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Perfluoroktansäure (PFOA) 

 

Substanzname Perfluoroktansäure (PFOA) 

CAS-Nr. 1. 335-67-1 
2. 3825-26-1 

Substanzname (IUPAC) 1. 2,2,3,3,4,4,5,5,6,6,7,7,8,8,8-Pentadecaflu-
orooctanoic acid  

2. Pentadecafluorooctanoic acid, ammonium 
salt 

Synonyme 1. Pentadecafluoroctansäure 
2. Ammoniumperfluoroctanoat; APFO 

Strukturformel 

 
Geringfügigkeitsschwellenwert (µg/L) 0,1 

Maßgebliche Basis für den Vorschlag ☐ TrinkwV 

⊠ Analog TrinkwV  

⃞ Ökotoxizität 

☐ Basiswert/Untergrenze 

Grenzwert der TrinkwV (µg/L)  

Vorschlag analog TrinkwV (µg/L) 
         Humantoxikologisch begründeter Wert 

         Ästhetisch begründeter Wert 

 
0,1 

Ökotoxikologische Kriterien (µg/L): 
Umweltqualitätsnorm 

PNEC (aquat.) 
Sonstige 

 
 
570 

 
 
Erläuterung 

Ausschlaggebend für die Festlegung des Geringfügigkeitsschwellenwertes ist die humantoxi-
kologische Ableitung analog zur Trinkwasserverordnung. 

Für mehrere gleichzeitig auftretende Stoffe wird auf das Kapitel 5.2 verwiesen. 

 

Humantoxikologische Bewertung 

Die PFOA induziert Leber-, Hoden- und Bauchspeicheldrüsenkrebs im Tierversuch (ATSDR 
2015, Borg und Håkansson 2012, ECHA 2015, EPA OPPT 2005) und sie erhöht etwa ebenso 

potent wie PFOS die -Oxidation von Fettsäuren, die Katalase-Aktivität, die Omega- und 
Omega-minus-1-Hydroxylierung von Laurylsäure, die zytosolische Epoxid-Hydrolase und die 
DT-Diaphorase in Leber-Peroxisomen (Sohlenius et al. 1993). Dies führt zu der durch PFOA 
induzierten Peroxisomen-Proliferation. Da sich PFOA grundsätzlich wegen ihres α-ständigen 

Fluoratoms nicht durch -Oxidation abbauen lässt, entsteht ein Zuviel an Peroxisomen und 
hochreaktivem Sauerstoff. Nach einer Reihe weiterer morphologischer und biochemischer 
Veränderungen sind letztlich Lebervergrößerung und Tumore die Folge (Dieter 2007).  

Die der Kanzerogenese zugrundeliegenden biochemischen Mechanismen (Peroxisomen-
Proliferation, aber auch Störung von Sexualhormonspiegeln) sind sehr wahrscheinlich nicht 
für die Bewertung als Humankanzerogen relevant. Die im Tierversuch mit PFOA aufgetretenen 
Tumorarten wurden selbst in hoch belasteten Humankollektiven bis ca. 2006 nicht beobachtet 
(Dieter 2007). Diese Lücke wurde erst durch die Arbeiten des sog. C8 Science Panel (2014) 



Datenblatt PFOA 

Seite 2 

geschlossen, das von 2005 bis 2013 im Tal des Ohio-Flusses (West Virginia, USA) epidemio-
logische Studien zur Klärung der gesundheitlichen Relevanz der dortigen PFOA-Emissionen 
durchführte. Im Rahmen dieser Studien wurden die über Fragebogen erhobenen Patientenda-
ten und PFOA-Blutgehalte von 69.030 Probanden ausgewertet. 74% von diesen nahmen an 
Folgestudien in den Jahren 2009-2011 teil. Durch unterschiedliche Studiendesigns und eine 
multiple Auswertungsstrategie kam das Forscherteam schließlich zu dem Schluss, dass zwi-
schen der Inzidenz von Hoden- und Nierenkrebs und der Höhe der PFOA-Exposition ein wahr-
scheinlicher Zusammenhang besteht. Außerdem war die Blutkonzentration an PFOA mit dem 
Auftreten hoher Cholesterin-Werte, mit einer chronisch entzündlichen Darmerkrankung, einer 
Erkrankung der Schilddrüse und mit einer Präenklampsie, d.h. einer hypertensiven Schwan-
gerschaftsintoxikation korreliert. Bisher wird davon ausgegangen, dass die Kanzerogenese 
auf einen Wirkmechanismus zurückgeht, für den eine Wirkschwelle angenommen werden 
kann (Dieter 2007).  

Für PFOA sind Lebereffekte, immunologische Effekte und Wirkungen auf die Embryonalent-
wicklung die empfindlichsten Endpunkte und Ratten und Mäuse die empfindlichsten Arten. Zur 
Auslösung der Lebereffekte und teilweise auch der entwicklungstoxischen Effekte führt der bei 
Nagern bekannte Mechanismus, die Peroxisomenproliferation, über die Aktivierung des Per-
oxisomen-Proliferator-aktivierten Rezeptors alpha (PPARα). Zahlreiche molekulare Angriffs-
punkte und Mechanismen können die Produktion von Immunglobulin M (IgM) gegen Antigene 
unterdrücken. Allerdings ist PPARα die primäre Isoform des Rezeptors in Lymphozyten, ins-
besondere B-Zellen, und PFOA und PFOS sind bekannte PPARα-Agonisten. Neuere Studien 
ergaben, dass PPARα-Agonisten (inklusive die Hemmstoffe WY14,643 und PFOA) tiefgrei-
fende Effekte auf die Immunantwort von Mäusen ausüben, insbesondere die Produktion von 
IL-61, TNF-α2 und Interferon-γ3 hemmen, das Milzgewicht und die Anzahl milzstämmiger wei-
ßer Blutzellen sowie die Produktion von Antikörpern nach Antigen-Provokation herabsetzen. 
Auch hemmt PPARα die Expression von Entzündungsgenen wie Cyclooxygenase-2 und En-
dothelin-1. Mit Hilfe von PPARα-Null-Mäusen wurde gezeigt, dass der WY14,643-induzierte 
Anstieg des TNF-α im Plasma und die PFOA-induzierte Unterdrückung der Con-A-induzierten 
Lymphozytenproliferation von PPARα abhängen. Insofern spielt der PPARα definitiv auch eine 
Rolle bei der Immunsuppression (Peden-Adams et al. 2008).  

Der Mensch reagiert weniger empfindlich auf PPARα-Agonisten als Ratte und Maus. Die Ab-
leitung von Beurteilungskriterien von Nager-Daten könnte daher zu vorsichtigeren Werten füh-
ren. Affen, die ebenfalls weniger empfindlich auf PPARα-Agonisten reagieren, sind als pas-
sendes Modell für den Menschen bevorzugt heranzuziehen (ATSDR 2015). Eine subchroni-
sche 26-Wochen-Studie mit PFOA an Javaneraffen (Butenhoff et al. 2002) stimmt in der Symp-
tomatik mit den Ergebnissen an Ratten und Mäusen überein. In den Nager-Studien wurden 
jedoch auch entwicklungs- und immuntoxikologische Endpunkte untersucht, dies fehlt in der 
Affenstudie. Da die entwicklungstoxikologischen Endpunkte bei Nagern aber nicht empfindli-
cher reagierten als die der Leber und die pathologische Relevanz der immuntoxikologischen 
Effekte unklar ist, ist ein auf der Lebertoxizität basierendes Beurteilungskriterium für PFOA mit 
hoher Wahrscheinlichkeit protektiv (ATSDR 2015). 

 

Tierexperimentelle Studien 

a) 26-Wochen-Studie mit Affen (Butenhoff et al. 2002): 

In der Studie von Butenhoff et al. (2002) wurde männlichen Javaneraffen über 26 Wochen 
täglich per Kapsel 0, 3, 10 oder 30 mg/(kg∙d) Ammoniumperfluoroctanoat (APFO) verabreicht 
und nach 5 Wochen die PFOA-Konzentration im Serum bestimmt. Als einzige Organgewichts-

                                                
1 IL-6 (Interleukin-6): Eiweißstoff, der die Entzündungsreaktion des Körpers reguliert.  
2 TNF-α (Tumornekrosefaktor-α) ist in das lokale und systemische Entzündungsgeschehen involviert.   
3 Interferon-γ ist an Entzündungsprozessen beteiligt und hat antivirale, immunstimulierende und Anti-Tumor-Ei-

genschaften.  
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veränderung wurde ein dosisabhängiger Anstieg des absoluten Lebergewichts in allen Dosis-
gruppen beobachtet. Die PFOA-Serumkonzentrationen wurden mit den Dosierungen in Bezie-
hung gesetzt und über die unterschiedlichen Eliminationshalbwertszeiten bei Affe und Mensch 
die passenden Humanäquivalentdosen dazu berechnet (ATSDR 2015). Mit Hilfe der Bench-
mark Dose Software (BMDS) der EPA wurden Modelle an die Lebergewichts- und Serumkon-
zentrations-Daten angepasst und eine untere Vertrauensgrenze (BMDL) von 10 % relativer 
Abweichung von der Benchmark Dosis berechnet. Als Ausgangspunkt für ein Beurteilungskri-
terium ergab sich eine BMDL-Humanäquivalentdosis von 1,54 µg/(kg∙d). 

Aus dieser Äquivalentdosis kann nach Division durch einen Gesamtfaktor von 60 (ein gegen-
über dem Faktor 10 bei einer 90-Tages-Studie auf 3 reduzierter Faktor für die Extrapolation 
von der 26-wöchigen Studiendauer auf die gesamte Lebenszeit, ein Faktor 2 für Speziesun-
terschiede mit dosimetrischer Anpassung und ein Faktor 10 für die interindividuelle Variabilität 
beim Menschen) ein Beurteilungskriterium von 25,7 ng/(kg∙d) für lebenslang anhaltende Be-
lastungen abgeleitet werden. Hier wurde ein Faktor 2 gewählt, weil Affen relativ menschen-
ähnlich reagieren sollten und weil die HED mit 1,54 µg/(kg·d) schon der niedrigste Wert aus 
einer Spanne möglicher Äquivalenzdosen ist, die bis 4,68 µg/(kg·d) reicht. (Die ATSDR (2015) 
rechnet darüber hinaus einen in Deutschland unüblichen Sicherheitsfaktor 3 für Unsicherhei-
ten in der Datenbasis wegen fehlender entwicklungstoxikologischer und immuntoxikologischer 
Daten beim Affen ein.) Mit einer Zuteilungsquote von 10 % für die Aufnahme über das Trink-
wasser und einem Trinkwasserkonsum von 2 Litern pro Tag und 70-kg-Person resultiert aus 
der beim Affen beobachteten Hepatomegalie ein lebenslang duldbarer, humantoxokologisch 
begründeter Leitwert von (89,8 oder aufgerundet) 100 ng/L Trinkwasser (0,0257 µg/(kg∙d) ∙ 
0,1 ∙ 70 kg KG ∙ (2 L/d)-1 = 0,0898 µg/L).  

 

b) Entwicklungstoxikologische Studie mit CD-1-Mäusen (Macon et al. 2011): 

Macon et al. (2011) untersuchten entwicklungstoxikologische Wirkungen von niedrigen PFOA-
Dosierungen. Dazu erhielten trächtige CD-1-Mäuse über die Schlundsonde entweder 0, 0,3, 1 
oder 3 mg/(kg∙d) über die volle Trächtigkeitsdauer oder 0, 0,01, 0,1 oder 1 mg/(kg∙d) während 
der 2. Schwangerschaftshälfte. PFOA erhöhte signifikant das relative Lebergewicht der Nach-
kommen (in der 1. Teilstudie bei allen Dosierungen über der Kontrolle, in der 2. Teilstudie ab 
1 mg/(kg∙d)). In beiden Teilstudien zeigten die weiblichen Nachkommen aller behandelten Müt-
ter ein signifikant gehemmtes Wachstum des Milchdrüsenepithels. Analysen der PFOA-
Gehalte zeigten erhöhte Konzentrationen in Serum und Leber der Nachkommen bis zu 6 Wo-
chen nach der Geburt. Im Gehirn dagegen waren die Gehalte niedrig und nach 4 Wochen nicht 
mehr nachweisbar. Diese Daten zeigen, dass bei CD-1-Mäusen die PFOA-Wirkungen auf die 
Milchdrüsenentwicklung bei niedrigeren Konzentrationen einsetzen als die Effekte auf die Le-
ber und bei Substanzgabe über die gesamte Trächtigkeitsdauer 12 Wochen lang anhalten. 
Wegen der empfindlichen Reaktion der Milchdrüsenentwicklung konnte kein NOAEL ermittelt 
werden; der LOAEL lag bei 0,01 mg/(kg∙d). Die Serum-Konzentration der weiblichen Nach-
kommen der 2. Teilstudie nahm kontinuierlich ab und lag nach 21 Tagen noch mit 16,5 ng/mL 
signifikant über der Kontrolle mit 4,1 ng/mL (vermutlich von einer ubiquitären Belastung stam-
mend). Wegen diesem geringen Abstand wird ein Faktor 5 zur Extrapolation auf einen NOAEL 
von 2 µg/(kg·d) als angemessen erachtet. Ein EF für die Versuchsdauer ist nicht angebracht, 
da für die entwicklungstoxische Wirkung das Zeitfenster entscheidend ist und nicht die Dauer 
der Einwirkung. Dem toxikokinetischen Unterschied zwischen Maus und Mensch wird mit ei-
nem allometrisch ermittelten Faktor 7 Rechnung getragen (HBM 2015a).  

Yang et al. (2009) fanden bei Balb/C- und C57B1/6-Mäusen PFOA-Effekte auf die Milchdrü-
sen-Entwicklung bei einer Dosierung von ≥ 5 mg/(kg∙d), aber nicht bei ≤ 1 mg/(kg∙d). Nach 
Macon et al. (2011) reagierte in CD-1-Mäusen die Entwicklung der Milchdrüse (LOAEL = 0,01 
mg/(kg∙d)) empfindlicher auf PFOA als die Leber (LOAEL = 0,3 mg/(kg∙d)). Diese erhöhte 
Empfindlichkeit könnte aber auch auf unterschiedliche Zeitfenster der Dosierung zurückzufüh-
ren sein. Ein Angriffspunkt der PFOA ist der PPARα-Rezeptor, auf den wahrscheinlich die 
Lebertoxizität und die allgemeinen entwicklungstoxischen Wirkungen der PFOA zurückgehen 
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(Abbott et al. 2007, Rosen et al. 2009, Wolf et al. 2008). Dieser Rezeptor reagiert bei Nagern 
sehr viel empfindlicher auf PFOA als beim Menschen. Zhao et al. (2010) zeigten an PPARα-
knockout-Mäusen eine normale Laktation nach Exposition gegen PFOA. Das deutet darauf 
hin, dass auch die Entwicklung der Milchdrüse über den PPARα reguliert sein kann und damit 
beim Menschen weniger empfindlich reagieren könnte als bei CD-1-Mäusen. Jedenfalls ist bei 
der bekanntermaßen erhöhten Empfindlichkeit von Nagern kein toxikodynamisch begründeter 
Faktor zur Extrapolation auf den Menschen erforderlich. Die interindividuelle Variabilität beim 
Menschen wird mit einem Faktor 10 berücksichtigt. So ergibt sich ein TDI-analoger Wert von 
28,57 ng/(kg∙d). Mit einer Zuteilungsquote von 10 % für die Aufnahme über das Trinkwasser 
und einem Trinkwasserkonsum von 2 Litern pro Tag und 70-kg-Person resultiert daraus ein 
lebenslang duldbarer, humantoxikologisch begründeter Leitwert von 99,995 ng/L Trinkwasser 

(≙ 0,1 µg/L). 

Die Verwendung der Daten zur Entwicklung der Milchdrüse bei Mäusen wird kritisiert, weil 
verschiedene Mäusestämme unterschiedlich reagieren (siehe die aus Chang, 2016, stam-
mende Fehler! Verweisquelle konnte nicht gefunden werden.). Die acht bisher verfügbaren 
Untersuchungen berichten Stimulation, Hemmung oder keine Änderung der Milchdrüsenent-
wicklung unter Einfluss von PFOA. In einer Studie wurden sogar gegenläufige Effekte bei ver-
schiedenen Dosierungen gesehen (Yang et al. 2009). 

Tabelle 1: Studien zur Entwicklung der Milchdrüse bei Mäusen unter Einfluss von 
PFOA (Chang 2016) 

Studie Mäusestamm 
Entwicklung der Milchdrüse 

(gemäß den Autoren) 

White et al. 2007 CD-1 verkümmert 

White et al. 2009 CD-1 verzögert 

Yang et al. 2009 

C57BL/6 stimuliert (5 mg/kg) 
gehemmt (10 mg/kg) 

Balb/c gehemmt 

Zhao et al. 2010 C57BL/6 stimuliert 

Macon et al. 2011 CD-1 verzögert 

White et al. 2011 CD-1 verzögert 

Albrecht et al. 2013 

Sv/129 W kein Effekt 

PPARα KO kein Effekt 

hPPARα  kein Effekt 

Tucker et al. 2014 
CD-1 verzögert 

C57BL/6 verzögert 

 
In der Summe tragen diese Studien zur Ungewissheit bezüglich dieses Endpunktes bei und 
stellen seine Relevanz für den Menschen in Frage. Für die gegenwärtige Bewertung der PFOA 
ist daraus zu schlussfolgern, dass die Studie von Macon et al. (2011), wenn sie denn für den 
Menschen relevant ist, eine vergleichsweise empfindliche Reaktion darstellt. Der aus dem to-
xikologischen Endpunkt Milchdrüsenentwicklung abgeleitete Wert von 0,1 µg/L scheint damit 
ausreichend sicher.   

Gegenüber der Affenstudie mit einer Differenz LOAEL (3 mg/(kg∙d)) zu TDI (25,7 ng/(kg∙d)) 
von fast 117.000 ergab sich aus dem Mäuseversuch aufgrund eines wesentlich niedrigerer 
LOAELs von 0,01 mg/(kg∙d) eine deutlich geringere Differenz von 350. Deshalb ist auf letzte-
ren ein größeres Gewicht zu legen. Dass beide letztlich zum gleichen Ergebnis kommen, er-
höht dessen Aussagekraft.   
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Humanepidemiologische Studien 

Die Kommission Humanbiomonitoring (HBM 2015a) nennt für gesundheitlich noch verträgliche 
Blutplasmawerte einen Bereich von1 bis 10 ng/mL Blutserum und setzt letztlich einen HBM-I-
Wert von 2 ng/mL (= 2 µg/L). 

Wird dieser HBM-I-Wert als NOAEL-äquivalente Konzentration für den Menschen verstanden 
(C(t) = 2,0 ng/mL Plasma  = 2,0 µg/L Plasma = 0,002 mg/L Plasma), ergibt sich aus Gleichung 
5 des PBPK-Modells der Kommission Humanbiomonitoring die Verknüpfung von täglicher Do-
sis bei gleichmäßiger oraler Zufuhr (TDI) und Serumkonzentration im Gleichgewicht 

  Gl. 5: C(t) = TDI ·
KG

F
· R(t) 

F     = Faktor D/Css = 0,00835 L/d für PFOA  
 (0,0528 L/d für PFOS) 

D     = Dosis (analog TDI)  
CSS  = Gleichgewichtskonzentration 

R(t) = 1 − e
−(ln2)·t

𝑡50    = 0,527 = Zeitkorrektur  
t50 = 3,7 Jahre für PFOA (Arnsberg-Kollektiv, geschätzt) 
t  = 4 Jahre (angenommene Expositionsdauer) 
KG  = Körpergewicht (70 kg) 

 

und für die Rückrechnung Gl. 6 mit 2 ng/mL:     D · KG = C(t) ·
F

R(t)
  

 

 D = TDI = C(t) ·
F

R(t)·𝐾𝐺
  

 

TDIPFOA = 0,002 mg/L ·
0,00835 L/d

0,527·70 kg
 = 0,000 000 453  

mg

kg∙d
    ≈ 0,5  

ng

kg∙d
   

    
Aufgrund dieser epidemiologischen Daten ergibt sich eine Konzentration von 0,5 ng/(kg∙d) ·  
0,1 · 70 kg · (2 L/d)-1 = 1,57 ng/L  ≈ 2 ng/L im Trinkwasser. 

 

Eine Rückrechnung ausgehend vom HBM-I-Wert von 2,0 ng/mL Serum wird im Hinblick auf 
Störungen des Fettstoffwechsels, der Fertilität und der Immunität sowie auf Entwicklungstoxi-
zität durch die in Tabelle 2 genannten Untersuchungen gestützt:  
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Tabelle 2: Aus humanepidemiologischen Studien abgeleitete Wirkungsschwelle (PoD) 
für PFOA  

Literatur Befund 
PoD 

(ng/mL) 

Belastung 
(ng/ 

(kg∙d)) 

PFOS-
PoD 

(ng/mL) 

Mehrfachbelastung 

Fettstoffwechsel 

Geiger et al. 
(2014a+b) 

Zunahme von Ges.-Cholesterin, 
LDL-Cholesterin (Dyslipidämie); 

stat. sign. Quantildifferenzen; 
Mittel=4,2 ng/mL; 815 Kinder 

>4,7  
>21,8 
PFOSMittel= 
17,7  

Doppelbelastung PFOA + 
PFOS 

Nelson et al. 
(2010) 

Zunahme von  
Gesamtcholesterin + nonHDL 

PFOARange:  0,1 – 37,3 ng/mL 
PFOAMedian:            3,9 ng/mL 

kein PoD  
PFOSMedian= 
19,9 

Mehrfachbelastung PFOA 
+ PFNA + PFHxS + 
PFOS); PFOA/PFOS: 
r=0,65 

Fitz-Simon et 
al. (2013a+b) 

PFOA über TW, PFOS allg. 
Kontamination; reversible Ge-

samtcholesterin↑ bei PFOAgeoM-
Absenkung: 74,8  30,8 ng/mL 

kein PoD  

PFOSgeoM:  
18,5  8,2  

Mehrfachbelastung PFOA 
+ PFOS + PFAS; hoch be-
deutsam für HBM-
Ableitung! 

Frisbee et al. 
(2010) 

Gesamtcholesterin↑,                                    
LDL-Cholesterin↑. 12 476 Kinder  

PFOA über TW 
PFOAMedian = 32,6 ng/mL 

 

6  

Obergrenze 
niedr. Quantil 
ohne Effekt 

 

15  

Obergrenze 
niedr. Quantil 
ohne Effekt  
PFOSMedian = 
20 

Mehrfachbelastung PFOA 
+ PFOS + PFAS; 

Steenland et 
al. (2009) 

Gesamtcholesterin↑, LDL-
Cholesterin↑; 46 294 Erw.;  

PFAS über TW 
PFOAQuartile: 13,1/26,5/66,9-

17557  
1. – 2. Quartil-Grenze OR=1,21 

<13                                        
(HBM, 2015c) 

3 

<13   
Anstieg stär-
ker als PFOA 
(HBM, 2015c)  
PFOSQuartile: 
13,2/19,5/28-
760  

Doppelbelastung PFOA + 
PFOS 
PFOA/PFOS-Korrelation  
r = 0,32 

Steenland et 
al. (2009); 
HBM (2015a) 

Gesamtcholesterin↑, LDL-
Cholesterin↑; 46 294 Erw. 

Anstieg für PFOA weniger aus-
geprägt als für PFOS 

30 
(HBM 2015a) 

PFOAMittel = 80 

7 

 
 
PFOSMittel = 
22 

Doppelbelastung PFOA + 
PFOS 

Frisbee et al. 
(2009); Steen-
land et al. 
(2009) 

PFOA-Produktion, 60 030 Pers. 
Hypercholesterinämie  

PFOAMedian = 32,6 ng/mL 

PFOAMittel = 70,9 ng/mL 

kein PoD  

<142 = 1. Quin-
til;  

 

 
 
PFOSMedian 
= 20 

Doppelbelastung PFOA + 
PFOS  

Eriksen et al. 
(2013) 

Zunahme von Ges.Cholesterin 
753 Erw., 50-65 Jahre;    
PFOAMittel=7,1 ng/mL  

Referenz95 = 10 ng/mL 

3  
Stärker als 

PFOS (HBM 
2015c)                                  

 

17                                    

PFOSMit-

tel=36,1 
(Referenz95 
= 20-25) 

Doppelbelastung PFOA + 
PFOS 

Starling et al. 
(2014) 

Zunahme des Gesamtcholeste-
rins, systematischer Trend bei 

PFOAMedian = 2,3  
kein PoD  

PFOSMedian 

= 13 

Doppelbelastung PFOA + 
PFOS 

Fisher et al. 
(2013) 
 

Zunahme des Gesamtcholeste-
rins 

Kontrast 1./4. Quartil  
3,6   

(12,92) 
kein PoD 
ableitbar 

Mehrfachbelastung mit 
PFOA + PFHxS + PFOS 

Zeng et al. 
(2015) 

Zunahme des Gesamtcholeste-
rins <2   

 
15 - 20 

Mehrfachbelastung PFOA 
+ PFOS + 
6 weitere PFAS 

Entwicklungstoxizität 

Stein et al. 
(2009)  

Präeklampsie  
5262 Schwangerschaften  

 

geoM = 21,2 
(<BG – 894)  

n = 1845 
 

geoM =13,6  
(<BG – 83,4);  
PräE (OR = 
1,3 bei >50%il;   
1,6 bei > 
90%il) + 
GebGew↓ (OR 
= 1,5 bei 
>50%il; 1,8 bei 
> 90%il) 

Doppelbelastung PFOA + 
PFOS 

Fei et al. 
(2007) 

Geburtsgewicht↓  
PFOAMittel= 5,6 ng/mL 3,91  

PFOSMittel  
= 35,3 

Doppelbelastung PFOA + 
PFOS 
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Literatur Befund 
PoD 

(ng/mL) 

Belastung 
(ng/ 

(kg∙d)) 

PFOS-
PoD 

(ng/mL) 

Mehrfachbelastung 

Washino et al. 
(2009) 

Geburtsgewicht↓  
PFOAgeoM = 1,2 ng/mL 

(<NG – 5,3) 

keine Asso-
ziation 

 

PFOSgeoM  
= 4,9 (1,3 – 
16,2) stat sign 
Assoziation 

Doppelbelastung PFOA + 
PFOS 

Stein et al. 
(2009) 

Geburtsgewicht↓ 
PFOAgeoM = 21,2 ng/mL 

(<NG – 894) 

keine Asso-
ziation 

 

PFOSgeoM  
= 13,6 (<NG – 
83,4); >Me-
dian: 
GebGew↓ Prä-
Eklampsie 
stat. signifikant  

Doppelbelastung PFOA + 
PFOS 

Nolan et al. 
(2009) 

1555 Geburten:  kein GebGew↓ 

keine Gest-Dauer↑, keine Früh-
geburten  

PFOA TWMittel = 6,78 µg/L  
(1,7 – 17,7 µg/L) 

Blut-PFOAMedian 
= 400 = 80 x 

US-av’ge 
keine As-
soziation 

 

  Doppelbelastung wahr-
scheinlich, aber  nicht er-
wähnt   

Darrow et al. 
(2013) 

1630 Geburten:  
GebGew, Gest-Dauer, PIH 

PIH-OR/ln-Einh ORPFOA = 1,27 
ORPFOS = 1,47 

 PFOAgeoM = 
16,2  

(0,6 – 460)  
PIH-OR/ln-Einh 
ORPFOA = 1,27 

 

PFOSgeoM = 
13,2  
(<NG – 93);  
PIH-OR/ln-
Einh ORPFOS = 
1,47+ 
GebGew↓ 

Doppelbelastung PFOA + 
PFOS 

Olsen et al. 
(2009) 

GebGew, PI + andere 
Laut tierexp. BMDL wären ad-
verse Effekte f. d. Menschen 

erst weit über den gemessenen 
Konz. in Human-Studien zu er-
warten.  Confounding durch 

individuelle Physiologie der Pro-
banden oder unterschiedliche 
mütterliche Plasmaexpansion 
während d. Schwangerschaft? 

   

 Mischexposition gegen-
über mehreren PFAS + an-
deren Stoffen?  

Johnson et al. 
(2014) 

Geburtshilfl. Messgrößen↓ 
/ 1 ng PFOA/ml;  

9 Studien: -18,9 g GebGew 5 
Stud: -0,1cm Körp.-länge 

kein PoD  
 Mischexposition gegen-

über mehreren PFAS 

Bach et al. 
(2015) 

14 Studien von Aug 2004 – Dez 
2013: GebGew↓ 

Assoziation nicht 
ausreichend be-

legt 
 

Assoziation 
nicht ausrei-
chend belegt 

Mischexposition gegen-
über mehreren PFAS  

Verner et al. 
(2015) 

GebGew↓/ng/ml↑ 
PFAS-Wirkung überschätzt 

durch Confounder: glomeruläre 
Filtrationsrate   

-7,1 statt -14,7 g  -2 statt -5 g 

Doppelbelastung PFOA + 
PFOS 

Fertilität (von besonderer Bedeutung!) 

Vélez et al. 
(2014) 

TTP  
PFOAMedian = 1,7 ng/mL 

PFOAMax = 16 ng/mL 
PFOA 3x, PFOS 14x niedriger 

als früher 

PoD < 5 
PFOA x 1,8 
+30% TTP 

 

kein PoD 
PFOSMedian = 
4,7 
PFOSMax = 36  

Doppelbelastung PFOA + 
PFOS 

Fei et al. 
(2009) 

verzögerte Fertilität (TTP) PFO-
AMedian = 5,3 ng/mL 

Referenz95 = 10 ng/mL 
Dänische Geburtskohorte,  

1240 Frauen 

PoD = 4 – 5 
Referenzquartil-

Obergrenze 

 

 

PoD = 26 
Referenzquar-
til-Obergrenze 
PFOSMe-

dian=33,7  
ReferenzFrauen 
=20  

Doppelbelastung PFOA + 
PFOS 
 GFS = 100 ng/L 

Whitworth et 
al. (2012) 

verzögerte Fertilität (TTP) 
Q25/Median/Q75 
1,66/2,25/3,03   

2,5  
17 Q25/Me-

dian/Q75 
10,3/13,1/16,6   

Doppelbelastung PFOA + 
PFOS 

Vagi et al. 
(2014) 

Polycystisches Ovarsyndrom 
(PCOS)  

PCOS-PFOAMittel= 4,1 
Ohne PCOS-PFOAMittel=2,3 

 
 

 

3. Terzil 
= 4,1 - 13,4 

 
 
 
 

PCOS-OR 3./1. 
Terzil = 6,9 

 
 
 

3. Terzil 
= 8,6 – 27,9  
PCOS-
PFOSMittel 

= 8,2 
Ohne PCOS-
PFOSMittel=4,9  
OR 3./1. Terzil  

Mehrfachbelastung PFOA 
+ PFOS + PBDE + PCB + 
OCP + Phthalate + BPA 
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Literatur Befund 
PoD 

(ng/mL) 

Belastung 
(ng/ 

(kg∙d)) 

PFOS-
PoD 

(ng/mL) 

Mehrfachbelastung 

= 5,8 

Lyngs∅ et al. 
(2014) 

PFOA-Einfluss auf Zyklus-Länge 
PFOS-Einfluss auf Zyklus-Län-

genvariabilität 
Perzentile: 10/50/90  

Eingeschränkte Übertragbarkeit 

2 
Polen 

1,5/2,7/4,3 
Grönland 1/1,8/3  
Ukraine0,5/1/1,7 

 

Kein PoD 
Grönland 
12/20,2/36,6  
Polen 
5,2/8/12,1 
Ukraine 
2,9/5/8 

Doppelbelastung PFOA + 
PFOS 

Immunität 

Fei et al. 
(2010) 

generelle Infektionsresistenz, 
kein expositionsabhängiger 
Trend 
nicht zur Bewertung heranzie-
hen! 

PFOAMittel= 5,6 
(BG – 41,5)  

PFOSMittel= 
35,3  
(6,4 – 106,7) 

Doppelbelastung PFOA + 
PFOS 

Grandjean et 
al. (2012, 
2013)  

Diphtherie- u. Tetanus-AK↓ bei 5- 
- 7Jährigen  
2 x PFAS-Körperlast  
 42% – 59% AK-Minderung 
widerspricht Fei et al. (2010): 
kein Trend 
widerspricht Peters & Gonzalez 
(2010): keine gewichtenden TEQ 

Mütter-PFOA 
(25/geoM/75): 
2,56/3,2/4,01 
Kinder-PFOA 
3,33/4,1/4,96 

PFAS-BMDL05: 
0,3; kein Effekt 

unter beob. Wer-
ten  1,5 

 

Mütter-PFOS 
(25/geoM/75):  
23,2/27,3/33,1 
Kinder-PFOS 
13,5/16,7/21,1 
PFAS-
BMDL05: 1,3; 
kein Effekt un-
ter beob. Wer-
ten  7 

Mehrfachbelastung PFOA 
+ PFOS + PFHxS + PFNA 
+ PFDA + PCB + MeHg 

Looker et al. 
(2014) 

Deutlich verringerter Impfschutz 
nach Grippe-Impfung; eindeutig 
reduzierter Anstieg von AK gg 
A/H3N2-Grippevirus 

>90 
Quartilgrenzen: 

≤13,7/31,5/90/2140 

 

kein Einfluss 
≤5,8/9,2/14,5/42,
3 

Doppelbelastung PFOA + 
PFOS  

Dong et al. 
(2013) 

Abnahme der Immunität, 
Asthma  (IgE, eosinophile Gra-
nulozyten, eosinophiles kationi-

sches Protein) 

0,4 - 0,5  19,6 

Doppelbelastung 
PFOA/PFOS:   
r = 0,64 

Humblet et al., 
2014 

Abnahme der Immunität, 1877 
Jugendliche, Median mit/ohne 

Asthma = 4,3/4 ng/mL  
kein PoD   

Median 
mit/ohne 
Asthma = 
17/16,8 ng/mL 
(nicht sign.) 

Doppelbelastung 
PFOA/PFOS:   
r = 0,68 

PIH = pregnancy-induced hypertension - schwangerschaftsinduzierter Bluthochdruck (ohne Proteinurie); Präe-
klampsie: schwangerschaftsinduzierter Bluthochdruck mit Proteinurie 

OR = Odds ratio (Wahrscheinlichkeitsverhältnis);    PI (Ponderalindex) = Masse/(Länge3) ≙ Masse/fiktives Vo-

lumen  
TTP = time to pregnancy = Zeitspanne bis zu einer gewünschten Schwangerschaft  

 
Grandjean et al. (2012) fanden verminderten Impfschutz durch Hemmung der Antikörperbil-
dung bei Diphtherie- und Tetanus-Impfungen bei  5- bis 7-jährigen Kindern. Durch Mischexpo-
sition (PFOA + PFNA + PFDA + PFHxS + PFOS) lag eine Mehrfachbelastung vor und die 
Serumkonzentration wurde zu einem Indikator der Exposition zusammengefasst. Auf dieser 
Grundlage wurde in HBM (2015c) dann für PFOA ein denkbarer Bewertungsstartpunkt von 0,3 
ng/mL abgeleitet. Gegen diese Vorgehensweise spricht die Kritik von Zobel et al. (2012) und 
Peters & Gonzalez (2011), dass die PFC-Konzentration nicht durch toxikologische Äquivalenz-
faktoren beschrieben werden könne und dass die Ergebnisse nicht mit den Ergebnissen einer 
ähnlichen Studie von Fei et al. (2010; zitiert in HBM 2015c) übereinstimmen würden. Dennoch 
ist nicht davon auszugehen, dass die Wirkung nur einer der Komponenten zuzuschreiben ist 
und die anderen PFC keinen Einfluss auf die Antikörperbildung haben sollten. Außerdem un-
terlag das ausgewertete Kollektiv einer Co-Exposition mit PCB und Methylquecksilber, deren 
Einfluss nicht bewertet werden kann. Daher werden diese Daten nicht zur Berechnung eines 
LWTW herangezogen.  
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Keine der epidemiologischen Studien konnte den Effekt einer einzelnen Substanz untersu-
chen, da PFC in der Umwelt in den meisten Fällen und im Blutserum menschlicher Individuen 
grundsätzlich als Mischungen mehrerer Einzelsubstanzen auftreten. Insbesondere das Vor-
kommen von PFOS und PFOA ist als ubiquitär zu bezeichnen (UBA 2016). Die ATSDR (2015) 
gibt für die allgemeine Bevölkerung der USA die in Tabelle 3 genannten mittleren Konzentra-
tionen an PFOA, PFOS und PFHxS im Blutserum an. Die Konzentrationen weiterer PFC 
(PFBA, PFHpA, PFNA, PFDeA, PFUnA, PFDoA, PFBS, PFOSA, Me-PFOSA-AcOH, Et-
PFOSA-AcOH) im Blutserum der US-amerikanischen Bevölkerung liegen generell unter 1 
ng/mL.  

 

Tabelle 3: PFC-Konzentrationen (ng/mL) im Serum der allgemeinen Bevölkerung der USA aus 

verschiedenen Studien (ATSDR 2015, S. 10) und mittlerer PoD für PFOA und PFOS (Tab. 2)  

Stoff Konzentration 
 

geom. Mittel USA  Mittlerer PoD 
aus n Studien 
PoD n 

PFOA   2,1 –   9,6  3,9 (Macon et al., 2011) < 6,6 15 
PFOS 14,7 – 55,8 18,4 (Chang, 2009) < 18,1 11 
PFHxS   1,5 –   3,9    
weitere PFC < 1    

 

Für PFOA und PFOS liegen die Hintergrundkonzentrationen im Bereich der sich anbietenden 
Beurteilungskriterien (PoDPFOA = 2 ng/mL, Obergrenze = 10 ng/mL, PoDPFOS = 5 ng/mL, Ober-
grenze = 15 ng/mL; HBM 2015a, E-HBM 2016, siehe auch Tabelle 3, Spalte 4). Eine Wir-
kungsverstärkung durch die Mischexposition ist nicht auszuschließen. Im Gegenteil ist davon 
auszugehen, dass die Wirkung einzelner PFC durch die gleichzeitige Anwesenheit anderer 
PFC verstärkt wird. Das zeigt z.B. die Studie der Faröer-Kohorte (Grandjean et al. 2012) mit 
einer Co-Exposition gegen PCB und Methylquecksilber, die einen 10-fach niedrigeren PoD 
ergibt als alle anderen Studien (PFOA: BMD5 = 0,3 ng/mL Serum; PFOS: BMD5 = 1,3 ng/mL 
Serum). 

In drei von HBM (2015c) zitierten entwicklungstoxikologischen Studien war kein Effekt der 
PFOA zu sehen (Tabelle 2): Washino et al. (2009), Stein et al. (2009) und Nolan et al. (2009).  

 Washino et al. (2009) konnten in einer prospektiven Kohortenstudie mit 428 Mutter-
Kind-Paaren keine statistisch signifikante Assoziation zwischen Geburtsgewicht und 
PFOA-Konzentration im Serum nachweisen (geoMittel von 1,2 ng/mL und Streubreite 
von <NG bis 5,3 ng/mL). Dagegen bestand eine statistisch signifikante Assoziation 
zwischen der deutlich höheren mütterlichen PFOS-Konzentration im Serum (geoMittel 
von 4,6 ng/mL und Streubreite von 1,3 bis 16,2 ng/mL) und dem Geburtsgewicht. 

 Stein et al. (2009) untersuchten im Rahmen des C8-Health-Project retrospektiv, ob sich 
Assoziationen zwischen der PFOA-/PFOS-Konzentration im Serum von Frauen und 
Endpunkten von Schwangerschaften der letzten fünf Jahre (Frühgeburtlichkeit, Ge-
burtsgewicht < 2.500 g, Präeklampsie oder Fehlbildungen) nachweisen lassen. Die 
Untergruppe für PFOA-Messungen bezieht sich auf Teilnehmerinnen, die von der 
Schwangerschaft bis zur Messung durchgehend in einem Gebiet mit PFOA-kontami-
niertem Trinkwasser gewohnt haben. Die PFOA-Serumkonzentration betrug im geo-
Mittel 21,2 ng/mL (Streubreite von <NG bis 894 ng/mL, n = 1845), die PFOS-Serum-
konzentration betrug im geoMittel 13,6 ng/mL (Streubreite von <NG bis 83,3 ng/mL, n 
= 5262). Nur im Zusammenhang mit PFOS beschreiben die Autoren erhöhte Risiken 
für Präeklampsie (OR4 = 1,3 für die Gruppe oberhalb des Medians im Vergleich zur 
Gruppe unterhalb des Medians; 95%-Vertrauensbereich (Konfidenzintervall – KI) der 

                                                
4 OR: odds ratio (engl.: Wahrscheinlichkeitsverhältnis) 
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OR von 1,1 bis 1,7). Erhöhte PFOS-Konzentrationen waren auch mit dem Risiko für 
erniedrigtes Geburtsgewicht assoziiert. Im Vergleich zur Referenzgruppe innerhalb des 
50. Perzentils der PFOS-Konzentration betrug die OR für die Geburt eines Kindes mit 
weniger als 2.500 g Geburtsgewicht für Konzentrationen oberhalb des Medians 1,5 (95 
% - KI = 1,1 bis 1,9), für Konzentrationen innerhalb des 75. – 90. Perzentils 1,6 (95% - 
KI = 1,1 bis 2,3) und oberhalb des 90. Perzentils 1,8 (95 % - KI = 1,2 bis 2,8). 

 Nolan et al. (2009) untersuchten in einer Querschnittsstudie 1.555 Geburten im 
Washington County, Ohio, im Hinblick auf Assoziationen zwischen PFOA-Belastung 
und Geburtsgewicht und Gestationsdauer (zit. in Savitz et al. 2012). Als Surrogatmar-
ker für die PFOA-Exposition wird die PFOA-Konzentration im Trinkwasser verwendet. 
Die Trinkwasserversorgung fand durch vier Wasserwerke statt:  

Die mittleren PFOA-Messwerte im Trinkwasser betrugen  

- für LHWA 6,8 µg/L (mit einer Streubreite von 1,7 bis 17,1 µg/L),  
- für Belpre 0,21 µg/L (mit einer Streubreite von 0,1 bis 0,24 µg/L),  
- für Marietta 0,0065 µg/L (mit einer Streubreite von 0 bis 0,017 µg/L) und 
- für Warren 0,007 µg/L (mit einer Streubreite von 0 bis 0,021 µg/L). 

Die Belastung der Bevölkerung wurde in drei Kategorien eingeteilt: 
- hoch (Versorgung nur durch LHWA), 
- mittel (Versorgung teilweise durch LHWA) und 
- niedrig (Versorgung nicht durch LHWA). 

Vorherige Studien hatten ergeben, dass die Anwohner des exklusiv von LHWA ver-
sorgten Gebietes im Median 80-fach erhöhte PFOA-Konzentrationen im Blut verglichen 
mit dem US-Durchschnitt aufwiesen (>300 ng/mL). Nolan et al. (2009) konnten keine 
Verringerung des Geburtsgewichtes oder der mittleren Gestationsdauer für das hoch-
belastete Kollektiv im Vergleich zu den mittel oder niedrig belasteten Kollektiven oder 
der US-Allgemeinbevölkerung feststellen. Auch zeigte sich für dieses Kollektiv keine 
erhöhte Inzidenz von Frühgeburtlichkeit oder niedrigem Geburtsgewicht (< 2.500 g). 
Die PFOS-Konzentration im Blut der Probanden wird nicht erwähnt. Es ist davon aus-
zugehen, dass sie sich in allen Untersuchungskollektiven im Bereich der in den USA 
üblichen Höhe bewegte (14,7 – 55,8 ng/mL; ATSDR 2015). Weder diese PFOS-
Konzentration noch die PFOA-Konzentration von > 300 ng/mL (Nolan et al. 2009) im 
hoch belasteten Kollektiv wirkten sich auf die untersuchten Parameter der Embryonal-
Entwicklung aus. 

Die Mehrfachbelastung in humanepidemiologischen Studien und das Fehlen einer Assoziation 
von PFOA-Konzentrationen im Serum zwischen 1,2 und >300 ng/mL mit Parametern der Emb-
ryonal-Entwicklung in einzelnen Studien (Washino et al. 2009, Stein et al. 2009, Nolan et al. 
2009) spricht gegen eine alleinige Verwendung der in den Humanstudien ermittelten Serum-
Konzentrationen als PoD für PFOA. Andere Autoren (Bach et al. 2015, Olsen et al. 2009, Ver-
ner et al. 2015) erachten die Assoziation zwischen Exposition gegen PFOA und den beobach-
teten Wirkungen nicht als ausreichend oder kritisieren, dass die glomeruläre Filtrationsrate, 
die die Ausscheidung von PFAS beeinflusst, ebenfalls mit dem Geburtsgewicht verknüpft ist 
(reverse Kausalität).  

Eine wichtige Zielsetzung der Studie von Whitworth et al. (2012) war die Untersuchung des 
Einflusses von PFOA und PFOS auf die Fruchtbarkeit von Frauen, die noch kein Kind geboren 
hatten (Nulliparae), da wegen PFC-Transfer an Fötus und Muttermilch die Körperlast an PFC 
durch Schwangerschaft und Laktation abnimmt. Während bei Frauen mit früheren Geburten 
das Wahrscheinlichkeitsverhältnis (OR) für das höchste PFOA-Quartil (>3 ng/mL Serum) 2,2 
und für das höchste PFOS-Quartil (>17 ng/mL Serum) 2,1 betrug, lagen die entsprechenden 
OR für Nulliparae bei 0,5 (PFOA) bzw. bei 0,7 (PFOS). Whitworth et al. (2012) argumentieren, 
dass die Daten der Nulliparae im Hinblick auf toxische Effekte der PFC informativer sein könn-
ten. Folgt man dieser Argumentation, dann lässt sich aus dieser Studie kein PoD für die Be-
wertung von PFOA und PFOS ableiten. Und auch die Daten aus den Studien von Fei et al. 
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(2009) und Vélez et al. (2014) sind damit hinsichtlich ihrer Verwendbarkeit als PoD infrage 
gestellt. 

Wie hoch der PoD bei einer strikten Mono-Exposition gegen eine Einzel-PFAS ausfallen 
würde, ist aus den vorhandenen Studien also kaum abzuschätzen. Am besten eignet sich viel-
leicht die Studie von Looker et al. (2014) mit einer sehr hohen PFOA-Exposition und normaler 
PFOS-Exposition. Diese Autoren untersuchten im Rahmen des C8-Health-Project retrospek-
tiv, ob sich Assoziationen zwischen der PFOA-/PFOS-Konzentration im Serum von erwachse-
nen Personen und Endpunkten der humoralen Immunität nachweisen lassen. Vor und nach 
einer Grippeimpfung wurden Serumproben genommen, auf PFOA und PFOS analysiert und 
mittels Hämagglutinations-Inhibitionstest sowie auf Antikörper gegen Grippeviren getestet. Die 
Medianwerte von 411 Personen lagen bei 31,5 ng/mL an PFOA und 9,2 ng/mL an PFOS. Die 
Ergebnisse zeigten, dass PFOA mit einem reduzierten Anstieg von Antikörpern gegen das 
A/H3N2-Grippevirus assoziiert war. Eindeutig war die Hemmung oberhalb der 3. Quartils ab 
90 ng/mL Serum-PFOA mit einem Regressionskoeffizienten von -0,22 (95 % K.I.: -0,43 bis -
0,01). Die entsprechende PFOS-Konzentration lag bei 14,5 ng/mL Serum; die PFOS-
Konzentrationen waren nicht mit den untersuchten Endpunkten korreliert.  

Nach Gl. 6 ergibt sich mit den 90 ng/mL für eine eindeutige Hemmung der Antikörper gegen 
das A/H3N2-Grippevirus: 

𝐓𝐃𝐈𝐏𝐅𝐎𝐀 = (0,090 mg/L ∙ 0,00835 L/d) / (0,527 ∙ 70 kg) = 0,00002037 mg/(kg∙d)  

≈ 20 ng/(kg∙d) 

und als (Trinkwasser-)Konzentration: 20,37 ng/(kg∙d) · 0,1 · 70 kg · (2 L/d)-1 = 71,3 ng/L ≈ 100 
ng/L 

 

In dieser Studie von Looker et al. (2014) ist PFOA mit der höchsten Konzentration als Leitkom-
ponente zu betrachten. Wegen des unvermeidlichen Beitrages der übrigen ubiquitär vorhan-
denen Kontaminanten wird der GFShmn-Wert von 71,3 auf 100 ng/L aufgerundet.  

Als weitere wichtige Grundlage für einen PoD bleiben die tierexperimentellen Studien, die 
ebenfalls zu einer humantoxikologisch begründeten GFS von 100 ng/L führen (siehe oben). 
Diese GFS entspricht einem TDI-analogen Wert von rund 30 ng/(kg∙d) (29 ng/(kg∙d) nach Ma-
con et al (2011) bzw. 26 ng/(kg∙d) nach Butenhoff et al. (2002)) und einem Plasmaspiegel von 
126 ng/mL (Tabelle 4). Bei gleichzeitigem Auftreten mehrerer PFAS ist die Additionsregel nach 
TRGS 402 anzuwenden (BAuA 2010, EU 2012, LAWA 2010). Aus der damit unterstellten ad-
ditiven Wirkung der regulierten PFC folgt eine bedeutend strengere Bewertung als wenn jeder 
Einzelstoff nur für sich bewertet würde. Dies gilt insbesondere, wenn mehrere PFC in die 
Summe eingehen.  

Nach ATSDR (2015, S. 22, hier im Folgenden sinngemäß übersetzt) existieren aber generell auch zu 

PFC keine Studien mit einer kontrollierten Exposition menschlicher Probanden. Zwar wurde der Ge-

sundheitszustand von exponierten Mitarbeitern, von Anwohnern einer PFOA-Produktionsstätte mit ho-

hen Gehalten im Trinkwasser und von Kollektiven aus der allgemeinen Bevölkerung, die vermutlich 

gegen Hintergrundkonzentrationen von PFOA exponiert waren, untersucht, es fehlten in der Regel aber 

Umweltmonitoring-Daten. Stattdessen verwenden die meisten dieser Studien PFC-Serumgehalte als 

Expositionsmarker. Eine große Zahl biologischer Effekte wurde mit PFC-Serumgehalten in Beziehung 

gesetzt; es fehlt jedoch an Konsistenz der Befunde im Hinblick auf die verschiedenen Studien und Stu-

dienarten. Einige der Expositions-assoziierten gesundheitlichen Wirkungen beim Menschen scheinen 

mit einer PFC-Exposition erklärbar zu sein: Anstieg der Lipidgehalte im Serum, Anstieg der Harnsäure 

als möglicher Biomarker für Bluthochdruck, ein geringer Abfall im Geburtsgewicht und möglicherweise 

Veränderungen bei Biomarkern für einen Leberschaden. (Wegen ihrer geringen Größe sind die Verän-

derungen beim Geburtsgewicht und bei den Leberenzymen im Serum wahrscheinlich nicht als advers 

zu werten.) 
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Statistisch mit Serum-Cholesteringehalten assoziiert waren Serumgehalte von PFOA (Costa 2004; 

Costa et al. 2009; Eriksen et al 2013; Frisbee et al. 2010; Olsen et al. 2003a; Sakr et al. 2007a, 2007b; 

Steenland et al. 2009b) und von PFOS (Château-Degat et al. 2010; Eriksen et al. 2013; Frisbee et al. 

2010; Nelson et al. 2010; Olsen et al. 1999, 2003a; Steenland et al. 2009b) in Studien mit Arbeitern, 

Anwohnern mit hohen PFOA-Gehalten im Trinkwasser und in der Allgemeinbevölkerung. Außerdem 

wurde ein Risiko erhöhter Cholesterinwerte und erhöhte PFOA-Gehalte im Serum von Erwachsenen 

(Steenland et al 2009b) und von Kindern und Heranwachsenden beobachtet (Frisbee et al. 2010), die 

in einem Gebiet mit erhöhtem PFOA im Trinkwasser lebten. Das Risiko hoher Cholesterinwerte wurde 

in Erwachsenen mit Serum-Gehalten an PFOA von 13,2 – 26,5 ng/mL und darüber und PFOS-Gehalten 

von 13,3 – 19,5 ng/mL und darüber beobachtet (Steenland et al. 2009b). Diese Daten sind allerdings 

schwer zu interpretieren, da die Korrelation zwischen PFOA und PFOS von der Höhe der Serumkon-

zentration abhängt. Bei gemeinsamer Betrachtung von PFOA und PFOS mit Serum-Cholesterin im glei-

chen Modell trat eine Dämpfung von 20 – 30% auf (Steenland et al. 2009b).  

Die Assoziation zwischen Serum-PFC und Serum-Harnsäure ist nicht so gut untersucht wie im Fall der 

Serumlipide. Aber die 5 Studien, die diesen Endpunkt betrachten, berichten alle statistisch signifikante 

Befunde. So zwischen der Harnsäure und der PFOA im Serum in Arbeitern (Costa et al. 2009; Sakr et 

al. 2007b), zwischen der Harnsäure und beiden, PFOA und PFOS, in hoch exponierten Anwohnern 

(Steenland et al. 2010b) sowie in der allgemeinen Bevölkerung (Geiger et al. 2013; Shankar et al. 

2011b). Die Studie mit den hoch exponierten Anwohnern (Steenland et al. 2010b) fand auch einen 

signifikanten Anstieg des Hyperuricämie-Risikos (>6 mg/dL für Frauen und >6,8 mg/dL für Männer) in 

Individuen mit PFOA-Serumgehalten von 11,5 - 20,6 ng/mL und darüber oder PFOS-Serumgehalten 

von 17,5 - 23,2 ng/mL und darüber. In der Allgemeinbevölkerung wurde ein erhöhtes Hyperuricämie-

Risiko bei Serum-PFOA-Gehalten von 3,5 - 5,1 ng/mL und darüber oder bei PFOS-Gehalten von 11,2 

- 17,8 ng/mL und darüber beobachtet (Shankar et al. 2011b). Dabei erklärten die PFOA- oder PFOS-

Gehalte nur weniger als 1% der Varianz der Harnsäure-Konzentration im Blut (Steeland et al. 1010b).  

Die zwei mit den Serum-PFC-Gehalten assoziierten Endpunkte hohe Cholesterin-Werte und Hyperur-

icämie wären als erstes als Basis für die Ableitung von gesundheitlich tolerablen Werten heranzuziehen. 

Wegen der gut etablierten Korrelation zwischen Serum-Cholesterin und Herzkreislauferkrankungen 

würde diese Argumentation vor allem für erhöhte Cholesterin-Werte sehr gut gestützt. Andererseits 

ergaben einige Studien mit am Arbeitsplatz Exponierten (Olsen und Zobel 2007; Olsen et al 2000), hoch 

exponierten Anwohnern (Emmett et al 2006a; Wang et al 2012) und der Allgemeinbevölkerung (Fisher 

et al 2013) keine statistisch signifikante Assoziation, obwohl in elf Studien signifikante Korrelationen 

zwischen Serum-PFC-Werten und Serum-Cholesterin-Werten auftraten.  

Studien mit gemessener Expositions-Konzentration oder -Dosis fehlen in der Datenbasis; dagegen be-

richten die meisten Studien Serum-PFC-Gehalte als Biomarker der Exposition. Dabei fand die Exposi-

tion wahrscheinlich über mehrere Pfade statt. Arbeiter wurden vorrangig inhalativ exponiert, während 

gleichzeitig der orale Pfad zur Gesamtbelastung an PFC beitrug. Anwohner in der Nähe einer PFOA-

Produktionsstätte wurden hauptsächlich über das Trinkwasser aber eben auch über den Luftpfad mit 

PFC exponiert. Dabei fand eine Studie mit Anwohnern von Industrieanlagen, auf denen mit PFOA um-

gegangen wurde (Emmett et al. 2006a), kaum einen Unterschied zwischen Anwohnern mit vermutlich 

minimaler Exposition gegenüber luftgetragener PFOA (mittlerer Serumgehalt von 418 ng/mL) und sol-

chen mit höherer Exposition gegenüber luftgetragener PFOA (mittlerer Serumgehalt ebenfalls 418 

ng/mL). Dabei waren die meisten, wenn nicht alle der Personen, gegenüber mehreren PFC exponiert. 

Studien mit hochexponierten Anwohnern und der Allgemeinbevölkerung berichten häufig eine signifi-

kante Assoziation sowohl für PFOA als auch für PFOS, und mögliche Wechselwirkungen der verschie-

denen PFC mit den relevanten gesundheitlichen Wirkungen sind nicht bekannt (ATSDR, 2015). Er-

schwerend kommt hinzu, dass diese toxischen Wirkungen aus Tierversuchen nicht bekannt sind und 

ihre Mechanismen nicht ermittelt wurden. Zwar sind Serum-Gehalte an Cholesterin und anderen Lipiden 



Datenblatt PFOA 

Seite 13 

auch in Ratten und Mäusen betroffen; die Exposition gegen PFC in Nagern führt allerdings zur Absen-

kung von Serum-Lipid-Gehalten (Ende des Zitats).   

ATSDR (2015) schließen wegen der von ihr wie vorstehend dargestellten Unsicherheiten die Verwen-

dung der bekannten epidemiologischen Studien als Basis für die quantitative Bewertung von PFOA (und 

PFOS) aus. 

Zu einem ähnlichen Ergebnis kommen schon früh Budtz-Jørgensen, Keiding und Grandjean 

(2001): „Ein Schwellenwert für die dosisabhängige Toxizität ist entscheidend für die Standard-

setzung; seine Ableitung aus empirischen [epidemiologischen] Studien könnte aber unmöglich 

sein.“ Auch die kürzlich erschienene PFOA-Bewertung der amerikanischen Umweltschutzbe-

hörde (EPA 2016) wertet die humanepidemiologischen Studien lediglich als qualitative Krite-

rien für eine Gefährdungs-Identifizierung und Stützung der tierexperimentellen Befunde, weil 

die Serum-Gehalte, bei denen die untersuchten Effekte zuerst auftraten, nicht bestimmt wer-

den könnten, und weil nicht bekannt ist, ob bei Auftreten der Effekte ein Fließgleichgewicht 

erreicht war. Verschärft werden die Probleme durch mögliche Vorläufersubstanzen der PFOA, 

die auch schon eine Wirkung ausüben können. Weitere Störfaktoren seien eine Reihe von 

PFAS und anderen Kontaminanten im Blut der untersuchten Probanden.     

Das quantitative Verhältnis des niedrigeren PFOA-Wertes zu dem höheren PFOS-Wert im 
Blutserum nach E-HBM (2016; PFOA : PFOS = 2 ng/mL : 5 ng/mL) wird durch die Daten aus 
Tierversuchen nicht bestätigt, aus ihnen ist keine so deutlich stärkere Wirksamkeit der PFOA 
gegenüber der PFOS ableitbar. 

Die in Tabelle 2 aufgeführten Daten für PFOA im Serum der allgemeinen Bevölkerung der 
USA, die offensichtlich niedriger liegen als für PFOS, spiegeln möglicherweise eher das global 
ubiquitäre Belastungsniveau wider. Die ubiquitäre Belastung mit PFC als eine Stoffgruppe der 
sogenannten persistent organic pollutants (POPs) geht auch aus den in Baden-Württemberg 
an abgestorbenen Wanderfalkeneiern durchgeführten Untersuchungen hervor (Schwarz et al. 
2016, v. d. Trenck 2014, v. d. Trenck 2012). Dies zeigt auch eine Arbeit von Lindh et al. (2012) 
über PFC-Serumkonzentrationen in Grönland, Polen (ungefähr vergleichbar mit Deutsch-
land) und der Ukraine. Diese Arbeit ermittelte Median- (und Mittel-) werte (in ng/mL)  

 für PFOA von: 4,5 (4,8), 4,8 (5,3) und 1,3 (1,8) und  

 für PFOS von: 44,7 (51,9), 18,5 (18,6) und 7,6 (8,1).  

Die Ableitung einer tolerablen Dosis anhand entsprechender Daten aus den humanepidemio-
logischen Studien (HBM 2015a) kommt dann zu einem ähnlichen Verhältnis zwischen PFOA 
und PFOS. Eine solche Skepsis gegenüber dieser Bewertungsbasis wird in gewisser Weise 
von Corsini et al. (2012) bestätigt: diese Autoren haben eine Reihe von PFC bezüglich ihrer 
immunsuppressiven Wirkung in Humanzellen in vitro getestet und kommen zu dem Ergebnis: 
…“PFOA ist die am wenigsten wirksame der untersuchten PFC gefolgt von  PFBS, PFDA, 
PFOS, PFOSA und Fluortelomer.“ 

Da die Belastung mit PFOS in der Regel höher ist als mit PFOA (Tabelle 3), ist in den weitaus 
meisten Studien PFOS als Leitsubstanz für die PFC zu betrachten.  

 

Vorschlag einer GFS 

Die Ergebnisse der verschiedenen Ableitungswege sind in Tabelle 4 zusammengefasst.  
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Tabelle 4: Bewertungsergebnisse für PFOA aus verschiedenen Studien und Resultierende  

Studie 
Serum-Konz. (µg/L) oder Umrechnung auf eine Serum-Konz. im Fließgleichgewicht (Css) 

TDI (Dss) 
(µg/(kg·d)) 

TW-Konz. 
(CTW) 
(µg/L) 

nach HBM (2015d) nach ATSDR (2015) nach Post et al. (2012) 

26-W-Affen         (Butenhoff et al. 2002) 
Css = 114 (mit Dss = TDI)  

Kontrolle ≈ 2031)  
Css = 260 (mit Dss = TDI) 

Kontrolle ≈ 2031) 
CSerum = 9,0 (mit CTW = 89,8) 

Kontrolle ≈ 2031) 
BMDL10 / EF  

= 1,54 / 60 = 0,025 7  
0,090 

Trächtige Mäuse (2. Phase – 8.-17. d) 
                                    (Macon et al. 2011) 

Css = 126 (mit Dss = TDI) 
284,52) 

Css = 289 (mit Dss = TDI) 
284,52) 

CSerum = 10 (mit CTW = 100) 
284,52) 

LOAEL / EF 
= 10 / 350 = 0,0285 7 

0,1 

Humanepidemiologie, deutlich verrin-
gerter Impfschutz nach Grippeimpfung 
 

(Looker et al. 2014) 

Css = 90   
Dss = 0,0203 7  
(mit Css = 90) 

0,071 

 Css = 90  Dss = 8,9 (mit Css = 90) 0,031 

  CSerum (= Css) = 90   
0,9 

(mit Css = 90) 

Humanepidemiologie, Obergrenze 
(HBM 2015a) 

Css = 10    
Dss = 0,002 3 
(mit Css = 10) 

0,008 

Humanepidemiologie (E-HBM 2016)  
Css = 2      

Dss = 0,000 45 
(mit Css = 2) 

0,002 

Schätzwert für PFOA unter Berücksichti-
gung der Mischexposition bei epidemio-
logischen Studien 

126 (mit Dss = TDI)    0,028 6 0,1 

  Berechnungsgrundlagen 

Quelle HBM, 2015d 
ATSDR, 2015; USEPA 2016a 

mit t1/2 = 840 d 
Post et al., 2012 

Serum-Css-Formel; Gleichgewichts- 
(Steady-State-) Konzentration (CSS) im 
Serum 

Css =
Dss ∙ R ∙ 70 kg

F
 = Dss ∙ 4418 

kg∙d

L
 Css =

Dss ∙ AF

ke ∙ Vd
 = Dss ∙ 10 101 

kg∙d

L
 

Überschlägig 
CSerum = 100 ∙ CTW  

 
(Wenn CTW = 0,1 µg/L, 
dann CSerum = 10 µg/L) 

Dosierung DSS  
(resultierende täglichen Aufnahme-
menge)  

Dss =
Css ∙ F

R ∙ 70 kg
 = Css ∙ 0,000 2263 

L

kg∙d
 

Dss =
Css ∙ ke ∙ Vd

AF
  = Css ∙ 0,000 099 

L

kg∙d
 

Parameter 
F (Dss/Css) = 0,00835 L/d 
R (Zeitkorrektur) = 0,527 

ke = 0,693/1400 d = 0,000 495 d-1  
Vd = 0,2 L/kg  
AF (Absorptionsfaktor) = 1 

1) Kontrolle im Mittel: 203 ng/mL; Streubreite: <BG – 230 ng/mL (Butenhoff et al. 2002) 
2)  284,5 ng/mL = PFOA-Serum-Konz. des LOAEL, gemessen am Tag nach der Geburt der weiblichen Mäuse (Suppl. Table 7 in Macon et al. 2011) 
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Die tierexperimentellen Studien führen zu einem humantoxikologisch begründeten Wert von 
100 ng/L. Dieser Wert entspricht einem TDI-analogen Wert von rund 30 ng/(kg·d) (29 ng/(kg·d) 
nach Macon et al. (2011) oder 26 ng/(kg·d) nach Butenhoff et al. (2002)) und einem Plasma-
spiegel von 126 ng/mL. 

Nur wenig darunter liegt ein entsprechender aus der epidemiologischen Studie von Looker et 
al. (2014). Dagegen liegen die Bewertungsergebnisse der HBM-Kommission (HBM 2015a; E-
HBM, 2016) deutlich niedriger. Vor dem Hintergrund der oben diskutierten Problematik der 
Mehrstoffbelastung bei epidemiologischen Studien und der fraglich so deutlich unterschiedli-
chen Wirksamkeit von PFOA und PFOS erscheint eine tolerable Trinkwasserkonzentration 
von 100 ng/L plausibel.  

Es wird für PFOA daher eine gesundheitlich begründete GFS von 100 ng/L vorgeschlagen. 

In Abweichung von der Bewertung der HBM-Kommission wird damit für PFOA und PFOS der 
gleiche Wert ausgewiesen. Dies entspricht auch dem Vorgehen der US-EPA (2016a, b), die 
sowohl für PFOA wie für PFOS einen leicht tiefer liegenden Wert von jeweils 70 ng/L nennen 
(auf der Grundlage einer auf unterschiedliche Ableitungswege basierenden Referenzdosis von 
jeweils 20 ng/(kg∙d), USEPA 2016a, b). 

 
Es ist aber zu beachten, dass ein Human-Biomonitoring die tatsächliche Expositionssituation 
gegenüber der Betrachtung eines einzelnen Stoffes realitätsnäher berücksichtigt. Es ist daher 
das vorzuziehende Bewertungsinstrument. Ist die Möglichkeit eines Human-Biomonitorings 
gegeben, gilt selbstverständlich der HBM I-Wert als Vergleichsmaßstab. 
 
Soweit nur Trinkwasserwerte vorliegen, ist bei gleichzeitigem Auftreten mehrerer PFC die Ad-
ditionsregel nach TRGS 402 anzuwenden (BAuA 2010, EU 2012, LAWA 2010). Aus der damit 
unterstellten additiven Wirkung der regulierten PFC folgt eine bedeutend strengere Bewertung 
als wenn jeder Einzelstoff nur für sich bewertet würde. Dies gilt insbesondere, wenn für Fehl-
befunde (< BG) die halbe BG eingesetzt wird. Auch dies entspricht aber dem Vorgehen der 
US-EPA, die für den Fall des gemeinsamen Vorkommens von PFOA und PFOS einen Wert 
von ebenfalls 70 ng/L nennen (USEPA, 2016 a,b; ergebnisäquivalent mit der Additionsformel 
für PFOA und PFOS). Es wird an dieser Stelle auch darauf hingewiesen, dass mit dieser Ad-
ditionsregel die Aufrundung der Ausgangswerte (PoD) aus der epidemiologischen Studie von 
Looker et al. (2014) ein Stück weit wieder ausgeglichen würde.     
 

Quantitative humantoxikologische Bewertungen anderer Institutionen 

Das Umweltbundesamt (UBA 2011) leitete nach Betrachtung der bekannten Dosis-Wirkungs-
Beziehungen für die Summe aus PFOA und PFOS drei nahe beieinander liegende TDI-
analoge Werte ab: Aufgrund einer Studie an Ratten mit einem Gesamt-Extrapolationsfaktor, 
EF, 300: 0,08 µg/(kg∙d), aufgrund einer Studie an Affen mit einem EF von 900: 0,15 µg/(kg∙d) 
und aufgrund des MAK-Wertes (der maximal zulässigen Konzentration am Arbeitsplatz) mit 
einem EF von 10: 0,06 µg/(kg∙d) und empfahl, in der Praxis von einem gerundeten Wert von 
0,1 µg/(kg∙d) auszugehen (Dieter 2007, BfR 2006, TWK 2006). Mit den üblichen Konventionen 
resultiert daraus ein lebenslang duldbarer, humantoxikologisch begründeter Wert von 0,3 µg/L 
Trinkwasser.  
 
Als Mindestqualitätsziel für die lebenslange gesundheitliche Vorsorge schlug die Trinkwasser-
kommission parallel dazu einen Wert von 0,1 µg/L vor. Ein Trinkwasser mit mehr als 0,5 µg/L 
(Σ PFOA + PFOS) sollte nicht zur Zubereitung von Säuglingsnahrung verwendet werden 
(Schulte 2006, Dieter 2009, UBA 2011). Zur Bewertung von Gemischen aus Carbon- und Sul-
fonsäuren mit drei bis acht perfluorierten Kohlenstoffatomen im Trinkwasser machte das Um-
weltbundesamt einen Vorschlag, der auf drei Trinkwasserleitwerten (LW) und sieben Gesund-
heitlichen Orientierungswerten (GOW) basiert (Wertespanne zwischen 0,3 und 7 µg/L; Lud et 
al. 2010). 
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Die LUBW (2014) stand bei der Ableitung von Prüfwerten für die Kontaminationspfade Boden-
Mensch und Boden-Grundwasser vor der Entscheidung zwischen TDI-Werten, die aus den 
Bereichen Trinkwasser- oder Lebensmittelüberwachung stammten. Die deutsche Lebensmit-
telüberwachung (Chemische Untersuchungsämter) arbeitet mit den TDI-Werten der EFSA von 
0,15 für PFOS und 1,5 µg/(kg∙d) für PFOA (EFSA 2008), die allerdings die stark unterschied-
lichen Ausscheidungsraten von Ratte und Mensch nicht ausreichend berücksichtigten und im 
Falle der PFOA von einer Dosis ausgingen, die noch im Bereich messbarer Wirkungen liegt 
(BMDL5-10 = 0,3 mg/(kg∙d), CSR 2009). Deshalb wurde für die von der LUBW (2014) abgelei-
teten Prüfwerte ein TDI-Wert von 0,1 µg/(kg∙d) für PFOS und PFOA sowie für die Summe 
beider Stoffe zugrunde gelegt, der auf Dieter (2007) und das UBA (2011) zurückgeht und mit 
dem BfR (2006) und der Trinkwasserkommission (TWK, 2006) abgestimmt war. Dieser Ent-
scheidung wurde auch vom Plenum des Symposiums „Per- und polyfluorierte Alkylsubstanzen 
(PFAS): Status Quo der gesundheitlichen Bewertung“ (BfR 2014) nicht widersprochen. Auch 
die auf diesem Symposium von Schümann zusammengefassten Ergebnisse der epidemiolo-
gischen Forschung geben Anlass, über die TDI-Werte der EFSA neu nachzudenken. Eine 
Wirkungsschwelle im Menschen ist danach nicht anzunehmen. Daher schlägt dieser Autor 
eine aktualisierte Risikobewertung für PFOS und PFOA vor (Schümann 2014). 
 

Die amerikanische Umweltschutzbehörde (USEPA 2016a, b) hat vor kurzem für PFOA (und 
ebenso für PFOS) einen gesundheitlichen Trinkwasser-Orientierungswert (drinking water 
health advisory) von 70 ng/L herausgegeben. Der PFOA-Wert beruht auf einer entwicklungs-
toxikologischen Studie mit Mäusen (Lau et al. 2006). Weibliche Mäuse erhielten nach der Ver-
paarung während ihrer 17 Tage andauernden Trächtigkeit per Schlundsonde verschiedene 

PFOA-Dosen zwischen 1 und 40 mg/(kg‧d). Als kritische Effekte bei den Nachkommen, die 

auch bei 1 mg/(kg⋅d) noch auftraten (LOAEL), erwiesen sich eine reduzierte Verknöcherung 
der Zehenglieder bei beiden Geschlechtern und bei den männlichen Nachkommen ein be-
schleunigter Eintritt in die Pubertät. PFOA wird über das Nabelschnurblut auf den Fötus und 
über die Muttermilch auf das Neugeborene übertragen. Weil Föten und Neugeborene beson-
ders empfindlich gegenüber der Toxizität der PFOA sind, schützt die von diesem LOAEL ab-
geleitete sog. „Referenzdosis“ (RfD) auch Erwachsene gegen schädigende Wirkungen auf Le-
ber, Fettstoffwechsel, Niere, Immunsystem sowie gegen kanzerogene Wirkungen. Die errech-

nete RfD von 20 ng/(kg‧d) basiert auf einer Gleichgewichts-Konzentration im Blutserum von 

38.200 ng/mL und einer Humanäquivalentdosis (HED) von 5.300 ng/(kg⋅d), die mittels eines 
Gesamtfaktors (UF) von 300 (10 für die Extrapolation auf einen NOAEL, 3 für pharmakodyna-
mische Unterschiede zwischen Maus und Mensch und 10 für interindividuelle Unterschiede 

beim Menschen) auf den Menschen übertragen wurde (5.300/300 = 17,7 ≈ 20 ng/(kg‧d)). Fünf 
weitere Studien an Mäusen und Ratten konnten ausgewertet und die mit verschiedenen Scha-
deffekten verbundenen Serumkonzentrationen an PFOA mittels eines pharmakokinetischen 
Modells (Wambaugh et al. 2013) auf Humanäquivalentdosen zwischen 4.400 und 12.300 

ng/(kg⋅d) umgerechnet werden. Mittels UF von 30 (1x) oder 300 (5x) ergaben sich RfD-Wert-

Kandidaten von 150 (1x), 40 (2x) oder 20 (3x) ng/(kg⋅d), die insgesamt als Bestätigung für den 

RfD-Wert von 20 ng/(kg⋅d) angesehen wurden. Die humanepidemiologischen Studien über 
Assoziationen zwischen einer PFOA-Exposition und erhöhten Leberenzymen, verminderter 
Impfreaktion, Dysregulation von Schilddrüsenhormonen, schwangerschaftsinduziertem Blut-
hochdruck und Präeklampsie sowie Hoden- und Nieren-Krebs werden wegen verschiedenen 
Störvariablen nur als qualitative Bestätigung gesehen, die die tierexperimentellen Ergebnisse 
unterstützen (USEPA 2016a).  

Als tägliche Trinkwasseraufnahme wird das 90. Perzentil der Zielpopulation (stillende Mütter) 
von 54 mL/(kg∙d) angenommen, was bei 70 kg Körpergewicht einer täglichen Trinkwasserauf-
nahme von 3,78 L/d entspricht (USEPA 2011b). Bei einer 20 %igen Allokation der RfD zum 
Trinkwasser ergibt sich so eine tolerable Trinkwasser-Konzentration von 20 ng/(kg∙d) ∙ 0,2 ∙ 70 
kg KG ∙ (3,78 L/ d)-1 = 74 ng/L ≈ 70 ng/L.  
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Die Kanadische Gesundheitsbehörde hat für PFOA einen Vorschlag für eine maximal zuläs-
sige Trinkwasserkonzentration von 0,2 µg/L erarbeitet, der sich derzeit in der Phase der öf-
fentlichen Kommentierung befindet (Health Canada 2016). Dieser Wert stützt sich auf einen 
aus nichtkanzerogenen Wirkungen im Tierversuch abgeleiteten TDI-Wert von 25 ng/(kg∙d), der 
niedrig genug ist, um auch vor kanzerogenen Wirkungen der PFOA zu schützen. 

Zwar haben laut der Kanadischen Gesundheitsbehörde auch epidemiologische Studien die 
Assoziation von PFOA-Exposition und verschiedenen nichtkanzerogenen gesundheitlichen 
Effekten gezeigt (wie Störungen des Immunsystems und Veränderungen beim Geburtsgewicht 
und bei den Lipid-Werten). Jedoch können diese Studien wegen verschiedener Einschränkun-
gen nicht zur Ableitung eines TDI-Wertes herangezogen werden (Health Canada 2016). Im 
Tierversuch wurden Reproduktions- und Entwicklungsstörungen, nichtkanzerogene Leber-Ef-
fekte und abnorme Serumlipid-Gehalte beobachtet. Als geeignetster Endpunkt für die Ablei-
tung eines TDI-Wertes wird die Leberzell-Hypertrophie bei Ratten angesehen, die bei der glei-
chen Dosierung auftritt wie Veränderungen bei den Serum-Lipiden.   

Als Ausgangspunkt dient ein NOAEL von 60 µg/(kg∙d) für die hepatozelluläre Hypertrophie bei 
männlichen Ratten aus der Schlüsselstudie von Perkins et al. (2004). Auf den Menschen extra-
poliert wird mit einem Dosis-spezifischen kinetischen Faktor von 96 und einem dynamischen 
Faktor von 2,5. Hinzu kommt ein Intraspezies-Faktor von 10 zur Berücksichtigung der Variation 
beim Menschen. So ergibt sich ein TDI-Wert von 0,025 µg/(kg∙d). Mit einem Trinkwasserkon-
sum von 1,5 L/d, einem Körpergewicht von 70 kg und einer Zuteilungsquote des TDI auf das 
Trinkwasser von 20% ergibt sich eine tolerable Trinkwasserkonzentration von (0,025 ∙ 70 ∙ 0,2 
/ 1,5 = 0,23 µg/L) rund 0,2 µg/L. Damit unterscheidet sich die kanadische Bewertung nicht im 
TDI-Wert sondern nur durch die Annahmen zu Trinkwasserquote und Trinkwasserkonsum von 
dem hier empfohlenen LWTW.   

 

Ökotoxikologische Bewertung 

Zur akuten Toxizität für die drei aquatischen Trophieebenen Algen, Wirbellose und Fische lie-
gen folgende jeweils niedrigste und als valide erachtete Wirkwerte vor (OECD 2006): 

Grünalge (Pseudokirchneriella subcapitata):  

 EC50 (72 h u. 96 h; Biomasse und Wachstumsrate) > 400 mg/L 

 NOEC (72 h; Biomasse u. Wachstumsrate) = 200 mg/L  

 NOEC (96 h; Biomasse u. Wachstumsrate) = 12,5 mg/L 

Wasserfloh (Daphnia magna): EC50 (48 h) = 480 mg/L 

Regenbogenforelle (Oncorhynchus mykiss): LC50 (96 h) = 707 mg/L 

Zur chronischen Toxizität stehen zusätzlich folgende Wirkwerte zur Verfügung (OECD 2006): 

Wasserfloh (Daphnia magna): NOEC (21 d, OECD TG 211) = 20 mg/L 

Regenbogenforelle (Oncorhynchus mykiss): NOEC (Early-life-stage, OECD TG 210) = 40 
mg/L 

Darüber hinaus wurde in einer Mikrokosmenstudie mit einer kompletten aquatischen Lebens-
gemeinschaft eine EC10 (35 d) für den empfindlichsten Organismus, die Wasserpflanze Myri-
ophyllum spicatum (Ähriges Tausendblatt) zu 5,7 mg/L ermittelt (OECD 2008). 

Für die aquatische PNEC ergibt sich damit einerseits ausgehend von dem niedrigsten chroni-
schen Wirkwert aus den Einzeltests, der Algen-NOEC = 12,5 mg/L, mit dem erforderlichen 
Sicherheitsfaktor 10 ein Wert von 1,25 mg/L, andererseits ausgehend vom niedrigsten Wirk-
wert aus der Mikrokosmenstudie, der EC10 = 5,7 mg/L für Miriophyllum, ebenfalls mit dem 
Sicherheitsfaktor 10 ein Wert von 0,57 mg/L (OECD 2008). Letzterer wird als niedrigerer von 
beiden Werten für die vorliegende Bewertung herangezogen. 
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Analyseverfahren 
 

Norm Methode untere Anwendungsgrenze1) Normbezeichnung 

DIN 38407-
42:2011-03 

Festphasenextraktion; 
HPLC-MS/MS 

a) Trink-, Grund-, Oberflächen-
wasser: 0,01 µg/L 
b) Gereinigtes Abwasser: 0,025 
µg/L 

Deutsche Einheitsverfahren zur 
Wasser-, Abwasser- und 
Schlammuntersuchung - Ge-
meinsam erfassbare Stoffgrup-
pen (Gruppe F) - Teil 42: Be-
stimmung ausgewählter polyflu-
orierter Verbindungen (PFC) in 
Wasser - Verfahren mittels 
Hochleistungs-Flüssigkeitschro-
matographie und massenspekt-
rometrischer Detektion (HPLC-
MS/MS) nach Fest- Flüssig-Ex-
traktion 

1) Die unteren Grenzen des Anwendungsbereichs sind sowohl stoff- als auch matrixabhängig. Im Altlastenbereich sind 

diese Grenzen möglicherweise nach oben zu korrigieren. 


