Studie dem-
nach bei 0,03 mg/kg KG/Tag. Dies entsprach einer durchschnittlichen Serumkonzentration 
bei männlichen Tieren von 15,8±1,4 ppm, bei weiblichen Tieren von 13,2±1,4 ppm; und einer 
durchschnittlichen Konzentration in der Leber bei männlichen Tieren von 17,3±4,7 ppm, bei 
weiblichen Tieren von 22,8±2,1 ppm. 
 
Auffällig war sowohl in der beschriebenen Studie an Cynomolgus-Affen als auch an weiteren 
Studien an Ratten eine steile Dosis-Wirkungskurve: Bereits bei Dosierungen von 2 
mg/kg KG/Tag bei Ratten und von 0,75 mg/kg KG/Tag bei Affen waren die Körpergewichts-
zunahmen beeinträchtigt. Eine statistisch nicht signifikante Verringerung der Körperge-
wichtszunahme trat bei männlichen Cynomolgus-Affen bereits bei 0,15 mg/kg KG /Tag auf. 
Die Mortalitätsrate stieg bei Cynomolgus-Affen bereits bei 0,75 mg/kg KG/Tag und bei Rat-
ten bei 6,0 mg/kg KG/Tag massiv an (OECD 2002; Seacat et al., 2002).  
 
In einer aktuellen 28-Tage Studie an Mäusen, in der PFOS oral mittels Gavage verabreicht 
wurde, wurden mehrere Parameter für Immuntoxizität untersucht (Peden-Adams et al., 
2008). Bereits in sehr niedrigen Dosierungen beeinflusste PFOS funktionelle Bestandteile 
der humoralen Immunantwort. Der NOEL für eine dosisabhängige Suppression der Sheep 
red blood cell (SRBC)-spezifischen IgM Produktion (Plaque forming cell (PFC)-response) lag 

                                                 
14 Die Autoren der Studie bezeichnen die Dosis von 5 ppm (entsprechend 0,34 bis 0,47 mg/kg KG/Tag) als NOAEL, da die 
hepatozelluläre Hypertrophie und Vakuolisierung hier marginal waren (Seacat et al., 2003).  
15 Ein im Vergleich zur Kontrollgruppe statistisch signifikanter Anstieg des TSH-Spiegels trat bei männlichen und weiblichen 
Tieren der 0,75 mg/kg KG/Tag Dosisgruppe, und bei männlichen Tieren der 0,15 mg/kg KG/Tag Dosisgruppe auf. Eine Abnah-
me des T3 Spiegel (Gesamt T3) im Vergleich zur Kontrolle lag bei männlichen und weiblichen Tieren bei 0,75 mg/kg KG/Tag, bei 
männlichen Tieren auch bei 0,15 mg/kg KG/Tag und bei weiblichen Tieren auch bei 0,03 mg/kg KG/Tag vor. Bei 0,75 mg/kg 
KG/Tag war auch der Serumspiegel des freien T3 im Vergleich zur Kontrolle bei beiden Geschlechtern vermindert.  
Eine Abnahme der HDL Konzentration trat bei weiblichen Tieren bei den beiden höchsten Dosisgruppen auf, bei männlichen 
Tieren bei 0,03 und 0,75 mg/kg KG/Tag. Die Bilirubin- und Cholesterinkonzentration im Serum nahmen bei männlichen Affen 
und die Cholesterinkonzentration bei weiblichen Affen bei der höchsten Dosierung ab. 
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bei männlichen Tieren bei 0,166 µg/kg KG/Tag. Dies entsprach einer Serumkonzentration 
von 17,8±4,24 ng/g. Die Ergebnisse legen nahe, dass PFOS immunotoxisch ist und dass 
möglicherweise die B-Zellen ein Zielort für die durch PFOS vermittelte Immuntoxizität sind.  
 
3.1.5.2.2   PFOA 
 
Auch bei wiederholter oraler Gabe von PFOA war die Leber das empfindlichste Zielorgan bei 
Mäusen, Ratten und Primaten (COT 2006b, EFSA 2008). Als Effekte wurden erhöhtes Le-
bergewicht, Anstieg der enzymatischen Aktiviät der Transaminasen im Serum (ALT, AST), 
hepatozelluläre Hypertrophie, Vakuolisierung und bei hohen Dosen Lebernekrosen be-
schrieben (Kennedy et al., 2004).  
 
Der NOAEL aus einer 90-Tage Studie an Ratten lag bei 0,6 mg/kg KG/Tag (Goldenthal, 
1978a, zitiert nach COT 2006b). Bei der nächst höheren Dosierung (1,7 mg/kg KG/Tag) tra-
ten bei männlichen Ratten Lebergewichtserhöhung und hepatozelluläre Nekrosen auf. In 
einer weiteren 90-Tage Studie mit oraler Administration von APFO im Futter traten noch bei 
einer Dosierung von 0,64 mg/kg KG/Tag bei männlichen Ratten Erhöhungen der absoluten 
und relativen Lebergewichte und hepatozelluläre Hypertrophie auf (Perkins et al., 2004). Der 
NOAEL dieser Studie lag bei 0,06 mg/kg KG/Tag, entsprechend einer Serumkonzentration 
von 7,1±1,2 µg/ml. Die Effekte waren in einer anschließenden 8-wöchigen Erholungsperiode, 
in der kein APFO zugeführt wurde, reversibel. Ein Anstieg der hepatischen Palmitoyl-CoA-
Oxidase lieferte den Hinweis, dass Lebereffekte möglicherweise auf eine Aktivierung des 
Peroxisom-Proliferator-aktivierten Rezeptors α (PPARα) zurückzuführen sein könnten. Aller-
dings waren der Anstieg der Enzymaktivität sowie des absoluten Lebergewichtes erst ab 
einer Dosierung von 1,94 mg/kg KG/Tag über alle untersuchten Zeitpunkte hinweg statistisch 
signifikant. Eine minimale hepatozelluläre Hypertrophie lag jedoch bei allen untersuchten 
Zeitpunkten bei Tieren der 0,64 mg/kg KG/Tag-Dosisgruppe vor. 
 
Nach wiederholter Gabe von APFO an nicht-humane Primaten über einen Dosisbereich von 
3-100 mg/kg KG/Tag (Rhesus-Affen, oral gavage über 90 Tage, Goldenthal et al., 1978 zi-
tiert nach Commission of the European Communities 2006) bzw. von 3-30 mg/kg KG/Tag 
(Cynomolgus-Affen, orale Kapselstudie über 26 Wochen, Butenhoff et al, 2002) waren in 
zwei Studien klinische Auffälligkeiten (insbesondere gastroinestinale Effekte bei Rhesus-
Affen) und Veränderungen von Organgewichten (inklusive Erhöhung der durchschnittlichen 
absoluten Lebergewichte bei Cynomolgus-Affen) und möglicherweise eine Erhöhung der 
Mortalität bis zur geringsten untersuchen Dosis vorhanden. Der LOAEL für nicht-humane 
Primaten war demnach 3 mg/kg KG/Tag (COT 2006b). Bei Cynomolgus Affen entsprach das 
einer durchschnittlichen Konzentration von 77±39 µg/ml im Serum während des steady-
states16. Die Lebergewichtserhöhung bei Cynomolgus-Affen ging nicht mit einer erhöhten 
Peroxisomenproliferation einher (keine erhöhte Aktivität der Palmitoyl-CoA-Oxidase; Buten-
hoff et al, 2002). 
 
Die Dosis-Wirkungskurve verlief für PFOA bei Ratten weniger steil als diejenige für PFOS. 
Effekte auf das Körpergewicht zeigten sich bei Ratten bei einer Dosis von 6,5 mg/kg KG/Tag 
(Perkins et al., 2004) und eine Erhöhung der Mortalität trat in einer älteren 28-Tage Studie 
bei einer Dosis von 500 mg/kg KG/Tag auf (Metrick und Marias, 1977 zitiert nach COT 

                                                 
16 Die Konzentration von PFOA in Leber und Serum stieg bei Cynomolgus-Affen nicht dosisabhängig an, befanden sich aber  
nach 4-6 Wochen im steady-state. 
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2006b). Bei Cynomolgus-Affen waren bei einer Dosis von 30-2017 mg/kg KG/Tag die Körper-
gewichtsentwicklung beeinträchtigt und die Mortalität erhöht18.  
 
Für Ratten wurde eine Lebertoxizität auch bei inhalativer und dermaler Exposition und eine 
Erhöhung der Mortalität bei inhalativer Exposition gegenüber PFOA beschrieben (Kennedy 
et al., 2004).  
 
In mehreren Untersuchungen mit oraler Exposition an Mäusen zeigte sich, dass PFOA ein 
immuntoxisches Potential besitzt (Lau et al., 2007). In vivo führte die PFOA-Exposition zu 
vermindertem Gewicht von Thymus und Milz und einer verminderten Zahl an Thymozyten 
und Milzzellen begleitet von einem starken Verlust an Fettgewebe. Dermale Exposition ge-
genüber PFOA führte bei Mäusen zu einer gesteigerten IgE-Antwort. Die Gabe von PFOA 
mit dem Trinkwasser über 15 Tage reduzierte den SRBC-spezifischen IgM Antikörpertiter 
(LOAEL 3,75 mg/kg KG/Tag) (DeWitt et al., 2008).  
 
3.1.5.3    Reproduktionstoxizität 
 
3.1.5.3.1   PFOS 
 
In einer 2-Generationenstudie an Ratten blieben die untersuchten Fertilitätsparameter nach 
oraler Gabe von PFOS bis zur höchsten untersuchten Dosis (3,2 mg/kg KG/Tag) unbeein-
trächtigt (Lübker et al., 2005). Der niedrigste NOAEL für Toxizität bei der Elterngeneration 
und für entwicklungstoxische Effekte (Reduktion der Körpergewichtszunahme) lag bei 
0,1 mg/kg KG/Tag (OECD 2002, EFSA 2008). Der auffälligste entwicklungstoxische Effekt 
war eine stark verminderte Zahl lebensfähiger Nachkommen ab einer Dosis von 1,6 mg/kg 
KG/Tag. Außerdem waren die Schwangerschaftsdauer leicht verkürzt, die Zahl der Implanta-
tionsstellen vermindert, die Zahl der Muttertiere mit Totgeburten und die Sterblichkeit der 
lebend geborenen Nachkommen in den ersten fünf Tagen stark erhöht. Die Körpergewichts-
entwicklung und andere Parameter wie die Augenöffnung waren leicht verzögert.  
 
Grasty et al. (2003) untersuchten verschiedene Zeitfenster der Schwangerschaft auf Emp-
findlichkeit für die Toxizität für PFOS und beobachteten, dass eine Exposition in der späten 
Schwangerschaft ausreichte, um die Effekte zu erzielen. In einer „Cross-Foster-Studie“19 
wurde beobachtet, dass die neonatale Mortalität auch bei denjenigen Nachkommen hoch 
war, die in utero gegenüber PFOS exponiert waren, jedoch kein PFOS während der Laktati-
onsphase aufnahmen (Lübker et al., 2005). Eine verminderte Körpergewichtszunahme im 
Vergleich zu Kontrolltieren war auch bei denjenigen Nachkommen zu verzeichnen, die nur 
über die Milch exponierter Muttertiere, nicht aber in utero exponiert waren.  
 
3.1.5.3.2   PFOA 
 
In einer 2-Generationenstudie mit PFOA an Ratten blieben die untersuchten Fertilitätspara-
meter bis zur höchsten geprüften Dosis (30 mg/kg KG/Tag) unbeeinträchtigt (Butenhoff et al., 
2004b). Bis zu dieser Dosis wurden auch keine Anzeichen für maternale Toxizität beobach-
tet. Bei den Nachkommen waren im adulten Stadium ab der niedrigsten eingesetzten Dosis 
von 1 mg/kg KG/Tag die Körpergewichte im Vergleich zu Nachkommen von Kontrolltieren 
                                                 
17 Die Gabe von 30 mg/kg KG/Tag wurde von Tag 11-21 wegen Toxizität ausgesetzt. Ab Tag 22 erhielten die Tiere 20 mg/kg  
KG/Tag.  
18 Ob bei Cynomolgus-Affen eine auf APFO zurückzuführende Erhöhung der Mortalität bei 3 mg/kg Kg/Tag vorlag, blieb unge- 
klärt. 
19 Um zu differenzieren, ob ein entwicklungstoxischer Effekt auf die Exposition der Nachkommen in utero oder auf die 
Exposition während der Laktationsphase zurückzuführen ist, werden bei einer "Cross-Foster-Studie" Nachkommen von 
unbehandelten Muttertieren von behandelten Muttertieren gesäugt und umgekehrt. 

  Seite 33 von 40 



 

Bundesinstitut für Risikobewertung 

vermindert und die Gewichte von Leber und Niere erhöht. Bei der höchsten Dosis war auch 
die Lebensfähigkeit der Nachkommen vermindert.  
 
Aufgrund der raschen Ausscheidung von PFOA bei weiblichen Tieren gilt die Ratte als ein 
weniger gut geeignetes Modell, um Reproduktionstoxizität zu prüfen.  
 
Daher führten Lau et al. (2006) eine Studie zur entwicklungstoxischen Wirkung von PFOA an 
Mäusen durch. In dieser Studie wurden ab einer Dosis von 1 mg/kg KG/Tag Effekte bei den 
Muttertieren beobachtet (erhöhtes Lebergewicht, verminderte Körpergewichtszunahme ab 20 
mg/kg KG/Tag). Bei Dosierungen von 3 mg/ kg KG/Tag und höher wurden vermehrt Föten 
resorbiert und die Überlebensfähigkeit der lebend geborenen Nachkommen sowie die Kör-
pergewichtszunahme der überlebenden Nachkommen waren stark vermindert. Diese Effekte 
wiesen eine steile Dosis-Wirkungskurve auf. Besonders auffällig war eine Zunahme der so-
genannten „full litter resorptions“20 bei Dosierungen von 5 mg/kg KG/Tag und höher.  
 
An einem PPARα Knock-out-Maus Modell wurde untersucht, ob die durch PFOA vermittelten 
reproduktionstoxischen Effekte an die Expression des PPARα gebunden sind (Abbott et al., 
2007). Der NOAEL für entwicklungstoxische Effekte lag bei dieser Studie bei 0,3 mg/kg 
KG/Tag, da bei Wildtypmäusen bei einer Gabe von 0,6 mg PFOA /kg KG/Tag von Schwan-
gerschaftstag 1 bis 17 die neonatale Überlebensfähigkeit vermindert war. Einige der Effekte 
die in Wildtyp Mäusen beobachtet wurden, traten in Mäusen, die PPARα nicht exprimierten, 
nicht auf. Der auffällige Effekt der Resorption sämtlicher Föten eines trächtigen Muttertieres 
war bei den PPARα  defizienten Mäusen bei Gabe von 5 mg/kg KG/Tag PFOA jedoch eben-
so häufig zu beobachten wie bei den Wildtyptieren. Der Mechanismus der entwicklungstoxi-
schen Wirkung des PFOA in Mäusen lässt sich demnach nicht vollständig auf eine Aktivie-
rung des PPARα zurückführen. 
 
Auch bei PFOA konnten die entwicklungstoxischen Effekte bei Mäusen durch ausschließli-
che Exposition in der späten Schwangerschaft ausgelöst werden (Wolf et al., 2007).  
 
3.1.5.4    Epidemiologie 
 
Die einzige verfügbare Studie mit Probanden aus der Allgemeinbevölkerung, die über einen 
Zeitraum von mindestens 2 Jahre einer erhöhten Exposition gegenüber PFOA über das 
Trinkwasser ausgesetzt waren, zeigte deutlich höhere PFOA-Serumwerte als die durch-
schnittliche Bevölkerung der USA (Median 354 ng/ml im Vergleich zu 4 bis 5 ng/ml), jedoch 
keine signifikante Veränderung der Cholesterinwerte, der Konzentration von Leberenzymen, 
der Schilddrüsenhormonspiegel und des Blutbildes im Vergleich zu üblichen Werten der Be-
völkerung (Emmet et al., 2006). Die Autoren diskutieren in der Studie, dass eventuell andere 
Endpunkte adressiert werden sollten, um adverse Effekte von PFOA zu untersuchen. 
 
Bezüglich der Krebsmortalität zeigte eine retrospektive Kohortenstudie eine erhöhte Prosta-
takrebsmortalität mit zunehmender Dauer der Beschäftigung von Probanden an Arbeitsplär-
zen mit Exposition gegenüber perfluorierten Substanzen (Ergebnis beruht auf 4 Fällen bei 
399 Todesfällen). Das Ergebnis wurde in der verlängerten Nachbeobachtungszeit der Studie 
nicht bestätigt (Fromme et al., 2008). 
 
In einer retrospektiven Mortalitätsstudie an Personen (n=2083, 17% Frauen), die mindestens 
ein Jahr in Alabama/USA in der fluorchemischen Industrie gearbeitet hatten, wurde eine er-
höhte Blasenkrebsmortalität in der Hochexpositionsgruppe (n=782) beobachtet (3 Todesfälle 
                                                 
20 Resorption sämtlicher Embryonen oder Föten eines Wurfes während der Schwangerschaft. 
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in der Hochexpositionsgruppe im Vergleich zu 0,12 zu erwartenden Fällen) (OECD 2002). 
Auch hier zeigte eine Anschlussuntersuchung, dass die Blasenkrebsinzidenz nicht signifikant 
erhöht war (Fromme et al., 2008). 
 
Auch die Ergebnisse von Untersuchungen zu möglichen reproduktionstoxischen Effekten 
waren uneinheitlich und sollten aufgrund der oben aufgeführten Einschränkungen vorsichtig 
interpretiert werden. 
 
Eine Untersuchung von 15 Mutter/Kind-Paaren in Japan zeigte keinen Zusammenhang zwi-
schen der Konzentration von PFOS im Nabelschnurblut und dem Geburtsgewicht oder der 
Konzentration von Schilddrüsenhormonen im Blut der Neugeborenen. PFOA wurde im Na-
belschnurblut nicht detektiert (Inoue et al., 2004). 
 
Apelberg et al. (2007) fanden in einer Querschnittsstudie mit 293 Neugeborenen jedoch ei-
nen geringen inversen Zusammenhang zwischen der Konzentration von PFOS und PFOA im 
Nabelschnurblut und dem Geburtsgewicht, dem Ponderal-Index und dem Kopfumfang. Die 
Assoziation zu Kopfumfang und Geburtsgewicht lag aus ungeklärten Gründen nur bei vagi-
nal Geborenen vor. Es wurde kein Zusammenhang zur Körperlänge oder der Schwanger-
schaftsdauer nachgewiesen. Die Autoren empfehlen eine vorsichtige Interpretation der Er-
gebnisse, da die Neugeborenen gesund waren und die Abweichungen im Bereich der nor-
malen Variationen lagen. Im Unterschied dazu fanden Grice et al. (2007) in einer Analyse 
von Angaben zur Exposition gegenüber PFOS und dem Schwangerschaftsverlauf (421 Ge-
burten, die Analyse beruhte auf Fragebögen) bei beruflich exponierten Personen keine As-
soziation zwischen der Höhe der Exposition und dem Geburtsgewicht. 
 
In einer prospektiven Studie untersuchten Fei et al. (2007) bei 1400 zufällig ausgewählten 
Mutter/Kind Paaren der dänischen „National Birth Cohort“ den Zusammenhang zwischen der 
Konzentration an PFOS und PFOA im mütterlichen Blut während der 4. bis 14. Schwanger-
schaftswoche und dem Geburtsgewicht sowie dem Risiko einer Frühgeburt. Nur für PFOA 
wurde ein inverser Zusammenhang zwischen der Konzentration im mütterlichen Plasma und 
dem Geburtsgewicht bei normalgewichtigen Müttern gefunden. Die Schwangerschaftsdauer 
stand in keinem Zusammenhang mit der Konzentration von PFOS und PFOA. 
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