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ZUSAMMENFASSUNG

Per und Polyfluoralkylsubstanzen (PFAS) sind äußerst stabile Verbindungen, die aus
schließlich industriell hergestellt werden und aufgrund ihrer Persistenz in der Umwelt 
und des Transportes bis in entlegene Gebiete über Umweltmedien weltweit in Gewässern, 
Böden, Pflanzen, Tieren und Menschen nachweisbar sind. PFAS werden vom Menschen 
hauptsächlich über den oralen Pfad aufgenommen, insbesondere über pflanzliche und 
tierische Lebensmittel. Aus gesundheitlicher Sicht sind die langen Halbwertszeiten eini
ger PFAS im menschlichen Körper und toxische Effekte auf verschiedene Organsysteme 
nach wiederholter Aufnahme im Tierexperiment sowie Ergebnisse aus epidemiologischen 
Studien von PFAS im Fokus. Gesundheitliche Beurteilungswerte für PFAS liegen bislang 
nur für zwei Verbindungen der Stoffgruppe vor. Eine besondere Herausforderung für 
die zukünftige gesundheitliche Bewertung von PFAS in Lebensmitteln besteht darin, die 
Bedeutung anderer PFASVerbindungen inklusive sogenannter Vorläuferstoffe sowohl 
bezüglich der Exposition als auch der Toxizität zu klären. 

ABSTRACT

Per- and polyfluoroalkyl substances (PFAS) are extremely stable compounds of exclusively 
industrial origin. Due to their persistence in the environment and their long range transport 
even to regions far from civilization via environmental pathways they are ubiquitously found 
in water, soil, plants, animals and humans. In humans, PFAS are mainly taken up orally, par-
ticularly through diet from foods of vegetable and animal origin. This substance class is crucial 
from a health perspective because of the long half-lives of some PFAS in the human body, their 
toxic effects on various organ systems in animal experiments after repeated exposure as well 
as the results from epidemiological studies. Health based guidance values have so far only been 
derived for two PFAS. A particular challenge for future health risk assessments of PFAS in food 
will be to evaluate the impact of other PFAS compounds including substances referred to as 
precursors in terms of human exposure as well as toxicity. 

HINTERGRUND

PFAS sind eine Gruppe von Industrie
chemikalien, die für die Herstellung von 
Oberflächenbeschichtungen mit wasser, 
fett und schmutzabweisenden Eigenschaf
ten verwendet werden. Sie finden sich in 
einer Vielzahl von Gebrauchsgegenstän
den, so zum Beispiel in Beschichtungen von 

Kochgeschirr und Textilien (OutdoorKlei
dung, Imprägnierungen von Auslegware 
und Möbel bezügen) und in Produkten der 
Papierindustrie, die zum Teil Lebensmit
telkontakt haben (Backpapier, Kartons mit 
Antihaftbeschichtung, Hochglanzpapier). 
Auch weitere Produkte, wie zum Beispiel 
Skiwachse, Imprägniersprays und Feuer
löschschäume können PFAS enthalten. Im 
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Großteil dieser Produkte liegen PFAS in 
Polymeren fest gebunden vor, sodass man 
zunächst davon ausging, dass für Personen, 
die nicht berufsbedingt gegenüber PFAS ex
poniert sind, nur eine marginale Exposition 
gegenüber PFAS besteht. 

In den vergangenen Jahrzehnten haben 
sich PFAS dennoch zu globalen Kontami
nanten in Wasser, Böden und Luft entwi
ckelt und sind auch in menschlichen Blut
proben nachweisbar (Giesy, Kanan 2002). 
Hierfür ist die außerordentliche Stabilität 
der PFAS verantwortlich, die in der Chemie 
der starken kovalenten KohlenstoffFlu
orBindung begründet ist und die gleich
zeitig für die einzigartigen Materialeigen
schaften, die von PFAS vermittelt werden, 
verantwortlich ist.

Bei PFAS führt daher selbst ein marginaler 
Eintrag in die Umwelt über einen größeren 
Zeitraum in Verbindung mit der Mobilität 
der Stoffe zu ihrer globalen Verbreitung. 
Verstärkte Aufmerksamkeit schenkt man 

den Stoffen, seit bekannt wurde, dass in 
bestimmten Regionen, auch in Deutsch
land, PFAS durch die Ausbringung von Klär
schlämmen beziehungsweise Rückständen 
aus der Papierindustrie in Ackerflächen ein
getragen wurden und sich daraufhin erhöhte 
Gehalte in Umweltmedien, Trinkwasser und 
Lebensmitteln fanden (Hölzer et al. 2008).

Die Leitsubstanzen der PFAS sind die 
C8Verbindungen Perfluoroktansäure (PFOA) 
und Perfluoroktansulfonsäure (PFOS) (ABBIL-

DUNG 1). Aufgrund ihrer persistenten und 
reproduktionstoxischen Eigenschaften (s. 
u.) wurde PFOS im Jahr 2009 in den Annex 
B der Stockholmer Konvention über persis
tente organische Kontaminanten (POPKon
vention) aufgenommen, und seitdem ist die 
Verwendung von PFOS und ihren Derivaten 
beschränkt.

Aufgrund der Beschränkungen ist die In
dustrie gezwungen, für ihre Anwendungen 
auf alternative Verbindungen auszuwei
chen. Dies sind unter anderem kürzerkettige 

Per- und Polyfluoralkyl-
substanzen – Beispiel 
Perfluoroktansulfon-
säure.
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Homologe, wie zum Beispiel Perfluorhexan
säure (PFHxA) oder Perfluorbutansulfon
säure (PFBS), und Derivate wie zum Beispiel 
GenX oder Adona, bei denen die fluorierte 
Kohlenstoffkette durch Sauerstoffatome 
unterbrochen ist (ABBILDUNG 1). Letztend
lich handelt es sich bei all diesen Substituten 
aber auch um hochfluorierte Verbindungen, 
die im Vergleich zu PFOA und PFOS aus to
xikologischer Sicht zwar weniger bedenklich 
erscheinen, deren Einsatz aufgrund der ver
gleichbaren Persistenz in der Umwelt jedoch 
ebenfalls Grund zur Besorgnis gibt. 

Die Regulation kurzkettiger PFAS im Rah
men der Europä ischen Chemikalienverord
nung gestaltet sich unter anderem deshalb 
schwierig, weil die Stoffe zum Teil nicht als 
solche zur Anwendung in Verbraucherpro
dukten hergestellt werden und daher nicht 
registriert werden müssen, sondern entwe
der im Herstellungsprozess anderer PFAS 
eine Rolle spielen oder erst durch Biotrans
formation von sogenannten Vorläuferstof
fen entstehen. 

Die Gruppe der PFAS umfasst neben Per
fluoralkylsäuren (PFAA) mit kürzeren und 
längeren perfluorierten Kohlenstoffketten 
auch Fluortelomeralkohole und Polymere 
(Buck et al. 2011; Wang et al. 2014), Vorläu
ferstoffe wie Fluortelomerphosphatester, 
acrylate und iodide sowie Perfluoralkyl
sulfonamide, die nach Biotransformation 
zu PFAA indirekt zur Exposition gegenüber 
PFAA beitragen können (Rand, Marbury 
2017). Viele der im Folgenden beschriebe
nen Untersuchungen beziehen sich auf die 
Gruppe der PFAA als Untergruppe der PFAS. 
Die Ergebnisse lassen sich nicht immer auf 
die gesamte Gruppe der PFAS übertragen.

GEFÄHRDUNGSPOTENZIAL

PFAS werden gut resorbiert und reichern 
sich im Blutserum an, wo sie unspezifisch 
an Serumproteine wie zum Beispiel Serum
albumin binden. Die Ausscheidung erfolgt 
über die Niere, wobei die Ausscheidung 
beim Menschen deutlich langsamer abläuft 

als bei anderen Spezies (Lau 2015; Numata 
et al. 2014; Zhang et al. 2013) (TABELLE 1). 
Die Halbwertszeiten für PFOA und PFOS im 
Blut liegen beim Menschen im Bereich von 
vier bis sechs Jahren. Hinsichtlich der Aus
scheidung sind die kürzerkettigen Derivate 
im Vorteil; so beträgt die Halbwertszeit von 
zum Beispiel PFHxA oder PFBS beim Men
schen circa einen Monat.

Hinsichtlich ihrer Toxizität sind vor allem 
PFOA und PFOS gut charakterisiert. Beide 
Substanzen zeigen eine geringe akute Toxizi
tät, in subchronischen und chronischen Stu
dien wurden jedoch diverse toxische Effekte 
mit zum Teil steilen DosisWirkungskurven 
beobachtet. Die wiederholte Gabe von PFOA 
beziehungsweise PFOS führte im Tierver
such bei verschiedenen Spezies primär zu 
adversen Effekten in der Leber (hepatozellu
läre Hypertrophie, Vakuolisierung) und der 

ABBILDUNG 1

Strukturen ausgewählter 
PFAS. Erstpublikation in: 
Pabel et al. (2017).
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Schilddrüse sowie zu Veränderungen bei den 
Blutlipidspiegeln. In einer 2JahresStudie 
führte die wiederholte orale Gabe von PFOS 
bei Ratten zu einer erhöhten Inzidenz von 
Adenomen in Leber und Schilddrüse, bei 
PFOA wurden in einer vergleichbaren Studie 
vermehrt Adenome in Leber, Pankreas und 
Hoden festgestellt wurden. Beide Substan
zen werden als nichtgenotoxische Kanzero
gene bewertet. Außerdem zeigen PFOA und 
PFOS immuntoxische und reproduktions
toxische Effekte im Tierversuch (ATSDR 
2015; NTP 2016). Die wiederholte orale Gabe 
von PFOS führte bei trächtigen Ratten zu 
einer stark verminderten Anzahl lebensfähi
ger Nachkommen sowie zu einer verzögerten 
Entwicklung der lebend Geborenen. 

Im Falle von PFOA wurden vergleichbare 
entwicklungstoxische Effekte beobachtet. 
Bei Mäusen war unter PFOABehandlung vor 
allem die ungewöhnliche Resorption sämtli
cher Embryonen oder Föten eines Wurfes 
während der Schwangerschaft („full litter 
resorptions“) auffällig (Lau et al. 2006). 
Auch in epidemiologischen Studien, die zum 
Teil an sehr großen Kohorten, die über das 
Trinkwasser gegenüber PFAS exponiert wa
ren, durchgeführt wurden, werden unter an

derem Zusammenhänge zwischen der Höhe 
der Gehalte der Stoffe im menschlichen Kör
per und der Fertilität, den Geburtsgewichten 
von Neugeborenen, dem Fettstoffwechsel, 
den Schilddrüsenhormonen, dem Immun
system und der hormonellen Entwicklung 
berichtet (ATSDR 2015; NTP 2016; Bull et al. 
2014; UBA 2016).

Gesundheitsbezogene Leitwerte, beispiels
weise für die tolerierbare tägliche Aufnahme 
(TDI) wurden von internationalen Gremien 
bisher nur für PFOS und PFOA abgeleitet. 
Der TDI gibt die tägliche Dosis an, die bei 
lebenslanger Aufnahme keine gesundheitli
chen Wirkungen beim Menschen erwarten 
lässt. In Abhängigkeit davon, welcher An
satz zum Umgang mit den toxikokinetischen 
Speziesunterschieden gewählt wird und ob 
die toxikologische Bewertung auf Ergebnis
sen aus Tierversuchen basiert oder auf epi
demiologischen Studien, fallen die Resultate 
der Ableitungen unterschiedlich aus. Die Eu
ropäische Lebensmittelsicherheitsbehörde 
EFSA publizierte im Jahr 2008 TDIWerte 
von 0,15 µg/kg Körpergewicht je Tag (KG/d) 
für PFOS und 1,5 µg/kg KG/d für PFOA ba
sierend auf Ergebnissen aus Tierversuchen 
(EFSA 2008).

TABELLE 1

Halbwertszeiten* von 
PFAS in Blut bei ver-
schiedenen Spezies, er-
gänzt nach Lau (2015). 
Erstpublikation in: 
Pabel et al. (2017).

SPEZIES PERFLUORSULFONSÄUREN PERFLUORCARBONSÄUREN

PFBS PFHxS PFOS PFBA PFHxA PFHpA PFOA PFNA

Ratte 4,0 h 29 d 62–71 d 1,0–1,8 h 0,4–0,6 h – 2–4 h 1,4 d

Maus – 25–27 d 31–38 d 3 h ~1,2 h – 17 d 26–68 d

Affe 3,5 d 87 d 110 d 1,7 d 2,4–19,2 h – 30 d –

Schwein 43 d 2 a 1,7 a – 4,1 d 74 d 236 d –

Mensch 28 d 8,5 a 5,4 a 3 d 32,0 d 1,2–1,5 a 2,3–3,8 a 2,5–4,3 a

Literatur (1); (2) (1); (2) (1); (2) (1) (1); (2) (2); (3) (1); (2) (1); (3)

PFBS: Perfluorbutansulfonsäure; PFHxS: Perfluorhexansulfonsäure; PFOS: Perfluorsulfonsäure; PFBA: Perfluorbutansäure;  
PFHxA: Perfluorhexansäure; PFHpA: Perfluorheptansäure; PFOA: Perfluoroktansäure; PFNA: Perfluornonansäure. 

h: Stunden (kursiv), d: Tage, a: Jahre (fett), – : keine Daten
*Halbwertzeiten weiblicher Tiere aufgeführt, wenn unterschiedliche Halbwertszeiten für die Geschlechter beschrieben sind.

(1): Lau 2015; (2): Numata et al. 2014; (3): Zhang et al. 2013
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Aktuell werden diese bisher zur Bewertung 
von PFAS in Lebensmitteln herangezogenen 
gesundheitlichen Beurteilungswerte reeva
luiert, da mittlerweile eine breitere Datenba
sis aus epidemiologischen Studien vorhan
den ist und neue Erkenntnisse zu mehreren 
toxikologischen Endpunkten, insbesondere 
zur Immuntoxizität, vorliegen.

Andere Gremien leiteten unter Verwen
dung anderer toxikokinetischer Modelle 
(ATSDR 2015; UBA 2016; USEPA 2016a; 
USWPA 2016b) deutlich niedrigere gesund
heitsbezogene Leitwerte für PFOS (z. B. 
0,03 µg/kg KG/d (ATSDR 2015)) und PFOA 
(z. B. 0,02 µg/kg KG/d (ATSDR 2015)) ab. 
Kürzlich basierend auf epidemiologischen 
Studien abgeleitete Beurteilungswerte für 
PFOS und PFOA im Blutplasma liegen bei 
2 µg PFOA/l und 5 µg PFOS/l (UBA 2016).

Verbraucher sind in der Regel einer Expo
sition gegenüber verschiedenen PFAS ausge
setzt, die zum Teil ähnliche Wirkungen be
ziehungsweise Wirkmechanismen besitzen. 
Eine gesundheitliche Bewertung der Misch
exposition wäre daher wünschenswert, 
wurde aber aufgrund der Vielfalt der in Frage 
kommenden Verbindungen, toxikologischen 
Endpunkte und der Wirkmechanismen bis
her in keinem Bewertungsansatz realisiert.

Auf molekularer Ebene werden die leber
toxischen Effekte von PFOA und PFOS 
in erster Linie mit einer Aktivierung des 
Peroxi somen Proliferatoraktivierten Re
zeptors alpha (PPARα) erklärt. PPARα ist ein 
Transkriptionsfaktor, der in der Leber vor 
allem an der Regulation des Fettsäuremeta
bolismus beteiligt ist. Es ist bekannt, dass 
PPARαAgonisten in Nagern zu den oben 
genannten lebertoxischen Effekten führen, 
wohingegen die menschliche Leber weitaus 
weniger empfindlich gegenüber PPARαAgo
nisten reagiert, sodass die PFOA/PFOSver
mittelte PPARαAktivierung nicht als hu
manrelevant angesehen wird. Verschiedene 
Studien belegen jedoch, dass diese Substan
zen nicht nur PPARα sondern auch weitere 
wichtige Transkriptionsfaktoren stimulie
ren, so zum Beispiel PPARγ, der analog zu 
PPARα den Fettsäuremetabolismus in Fett

gewebe reguliert, oder die beiden Transkrip
tionsfaktoren PregnanX Rezeptor (PXR) 
und konstitutiver AndrostanRezeptor 
(CAR), die am Fremdstoffmetabolismus be
teiligt sind (Buhrke et al. 2015). Jüngere Stu
dien zeigten, dass PFOA und PFOS die Ak
tivität des Hepatozytennukleären Faktors 
4 alpha (HNF4α) inhibieren (Scharmach et 
al. 2012). HNF4α ist ein wichtiger Transkrip
tionsfaktor, der an der Regulation von etwa 
40 Prozent aller Gene in der Leber beteiligt 
ist. Für PFOA und PFOS werden darüber hi
naus auch endokrine Effekte diskutiert, die 
für die beobachtete Reproduktions und Ent
wicklungstoxizität der Substanzen ursäch
lich sein könnten. Verschiedene Studien be
legen eine Interaktion von PFOA und PFOS 
mit den Steroidhormonrezeptoren ERα, ERβ 
und AR, sowie Auswirkungen auf die Ste
roidbiosynthese und damit auf die Östro
gen und Testosteronblutspiegel (Kjeldsen, 
BonefeldJørgensen 2013).

Im Vergleich zu PFOA und PFOS sind de
ren kürzerkettige Derivate weniger gut cha
rakterisiert. In subchronischen und chro
nischen Tierstudien zeigten zum Beispiel 
PFHxA oder PFBS vergleichbare adverse 
Effekte – in Bezug auf die Hepatotoxizität 
und die Reproduktionstoxizität – wie PFOA 
und PFOS, jedoch waren hierfür deutlich 
höhere Dosen erforderlich (Bull et al. 2014). 
Der NOAEL für die Lebereffekte in der Ratte 
beträgt für PFOS 0,15 mg/kg KG/d und für 
PFOA 0,06 mg/kg KG/d (ATSDR 2015; EFSA 
2008), für PFHxA 10 mg/kg KG/d (Chengelis 
et al. 2009), für PFBA 6 mg/kg KG/d (Bull et 
al. 2014) und für PFBS 100 mg/kg KG/d (Bull 
et al. 2014). Die entsprechenden NOAELs der 
Substitute der zweiten Generation (GenX, 
Adona) sind ebenfalls höher als der Wert 
von PFOA (Bull et al. 2014; Fromme et al. 
2016). Molekulare Untersuchungen belegen, 
dass die kürzerkettigen PFAS die gleichen 
Wirkmechanismen aufweisen wie PFOA und 
PFOS, so zum Beispiel hinsichtlich der Ak
tivierung von PPARα, jedoch sind auch hier 
deutlich höhere Konzentrationen erforder
lich, um vergleichbare Effekte zu erzielen 
(Buhrke et al. 2013; Wolf et al. 2012).
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EXPOSITION UND 
TRANSFER

Die Persistenz der PFAS in der Umwelt be
dingt, dass ein Eintrag in die Lebensmit
telkette über lange Zeiträume bestehen 
bleiben kann, auch wenn Einträge in die 
Umwelt minimiert werden.

Der Mensch nimmt PFAS in erster Li
nie über Trinkwasser, Lebensmittel und in 
geringerem Ausmaß auch Hausstaub auf. 
PFAS sind sowohl in pflanzlichen, als auch 
in tierischen Lebensmitteln nachweisbar. 
Im größten Teil der Proben der meisten Le
bensmittelgruppen liegen die Gehalte an 
PFAS jedoch unterhalb der analytischen 
Nachweisgrenzen (EFSA 2012). Aufgrund 
der langen Halbwertszeiten einiger PFAS im 
menschlichen Körper kann allerdings auch 
bei geringen Gehalten in Lebensmitteln eine 
zunehmende Körperlast für diese Verbin
dungen resultieren, wenn die Lebensmittel 
wiederholt über einen längeren Zeitraum 
verzehrt werden.

Schätzungen der Aufnahmemengen an 
PFAS über Lebensmittel beruhten zunächst 
auf Gehaltsmessungen weniger Verbin
dungen in einer relativ schmalen Auswahl 
an Lebensmitteln, nämlich in erster Linie 
Trinkwasser und Fisch. Mittlerweile wer
den Daten zu Gehalten an PFAS in Lebens
mitteln in Deutschland im Rahmen des Le
bensmittelmonitorings der Bundesländer 
erhoben. Die Schätzung der täglichen Ge
samtexposition der Europäischen Behörde 
für Lebensmittelsicherheit (EFSA) aus dem 
Jahr 2012 beläuft sich auf maximal 5,2 bis 
10 ng PFOS und 4,3 bis 7,7 ng PFOA pro Ki
logramm Körpergewicht (KG) (EFSA 2012). 
Die Exposition gegenüber weiteren PFAS 
liegt nach dieser Expositionsschätzung im 
Bereich weniger ng/kg KG.

Ergebnisse des von der EU geförderten 
Forschungsprojektes „Perfluorierte organi
sche Verbindungen in unserer Ernährung“ 
(PERFOOD) zeigen, dass unterschiedliche 
Lebensmittelgruppen zur Exposition gegen
über verschiedenen PFAS beitragen (Klenow 
et al. 2013). Als relevant sind nach wie vor 

Trinkwasser, Fisch und Meeresfrüchte anzu
sehen. Auch weitere tierische Produkte, ins
besondere Innereien und pflanzliche Lebens
mittel, können messbare Gehalte an PFAS 
aufweisen. Die Gesamt exposition in vier 
europäischen Regionen durch PFAA wurde in 
dem Projekt auf unter 1 bis 4 ng/kg KG pro 
Tag geschätzt (Klenow et al. 2013).

Der Übergang von PFAS aus beispielsweise 
dem Boden oder dem Bewässerungswasser 
in Nutzpflanzen kann auch zu PFASGehal
ten in Futtermitteln führen, zum Beispiel in 
der Maispflanze (Krippner et al. 2015). Neh
men Nutztiere solche PFAShaltigen Futter
pflanzen auf, kann dies zu einem Transfer 
von PFAS in tierische Lebensmittel führen. 
Die Höhe der Gehalte in den vom Tier stam
menden Lebensmitteln unterliegt komple
xen Zusammenhängen, die beispielsweise 
durch die chemische Struktur der jeweiligen 
PFASVerbindungen, die Toxikokinetik der 
Verbindungen in der jeweiligen Nutztierspe
zies, die Art des untersuchten tierischen Le
bensmittels, des Futtermittels und die Dauer 
der Verfütterung PFAShaltiger Futtermittel 
bestimmt sind. 

Im Rahmen eines weiteren EUProjektes 
(INTERREG) wurde der Transfer von Ver
bindungen der PFASUntergruppe der PFAA 
aus dem Futter in tierische Lebensmittel 
(Fleisch, Milch, Eier) untersucht. Dazu hat 
das Bundesinstitut für Risikobewertung 
(BfR) Fütterungsstudien an Milchkühen, 
Mastschweinen und Legehennen durchge
führt. Neben der statistischen Analyse der 
Versuchsdaten wurden computergestützte 
toxikokinetische Modelle für den Über
gang von PFAA in Lebensmittel, die von 
den drei unterschiedlichen landwirtschaft
lichen Nutztierarten stammen, erarbeitet. 
Durch die toxikokinetische Modellierung 
von Transferversuchen ist es möglich, aus
sagekräftige Transferfaktoren (z. B. zur 
Beschreibung des Verhältnisses der Le
bensmittelkonzentration zur Futtermittel
konzentration) zu berechnen, auch wenn 
bestimmte Parameter nicht konstant gehal
ten werden können, wie die Höhe der Expo
sition, der metabolische Zustand („steady 
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state“) oder die Lebendmasse, beispielsweise 
bei wachsenden Masttieren.

Die toxikokinetische Modellierung ist 
insbesondere bei der Ableitung von Trans
ferfaktoren für Stoffe, die eine sehr lang
same Toxikokinetik aufweisen, hilfreich, 
da für solche Substanzen keine konstanten 
Versuchsbedingungen innerhalb einer aus
reichend langen Versuchsdauer realisierbar 
sind. Das am BfR für die PFAA entwickelte 
Modell ist in der Lage, aus den komple
xen Versuchsdaten Muster zu erkennen, 
mathematisch zu erfassen und die zeitab
hängigen Stoffflüsse der PFAA in den drei 
unterschiedlichen landwirtschaftlichen 
Nutztieren zu beschreiben und wurde darauf 
optimiert, aus real vorliegenden Expositi
onsbedingungen in der landwirtschaftlichen 
Praxis Gehalte in tierischen Lebensmitteln 
vorherzusagen. Die Ergebnisse zeigen große 
Unterschiede im toxikokinetischen Verhal
ten der Substanzen in Abhängigkeit von der 
Tierspezies. Bei Rindern geht beispielsweise 
nur ein geringer Anteil der aufgenommenen 
PFAA in die Milch über, während Hühner 
mit dem Ei einen deutlich größeren Anteil 
der aufgenommenen PFAA ausscheiden. Bei 
Schweinen ist die Verweildauer der PFAA im 
Körper im Vergleich zu anderen Tierspezies 
deutlich länger und liegt in einer ähnlichen 
Größenordnung wie beim Menschen. Nur 
der Mensch weist längere Halbwertzeiten 
auf (TABELLE 1) (Numata et al. 2014; ATSDR 
2015; Kowalczyk et al. 2013). 

RISIKOCHRAKTERISIERUNG 
UND FAZIT

Die Aufnahmemengen an PFOS und PFOA 
über Lebensmittel, die die aktuellen Expo
sitionsschätzungen für Verbraucher in Eu
ropa beziehungsweise Deutschland ergeben 
(EFSA 2012; Klenow et al. 2013; BfR 2008), 
überschreiten die seitens der EFSA im Jahr 
2008 abgeleiteten gesundheitlichen Leit
werte nicht (EFSA 2008), eine Aktualisie
rung dieser Leitwerte steht allerdings kurz 
bevor. Für PFOS und PFOA im Blutplasma 

abgeleitete Beurteilungswerte können hin
gegen in der Allgemeinbevölkerung über
schritten werden (UBA 2016; Fromme et 
al. 2016; SchröterKermani 2013). Aus to
xikologischer Sicht sind kurzkettige PFAA 
weniger bedenklich als PFOA und PFOS, da 
sie zum einen deutlich schneller ausgeschie
den werden und zum anderen für die bisher 
betrachteten toxikologischen Endpunkte bei 
Nagern ein geringeres toxikologisches Poten
tial aufweisen. Da sie jedoch ebenso wie die 
langkettigen PFAA persistent in der Umwelt 
sind und zudem besser wasserlöslich und 
somit mobiler sind, kann eine erhöhte Ver
braucherexposition aufgrund von Umwelt
einträgen durch Produktion und Endlage
rung resultieren, wenn diese Verbindungen 
in Zukunft verstärkt als Alternativstoffe in 
der Produktherstellung eingesetzt werden. 
Die Persistenz der gesamten Stoffgruppe 
ist darüber hinaus ein Hauptargument, Ein
träge von PFAS in die Umwelt soweit es geht 
zu vermeiden. Eine langfristige Weiterfüh
rung des Monitorings von Lebensmitteln so
wie die vorausschauende Weiterentwicklung 
von Risikobewertungsansätzen und Regula
tionsmaßnahmen ist erforderlich.  
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