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1 Einleitung

Perfluorierte Verbindungen sind anthropogen hergestellte Chemikalien, die seit den 1950er-
Jahren aufgrund ihrer besonderen technologischen Eigenschaften in einer Vielzahl von in-
dustriellen Prozessen (z.B. Textil- und Papierindustrie, Fotoindustrie, Luftfahrt, Galvanik,
Herstellung von Fluorpolymeren) und bei der Herstellung von verbrauchernahen Produkten
(z.B. wasserabweisende, atmungsaktive Funktionskleidung, fettabweisende Papierverpa-
ckungen, schmutzabweisende Textilien oder antihaftbeschichtete Kiichenutensilien) Anwen-
dung finden (FRICKE und LAHL 2005). Die umwelt- und gesundheitsschadlichen Eigenschaf-
ten waren in den ersten Jahrzehnten der Produktion kaum von Interesse und daher wenig
beachtet. Ende der 1990er-Jahre hauften sich die Hinweise auf toxische Wirkungen der per-
fluorierten Verbindungen. Im Jahr 2000 veroffentlichte der US-amerikanische Chemiekon-
zern 3M einen kurzen Bericht zur Perfluoroctansdure (PFOA) und Perfluorsulfonsaure
(PFOS), in dem auf das Akkumulationsvermégen dieser Verbindungen im menschlichen Or-
ganismus hingewiesen wurde (3M 2000). Im Zuge der nachfolgenden Untersuchungen gerie-
ten aufgrund der negativen Effekte auf die Umwelt und die Gesundheit des Menschen PFOA
und PFOS verstarkt in den wissenschaftlichen Fokus. Beide Verbindungen sind mittlerweile
die toxikologisch am besten untersuchten Perfluoralkylsduren (PFAAS) und werden auch als
Leitsubstanzen bezeichnet. In toxikologischen Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass
sich die Verbindungen bevorzugt in der Leber anreichern und zudem krebserzeugend und
reproduktionstoxisch sind (OECD 2002, EFSA 2008). Aufgrund ihrer extremen Stabilitat ge-
genuber Umwelteinflissen sowie vielfaltiger Anwendungsmdglichkeiten sind PFOA und
PFOS mittlerweile ubiquitar in der Umwelt (Boden, Wasser, Luft) sowie in Geweben von
Mensch und Tier nachweisbar.

In Deutschland sind perfluorierte Verbindungen seit 2006 ein beherrschendes Umweltthema,
nachdem in Untersuchungen von Gewéasserproben an der Ruhrmindung zum Rhein in Nord-
rhein-Westfalen (NRW) durch das Institut fiir Hygiene und Offentliche Gesundheit der Uni-
versitat Bonn auffallig hohe Gehalte an perfluorierten Verbindungen ermittelt wurden. Bei der
Ursachenaufklarung wurden mehrere im Einzugsgebiet der Ruhr und Mohne gelegene
Ackerflachen sowie Weihnachtsbaumkulturen identifiziert, auf denen ein sogenannter ,Bo-
denverbesserer ausgetragen wurde, welcher hohe Gehalte an perfluorierten Verbindungen
aufwies. In den ,Bodenverbesserer mit dem Handelsnamen ,Terrafarm” waren illegal circa
80.000 t PFAA-haltige Industrieabfalle aus Belgien und den Niederlanden eingemischt und
an Landwirte verkauft worden, die so Uber Jahre unwissentlich tausende Hektar landwirt-
schaftliche Nutzflachen in NRW und Niedersachsen kontaminierten. Es wird geschatzt, dass
eine ,Entsorgung” der als Sonderabfall zu betrachtenden PFAA-haltigen Industrieschlamme
mindestens seit 2003 stattgefunden hat. Durch Niederschldge wurden die perfluorierten Ver-
bindungen mit der Zeit aus den Boden ausgewaschen und gelangten so in die angrenzenden
FlieRgewéasser Ruhr und Méhne. Bis heute ist nicht vollstandig aufgeklart, welche Konzentra-
tionen an einzelnen perfluorierten Verbindungen im ,Bodenverbesserer” enthalten waren und
welche Mengen des Gemisches seit 2003 auf die landwirtschaftlichen Nutzflachen ausge-
bracht worden sind. Nach sechs Jahren der Ermittlung stehen seit Anfang 2012 ein Ge-
schaftsmann aus Deutschland und vier Lieferanten aus Belgien vor Gericht. Es wird mit einer
langen Prozessdauer von mindestens einem Jahr gerechnet (LANUV 2011, TOP AGRAR ON-
LINE 2012).

Unabhéangig vom Prozess war bereits nach Bekanntwerden des Schadensfalls im Hinblick
auf die Verbrauchersicherheit ein sofortiger Handlungsbedarf der zustéandigen Behérden in
den betroffenen Gebieten angezeigt. Aufgrund unzureichender Daten war jedoch eine ge-
sundheitliche Risikobewertung nur eingeschrankt méglich, denn es fehlten spezielle Kennt-
nisse und Ubersichtsarbeiten zum Verhalten der Verbindungen im menschlichen und tieri-
schen Organismus sowie in der Umwelt. Es wurden verschiedene Untersuchungsprogramme
und Forschungsprojekte initiiert. National und international wurden vor allem in den letzten
zehn Jahren wesentliche Erkenntnisse zu Eintragsquellen und Vorkommen von PFAAs in
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den verschiedenen Umweltkompartimenten (Boden, Wasser, Luft), zur Toxikokinetik im tieri-
schen Organismus sowie der Exposition des Menschen gewonnen. Im Rahmen des Human-
biomonitorings® wurde gezeigt, dass mittlerweile fiir den Menschen von einer geringen Hin-
tergrundbelastung gegeniiber PFAAs auszugehen ist. Die menschliche PFAA-Aufnahme
erfolgt vermutlich hauptsachlich Uber Lebensmittel (FROMME et al. 2009). Bisweilen wurde
jedoch nur in einigen wenigen wissenschaftlichen Verdéffentlichungen gezeigt, dass tierische
Lebensmittel relevante Mengen an perfluorierten Verbindungen enthalten konnen (TITTLE-
MIER et al. 2007, TRUDEL et al. 2008, VAN ASSELT et al. 2011). Aus den vorliegenden Ge-
haltsdaten in tierischen Lebensmitteln lassen sich weder Ruckschlisse auf die Exposition
der landwirtschaftlichen Nutztiere ziehen noch das Verhalten dieser Substanzen in landwirt-
schaftlichen Nutztieren ableiten.

Ziel der vorliegenden Arbeit war es daher, anhand systematischer Studien den Ubergang
von PFOA und PFOS aus dem Futter in die Gewebe landwirtschaftlicher Nutztiere und die
von ihnen stammenden Lebensmittel zu untersuchen. Da die Schweine- und Gefligelproduk-
tion in Deutschland eine grof3e Bedeutung hat, wurden die Untersuchungen an Mastschwei-
nen und Legehennen durchgefihrt. Das Besondere an diesen Untersuchungen war, dass die
Tiere mit Futtermitteln gefittert wurden, die durch den Aufwuchs auf kontaminierten Bdden
mit PFAAs belastet waren. Dadurch wurden fiir die Untersuchungen zum Ubergang an
PFOA und PFOS an Mastschweinen und Legehennen annahernd praxisnahe Bedingungen
geschaffen.

! Humanbiomonitoring ist ein Werkzeug der gesundheitsbezogenen Umweltbeobachtung, mit dem Bevélkerungsgruppen auf
ihre Belastung mit Schadstoffen aus der Umwelt untersucht werden (UBA 2013).
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2 Theoretische Grundlagen zu den Perfluoralkylsduren PFOA und PFOS

2.1 Perfluoralkylsduren (PFAAS)

Perfluoralkylsauren (engl.: perfluoroalkyl acids ,PFAAs®), im deutschen Sprachgebrauch auf-
grund ihrer tensidischen Eigenschaften auch als perfluorierte Tenside (PFT) oder perfluorier-
te Verbindungen (PFC) bezeichnet, lassen sich einteilen in perfluorierte Alkylcarbonsauren
(perfluoroalkyl carboxylic acids ,PFCAs®) und perfluorierte Alkylsulfonsduren (perfluoroalkyl
sulfonic acids ,PFSAs®) (Abb. 1).

Perfluoralkylsduren (PFAAS)

Perfluorierte Perfluorierte
Alkylcarbonsauren (PFCAS) Alkylsulfonsauren (PFSAS)
(z.B. PFOA) (z.B. PFOS)

F F FF FF F F F FFFF FO -
N\ o
PR z K
F I F o]
F FFFF F g F FFFF FF F

Abb. 1: Unterteilung der Perfluoralkylsauren

Die PFAAs bestehen aus einer hydrophoben Kohlenstoffkette unterschiedlicher Lange (ge-
wohnlich C4 bis Ci6), an der alle Wasserstoffatome durch Fluoratome ersetzt sind, sowie
einer endstandigen hydrophilen funktionellen Gruppe (BARKOWSKI et al. 2007). Die hydrophi-
le Endgruppe der PFAAs kann neutral, negativ oder positiv geladen sein. Dadurch entstehen
oberflachenaktive Substanzen amphiphilen Charakters, die in nichtionischer (z.B. Perfluoral-
kylsulfonamide ,PFOSA* —SO3NH,), anionischer (z.B. Carboxylate —COO" oder Sulfonate —
S05) oder kationischer Form (z.B. Ammoniumsalz —NH,") vorliegen kénnen (PARSON et al.
2008). Infolge ihres amphiphilen Charakters sind PFAAs in der Lage, die Oberflachenspan-
nung von Wasser herabzusetzen, wobei in einem Wasser-Ol-Gemisch die hydrophobe Fluor-
Kohlenstoffkette mit der unpolaren Phase (Ol) und die hydrophile funktionelle Gruppe mit der
polaren Phase (Wasser) in Wechselwirkung steht.

Die Kohlenstoff-Fluor-Bindungen sind die stéarksten Bindungen in der organischen Chemie
und bedingen die besonders hohe biologische, chemische und thermische Stabilitdt der Per-
fluoralkylsduren (FRICKE und LAHL 2005). PFAA widerstehen dem Abbau durch Sauren, Ba-
sen, Oxidations- und Reduktionsmitteln. Des Weiteren sind sie inert gegeniiber fotolytischen
Prozessen, mikrobiellem Abbau und werden nicht metabolisiert (PARSON et al. 2008).

PFCAs besitzen die allgemeine Summenformel C,F,,.;COOH und sind charakterisiert durch die
am Ende der perfluorierten Kohlenstoffkette stehenden Carbonsauregruppe (-COOH). Die Leit-
substanz dieser Stoffklasse ist die Perfluoroctansaure (PFOA: C;FsCOOH). Fir PFOA sind ver-
schiedene Derivate bekannt:

Ammoniumsalze (APFO, C;F;sCOO-NH,")
Metallsalze (C;F15COO-M")
Carbonylhalogenide (C;F15CO-X)
Alkylester (C;F;5CO-OR)
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PFSAs mit der allgemeinen Summenformel C,F,.,.:SO,0H besitzen direkt am perfluorierten
Kohlenstoffgertst als funktionelle Gruppe eine Sulfongruppe (-SO,0). Die Leitsubstanz der
Alkylsulfonsauren ist die Perfluoroctansulfonsaure (PFOS: CgF1;SO3), die ebenfalls in ver-
schiedenen Derivaten vorkommen kann:

freie Sauren (CgF17SO,0H)
Metallsalze (CgF1,SO,0-M")
Ammoniumsalze (CgF17S0,-O-NR;")
Sulfonylhalogenide (CgF17SO,X)
Sulfonamide (CgF17S0O2-NRy)

2.1.1 Physikalische und chemische Eigenschaften von PFOA und PFOS

PFOA liegt in wassrigen Losungen deprotoniert vor. Grund ist, dass durch den stark elektro-
nenziehenden Effekt des Fluoratoms die Fluor-Kohlenstoff-Bindung polarisiert ist und die
Dissoziation des H*-lons an der Hydroxylgruppe der Carbonsauregruppe bewirkt. In der Lite-
ratur ist PFOA als gut wasserldslich beschrieben; unklar ist, ob es sich hierbei um eine
Mikrodispersion von Mizellen oder tatsachlich um eine Léslichkeit handelt (EFSA 2008). Die
wichtigsten physikalischen und chemischen Eigenschaften von PFOA sind in Tab. 1 darge-
stellt.

Im Vergleich zu PFOA ist PFOS weniger gut wasserloslich (bei 25 °C, PFOA: 9500 mg/L,
PFOS 680 mg/L). Untersuchungen zu physikochemischen Eigenschaften zeigten, dass die
Ldslichkeit von PFOS durch den Salzgehalt des Wassers beeinflusst wird. So betragt die
Laslichkeit von PFOS in gefiltertem Meerwasser 25 mg/L, in ungefiltertem Meerwasser nur
noch 12,4 mg/L (OECD 2002). Die Elektronegativitat des Fluoratoms bewirkt wie beim PFOA
eine starke Polarisierung der Fluor-Kohlenstoff-Bindung, sodass PFOS in wassrigen Ldsun-
gen ebenfalls deprotoniert vorliegt. PFOS weist zudem eine starkere Aziditat (pK,) als PFOA
auf (Tab. 1). Dies lasst sich gut anhand der Struktur begriinden. Zum einen besteht PFOS
aus einer perfluorierten Kette von acht Kohlenstoffatomen und besitzt somit eine um die CF,-
Gruppe langere Kette, zudem folgt eine Sulfongruppe, die einen starkeren elektronenziehen-
den Effekt auf die Hydroxylgruppe ausiibt als die Carboxylgruppe des PFOA, sodass H'-
lonen leichter Ubertragen werden. ENDRES (2008) schlussfolgerte, dass die genannten Struk-
turunterschiede fir das unterschiedliche Bioakkumulationspotenzial von PFOA und PFOS
entscheidend sind.

Tab. 1: Physikalische und chemische Eigenschaften von PFOA und PFOS

PFOA PFOS

(freie Saure) (Kaliumsalz)
Molekulargewicht (g/mol) 414,1 538
Dampfdruck bei 20 °C (Pa) 100 3,31x10™
Léslichkeit in reinem Wasser bei 25 °C (mg/L) 9500 680
Schmelzpunkt ( °C) 45-50 > 400
Siedepunkt ( °C) 189-192 nicht messbar
pKa 2-3 -3,3*

* berechneter Wert; er zeigt an, dass PFOS eine starke Saure ist und in der Umwelt vollstandig ionisiert vorliegt
(BROOKE et al. 2004a)
(hach EFSA 2008)
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2.1.2 Produktionsumfang und Herstellungsverfahren

Aufgrund ihrer besonderen Eigenschaften und die dadurch bedingte vielfaltige industrielle
Anwendung stieg die Produktion der PFAAs seit den 1970er-Jahren stetig (GIESY und KANN-
AN 2001). Die grof3ten Produktionsstandorte befinden sich in den Vereinigten Staaten und
Belgien, gefolgt von Italien. Kleinere Produktions- und Verarbeitungsstandorte stehen in Ja-
pan, in der Schweiz und in GroRRbritannien (OECD 2002, PREVENDOUROS et al. 2006). Ein
deutlicher Rickgang des Produktionsvolumens von PFOS und PFOS-strukturverwandten
Verbindungen ist ab dem Jahr 2003, fir PFOA und PFOA-strukturverwandte Verbindungen
seit 2008 in den OECD-Landern zu beobachten (Tab. 2). Grund sind verschiedene Minimie-
rungsprogramme der Industrie, die mit dem Ziel eingefuhrt wurden, die Emission der persis-
tenten, bioakkumulierenden Verbindungen zu reduzieren (siehe 2.4.4 und 2.4.5). Im Gegen-
satz dazu verzeichnet China seit 2003 einen Produktionsanstieg von PFOS und PFOS-
strukturverwandten Verbindungen (HAN 2009). Infolge zunehmender Anwendungsbereiche
und hoherer Nachfragen in den Industrielandern stieg die Produktion in China von <50t im
Jahr 2004 auf > 200 t im Jahr 2006 (YUE 2008).

Tab. 2: Weltweites Gesamtvolumen der Produktion von PFAA (1975 bis 2008)

Verbindung Jahr Import/Produktion (t) Referenz
PFAA 1975-2004 4400-8000 PREVENDOUROS et al. 2006
PFSA 1990-2000 4650 BROOKE et al. 2004b?
* }—
PFOA 2003 100-200 OECD 20052
PFOS* 2003 30
* —
PFOA 2005 66—302 OECD 2006°
PFOS* 2005 73-162
*
PFOA 2008 <55 OECD 2009*
PFOS* 2008 <35
*sowie strukturverwandte Verbindungen
Basis der Antworten: * 6 Firmen, die weltweit PFSA mittels elektrochemische Fluorierung herstellen, 10 OECD-
Mitgliedslander; %13 OECD-Mitgliedslander; ‘9 OECD-Mitgliedslander

Fur die industrielle Produktion von PFAAs sind die zwei wichtigsten Verfahren die elektro-
chemische Fluorierung (ECF) nach Simons und die Fluortelomerisierung.

Mit einer Elektrofluorierungsanlage wurden bereits 1951 perfluorierte Substanzen von der
Minnesota Mining and Manufacturing Co. hergestellt. Mithilfe dieser Anlage konnten alle bis
dato bekannten Elektrofluorierungsreaktionen betrieben werden (SCHMEISSER und SATORI
1964). Im Jahre 1956 begann die Firma 3M mit der industriellen Herstellung von PFAAs un-
ter Anwendung der elektrochemischen Fluorierung nach Simons (ECF) (AHRENS 2006). Zu
Beginn dieses Herstellungsverfahrens wird das zu fluorierende organische Ausgangsprodukt
in Fluorwasserstoff geldst. AnschlieRend wird eine Spannung angelegt, sodass der durch die
Losung flieRende Strom den Austausch der Wasserstoffatome gegen Fluoratome bewirkt
(8M 1999). Je nach Ausgangsprodukt kénnen PFCAs oder PFSAs entstehen (AHRENS 2006)
(Abb. 2), die als wichtige Synthesebausteine durch weitere chemische Prozesse derivatisiert
werden. Die Ausbeute der elektrochemischen Fluorierung ist gering und betragt bis zu 40 %.
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Neben den Uberwiegend geradkettigen perfluorierten Substanzen (70-80 %) entstehen viele
Nebenprodukte, bei denen es sich um kurzkettige, verzweigte (20—30 %), ringférmige oder
unvollstandig fluorierte Verbindungen handelt. Der Grad der Fluorierung des organischen
Ausgangsprodukts ist abhéngig von der Kettenlange des Ausgangsmolekils sowie den Pro-
zessparametern, wie die angelegte elektrische Spannung und die Dauer des Fluorierungs-
prozesses (3M 1999, Buck et al. 2011). Trotz der geringen Ausbeute und der Entstehung
vieler Nebenprodukte handelt es sich um eine kostengunstige Methode (FRICKE und LAHL
2005).

a) Entstehung von PFOA (BECKER 2008)

C,H15sCOCI Caprylylchlorid
+ 16
HF
- 15H,
- HCI
C,FsCOF Perfluoroctylcarbonylfluorid
+ Hzo
- HF
C;F15COOH Perfluoroctanséaure (PFOA)

b) Entstehung von PFOS (3M 1999)

CgH17SOF 1-Oktansulfonylfluorid
+ 17 HF
-17 H,
CgF17SO,F Perfluoroctansulfonylfluorid (POSF)

l 2-(Ethylamino)ethanol (C4H1;NO)
CgF17SO,NH, Perfluoroctansulfonamid (PFOSA)

l Ethylencarbonat (C3H405)

—~CH>-CH;
CgF17SO2N g Perfluoroctansulfonamidethanol (PFOSE)
l CH,-CH,-OH

CgF1,S0, H' Perfluoroctansulfonséure (PFOS)

Abb. 2: Entstehung von PFOA und PFOS mittels elektrochemischer Fluorierung (ECF)

Wesentlich aufwendiger und kostenintensiver ist die Herstellung von PFAAs mittels Fluor-
telomerisierung (AHRENS 2006). Bei der Fluortelomerisierung wird das Ausgangsprodukt Tet-
rafluorethylen mit lod und lodpentafluorid zu Pentafluoriodethan umgesetzt, welches an-
schlielend mit weiteren Tetrafluorethylen-Molekilen in einer Kettenreaktion telomerisiert
wird und mit Ethylen zu Perfluoralkylethyleniodid reagiert (FRICKE und LAHL 2005). Die Koh-
lenstoffkette des Fluortelomers wachst dabei ausschlieBlich (> 99 %) geradkettig an
(VESTERGREN und CousIN 2009). Die anschlieRende Derivatisierung fuhrt schlie3lich zur
Entstehung von Fluortelomeralkoholen (FTOH), die Vorlaufersubstanzen des PFOA darstel-
len (Abb. 3).
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CF,=CF, Tetrafluorethylen
+1,
+ IF5
CF3CFsl Pentafluoriodethan
l n(CF,=CF,) Tetrafluorethylen (n = 2-8)
CF3CF,(CF,CFRy),l Perfluoralkyliodid
l CH,=CH, Ethylen
CF3CF,(CF,CF,),CH,CH,I Perfluoralkylethyliodid

+ H,0
- HI
CF3CF,(CF,CF,),CH,CH,OH  Fluortelomeralkohol (FTOH)

v Abbau
PFOA Perfluoroctanséaure (PFOA)

Abb. 3: Entstehung von PFOA mittels Fluortelomerisierung (nach FRICKE und LAHL 2005)

2.1.3 Technische Anwendung von PFOA- und PFOS-Verbindungen

Die Anwendung perfluorierter Verbindungen in industriellen Prozessen und Produkten ist
vielfaltig. PFOA wird aufgrund der Temperaturstabilitdét und chemischen Resistenz haupt-
sachlich als Emulgator bei der Herstellung von Fluorpolymeren verwendet (KAMPF 2008).
Fluorpolymere sind Hochleistungswerkstoffe (z.B. Polytetrafluorethylen ,PTFE", Polyvinyli-
denfluorid ,PVDF*, Fluorthermoplaste, Fluorelastomere), die wegen ihrer besonderen Eigen-
schaften und dadurch resultierenden anspruchsvollen technischen Anwendbarkeit z.B. in der
Automobilindustrie, Luft- und Raumfahrt, Elektro-, Elektronik- und Halbleiterindustrie sowie
Chemischen Industrie und Architektur genutzt werden und bisher gar nicht oder nur schwer
zu ersetzen sind (KAMPF 2008). PFOA dient bei der Fluorpolymerisation als Hilfsstoff, ist also
kein Bestandteil der Fluorpolymere, tritt aber durch Prozessemission und Verunreinigung im
Endprodukt auf (FRICKE und LAHL 2005). Durch die Weiterverarbeitung der Fluorpolymere
werden Temperaturen (~ 200 °C) erreicht, die den Emulgator thermisch abbauen, sodass
schlieBlich PFOA noch in Spuren (< 100 ppm) im Endprodukt vorkommt (WASHBURN et al.
2005, Krusic und ROE 2004).

Die Hauptanwendungsgebiete fur PFOS-strukturverwandte Verbindungen liegen in den Be-
reichen der Oberflachenmodifizierung, Papierveredlung und Spezialchemie (Tab. 3) (FRICKE
und LAHL 2005). PFOS-strukturverwandte Verbindungen sind in der Lage, durch Anderung
der Oberflachenspannung verschiedenen Materialien schmutz-, 6l- und wasserabweisende
Eigenschaften sowie Widerstandsfahigkeit gegeniber mechanischer Beanspruchung und
Hitze zu verleihen (BROOKE et al. 2004b). Aus diesem Grund werden PFOS-
strukturverwandte Verbindungen u.a. zur Impréagnierung von Funktions- und Arbeitsschutz-
kleidung, Textilien, Polstermébeln und Teppichen des Haus- und Industriegebrauchs einge-
setzt. Die oberflachenaktiven Eigenschaften dieser Verbindungen werden aul3erdem in der
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Papier- und Verpackungsindustrie verwendet, um fettige oder wassrige Lebensmittel sicher
zu verpacken. Zudem werden PFOS-strukturverwandte Verbindungen in der Metallverarbei-
tung, der Fotoindustrie, bei der Herstellung von Pflanzenschutzmitteln oder als Bestandtell
von Feuerloschschaumen (AFFF-Schaummittel) genutzt. Fir Letzteres gilt seit dem 21. Juni
2011 ein Anwendungsverbot, infolgedessen PFOS-haltige Feuerldschschdaume mit PFOS-
Konzentrationen von = 0,005 Massenprozent nicht mehr verwendet werden dirfen (RICHTLI-
NIE 2006/122/EG).

Tab. 3: Anwendungsgebiete von PFOS-strukturverwandten Verbindungen

Anwendung Produkt PFOS-stru_kturverwandte
Verbindungen
Oberflachenmodifikation
Bekleidung
Faserveredlung Textilien
(schmutz-/6l-/wasserabweisend) | Polster PFOSE, PFOSA
Teppiche
Leder
Nebelg_asmmderer Metallverarbeitung PEOSA
Korrosionsschutz Verchromung
Pappgeschirr, -schalen
(wasser-/fett- Fastfood-Verpackungen PFOSE
Hlussigkeitsabweisend) Faltkartons etc.
Durchschreibpapier
Chemische Anwendung
oberflachenaktive Stoffe Feuerléschschaum PFOSA
Teppichreiniger
Reinigungsmittel Polituren PFOSA
Shampoo
) Antistatikum
Fotografie Netzmittel fir Fotoplatten etc. FOSA
Pflanzenschutzmittel Pestizidwirkstoff FOSA, PFOSA
Medizin wasserdichte Wundauflagen FOSA

(nach BROOKE et al. 2004b)

2.2 Toxikokinetik von PFOA und PFOS
2.2.1 Absorption und Albuminbindung

Die Aufnahme von PFOA und PFOS in den Kérper durch Absorption erfolgt ziigig und nahe-
zu vollstandig (HUNDLEY et al. 2006). Studien an Ratten haben gezeigt, dass sich nach ein-
maliger, oraler Gabe radiomarkierten PFOA oder PFOS 93 % PFOA bzw. 95 % PFOS inner-
halb von 24 h im Plasma wiederfinden (OECD 2002, EFSA 2008).

Eine ebenfalls rasche Absorption von PFOA konnten HINDERLITER et al. (2006) in Untersu-
chungen zur inhalativen Aufnahme bei Ratten feststellen. Untersucht wurde der PFOA-
Konzentrationsverlauf im Plasma méannlicher und weiblicher Ratten, die in einer Expositions-
kammer entweder einmalig oder wiederholt Gber drei Wochen einem PFOA-Aerosol in Hohe
von 1, 10 oder 25 mg/m?® ausgesetzt waren. Der nach inhalativer Aufnahme beobachtete
Konzentrationsverlauf im Plasma ist vergleichbar mit Studien, in denen PFOA oral appliziert
wurde (HINDERLITER et al. 2006). Fur mannliche Ratten kalkulierten HINDERLITER et al.
(2006), dass die inhalative PFOA-Exposition bei einer Dosis von 10 mg/m® zu vergleichbar
hohen PFOA-Konzentrationen im Blut flihrt wie die orale Aufnahme von 1 mg PFOA/kg.
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Des Weiteren besteht die Moglichkeit, dass PFOA uber die Haut in den Korper gelangt. Die
dermale Absorption wird beeinflusst durch die Permeabilitdt der Haut, die speziesabhangig
ist und sich ublicherweise zwischen Ratte und Mensch mit einem Permeabilitdtskoeffizienten
um den Faktor 1 bis 100 unterscheiden kann. In vitro wurde die dermale Absorption mit Per-
fluoroctanat-Ammonium-Salz (APFO) untersucht. Nach 48-stiindiger Exposition wurde eine
30-fach hohere Absorption bei Rattenhaut (1,44 %) im Vergleich zur Menschenhaut
(0,048 %) ermittelt (FASANO et al. 2005). Fur die Gesamtexposition spielt die dermale Ab-
sorption nur eine untergeordnete Rolle, bedeutender ist die orale und inhalative Absorption
von PFOA.

Nach Aufnahme von PFOA und PFOS in den Kérper binden perfluorierte Substanzen bevor-
zugt an das Serumprotein Albumin (HAN et al. 2003). Die Bindung von PFOA an Albumin
erfolgt in erster Linie Uber Wasserstoffbriickenbindungen und Van-der-Waals-Kréfte (Wu et
al. 2009, QuIN et al. 2010). Neben Van-der-Waals-Kréften scheinen zuséatzlich die Aminosau-
regruppen des Serumalbumins durch elektrostatische Anziehungskrafte und hydrophobe
Interaktionen die Bindung von PFOS zu ermdglichen (ZHANG et al. 2009). CHEN und GuoO
(2009) wiesen am humanen Serumalbumin fir PFOS drei Bindungsstellen nach. Fir PFOA
wurden an Albumin bis zu acht Bindungsstellen identifiziert (HAN et al. 2003, BISCHEL et al.
2010).

Albumin ist ein multifunktionales Transportprotein im Blut mit einer Konzentration von 30 bis
50 g/l Plasma (Rind und Schwein: 30—40 g/l, Mensch: 35-50 g/l), das die Fahigkeit besitzt,
verschiedenste endo- und exogene Substanzen reversibel zu binden (HE und CARTER 1992,
BIScHEL et al. 2010). Eine der zentralen Aufgaben des Albumins ist der Transport von freien
Fettsauren. Albumin verflgt tUber insgesamt sieben Bindungsstellen, an die Fettsauren mit
unterschiedlicher Affinitat binden (SIMARD et al. 2006). Die Bindung von PFOA und PFOS an
Albumin erfolgt auf gleiche Weise wie die Bindung der freien Fettsauren. PFOA und PFOS
besitzen jedoch keine selektive Bindungsaffinitat (CHEN und Guo 2009). Es wird angenom-
men, dass das Verhaltnis zwischen Kettenldnge und Polaritét dazu fuhrt, dass sich beide
Substanzen optimal in die Bindungsstellen einfliigen und in Konkurrenz zu endogenen Sub-
stanzen geringerer Konzentration stehen. Insgesamt wird geschatzt, dass mehr als 90 % des
im Blut von Ratte und Mensch vorhandenen PFOA an Serumalbumin gebunden sind und
weniger als 5 % frei vorliegen (HAN et al. 2003).

2.2.2 Verteilung und Metabolismus

Die Ergebnisse toxikokinetischer Studien an Ratten zeigen, dass sich PFOA bevorzugt in
Leber, Blut und Nieren anreichert. Die Anreicherung in anderen Geweben spielt eine unter-
geordnete Rolle (VANDEN HEUVEL et al. 1991, KENNEDY JR. et al. 2004). VANDEN HEUVEL et
al. (1991) applizierten mannlichen und weiblichen Sprague-Dawley-Ratten intraperitoneal
eine Einmaldosis von 4 mg C-PFOA/kg Kérpergewicht. Nach vier Tagen fanden sich je
Gramm Gewebe 1,6 % in der Leber, 1,1 % im Plasma und 0,5 % in den Nieren der mannli-
chen Tiere wieder. Geringere Gehalte wurden in den Geweben der weiblichen Tiere detek-
tiert, die héchste Konzentration fand sich hier in der Leber (0,06 %), gefolgt von den Nieren
(0,02 %). Die weiblichen Ratten schieden PFOA zlgig wieder aus, sodass im Plasma der
weiblichen Tiere kein PFOA mehr nachgewiesen werden konnte. Vergleichende Untersu-
chungen zur Verteilung von PFOA in verschiedenen Geweben in Ratten, Mausen, Hamstern
und Kaninchen wurden von HUNDLEY et al. (2006) durchgefuhrt. Fir die Untersuchungen
wurde **C-markiertes Perfluoroctanat-Ammonium-Salz (APFO) mit einer Dosis von 10 mg/kg
Korpergewicht verwendet und den Tieren einmalig oral, iber eine Sonde appliziert. Die **C-
Aktivitat in den Organen zeigte erhebliche Unterschiede im Verteilungsmuster zwischen den
Tierarten sowie im Ausscheidungsverhalten der Geschlechter. Mause, mannliche Ratten und
weibliche Hamster schieden APFO nur langsam aus, die héchste Akkumulation fand in der
Leber (7—45 pg/g) und im Blut (9-24 pg/ml) statt, in geringen Mengen im Muskel- und Fett-
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gewebe (1,9-0,5 pg/g und 1,7-1,3 pg/g) (HUNDLEY et al. 2006). Toxikokinetische Studien
wurden auch an Gefligel, Hunden und Affen durchgefiihrt (COT 2006). Die Ergebnisse zeig-
ten, dass PFAA unabhangig von der Tierart bevorzugt in Leber und Blut und in geringeren
Konzentrationen in den Nieren akkumulieren. Grundsatzlich scheinen sich PFOA und PFOS
in ihrem Akkumulationsverhalten zu unterscheiden. YEUNG et al. (2009) verfutterten Uber
eine Sonde ein PFOA-PFOS-Gemisch mit einer Dosis von jeweils 0,1 oder 1,0 mg/kg Kor-
pergewicht an Hahne einer kommerziellen Legerasse. Nach dreiwochiger oraler Aufnahme
war eine deutlich héhere Akkumulation von PFOS im Vergleich zu PFOA (Faktor 2-5) er-
kennbar. Auch bei den Hiuhnern reicherten sich in Abhangigkeit der Dosis beide Substanzen
bevorzugt in Leber > Nieren > Blut an. Nur bei der geringeren Dosis von 0,1 mg PFOA/kg
Lebendmasse (LM) konnte PFOA in den Nieren nicht nachgewiesen werden. Im Gewebe der
Tiere, die nach dreiwdchiger PFOA/PFOS-Futterung zusatzlich eine dreiwdchige Auswasch-
phase durchliefen, war fir PFOS eine deutliche Konzentrationsabnahme sowie eine voll-
stéandige Elimination von PFOA in Leber und Nieren festzustellen. Von vergleichbaren Er-
gebnissen berichteten Yoo et al. (2009) in ihren ebenfalls an méannlichen Hihnern durchge-
fuhrten Studien. Yoo et al. (2009) wiesen darauf hin, dass mit Zunahme der Exposition von
PFOA die Akkumulation in den Nieren an Bedeutung gewinnt; PFOS akkumuliert unabhan-
gig der Dosis bevorzugt in der Leber. Mithilfe der Eliminationskinetik errechneten Yoo et al.
(2009) bei mannlichen Huhnern eine Halbwertszeit bis zur vollstandigen Elimination von
4,6 Tagen fur PFOA und 125 Tagen fur PFOS.

In der Literatur finden sich keine Hinweise darauf, dass PFOA oder PFOS im Organismus
von Saugern metabolisiert werden kénnen. So konnte fiir PFOA weder eine Defluorierung
noch eine Konjugationsreaktion (Phase-lI-Reaktion) als Schritte der Biotransformation beo-
bachtet werden (Kubpo und KAwWASHIMA 2003). Daher ist das langsame Ausscheidungsver-
halten der Substanzen im tierischen Organismus fir die Betrachtung der Akkumulation und
toxikologischen Wirkung von zentraler Bedeutung.

2.2.3 Exkretion
2.2.3.1 Ausscheidung mit dem Harn

In toxikokinetischen Studien an Labortieren wurde gezeigt, dass die Ausscheidung von
PFOA hauptsachlich tber den Harn erfolgt (VANDEN HEUVEL et al. 1992). Im Allgemeinen
wird die renale Ausscheidung von Substanzen durch die glomerulére Filtration, tubuléare Sek-
retion sowie tubuléare Rickresorption bestimmt. Die glomerulare Filtration von PFOA und
PFOS wird entscheidend durch deren Bindung an Albumin beeinflusst. Beispielsweise kann
das Plasmaprotein Albumin aufgrund seiner Molekilgrée von 69 kDa die glomeruléare
Membran nicht passieren (FICHTL 2005), folglich konnen an Albumin gebundene perfluorierte
Verbindungen nicht filtriert werden. Liegen PFOA und PFOS jedoch frei im Plasma vor, ist
eine glomerulére Filtration moglich. Kubo et al. (2002) wiesen in Studien an Ratten fir PFOA
nach, dass eine tubulare Sekretion Uber die proximalen Tubuluszellen aus dem Blut in das
Harnfiltrat durch organische Anionentransporter (OAT) erfolgt. Eine wichtige Rolle bei der
PFOA-Aufnahme aus dem Blut in die Tubuluszellen spielen die organischen Anionentrans-
porter 1 und 3 (WEAVER et al. 2010). Welche Transporter fir den Efflux von PFOA aus der
Tubuluszelle in das Tubuluslumen beteiligt sind, ist noch nicht abschlielend geklart. Vermut-
lich wird PFOA (ber die Transmembranproteine der Gruppe der Multidrug-Resistance-
Proteine und Multidrug-Resistance-Related-Proteine aktiv in den Harn sekretiert (WEAVER et
al. 2010). Neben der tubularen Sekretion kénnen auch die Resorptionsvorgange im Tubulus-
system der Nieren einen Einfluss auf die Ausscheidung von PFOA und PFOS mit dem Harn
haben, denn Transporterproteine sind neben der Sekretion (Blut = Harnfiltrat) auch an der
Resorption (Harnfiltrat = Blut) beteiligt. Eine Ruckresorption perfluorierter Verbindungen ist
durch die auf der luminalen Seite der proximalen Tubuluszellen exprimierten organischen
Anionentransportpolypeptide (OATP) moglich. Insbesondere fir OATP1 ist nachgewiesen,
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dass eine Riickresorption von organischen Anionen aus dem Harnfiltrat stattfindet (INUI et al.
2000). Mittels einer pharmakokinetischen Modellierung wurde bei Affen im Vergleich zu
PFOA eine neunmal héhere Rickresorption fur PFOS aus dem Harnfiltrat ins Blut ermittelt.
Die geringere Ausscheidung von PFOS kann demnach ein Hinweis auf eine effizientere tu-
bulare Ruckresorption von PFOS sein (ANDERSEN et al. 2006). Vergleichende Untersuchun-
gen am Menschen weisen darauf hin, dass keine aktive renale Ausscheidung perfluorierter
Verbindungen erfolgt und damit fir den Menschen ein sehr viel geringeres Ausscheidungs-
vermoégen fur PFOA und PFOS (ber den Harn besteht (HARADA et al. 2005). Im Allgemeinen
zeigt sich speziesunabhangig, dass PFOS im Vergleich zum PFOA in viel geringeren Men-
gen Uber den Harn ausgeschieden wird. Vermutlich sind hier die fehlende aktive Sekretion
und die verstarkte Ruckresorption von PFOS in den Nieren von entscheidender Bedeutung,
welche in Abhéngigkeit von der Spezies unterschiedlich stark ausgepragt sind. Genauere
Untersuchungen zum Mechanismus der renalen Ausscheidung von PFOS liegen jedoch
nicht vor.

Als Besonderheit findet sich bei Ratten ein geschlechtsspezifischer Ausscheidungseffekt von
PFOA uber den Harn. VANDEN HEUVEL et al. (1992) fanden heraus, dass weibliche Ratten
bereits innerhalb der ersten 24 Stunden 91 % der i.p. applizierten PFOA-Dosis mit dem Harn
wieder ausschieden (Halbwertszeit [HWZ]: <1 Tag). Im Gegensatz betrug die HWZ bei
mannlichen Ratten 15 Tage. Bei anschlielBenden Untersuchungen an mannlichen, kastrier-
ten Ratten sowie mit Testosteron behandelten mannlichen, kastrierten Ratten konnten VAN-
DEN HEUVEL et al. (1992) einen inhibitorischen Effekt von Testosteron auf die renale Aus-
scheidung von PFOA nachweisen. Weiterflihrende Untersuchungen von KubDo et al. (2002)
zeigten, dass die Expression von OATP1 durch das Sexualhormon Testosteron begunstigt
wird. Dies bewirkte bei ménnlichen Ratten eine im Verhaltnis zur glomerularen Filtration und
tubularen Sekretion effizientere tubulare Rickresorption von PFOA aus dem Harnfiltrat, was
zu einer niedrigeren PFOA-Ausscheidung Uber den Harn fiihrte (ANDERSEN et al. 2006).
Demgegenuber wurde ein geschlechtsspezifischer Effekt der unterschiedlichen Ausschei-
dung von PFOA in toxikokinetischen Untersuchungen bislang weder bei Mausen, Cy-
nomolgus-Affen noch bei Menschen beobachtet.

2.2.3.2 Ausscheidung mit dem Kot

Die Ausscheidung von PFOA und PFOS uber den Kot findet nur sehr langsam statt. Es wird
vermutet, dass PFOA und PFOS aufgrund ihrer tensidischen Eigenschaft als Gallenséuren
erkannt werden und ein Recycling Uber den enterohepatischen Kreislauf im Korper stattfin-
det, sodass sich die HWZ der Verbindungen verlangert (FRICKE und LAHL 2005). Aktuelle
Studien, in denen die Ausscheidung perfluorierter Verbindungen mit dem Kot untersucht
wurde, liegen nicht vor. Lediglich eine Mitte der achtziger Jahre durchgefiihrte Studie an Rat-
ten befasste sich mit der endogenen Exkretion von intravends applizierten **C-markierten
Perfluoroctanat-Ammonium-Salz und Kalium-Perfluoroctansulfonat Uber die Galle in das
Darmlumen und der sich daraus ergebenden Ausscheidung mit dem Kot (JOHNSON et al.
1984). Zusatzlich zur intravends applizierten Dosis der PFOA/PFOS-Anionen-Salze verab-
reichten die Forscher den Tieren oral die gallensdurebindende, nicht im Darmlumen resor-
bierbare Substanz Cholestyramin. Durch die Zunahme der **C-Konzentration im Kot fiihrten
JOHNSON et al. (1984) den Nachweis, dass die Anionen-Salze des PFOA und PFOS Uber die
Galle ins Darmlumen sezerniert werden und zu einem bedeutenden Anteil im enterohepati-
schen System zirkulieren.

2.2.3.3 Ausscheidung mit dem Ei

Systematische Studien, in denen die Ausscheidungskinetik von PFAAs Uber das Ei unter-
sucht wurde, liegen bisher nicht vor. In der Literatur finden sich Hinweise darauf, dass insbe-
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sondere Wasser- und Wildvogel, deren Nahrung vor allem aus Wassertieren (z.B. Fische,
Amphibien), Kleinsdugern oder Insekten besteht, gegeniiber PFAAs exponiert sind (GIESY
und KANNAN 2001, YOO et al. 2008, HOLMSTROM et al. 2010). Unabhangig von Art und Her-
kunft der Tiere sind vornehmlich hohe Konzentrationen an PFOS in Leber und Muskel sowie
Eiern detektierbar, nur vereinzelt wurde PFOA festgestellt. In Toxizitatsstudien an Virginia-
wachteln beobachteten NEWSTED et al. (2005) geschlechtsspezifische Unterschiede in den
PFOS-Konzentrationen in Blutserum und Leber und schlussfolgerten, dass es aufgrund der
PFOS-Ausscheidung mit dem Ei zu einer geringeren Akkumulation in weiblichen Tieren
kommt. Messungen in Eigelb von Méwen und Kormoranen in Kanada und den USA ergaben
< 35 bis 320 ng PFOS/g Frischmasse (FM) (GIESY und KANNAN 2001). Bei Méwen und Wan-
derfalken Skandinaviens wurden moderate PFOS-Werte von 40 bis 104 ng/g FM im Ge-
samtei (Eigelb und EiweiRR) detektiert (HOLMSTROM et al. 2010). Diese lagen niedriger als die
im Gesamtei von Reihern, Pfeifern und Papageischnabeln an der Westklste Koreas gemes-
senen Gehalte von 185 bis 314 ng PFOS/g FM (Yoo et al. 2008). WANG et al. (2008) unter-
suchten stichprobenartig den PFAA-Gehalt in Eiern aus acht verschiedenen Regionen Chi-
nas und fanden dabei PFOS im Eigelb wieder (88 bis 107 ng/g FM). Im Eiweil3 waren keine
Gehalte oberhalb der Bestimmungsgrenze (BG) messbar. Alle anderen perfluorierten Ver-
bindungen lagen sowohl im Eigelb als auch im Eiweil3 unterhalb der BG.

2.3 Toxikologie von PFOA und PFOS
2.3.1 Akute Toxizitat

Verschiedene Studien zur akuten Toxizitat weisen fir PFOA und PFOS auf eine moderate
akute Toxizitat hin. Fur PFOA wird bei Ratten und M&ausen eine orale mittlere letale Dosis
(LDsg) von 430 bis 680 mg/kg LM bzw. 178 bis 217 mg/kg LM bei Meerschweinchen sowie
450 mg/kg LM bei mannlichen Hunden angegeben (KENNEDY JR. et al. 2004). Die inhalative
LCso lag nach 4-stiindiger Exposition bei 0,98 mg/L, der Tod trat innerhalb von 48 Stunden
ein (KENNEDY JR. et al. 1986). Die dermale akute Toxizitdt von PFOA ist geringer, wobei
nach Applikation einer PFOA-haltigen Paste auf Wasserbasis Kaninchen empfindlicher rea-
gierten (LDso: 4300 mg/kg LM) als Ratten (LDso: >7000 mg/kg LM) (KENNEDY JR. 1985). Bei
den Versuchstieren wurden in erster Linie Gewichtsverluste und eine VergréRerung der Le-
bergewichte festgestellt, zusatzlich Hornhauttriibungen nach inhalativer sowie mafRige
Hautreizungen nach dermaler Exposition.

Fur PFOS bei Ratten ist eine akute, orale LDsy von 251 mg/kg LM und eine inhalative LCs,
von 5,2 mg/L beschrieben (OECD 2002). In Studien zur Prifung der akuten Toxizitat gegen-
uber PFOS wurde fur Stockenten und Virginiawachteln eine LDs, von 150 mg PFOS/kg
LM/Tag bzw. 61 mg/kg LM/Tag bestimmt und damit eine hohere Empfindlichkeit festgestellt
als bei Ratten (NEwsSTED et al. 2006). Die dermale Applikation hoher Dosen an PFOS
(5000 mg/kg LM) zeigte bei Kaninchen keine toxischen Effekte (OECD 2002).

2.3.2 Subchronische und chronische Toxizitat

Studien zur Untersuchung der subchronischen und chronischen Toxizitat von PFOA und
PFOS an Ratten, Mausen und nicht menschlichen Primaten fuhrten bei beiden Substanzen
zu ahnlichen toxikologischen Effekten. Neben erhohten Mortalitdtsraten traten in erster Linie
Gewichtsverluste und hepatotoxische Effekte auf.

In einer 28-tagigen Futterungsstudie, in der PFOA ab einer Dosis von 30 mg/kg Futter an
Ratten und 50 mg/L Trankwasser an Mausen verabreicht wurde, wurden eine erhéhte Morta-
litat sowie ein dosisabhangiger Riickgang der Lebendmasse und die gleichzeitige Zunahme
der Blutfettwerte und des Lebergewichts beobachtet. Die geringste Dosis (LOAEL) bei der
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nachteilige Effekte auf Blutfettwerte und Lebergewicht beobachten wurden, betrug 0,3—
1 mg/kg bei Ratten und 0,3 pg/kg bei Mausen (LOVELESS et al. 2006).

In einer Langzeitstudie an Ratten, in der Uber 90 Tage PFOA oral appliziert wurde, war ein
Anstieg des Lebergewichts bei den weiblichen Tieren ab einer taglichen Dosis von 76 mg/kg
LM und bei den ménnlichen Tieren bereits ab einer taglichen Dosis von 1,7 mg/kg LM zu
beobachten. Bei den mannlichen Tieren waren auferdem morphologische Leberverande-
rungen (Leberzellhypertrophie und Leberzellnekrosen) erkennbar. Basierend auf den Veran-
derungen von Gewicht und Morphologie der Leber wurde eine Hochstdosis, bei der kein
nachteiliger Effekt beim Tier beobachtet wurde (NOAEL), von 0,56 mg/kg LM pro Tag fur
mannliche Ratten bzw. von 22 mg/kg LM pro Tag fir weibliche Ratten abgeleitet (COT
2006). In einer ahnlich angelegten Langzeitstudie (90 Tage, mannliche Ratten) fihrte eine
tagliche Dosis von 0,64 mg/kg LM zu einer erhéhten Aktivitat der Palmitoyl-CoA-Oxidase, ein
Enzym, das als Marker der Peroxisomenproliferation im Zusammenhang mit dem Anstieg
des Lebergewichts steht (EFSA 2008).

Bei mannlichen Cynomolgus-Affen, denen Perfluoroctanat-Ammonium-Salz (APFO) Uber
26 Wochen gefittert wurde, war bereits bei der niedrigsten getesteten Dosis von 3 mg/kg LM
ein signifikant hoheres Lebergewicht festzustellen. Zudem nahmen in der héchsten Dosis-
gruppe (20 bzw. 30 mg/kg LM) die Lebendmassen der Tiere infolge der verringerten Fut-
teraufnahme ab. Keine signifikanten Veranderungen waren bei den Konzentrationen der
Hormone, Blutlipide und Leberenzyme im Blutserum festzustellen (BUTENHOFF et al. 2002).

In einer 90-Tage-Studie an Rhesus-Affen flihrte die oral applizierte PFOA-Dosis von
100 mg/kg LM pro Tag bei allen getesteten Tieren nach funf Wochen bzw. von 30 mg
PFOA/kg LM pro Tag bei drei von vier Tieren nach 13 Wochen zum Tod. Das uberlebende
Tier der Dosisgruppe von 30 mg/kg LM zeigte eine verminderte Zahl der Knochenmarkszel-
len und eine Atrophie der in der Milz befindlichen Lymphfollikel. Bei den weiblichen Affen der
Dosisgruppe 10 mg/kg LM waren signifikant niedrigere Gewichte von Herz und Gehirnmasse
detektierbar, wahrend bei den Tieren der niedrigsten Dosisgruppe (3 mg/kg LM/Tag) haufi-
ges Erbrechen oder Diarrhée beobachtet wurde (COT 2006).

An Ratten durchgeflihrte subchronische Toxizitatsstudien, zeigten nach zehntagiger inhalati-
ver (0,08 mg/L) sowie dermaler (20/200/2000 mg/kg LM) PFOA-Applikation vergleichbare
hepatotoxische Effekte wie Studien, in denen PFOA wiederholt oral appliziert wurde. Die
Effekte waren nach einer Auswaschperiode von 42 Tagen reversibel (KENNEDY JR. 1985,
KENNEDY JR. et al. 1986).

In einer 90-Tage-Studie an Ratten zur Untersuchung der subchronischen Toxizitat starben
ab einer Dosis von 6 mg PFOS/kg LM pro Tag 50 % der behandelten Tiere. In den hoheren
Dosisgruppen von 18, 60 und 200 mg PFOS/kg LM und Tag starben 100 % der Versuchstie-
re bereits innerhalb der ersten vier Wochen. In histopathologischen Untersuchungen wurden
neben Leberschadigungen zusatzlich Veranderungen (Lasionen, Atrophie, Hyperkeratose)
an primaren und sekundéaren Lymphorganen, im Verdauungstrakt, im Muskelgewebe und der
Haut beobachtet. Ratten, die die geringste PFOS-Daosis von 2 mg/kg LM pro Tag erhielten,
zeigten neben Gewichtsverlusten und Leberveréanderungen (Hypertrophie, Nekrose) auch
ein geringeres Gewicht der hormonbildenenden Organe Nebenniere und Schilddriise (OECD
2002).

SEACAT et al. (2003) verfutterten PFOS-haltige Rationen bis zu 14 Wochen an Sprague Daw-
ley-Ratten. Nach 14-wdchiger PFOS-Gabe waren wiederum Verdnderungen an der Leber
sichtbar, zudem wiesen die Blutuntersuchungen verminderte Cholesterol- und Glukosekon-
zentrationen sowie einen Anstieg der Alanin-Aminotransferase (ALT) und des Harnstickstoffs
im Serum der Tiere nach.
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Detaillierte Untersuchungen zu toxikologischen Effekten von PFOS auf verschiedene Orga-
ne, die blutchemischen Parameter und das Fettsaureprofil der Leber wurden von CURRAN et
al. (2008) in einer 28-Tage-Studie an Ratten durchgefihrt. Eine Dosis von 100 mg/kg Futter
zeigte signifikante Veranderungen an der Leber wie LebervergréRerung (Hepatomegalie)
sowie einen Konzentrationsanstieg der Leberenzyme Alanin-Aminotransferase (ALT) und
Alkalische Phosphatase (ALP) und des Bilirubins im Serum. Infolge der Leberschadigung
wurden verringerte Konzentrationen an Cholesterol und Triglyceriden im Serum der Tiere
diagnostiziert, die in Zusammenhang mit einer erhdhten Aktivitat der Acyl-CoenzymA-
Oxidase 1 und Cytochrom P-450 4A22 in der Leber auf eine PFOS-induzierte Peroxisomen-
proliferation schlieRen lieRen. In Ubereinstimmung mit der bestehenden Beziehung zwischen
Zunahme der Peroxisomenproliferation und Rickgang des Schilddriisenhormongehalts im
Serum von Ratten (MILLER et al. 2001) wiesen CURRAN et al. (2008) signifikant niedrigere
Serumkonzentrationen an Triiodthyronin (T3) und Thyroxin (T,) bei PFOS-gefiitterten Ratten
im Vergleich zu den Kontrolltieren nach. Bedingt durch den gestérten Leberfettsaurestoff-
wechsel, traten vermehrt deformierte rote Blutkdrperchen auf, die infolge korpereigener Ab-
bauprozesse zu einem reduzierten Anteil roter Blutkdrperchen im Gesamtblutbild fiihrten. Die
Zahl weil3er Blutkérperchen war wahrend der Fitterungsstudie nicht verandert (CURRAN et
al. 2008).

Bei Cynomolgus-Affen, denen PFOS Uber 26 Wochen oral appliziert wurde, traten signifikant
unerwinschte Effekte in der héchsten Dosisgruppe von 0,75 mg PFOS/kg LM pro Tag auf,
wobei in der Versuchsgruppe der mannlichen Tiere zwei von sechs Affen in den letzten
PFOS-Futterungswochen verstarben (SEACAT et al. 2002). Ahnlich wie bei Ratten wiesen die
Affen eine reduzierte Lebendmasse, ein erhdhtes Lebergewicht und geringere Gehalte an
Cholesterol im Serum auf. Die lange Exposition geringer Konzentrationen an PFOS fiihrte zu
einer verminderten T5- sowie Ostradiolkonzentration; eine Veranderung von Testosteron im
Serum konnte nicht festgestellt werden. Hinweise auf eine PFOS-induzierte Peroxisomen-
proliferation in der Leber, z.B. durch eine gesteigerte Aktivitdt der Palmitoyl-CoA-Oxidase,
wurden nicht gefunden. Die in Leber und Blut beobachteten Effekte waren reversibel und
nach 30 Wochen PFOS-freier Fitterung nicht mehr erkennbar (SEACAT et al. 2002).

Subchronische und chronische Toxizitatsstudien mit PFOA und PFOS zeigten, dass die Le-
ber das primare Zielorgan darstellt, PFOS jedoch im Vergleich zu PFOA ein wesentlich ho-
heres toxikologisches Potenzial besitzt und bereits in geringeren Dosen toxikologisch wirk-
sam ist.

2.3.3 Kanzerogenitat und Genotoxizitat

In einer Zwei-Jahres-Studie wurde mannlichen und weiblichen Sprague-Dawley-Ratten tag-
lich ein PFOA-haltiges Futter (0, 1,3 bzw. 14,2 mg/kg LM pro Tag) gefittert. Im Vergleich zur
Kontrolle wurde bei méannlichen Tieren der niedrigen als auch der hohen Dosisgruppe ge-
hauft die Bildung von Adenomen in den Leydig-Zellen (4 % bzw. 14 %) sowie bei weiblichen
Tieren Fibroadenome in der Milchdrise (42 % bzw. 48 %) beobachtet (EFSA 2008). Da die
beobachteten Haufigkeiten beider Tumorarten in einem fir diesen Rattenstamm Ublichen
Bereich lagen, wurden die Effekte, als nicht biologisch signifikant beurteilt. In einer weiteren
Studie wurde mannlichen Crl:CD®-Ratten (iber zwei Jahre taglich 14 mg APFO/kg LM (iber
das Futter verabreicht. Bei den Ratten dieses Stamms traten neben einer erhdhten (-
Oxidase-Aktivitat in der Leber Adenome in den Leydig-Zellen (11 %) und der Leber (13 %)
sowie Tumoren in den Azinuszellen des Pankreas (9 %) auf (EFSA 2008).

ABDELLATIF et al. (1991) beobachteten an Wistar-Ratten nach Initiation durch Diethylnitrosa-
min eine durch PFOA gefdrderte Tumorbildung in der Leber. Der Mechanismus der durch
Peroxisomenproliferation hervorgerufenen Tumorbildung ist noch nicht vollstandig geklart.
Studien weisen darauf hin, dass PFOA in der Leber die Peroxisom-Proliferator-aktivierten
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Rezeptoren (PPARa) aktiviert (VANDEN HEUVEL et al. 2006, WOLF et al. 2008). Die durch
Ligandenbindung aktivierten, nuklearen Rezeptoren induzieren die Transkription von Zielge-
nen, die die B-Oxidation regulieren. Ein Zielgen und Schlisselenzym der p-Oxidation stellt
die Acyl-CoenzymA-Oxidase dar (LEFEBVRE et al. 2006). Wissenschaftliche Studien weisen
darauf hin, dass durch PFOA die Zunahme der Aktivitat von Acyl-CoenzymA-Oxidase und —
in geringerem MaRe — von Katalase in der Leber induziert wird und es zu einer Uberproduk-
tion von Wasserstoffperoxid kommt (ABDELLATIF et al. 2003—2004, YAO und ZHONG 2005).
Es wird vermutet, dass es durch die gesteigerte Entstehung von Wasserstoffperoxid selbst
oder dessen Umwandlung zu reaktiver Sauerstoffspezies (ROS) intrazellular zu einer DNA-
Schadigung kommt. Beide Studien weisen darauf hin, dass eine durch PFOA induzierte Per-
oxisomenproliferation zu genotoxischen Effekten fuhren kann. ERIKSEN et al. (2010) unter-
suchten in vitro die Bildung von ROS und die dadurch mdgliche DNA-Schadigung in huma-
nen Leberzellen. Die Forscher beobachteten zwar eine vermehrte Produktion intrazellularer
ROS, fanden aber im nachfolgenden Comet-Assay-Test keine Hinweise auf eine DNA-
Schadigung. In Mutagenitatstests waren genotoxische Effekte fir PFOA in nichtzytotoxi-
schen Dosen nicht nachweisbar (EFSA 2008).

In einer Studie zur Prufung der chronischen Toxizitdt und Kanzerogenitat wurde PFOS an
mannliche und weibliche Ratten gefuttert. Fir den Versuch wurden die Tiere in zwei Grup-
pen, eine, die PFOS erhielt, sowie eine Kontrollgruppe, aufgeteilt. Wahrend Tiere der 1.
Gruppe uber zwei Jahre PFOS in Dosen von 0,5, 2, 5 oder 20 mg/kg Futter erhielten, wurden
die Tiere der 2. Gruppe ein Jahr lang mit der hochsten Dosis von 20 mg/kg Futter und an-
schlieBend ein weiteres Jahr mit PFOS-freiem Futter gefittert. Die Ergebnisse zeigten flr
PFOS eine eindeutige hepatotoxische und kanzerogene Wirkung mit erhéhter Tumorinzidenz
in Leber, Schilddriise und Milchdriise. Bei den méannlichen Ratten der hdchsten Dosisgruppe
von 20 mg PFOS/kg Futter (pro Tag 1,42 mg/kg LM) traten im Vergleich zur Kontrolle ge-
hauft Adenome der Leber (12 %) auf. Die Inzidenz von Adenomen in den Follikelzellen der
Schilddrise, dem Synthese- und Speicherort der iodhaltigen Thyroidhormone Thyroxin (Ty)
und Triiodthyronin (Ts), war haufiger in der 2. Gruppe (23 %) als in der 1. Gruppe (9 %) zu
beobachten. Die weiblichen Tiere der héchsten PFOS-Dosisgruppe (1,49 mg/kg LM/Tag)
zeigten ebenfalls signifikant haufiger Adenome (8 %) und kombinierte Adenome und Karzi-
nome (10 %) der Leber im Gegensatz zur Kontrolle. Kombinierte Adenome und Karzinome
der Follikelzellen der Schilddriise traten bereits ab einer taglichen Dosis von 0,37 mg
PFOS/kg LM signifikant haufiger auf als bei den Kontrolltieren. In allen Dosisgruppen nahm
die Haufigkeit von Adenomen und Karzinomen der Milchdriise zu (OECD 2002).

Durch welche Mechanismen die Kanzerogenitat von PFOS ausgeldst wird, ist bislang nicht
bekannt. Die zahlreichen In-vivo- und In-vitro-Tests zur genotoxischen Wirkung haben ge-
zeigt, dass weder PFOS noch PFOS-Vorlaufersubstanzen eine Mutation, Chromosomenab-
eration oder Zelltransformation auslésen (EFSA 2008, ERIKSEN et al. 2010).

Die Toxizitatsstudien zur Prufung der kanzerogenen Wirkungen oral applizierter Dosen von
PFOA und PFOS zeigten demnach fir beide Substanzen eine erhhte Tumorinzidenz, eine
genotoxische Wirkung wurde aber fur PFOA und PFOS bisher nicht nachgewiesen.

2.3.4 Reproduktions- und Entwicklungstoxizitat

LAU et al. (2006) untersuchte die Wirkung von PFOA auf die Entwicklung von Mausen. In den
Studien war bei den Muttertieren ab einer taglichen Dosis von 1 mg/kg LM eine Zunahme
des Lebergewichtes sowie in den hohen Dosisgruppen (ab 20 mg/kg LM pro Tag) eine ver-
minderte Lebendmassezunahme zu beobachten. Ab einer taglichen Dosis von 5 mg/kg LM
und hoéher nahm die Zahl der resorbierten Feten erheblich zu, bei der héchsten Dosisgruppe
(40 mg/kg LM pro Tag) lag die Sterberate und Resorption der Feten (,full-litter resorption®) in
utero sogar bei 100 %. Das Geburtsgewicht und die Uberlebensfahigkeit der Nachkommen
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waren ab PFOA-Dosierungen von 10 oder 20 mg/kg LM pro Tag stark vermindert. Zudem
traten infolge einer verzdgerten Entwicklung teratogene Effekte in Form von Knochendefor-
mationen und verkleinerten Herzen auf.

In einer weiteren Studie an M&usen untersuchten WoOLF et al. (2007) die entwicklungstoxi-
schen Effekte bei Exposition mit PFOA zu unterschiedlichen Zeitpunkten der Trachtigkeit und
Uber die Muttermilch. Die PFOA-Gabe von 3 bis 5 mg/kg LM und Tag Uber eine Sonde fihrte
bei den Muttertieren zu einem Anstieg der Lebergewichte, hatte aber keinen nachteiligen
Effekt auf deren Lebendmasse und Lebendmassezunahme. Ab einer Tagesdosis von
5 mg/kg LM wurden, wie auch bei LAU et al. (2006), eine vermehrte Resorption von Feten,
eine verminderte Uberlebensrate und bei lebend geborenen Nachkommen ein reduziertes
Geburtsgewicht beobachtet. Eine verzégerte Entwicklung der Jungtiere machte sich durch
ein signifikant spateres Offnen der Augen und Wachstum des Haarkleides bemerkbar. Je
friher und langer die Exposition der Muttertiere erfolgte (Trachtigkeitstag 7/11 bis 17 vs.
13/15 bis 17), desto ausgepragter traten die entwicklungstoxischen Effekte bei den Nach-
kommen auf.

Neben Untersuchungen an der Maus wurden auch Untersuchungen an Ratten durchgefihrt,
wobei aufgrund der raschen Ausscheidung von PFOA bei weiblichen Tieren das Modelltier
Ratte als weniger gut geeignet erschien (LAU et al. 2006).

Uber zwei Generationen lang applizierten BUTENHOFF et al. (2004) Perfluoroctanat-
Ammonium-Salz (APFO) an Ratten in Dosen von 1 bis 30 mg/kg LM pro Tag. Die APFO-
Futterung hatte bis zur Hochstdosis von 30 mg/kg LM/Tag keine Effekte auf die Fertilitat der
Parenteralgeneration, mannliche Tiere wiesen aber eine signifikant reduzierte Lebendmasse
sowie ein hoheres Leber- und Nierengewicht auf. In der hochsten Dosisgruppe waren die
Uberlebensfahigkeit und das Geburtsgewicht der F;-Nachkommen vermindert. Die Ge-
schlechtsreife der F;-Generation trat in der héchsten Dosisgruppe (30 mg/kg LM/Tag) verzo-
gert ein, ohne Auswirkung auf die Reproduktionsleistung. Die F,-Nachkommen wiesen ein
tendenziell verringertes Geburtsgewicht (nicht signifikant) auf, zeigten aber sonst keine un-
erwilnschten Effekte.

Zur Entwicklungstoxizitat von PFOA bei Hihnern liegt eine Studie vor, in der befruchteten
Eiern (Legehybridrasse Lohmann) PFOA in Dosen von 0, 5, 20 oder 40 ug/g Ei injiziert wur-
de (YANAI et al. 2008). Bereits die Eier der Dosisgruppe 5 ug PFOA pro g Ei wiesen eine
erhohte Sterberate der Embryonen (53 %) auf, zudem war die Schlupfrate der Kiiken in allen
getesteten Dosisstufen erniedrigt. Bei der Mehrzahl der geschlipften Kiken traten Anoma-
lien wie SpreizfllRe und eine fehlende Gelbpigmentierung der Federn auf.

LAU et al. (2003) und THIBODEAUX et al. (2003) verabreichten Mausen wahrend der Trachtig-
keit (Tag 1 bis 17) taglich eine PFOS-Dosis von 1 bis 20 mg/kg LM. In Abh&ngigkeit von der
Dosis kam es bei den Muttertieren zu einem Anstieg der Lebergewichte, zudem war in der
hdchsten Dosisgruppe eine signifikant geringere Lebendmassezunahme zu verzeichnen. Die
PFOS-Gabe wahrend der Trachtigkeit fuhrte zu einer Abnahme der Triglycerid- und T,-
Konzentration im Serum der Tiere. Zwar wurden alle Jungtiere lebend geboren, die Sterb-
lichkeit der geborenen Nachkommen der Dosisgruppe 10 und 20 mg/kg LM/Tag war aber
signifikant erhoéht (50-100 %). Gleichzeitig traten verringerte Geburtsgewichte, hohere Le-
bergewichte, spatere Augendéffnung sowie Anomalien (Gaumenspalten, Verdnderungen an
Sternum und Herz) gehauft auf.

Parallel zu den Mausen wurde Ratten (Trachtigkeitstag 1 bis 21) taglich PFOS in Dosen von
1 bis 10 mg/kg LM verabreicht (LAU et al. 2003, THIBODEAUX et al. 2003). Die Ergebnisse der
Versuche an Ratten waren vergleichbar mit den Ergebnissen bei Mausen. Bei den Ratten
zeigten die Muttertiere ebenfalls geringere Lebendmassezunahmen und neben T, auch nied-
rigere Konzentrationen an T3 im Serum. Eine erhodhte Sterblichkeit (50-100 %) bei den
Nachkommen trat bereits ab einer Tagesdosis von 3 mg/kg LM auf. Ein reduziertes Geburts-
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gewicht und Anomalien, wie Gaumenspalten und Veranderungen an Sternum und Herz,
wurden bei Jungtieren ebenfalls ab einer maternalen Dosis von 10 mg/kg LM pro Tag
(Hochstdosis) beschrieben.

In der von LUEBKER et al. (2005) durchgefiihrten Zwei-Generationenstudie an Ratten hatte
die orale Applikation von PFOS in allen Dosisgruppen (0,1/0,4/1,6/3,2 mg/kg LM pro Tag)
keinen Einfluss auf die untersuchten Fertilitatsparameter. Bei Ratten, die als Hochstdosis
taglich 3,2 mg/kg LM erhielten, war die Zahl der Implantationsstellen am Uterus vermindert
und die Trachtigkeitsdauer verkirzt. In den zwei hochsten Dosisgruppen war die Lebensfa-
higkeit der Nachkommen reduziert; besonders hoch war die Sterberate innerhalb der ersten
vier Lebenstage (10 und 100 %). In Cross-Foster-Studien demonstrierten LUEBKER et al.
(2005), dass die hohe Sterblichkeitsrate der Neugeborenen nicht Ursache eines schlechten
Brutpflegeverhaltens des Muttertieres ist, sondern mit der direkten PFOS-Exposition der
Jungtiere selbst im Zusammenhang steht. Der NOAEL fur entwicklungstoxische Effekte der
Nachkommen lag bei 0,4 mg/kg LM pro Tag.

MOLINA et al. (2006) untersuchten die entwicklungstoxischen Effekte in Hihnereiern weiRer
Legehennen und injizierten vor dem Briten unterschiedliche Dosen von PFOS (0,1 bis
20 pg/g Ei). Je hoher die injizierte Dosis im Ei, desto niedriger war die Schlupfrate der Kiken
(61 bis 37%, LDso: 4,9 pg/g Ei). Bei den geschlipften Kilken wurden keine adversen Effekte
wie erhdhte Sterblichkeit, erniedrigte Lebendmasse und Organgewichte im Vergleich zur
Kontrolle festgestellt. Die nach sieben Tagen Beobachtungszeit obduzierten Tiere wiesen
dosisabhéngige Verdnderungen (Hyperplasie, Vakuolisierung, Degeneration, Nekrose) an
Leber und Gallengangen auf. Anhand der reduzierten Schlupfrate wurde fir Hilhner die nied-
rigste PFOS-Dosis, bei der noch nachteilige Effekte beobachtet wurden (LOAEL), von 0,1 ug
PFOS/g Ei festgelegt. In einer Studie an Enten blieben die untersuchten Parameter Lebend-
masse, Fertilitdit und Reproduktionsleistung bei der niedrigsten Dosierung von 1,5 mg
PFOS/kg LM pro Tag (entspricht 10 mg/kg Futter) unbeeintrachtigt (NEWSTED et al. 2005).
Die in derselben Studie untersuchten Virginiawachteln zeigten ebenfalls keine Effekte bei der
niedrigsten Dosierung (0,7 mg/kg LM pro Tag, entspricht 10 mg PFOS/kg Futter).

Die Studien weisen darauf hin, dass bei vergleichbarer Dosierung von PFOA und PFOS
PFOS starkere reproduktions- und entwicklungstoxische Effekte verursacht. Zudem scheint
Gefliigel empfindlicher gegentiber PFOA und PFOS zu reagieren als Mause oder Ratten.

In unterschiedlichen epidemiologischen Studien wurde geprift, ob es einen Zusammenhang
zwischen den PFOA- und PFOS-Konzentrationen im miitterlichen Blut und der Entwicklung
von Neugeborenen und Kindern gibt. APELBERG et al. (2007) untersuchten insgesamt 293
Proben in Maryland, USA, und ermittelten einen negativen Zusammenhang zwischen der
PFOA/PFOS-Konzentration im Serum der Mitter und dem Geburtsgewicht, Ponderal-Index?
und Kopfumfang der Neugeborenen. In einer japanischen Studie wurden 428 Frauen und
ihre Kinder untersucht. Dabei beobachteten WASHINO et al. (2009) bei neugeborenen Mad-
chen, deren Mutter héhere PFOS-Konzentrationen im Serum aufwiesen, ein geringeres Ge-
burtsgewicht. Fir PFOA bestand dieser Zusammenhang nicht. Anhand von 1400 Daten aus
einer danischen Kohortenstudie wurden die Entwicklungsschritte (Verhalten, Sprache, moto-
rische Koordination) bei 6 bis 18 Monate alten Kindern und 7-jahrigen Kindern untersucht
(FEI et al. 2008, FEl und OLSEN 2011). Ein Zusammenhang zwischen der PFOA/PFOS-
Belastung der Mutter wahrend der Schwangerschaft und Defiziten in der Entwicklung der
Kinder war dabei nicht zu finden.

In den systematischen Studien zur Reproduktions- und Entwicklungstoxizitat von PFOA und
PFOS bei Nagern und Gefligel wurden bei PFOA/PFOS-Exposition der Muttertiere wahrend
der Trachtigkeit eindeutig nachteilige Effekte auf die Entwicklung der Nachkommen beobach-
tet. Auch in Studien an Menschen finden sich Hinweise auf entwicklungstoxische Effekte bei

2 MaRzahl zur Beurteilung des Koérpergewichtes in Relation zur Korpergrof3e
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Neugeborenen und Kleinkindern. Allerdings sind in den epidemiologischen Studien weitere
entwicklungstoxische Einflisse nicht auszuschlieRen. Die beobachteten nachteiligen Effekte
auf Geburtsgewicht und -gré3e der Neugeborenen sind daher nicht ausschlie3lich als Folge
der PFOA/PFOS-Exposition der Mitter zu bewerten.

2.4 Gesetzliche Regelung und Vereinbarungen

Die vielfaltige Anwendung von perfluorierten Verbindungen bei der Herstellung von verbrau-
chernahen Produkten und industriellen Prozessen flhrte zu einer globalen Verteilung in
Mensch, Tier und Umwelt. Risikobewertungen zeigten auf, dass von perfluorierten Verbin-
dungen Gesundheits- und Umweltrisiken ausgehen konnen, die Anlass zur Sorge geben.
Aus diesem Grund wurden national und international Mal3hahmen ergriffen, um den Einsatz
bestimmter PFAAs zu Giberwachen und schrittweise zu beschranken.

2.4.1 EU-Richtlinie 2006/122/EG

Zum Schutz der Gesundheit von Mensch und Tier und der Umwelt verabschiedete das Eu-
ropaische Parlament Ende 2006 die Richtlinie 2006/122/EG mit dem Ziel, das Inverkehrbrin-
gen und die Verwendung von PFOS schrittweise einzustellen. Nach dieser Verordnung gilt
seit dem 27. Juni 2008, dass PFOS als Stoff oder Bestandteil von Zubereitungen héchstens
zu 0,005 Massenprozent enthalten sein darf. In Halbfertigerzeugnissen oder Erzeugnissen
oder Bestandteilen davon dirfen die PFOS-Gehalte von 0,1 % nicht Uberschritten werden
sowie auf Textilien oder beschichteten Werkstoffen maximal 1 pg/m? betragen. Von der Re-
gelung ausgenommen sind in der Fotoindustrie verwendete Fotoresistenzlacke, Antireflex-
beschichtungen und fotografische Beschichtungen, Antischleier- und Netzmittel fur die Uber-
wachte Galvanotechnik und Hydraulikflussigkeiten fur Luft- und Raumfahrt, da es fur diese
Produkte noch keine Ersatzstoffe gibt. Die EU-Kommission ist angehalten, regelmaflig zu
prufen, ob Alternativstoffe oder neue Technologien zur Verfligung stehen, durch die die Aus-
nahmeregelungen auller Kraft gesetzt werden kbénnen. Mengenmafiig bedeutend ist der Ein-
satz von PFOS in Feuerldschschaummitteln. Die sogenannten AFFF-Schaummittel werden
zur Bekampfung von Branden unpolarer Flissigkeiten (z.B. Ol, Kraftstoff, Erdolprodukte)
eingesetzt. Seit dem 27. Juni 2011 gilt allerdings fiir PFOS-haltige Schaummittel mit einer
PFOS-Konzentration von = 0,005 Massenprozent ein Anwendungsverbot. Nicht vom Verbot
betroffen sind fluortensidhaltige Feuerldschschaume, die telomerbasierte Tenside enthalten.

Fur PFOA gibt es noch keine Beschrankungsmafinahmen. Da PFOA ein ahnliches Risikopo-
tenzial wie PFOS aufweist, Uberprift die EU-Kommission derzeit, welche Malinhahmen zur
Risikobegrenzung innerhalb der Européischen Union getroffen werden sollen (RICHTLINIE
2006/122/EG).

2.4.2 Stockholmer Konvention zu POP

Im Jahre 2009 wurde PFOS als persistent organic pollutant (POP) im Sinne des Stockholmer
Ubereinkommens eingestuft, da es alle Kriterien fur eine Einstufung erfullt (STOCKHOLM
CONVENTION 2009). Das Stockholmer Ubereinkommen ist ein globales Abkommen zur Be-
endigung oder Einschrankung der Produktion, Verwendung und Freisetzung von persisten-
ten organischen Umweltschadstoffen. Die in der Konvention gelisteten chemischen Substan-
zen (Pestizide, Industriechemikalien, unerwinschte Nebenprodukte), bekannt als das ,dre-
ckige Dutzend®, sind anthropogenen Ursprungs und zeichnen sich durch ihre Persistenz,
Bioakkumulation, weite Verbreitung und Toxizitat aus. Sie stellen deshalb fir Mensch, Tier
und Umwelt eine Gefahr dar. Mit Aufnahme von PFOS als POP sind alle am Ubereinkom-
men beteiligten Lander (133 Staaten, Stand: 24. Oktober 2006) verpflichtet, die Verwendung
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von PFOS zu reduzieren bzw. durch verfiigbare Alternativsubstanzen zu ersetzen. Zudem
besteht fur die Lander die Pflicht, einen nationalen Aktionsplan zu erstellen, um die Umset-
zung der MaBnhahmen zur Minimierung der POP aufzuzeigen.

2.4.3 Empfehlung der EU-Kommission

Zur Uberwachung von perfluorierten Substanzen in Lebensmitteln wurde im Marz 2010 eine
Empfehlung der EU-Kommission veréffentlicht. Ziel der EU-Empfehlung 2010/161/EU (Eu-
ROPAISCHE KOMMISSION 2010) ist es, Daten Uber den Gehalt von perfluorierten Substanzen
in Lebensmitteln und beim Menschen zu generieren, insbesondere zur Uberwachung der
Exposition. Den Mitgliedstaaten wird empfohlen, neben PFOA und PFOS, wenn mdglich,
deren Vorstufen (z.B. PFOSA, 8:2 FTOH) und strukturverwandte Verbindungen anderer Ket-
tenlangen (C,—C;s) in die Untersuchungen mit einzuschlieen. Die generierten Analysenda-
ten werden in einer entsprechenden Datenbank gespeichert und damit der Europdaischen
Behorde fiir Lebensmittelsicherheit (EFSA) fur die Uberwachung der Exposition zur Verfii-
gung gestellt (EUROPAISCHE KOMMISSION 2010).

2.4.4 2000/2002 Phase out of PFOS

Infolge der Erkenntnis, dass PFOS sehr persistent ist, sich in Umwelt, Mensch und Tier an-
reichert und auf lange Sicht moglicherweise eine Gefahr fiir die Umwelt und die menschliche
sowie tierische Gesundheit darstellt, entschied sich 3M (einziger Hersteller von PFOS in den
Vereinigten Staaten von Amerika) im Jahr 2000 freiwillig zum Ausstieg aus der Produktion
von PFOS bis 2002. Mit Unterstiitzung der unabhangigen Behdrde der Regierung der Verei-
nigten Staaten von Amerika zum Schutz der Umwelt und der menschlichen Gesundheit (U.S.
EPA) erklarte 3M zum Ziel, Ersatzstoffe zu entwickeln, die nicht nur fur die Produktionspro-
zesse geeignet, sondern auch sicherer fur die Umwelt sind (U.S. EPA 2000, 3M 2000).

2.4.5 2010/2015 PFOA Stewardship Program

Die U.S. EPA hat 2006 die acht bedeutendsten Hersteller von Fluorpolymeren und Telome-
ren zusammengerufen und das 2010/2015 PFOA Stewardship Program ins Leben gerufen
(U.S. EPA 2013). Mit der Teilnahme an diesem Programm verpflichteten sich die Firmen,
freiwillig von 2000 bis spatestens 2010 die Gehalte in Produkten sowie die Gesamtemission
von PFOA, deren Vorlaufersubstanzen und héhere Homologe um 95 % zu verringern. Des
Weiteren wird darauf hingearbeitet, dass bis spatestens zum Jahre 2015 PFOA, deren Vor-
laufersubstanzen und hohere Homologe aus Emissionen und Produkten vollstandig ersetzt
sind (U.S. EPA 2013).

2.4.6 Empfohlene Hochstwerte fur Trinkwasser und tolerable Aufnahmemengen tber
Lebensmittel

Im Jahre 2006 wurden im Rahmen wissenschaftlicher Untersuchungen der Universitat Bonn
auffallige Gehalte an PFOA und PFOS in Oberflachenwasser und Trinkwasser des Hoch-
sauerlandkreises festgestellt. Da in der Trinkwasserverordnung 2001 fir perfluorierte Ver-
bindungen keine rechtsverbindlichen Grenzwerte existierten, wurde die Trinkwasserkommis-
sion (TWK) des Bundesministeriums fiur Gesundheit beim Umweltbundesamt vom Gesund-
heitsamt des Hochsauerlandkreises um eine Stellungnahme gebeten. Das Ziel bestand da-
rin, gesundheitlich duldbare Hochstkonzentrationen von PFAAs im Trinkwasser zu ermitteln,
um anschlieBend Bewertungen zu PFAAs im Trinkwasser vornehmen zu kénnen. Daraufhin
wurde auf Basis der vorlaufigen Bewertung der TWK am Beispiel von PFOA und PFOS ein
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lebenslang duldbarer Vorsorgewert von 0,1 pg/l Trinkwasser fur die Summe aus PFOA,
PFOS und strukturverwandten PFAAs festgelegt. Als Handlungswert flr Erwachsene gilt
eine Konzentration von 5,0 ug PFOA und PFOS pro Liter Trinkwasser. Wird dieser Wert
Uberschritten, darf das Trinkwasser zu Lebensmittelzwecken nicht mehr verwendet werden
(UBA 2006).

Die Européische Behdrde fir Lebensmittelsicherheit (EFSA) legte 2008 die tolerierbaren
taglichen Aufnahmemengen (tolerable daily intake, TDI) von 1,5 und 0,15 pg/kg Kérperge-
wicht fir PFOA und PFOS fest (EFSA 2008). Der TDI wird auf Basis des Korpergewichtes
geschatzt und beschreibt die geschatzte maximale Menge eines Stoffes, die ohne nennens-
wertes Risiko ein Leben lang taglich mit der Nahrung aufgenommen werden kann. Die Ablei-
tung des TDI erfolgt auf Grundlage eines meist an Mausen oder Ratten ermittelten NOAEL-
Wertes sowie der Verwendung von Sicherheitsfaktoren zur Berlcksichtigung der inter- und
intraindividuellen Unterschiede.

2.4.7 Dungemittelverordnung und Klarschlammverordnung

Mit Novellierung der Dingemittelverordnung (DUMV) gilt seit dem 20.12.2008 ein Hochst-
gehalt fur Perfluoralkylsauren in Dingemitteln, Bodenhilfsstoffen, Kultursubstraten und
Pflanzenhilfsmitteln. Werden Dungemittel in Verkehr gebracht, darf in der Summe der Antell
an PFOA und PFOS die Konzentration von 100 pg/kg Trockenmasse (TM) nicht Gberschrei-
ten. Nach dem Vorsorgeprinzip gilt zudem eine Deklarationspflicht fir Inverkehrbringer von
Dingemitteln, d.h., neben den Angaben zu Nahrstoffen und Nebenbestandteilen missen
auch Angaben zu Gehalten an Schadstoffen gemacht werden, sobald der in der DUMV fest-
gelegte Schwellenwert Uiberschritten ist (DUMV 2012). Der Schwellenwert flir die Summe von
PFOA und PFOS, ab der eine Deklaration erfolgen muss, betragt 50 ug/kg TM.

In der Klarschlammverordnung (AbfKl&rV) ist fur Klarschlamme, die auf landwirtschaftlich
oder gartnerisch genutzte Boden aufgebracht werden sollen, ein abfallrechtlicher Grenzwert
fir die Summe von PFOA und PFOS (je nach Bundesland ggf. mehr Substanzen) von 100—-
200 pg/kg TM festgelegt (BMU 2010). Der Grenzwert der AbfKIarV gilt jedoch nur noch bis
2016 als Ubergangsregelung, insbesondere fiir Klarschlamme, deren Gehalt an Perfluoral-
kylsduren den Grenzwert der DUMV Uberschreiten. Ab dem 1. Januar 2017 gilt fur Klar-
schlamme der Grenzwert der Anlage 2 Tab. 1.4 der DUMV (DUMV 2012).

2.5 Emission und Verbreitung von PFOA und PFOS in der Umwelt

Perfluorierte Verbindungen, im Wesentlichen PFOA und PFOS, sind mittlerweile weltweit in
der Umwelt (Boden, Wasser) und in Proben tierischer und menschlicher Gewebe nachweis-
bar. Der Eintrag in die Umwelt erfolgt Gber zwei Wege, zum einen ,direkt* Uber Emissionen
z.B. wahrend des Produktionsprozesses, durch Freisetzung aus verbrauchernahen Produk-
ten oder Deponierung von Industrieabfallen, und zum anderen ,indirekt“ durch den biotischen
und abiotischen Abbau von Vorlaufersubstanzen in der Umwelt bzw. dessen Biotransforma-
tion im tierischen und menschlichen Gewebe (Buck et al. 2011).

Konzentrationen von PFOA und PFOS im menschlichen Serum weisen darauf hin, dass die
Exposition gegenuber PFOA und PFOS in einem engen Zusammenhang mit der Produktion
von POSF (Perfluoroctan-Sulfonyl-Fluorid) steht (VESTERGREN und CousiN 2009). Bis 2002
war POSF der wichtigste Rohstoff fur die Herstellung von Produkten mit oberflachenaktiven
Eigenschaften (Buck et al. 2011). 3M schétzt, dass POSF bis zu 85 % zur direkten Emission
durch Freisetzung aus verbrauchernahen Produkten beitragt (PAUL et al. 2009). Lediglich
15 % fallen in der Produktion als Abfall an. In den unter Verwendung von POSF-
hergestellten verbrauchernahen Produkten (imprégnierte Teppiche, Textilien, Papier und
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Verpackungen) sind geringe Rickstédnde von 0,1 bis 5 % PFOS enthalten. Bei den im Pro-
duktionsprozess entstehenden Industrieabféllen handelt es sich hauptsachlich um POSF-
haltige Feststoffe (90 %), die in der Vergangenheit durch Ausbringung auf landwirtschaftliche
Nutzflachen, Deponierung oder uber die Einleitung ins Abwasser entsorgt wurden. PAUL et
al. (2009) haben fiir die Jahre 1970 bis 2002 das weltweite POSF-Produktionsvolumen auf
96.000 t geschatzt, dabei gelangten wahrend der Produktion sowie im anschlieBenden Wei-
terverarbeitungsprozess durch Emission tber Luft und Wasser schatzungsweise 435—631 t
in die Luft bzw. 230-1450 t ins Wasser. Die direkte Emission von POSF in Luft und Wasser
durch Freisetzung aus verbrauchernahen Produkten schatzten PAUL et al. (2009) auf 235t
bzw. 42.000t. Ein vollstandiger Abbau der Vorlaufersubstanz zu PFOS wird ausgeschlos-
sen. Jedoch wird unter Annahme von 0,1 bis 5 % Verunreinigungen an PFOS im Produkt
eine Freisetzung von 45 t in Luft und 4900 t in Wasser kalkuliert.

Eine bedeutende Quelle fur PFCAs, insbesondere PFOA, stellen Fluortelomeralkohole
(FTOH) und Fluortelomerolefine (FTO) dar, die in der Polymerproduktion als Riickstande in
auf Fluortelomerbasis hergestellten Produkten zurlickbleiben und emittieren. PREVENDOUROS
et al. (2006) berichteten von einer weltweiten Telomerproduktion von 5000 und 6000 t/Jahr
fur die Jahre 2000 bis 2002; schatzungsweise 100 t an FTOH und FTO finden sich hier als
Ruckstande wieder. Aus den Fluortelomerriickstdnden entstehen wahrend der chemischen
Weiterverarbeitung PFCAs in Konzentrationen von 1 bis 100 ppm, durch die zwischen 1974
bis 2004 weltweit geschatzte 0,3 bis 3000 t PFCAs in Luft und Wasser gelangten (PRE-
VENDOUROS et al. 2006). Hinzu kommt, dass FTOH und FTO als flichtige Substanzen selbst
in die Umwelt gelangen und in der Atmosphare zu PFCAs oxidiert werden kénnen. Die Um-
wandlung der Vorlaufersubstanzen in der Luft wird dabei durch Hydroxylradikale initiiert, es
entstehen verschiedene Reaktionsprodukte, die wiederum mit Peroxyradikalen reagieren
und schlieRlich PFCAs bilden. In welchem MalRe PFOA aus Fluortelomeren entstehen, ist
abhangig vom Anteil an Stickstoffmonoxid in der Atmosphére, da die Reaktion mit Stick-
stoffmonoxid in Konkurrenz zu den PFCA-bildenden Reaktionen anderer Peroxyradikale
(HO,, CH;0,) steht (WALLINGTON et al. 2006). Analog wird vermutet, dass durch Oxidation in
der Atmosphare Fluorsulfonamide (FOSA) zu PFOS umgewandelt werden (YOUNG et al.
2007).

Neben dem Ferntransport fliichtiger Vorlaufersubstanzen Uber die Luft wird auRerdem ver-
mutet, dass PFOA und PFOS lber die globale Meeresstromung und/oder der Bildung mari-
ner Aerosole Uber weite Entfernungen transportiert werden kénnen und so auch in entlege-
nen Regionen, fernab moglicher Emissionsquellen, detektierbar sind (Mc MURDO et al. 2008,
YAMASHITA et al. 2008).

2.5.1 Konzentration in Gewassern

YAMASHITA et al. (2005, 2008) untersuchten die PFAA-Belastung an der asiatischen Kuste
und in den Meeren, dabei detektierten sie besonders hohe Konzentrationen an PFOA und
PFOS in den Kustengewdassern dicht besiedelter Regionen (23 bis 9680 pg/l). Die Konzent-
rationen in den offenen Meeren lagen um einige GréfRRenordnungen niedriger (<5 bis
439 pg/l). So wurden im Atlantik PFOA-Konzentrationen von 52 bis 439 pg/l und PFOS-
Konzentrationen von 9 bis 73 pg/l, im Pazifik und Indischen Ozean fiir beide Substanzen
Konzentrationen zwischen < 5 und 11 pg/l gemessen. Uber die Verteilungsmechanismen von
PFAA in den Meeren ist bisher wenig bekannt. Es wird davon ausgegangen, dass die Vertei-
lung von PFOA und PFOS abhangig von den Meeresstromungen ist und nur langsam ver-
lauft. Bei Messungen in unterschiedlichen Meerestiefen fanden sich die héchsten Konzentra-
tionen an PFOA und PFOS im Oberflachenwasser, mit Ausnahme von Messungen in der
Labradorsee zwischen Neufundland und Grénland; hier sorgt die intensive vertikale Meeres-
zirkulation fir eine nahezu konstante PFOA-Konzentration bis in 2000 m Tiefe (YAMASHITA et
al. 2008).
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Nachdem im Jahr 2006 Wissenschaftler der Universitat Bonn stark erhéhte PFOA-
Konzentrationen in Ruhr und Méhne entdeckten, die infolge der Beaufschlagung von Acker-
flachen mit einem PFAA-haltigen sogenannten ,Bodenverbesserer® im Hochsauerlandkreis
(Nordrhein-Westfalen) in angrenzende Gewasser gelangten, wurden erstmals in der Bundes-
republik Deutschland systematische Gewasseruntersuchungen durchgefiihrt. Dabei wurden
im belastungsorientierten Intensivprogramm des Bundeslandes NRW in den untersuchten
Zuflissen im Einzugsgebiet der Ruhr und Mohne Hochstkonzentrationen bis 150 ug PFOA/I
und 11 pg PFOS/I detektiert. Durch intensive Sanierungsmafinahmen konnte die Gewéasser-
belastung in Ruhr und Méhne bis 2009 deutlich reduziert werden (< 0,01-4,2 ug PFOA/I und
< 0,01-0,06 ug PFOS/I) (LANUV 2011). Im Vergleich zu den Belastungsgebieten lagen in
Gewassern aul3erhalb der Einflussgebiete PFAA-belasteter Ackerflaichen die Messwerte von
PFOA und PFOS in der Summe unter 0,1 pg/l (BERGMANN et al. 2007). Die Konzentration im
Trinkwasser des Ruhr-Einzugsbereichs lag fur PFOA zwischen < BG und 0,519 ug/l und fur
PFOS zwischen < BG und 0,022 g/l (SKUTLAREK et al. 2006).

Zu der am starksten befahrensten und wirtschaftlich bedeutendsten Wasserstral3e in der
Bundesrepublik zahlt der Rhein. In dessen Oberflachengewéassern analysierten SKUTLAREK
et al. (2006) die PFAA-Konzentrationen zwischen Oberrhein und Niederrhein und ermittelten
PFOA-Konzentrationen zwischen < 0,002 und 0,048 ug/l sowie PFOS-Konzentrationen von
< 0,002 bis 0,026 pg/l. Die héchsten PFOA-Oberflachenwerte wurden in der Ruhr-Mindung
zum Rhein gemessen (0,048 pg/l). SKUTLAREK et al. (2006) sahen hier die Bodenkontamina-
tion im Hochsauerlandkreis als Ursache und wiesen nach, dass die PFOA-Konzentration in
der Ruhr von der Miindung bis zu den Oberlaufen hin auf 0,139 pg/l anstieg.

Neben den risikoorientierten Untersuchungen in deutschen Gewassern liegen international
Studien aus Asien und den Vereinigten Staaten vor. SAITO et al. (2004) untersuchten eine
Vielzahl japanischer Fliisse auf deren PFOA- und PFOS-Konzentrationen und wiesen im
Mittel Konzentrationen von 0,021 + 0,002 pg PFOA/I und 0,006 £ 0,004 ug PFOS/I nach. Die
hdchsten Belastungen wiesen Gewasser der Prafektur Osakas auf; dabei stellten fir PFOA
die kommunalen Abwasser (max. 67 ug/l) sowie fir PFOS der Flughafen (max. 0,526 ug/l)
die Hauptkontaminationsquelle dar. Infolge der Einleitung von perfluorhaltigen Industrieab-
wassern in den Tennessee River im US-Bundesstaat Minnesota ermittelten HANSEN et al.
(2002) Konzentrationen fir PFOA zwischen < NG bis 0,598 ug/l und fir PFOS zwischen
0,017 bis 0,144 ugl/l.

Abgesehen von den durch Industrieabfalle und Abwéasser bedingten hohen Belastungen la-
gen die mittleren Konzentrationen fiir PFOA und PFOS in den Oberflichengewassern Euro-
pas (0,007 pg/l und 0,009 ug/l), Asiens (0,099 pg/l und 0,004 pg/l) und Nordamerikas
(0,0136 pg/l und 0,003 ug/l) in vergleichbar niedrigen Konzentrationsbereichen (EFSA 2008).

2.5.2 Gehalte in Boden

Wahrend in den belastungsorientierten Gewésseruntersuchungen in NRW PFOA die domi-
nierende Verbindung darstellte, Uberstiegen die PFOS-Gehalte in den mit PFAA-haltigen
,Bodenverbesserern“ beaufschlagten Bodenflachen des Hochsauerlandkreises und des
Kreises Soest die PFOA-Gehalte im Mittel um das 6-Fache. Die im Oberboden (0-30 cm)
gemessenen Gehalte der Summe von PFOA und PFOS lagen zwischen 13 und 200 pg/kg.
Die hochsten Gesamtgehalte wurden im Boden der Ackerflachen in Brilon-Scharfenberg
festgestellt. Hier betrug der Gesamtgehalt an PFOA und PFOS im Oberboden 6300 pg/kg
und war maf3geblich an der Belastung von Ruhr und Mdhne beteiligt. Die 2007 durchgefihr-
ten tiefendifferenzierten Messungen der PFOA- und PFOS-Gehalte im Boden lie3en flr bei-
de Substanzen ein unterschiedliches Verhalten erkennen. PFOS zeigte nur eine geringe
Verlagerung in tiefere Bodenschichten und im Tiefenprofil der Hochbelastungsflache in
Ruthen eine Abnahme des Gehaltes vom Oberboden bis in 1 m Bodentiefe von 14200 auf
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466 pg/kg. Wahrenddessen fand sich PFOA vom Oberboden bis in 1 m Bodentiefe in anné-
hernd konstanten Gehalten wieder (250 bis 104 mg/kg). Die Ergebnisse lassen vermuten,
dass PFOA aufgrund der héheren Wasserltslichkeit schneller in tiefere Bodenschichten ein-
dringt und die vergleichsweise niedrigen Gehalte durch eine grof3ere Auswaschung zustande
kamen (LANUV 2011).

Die Sorptionsmechanismen® von PFOA und PFOS zwischen Wasser und Sedimenten wur-
den im EU-Projekt PERFORCE (DE VOOGT et al. 2006) n&her untersucht. Im Allgemeinen
wiesen die perfluorierten Verbindungen vergleichbare Sorptionsmechanismen auf wie ande-
re oberflachenaktive Stoffe. Mithilfe der Variation verschiedener Parameter, wie Temperatur
und pH-Wert, kamen DE VOOGT et al. (2006) zum Schluss, dass perfluorierte Verbindungen
mittels elektrostatischer Anziehungskrafte tber ihre funktionelle Gruppe mit der Sediment-
oberflache interagieren. Dabei scheint die Sorptionskraft an der Sedimentoberflache mit der
Kettenlange zuzunehmen. Eine unterschiedliche Sorptionskraft in Abhangigkeit von den
funktionellen Gruppen wurde nicht beobachtet. Auch war die beobachtete Sorptionskraft an
Sedimenten niedriger als bei vergleichbaren Messungen in Bdden. DE VOOGT et al. (2006)
wiesen zudem darauf hin, dass die im Labor durchgeflihrten Untersuchungen fir eine Aus-
sage zum Verhalten im Wasser-Sediment-System in der Umwelt nicht ausreichend reprasen-
tativ waren.

2.5.3 Akkumulation in wildlebenden Tieren

Zahlreiche Untersuchungen an Wildtieren demonstrieren deutlich die ubiquitare Verbreitung
von perfluorierten Verbindungen in der Umwelt, denn sie sind sowohl in aquatischen Lebe-
wesen, in Vogeln sowie in herbivoren und carnivoren Saugetieren nachgewiesen worden
(GIESY und KANNAN 2001, DAl et al. 2006, LI et al. 2008, OSTERTAG et al. 2009). In allen Stu-
dien ist PFOS unabhangig von Tierart und Herkunft der Tiere die dominierende Verbindung,
wahrend PFOA nur vereinzelt und in geringen Gehalten detektiert wurde.

GIESY und KANNAN (2001) untersuchten anhand von erhobenen Monitoringdaten der Univer-
sitat Michigan aus den 1990er-Jahren eine Vielzahl verschiedener wildlebender Tiere auf
deren Belastung gegeniiber PFOS. Sie stellten fest, dass Wildtiere, die nahe industrialisierter
Regionen leben, bis zu zehnfach héhere PFOS-Gehalte aufwiesen (Robben: 14-230 ug/l
Blut; Thunfisch: 21-87 mg/kg Leber; Seevogel: 1-450 pg/l Blut) als die in siedlungsfernen
Regionen lebenden Wildtiere (Robben: 3-50 pg/l Blut; Thunfisch: < 7 pg/kg Leber; Seevogel:
< 1-39 ug/l Blut). Aus den Wildtierstudien wird deutlich, dass die Erndhrungsweise der Tiere
entscheidend zu deren Exposition beitrdgt. So finden sich im Allgemeinen sehr hohe PFOS-
Gehalte in den Wildtieren, die sich hauptséchlich von Fisch erndhren, wie z.B. Weil3kopf-
Seeadler oder Nerze im Mittleren Westen der Vereinigten Staaten. Die Gehalte an PFOS in
der Leber wiesen hier 1-2570 pg/kg bzw. 970-3680 pg/kg auf (GIESY und KANNAN 2001).
Trotz des abgeschiedenen Habitats waren auch in Lebern von Polarflichsen oder Eisbéaren
unerwartet hohe PFOS-Gehalte von 250 pg/kg Frischmasse bzw. von 292-1130 pg/kg
Frischmasse nachzuweisen (KANNAN et al. 2005, HOUDE et al. 2006). Beide Arten erndhren
sich von terrestrischen und aquatischen Beutetieren oder deren Aas und sind als Raubtiere
ebenso wie Adler und Nerze am Ende der Nahrungskette zu finden.

Wesentlich geringere Konzentrationen an PFOS (1,2-2,7 pg/l) detektierten Li et al. (2008) in
Loéwen und Tigern in Wildtierparks Chinas. Im Blut der Raubtiere, die sich in erster Linie von
pflanzenfressenden Huftieren ernédhren, lag die PFOS-Konzentration bei 1,2-2,7 ug/l. Eben-
falls zu den Carnivoren gehdren Pandabéren. lhre Nahrung ist aber aufgrund des hohen
Bambusanteils zum grof3ten Teil pflanzlich ausgerichtet (80 %), die tierische Nahrung in
Form von Eiern, Insekten und Kleinnagern macht nur einen geringen Anteil (20 %) aus. Dai

® Der Begriff ,Sorption“ wurde 1909 von James William McBain eingefiihrt und umfasst Prozesse, bei denen nicht eindeutig
zwischen Adsorption und Absorption unterschieden werden kann.
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et al. (2006) untersuchten in chinesischen Zoos und Wildparks die PFAA-Belastung im Blut
von Pandabaren und detektierten vergleichsweise hohe Gehalte an PFOA (0,3-8 ug/l) und
PFOS (0,8 bis 74 ug/l). Als Ursache fir die hohen Gehalte im Pandabéren wurde die PFAA-
Belastung der Umwelt diskutiert. Dass die PFAA-Umweltbelastung maR3geblich die PFAA-
Exposition der terrestrischen Lebewesen Uber die Nahrung bestimmt, wurde in Untersu-
chungen am Wildschwein aufgezeigt. Das Wildschwein ist bekannt flr seinen menschenna-
hen Lebensraum. Als Allesfresser durchwiihlt es bei der Nahrungssuche den Boden und
nimmt dabei sowohl pflanzliche als auch tierische Nahrung auf, die, wenn mit PFAA-belastet,
zu einer Akkumulation im Tier fuhrt. In einer Zwei-Jahres-Studie untersuchte das Hessische
Landeslabor Uber 500 Wildschweine auf deren Gehalt an PFOA und PFOS (STAHL et al.
2012). Die Gehalte von PFOA in Lebern lagen zwischen < NG und 45 pg/kg sowie fur PFOS
zwischen < NG und 1780 pg/kg. Im Jahr 2009 fuhrte das Chemische und Veterinaruntersu-
chungsamt Karlsruhe Untersuchungen von PFOA und PFOS in Fischen aus dem Bodensee
durch. Die Anreicherung von PFOA und PFOS uber die Nahrungskette war hier besonders
deutlich. Die Ergebnisse des Untersuchungsamtes bestétigten, dass die Mehrzahl der Raub-
fische hohere PFOS-Konzentrationen aufwiesen als die Friedfische und die Konzentration
mit steigendem Lebensalter der Fische zunahm (CVUA KARLSRUHE 2009). Alle genannten
Studien lassen anhand des Konzentrationsanstiegs von PFOA und PFOS entlang der Nah-
rungskette erkennen, dass beide Substanzen der Biomagnifikation unterliegen (HOUDE et al.
2006, CVUA KARLSRUHE 2009, STAHL et al. 2011).

2.6 Exposition des Menschen

Auch der Mensch ist in nicht unerheblichem Mal3e gegenuber perfluorierten Verbindungen
exponiert. Dies zeigen in Asien, Amerika und Europa gemessene Konzentrationen von
PFOA (3—33 pg/l) und PFOS (3-55 pg/l) im Blut und die erganzenden Untersuchungen in der
Muttermilch (PFOA: < BG-0,46 pg/l; PFOS: < BG-0,64 pg/l) (BUTENHOFF et al. 2006, FROM-
ME et al. 2011).

Die U.S. EPA untersuchte in den Jahren 2004 bis 2005 in North Carolina die PFOA- und
PFOS-Belastung von stillenden Muttern zu zwei unterschiedlichen Zeitpunkten (2.-7. Woche
sowie 3.-4. Monat) post partum (VON EHRENSTEIN et al. 2009). Im Serum der Frauen war eine
Abnahme der PFOA- und PFOS-Konzentration von der ersten zur zweiten Messung sichtbar.
Die mittlere PFOA-Konzentration betrug 3,9 = 0,4 ug/l bzw. 3,0 + 0,2 pg/l und machte nur ein
Sechstel der Konzentration von PFOS der ersten und zweiten Messung aus, die jeweils 21,9
+1,9 pg/l und 18,8 = 1,5 pg/l betrug. In den dazugehorigen Milchproben waren weder PFOA
noch PFOS messbar (VON EHRENSTEIN et al. 2009). Ahnliche Untersuchungen fiihrten Kim et
al. (2011) in Korea durch. Sie untersuchten die Konzentration von PFOA und PFOS im Se-
rum schwangerer Frauen sowie in Muttermilch zwischen dem 3. und 10. Tag post partum.
Die ermittelten Serum-Konzentrationen waren niedriger als die Konzentrationen in der zuvor
erwdhnten amerikanischen Studie (VON EHRENSTEIN et al. 2009) und lagen im Mittel bei
1,6 pg/l fur PFOA sowie 5,6 pg/l fur PFOS. In den Proben der Muttermilch wurden trotz der
niedrigen Serumkonzentrationen geringe mittlere Konzentrationen von < 0,04 pg/l fir PFOA
und 0,06 pg/l fir PFOS detektiert. In einer japanischen Studie wiesen Frauen und Manner
der Kleinstadt Miyagi mittlere Serumkonzentrationen von 4,9 ug PFOA/I und 13,8 pg PFOS/I
auf. Damit betrugen die mittleren Konzentrationen im Vergleich zu den Frauen und Mannern
in der Grof3stadt Osaka nur ein Viertel bis ein Sechstel (PFOA: 32,2 mg/l; PFOS: 54,4 ug/l)
(KARRMAN et al. 2009). Die Ursache der hohen Serumkonzentration an perfluorierten Verbin-
dungen in den aus Osaka stammenden Proben wurde nicht ndher untersucht. Die Ergebnis-
se stehen aber im Einklang mit den unter Punkt 2.5.1 genannten hohen Gewasserbelastun-
gen der Prafektur Osaka. Ahnliche PFOA/PFOS-Konzentrationen wie in Miyagi finden sich in
Studien européischer Lander wie Schweden oder Deutschland. Zwischen den Jahren 1996
und 2004 untersuchten KARRMAN et al. (2007) in Schweden Serum- und Milchproben erstge-
barender Frauen auf deren Konzentration an perfluorierten Verbindungen. Die mittlere
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PFOA-Konzentration im Serum betrug 3,8 pg/l. In Muttermilch war PFOA lediglich in zwei
Proben nachzuweisen, sodass eine mittlere Konzentration nicht bestimmt werden konnte.
PFOS war in allen Serum- und Milchproben nachzuweisen (20,7 ug/l und 0,201 pg/l). Aus
Deutschland liegen umfangreiche Untersuchungen aus Bayern und Nordrhein-Westfalen fur
die Jahre 2004 bis 2006 vor, die belegen, dass, mit Ausnahme der erhéhten Exposition tber
das Trinkwasser wie flr die Bewohner von Arnsberg im Sauerlandkreis, die mittlere Konzent-
ration im Plasma fur PFOA 3,2-9,1 pg/l und PFOS 5,3-32,4 pg/l betrug (WILHELM et al.
2009). In einer Pilotstudie analysierten VOLKEL et al. (2008) die PFOA- und PFOS-
Konzentrationen in Muttermilchproben aus Deutschland. Lediglich in 6 von insgesamt 57
Proben wurde PFOA im Bereich von 0,201 bis 0,291 pg/l nachgewiesen. Dagegen wurde
PFOS in den aus Bayern und Sachsen stammenden Muttermilchproben zu 100 % detektiert.
Die mittlere Konzentration betrug dabei 0,116 pg/l bzw. 0,126 ug/l.

Der Mensch ist Uber verschiedene Wege gegeniber PFOA und PFOS exponiert. Zu beden-
ken ist, dass neben der Aufnahme von PFOA und PFOS selbst auch die Aufnahme von Vor-
laufersubstanzen (z.B. FTOH, PFOSA, PFOSE) entscheidend zur PFOA/PFOS-Exposition
beitragen kann. Nach VESTERGREN et al. (2008) liegt der Anteil an Vorlaufersubstanzen, der
zur taglichen PFOA- und PFOS-Exposition beitrégt, unter Annahme der tblichen Exposition
bei 2-8 % und 2-5 % und kann bei erhéhter Exposition bis auf 55 % bzw. 80 % ansteigen.
Im Alltag sind als bedeutendste Expositionspfade die Aufnahme Uber Impragniersprays, den
Hand-zu-Mund-Kontakt bei behandelten Teppichen, Hausstaubpartikel oder die Migration
aus Lebensmittelkontaktmaterialien zu sehen. Den groéf3ten Teil der Exposition macht aber
die Aufnahme Uber Lebensmittel und Trinkwasser aus (TITTLEMIER et al. 2007, TRUDEL et al.
2008, FROMME et al. 2009).

2.7 Exposition Uber Trinkwasser und Nahrungsmittel

Die Europaische Behdrde fur Lebensmittelsicherheit (EFSA) veroffentlichte 2011 einen wis-
senschaftlichen Report zur PFAA-Exposition der europaischen Bevolkerung. Die Abschat-
zung der alimentaren Exposition erfolgte anhand von Daten des Lebensmittelmonitorings
aus insgesamt sieben Mitgliedsstaaten der Jahre 2000 bis 2009. Am haufigsten wiesen
Fisch, Krustentiere und Wild perfluorierte Verbindungen auf (ca. 68 %). Die am haufigsten
gemessene perfluorierte Verbindung in Lebensmitteln war PFOS (31 %). PFOA war hinge-
gen nur in 11,5 % der untersuchten Lebensmittelproben detektierbar. Die hdchsten Gehalte
an PFOA und PFOS wiesen Innereien von Wild (0,5-161 pg/kg und 0,002—-3.480 pg/kg) auf;
dabei ist zu erwéhnen, dass es sich Uberwiegend um Wildschweinlebern handelte. Wild-
fleisch war mit PFOA (1-11 pg/kg) und PFOS (1-641 pg/kg) geringer belastet; dennoch la-
gen die Gehalte um ein Vielfaches hdher als in Innereien und Muskelfleisch von landwirt-
schaftlichen Nutztieren (PFOA: 0,05-4,2 pg/kg, PFOS: 0,04-11 pg/kg). Neben dem eher
selten verzehrten Wild wurden in Fischen hohe Gehalte an PFOA (0,02-18,2 ug/l) und PFOS
(0,03-153 pg/l) identifiziert; dagegen waren Milch- und Fleischprodukte in der Regel nur ge-
ring belastet. Hohere Gehalte an PFOS wurden lediglich in Leberwirsten (16,5 pg/kg) und in
Milch von Weideschafen (0,14-0,26 pg/l) entdeckt; zudem wurden in Hihnereiern Gehalte
gemessen, die zwischen 2,1 und 21,5 pg/kg fir PFOA sowie zwischen 0,06 und 6,4 pg/kg fur
PFOS lagen. Lebensmittel pflanzlichen Ursprungs enthielten nur geringe PFAA-Gehalte von
0,01 bis 2 pg/kg (EFSA 2011).

HAUG et al. (2010) kalkulierten fur die norwegische Bevdlkerung eine tagliche Aufnahme von
0,031 ug PFOA und 0,018 pug PFOS. Uber 90 % der PFOA- bzw. PFOS-Aufnahme erfolgte
vor allem Uber Getreide und Getreideprodukte (0,015 bzw. 0,005 pg/Tag), Milch und Milch-
produkte (0,004 ug/Tag), Fisch (0,002 bzw. 0,003 pg/Tag) sowie Fleisch und Fleischprodukte
(0,003 pg/Tag). Im Vergleich zu den Norwegern nahmen Spanier taglich etwa viermal mehr
PFOS (0,074 pg) mit der Nahrung auf (ERICSON et al. 2008). Den grof3ten Anteil der PFOS-
Exposition machte fir die Spanier der Verzehr von Fisch (0,034 ug/kg) aus, gefolgt von
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Milchprodukten (0,013 pg/kg) sowie Fleisch bzw. Fleischprodukten (0,006 pg/kg). In den
Niederlanden wird PFOS hauptsachlich Uber Milch (0,010 pg/kg) und Rindfleisch
(0,082 pg/kg) sowie Uber Schweinefleisch (0,014 pg/kg) und Eier (0,029 ug/kg) aufgenom-
men (NOORLANDER et al. 2011). Die PFOS-Gehalte in den tierischen Lebensmitteln sind zwar
niedriger als PFOS-Gehalte in fettarmen Fischen (0,308 ug/kg); jedoch werden sie weit hau-
figer verzehrt (52 % vs. 9 %) und tragen deshalb entscheidend zur Verbraucherexposition
bei. Die Aufnahme von PFOA erfolgt durch den haufigen Verzehr von Obst, Gemuse und
Mehl. Fur die Niederlander ergibt sich unter der Annahme eines Verbrauchers von 60 kg
Korpergewicht eine lebenslange mittlere Aufnahme von 0,014 ug PFOA und 0,018 pug PFOS
pro Tag. Die von NOORLANDER et al. (2011) kalkulierten Aufnahmen von PFOA und PFOS fir
eine 60 kg schwere Person lagen damit deutlich unterhalb der tolerablen taglichen Aufnah-
memenge von 90 ug PFOA und 9 ug PFOS. Im Vergleich zu den genannten europaischen
Studien berechneten TITTLEMIER et al. (2007) in einer kanadischen Verzehrstudie eine etwa
zehnfach hohere PFOS-Aufnahme fir die Bevolkerung (0,250 pg/Tag). Die Analyse der ver-
schiedenen Lebensmittelgruppen ergab, dass tber 80 % des taglich mit der Nahrung aufge-
nommenen PFOS uber Rindfleisch und Rindfleischprodukte aufgenommen werden. Weniger
als 20 % der PFOS-Aufnahme resultieren aus dem Verzehr von Fisch.

Im Zuge des Umweltskandals in NRW wurden verschiedene Monitoringprogramme gestartet,
um die PFAA-Belastung in einzelnen Lebensmittelkategorien zu ermitteln. Die Ergebnisse
des im Jahre 2007 durchgefiihrten Bundesweiten Uberwachungsplans wiesen keine PFAA-
Gehalte in pflanzlichen Lebensmitteln auf (LANUV 2011). Ausgehend von den hohen Bo-
denbelastungen im Hochsauerlandkreis, wurden vor allem Kartoffeln und Wurzelgemuse
naher untersucht. Tierische Lebensmittel wurden schwerpunktm&Rig im Rahmen des vom
Bundesamt fur Verbraucherschutz und Lebensmittelsicherheit (BVL) durchgefihrten Natio-
nalen Rickstandskontrollplans 2007 untersucht (LANUV 2011). PFAA waren vereinzelt in
Rind- und Schweinefleischproben detektierbar, wobei die héchsten Gehalte an PFOS in den
Nieren (1332 pg/kg) und im Muskelfleisch (154 pg/kg) eines Rindes gemessen wurden, das
von einem Betrieb stammte, dessen Futtermittelanbauflachen mit dem PFAA-haltigen ,Bo-
denverbesserer” kontaminiert wurden. Bei den in NRW auf PFAA untersuchten Schweine-
proben wiesen lediglich vier von insgesamt 425 Nierenproben geringe Gehalte von 1,15 ug
PFOS/kg sowie eine Probe 1,37 ug PFOA/kg auf. Weit haufiger und mit wesentlich héheren
Gehalten waren PFOA und PFOS in Wildschweinlebern nachzuweisen. Die ermittelten
PFOA-Gehalte lagen zwischen 3 und 38 pg/kg, die Gehalte an PFOS betrugen im Allgemei-
nen sogar 100 bis 1000 pg/kg; der analysierte Maximalgehalt lag bei 1220 pg/kg (LANUV
2011). Das Muskelfleisch der Wildschweine enthielt ebenfalls perfluorierte Verbindungen,
war jedoch mit Gehalten an PFOA und PFOS von < BG bis 7,4 bzw. < BG bis 28,6 pg/kg
deutlich geringer belastet (STAHL et al. 2012).

Das Bundesinstitut fir Risikobewertung (BfR) hat in einer Stellungnahme 2008 anhand von
PFAA-Gehalten in Lebensmitteln, die vom BVL aus den Jahren 2006—2008 zur Verfligung
standen, die Gesamtexposition der Verbraucher in Deutschland geschéatzt. Obwohl Innereien
von Wild von den insgesamt tber 7515 analysierten Lebensmittelproben die héchsten mittle-
ren Gehalte an PFOS (178 pg/kg) aufwiesen, schlussfolgerte das BfR, dass Verbraucher
aufgrund des haufigeren Verzehrs PFOS hauptsachlich Gber Seefisch und SulRwasserfisch
aufnehmen. In tierischen Produkten landwirtschaftlicher Nutztiere des deutschen Marktes
waren bestimmbare PFOS-Gehalte lediglich in Hihnereiern (1,3 pg/kg) und in Innereien vom
Schwein (3,4 ug/kg) messbar.

Welche Lebensmittel hauptsachlich zur Exposition gegeniiber PFOA beitragen, konnte auf-
grund der wenig reprasentativen Datenlage nicht eindeutig bestimmt werden. Geschéatzt
wurde, dass bei einem mittleren Verzehr von 22 g Ei pro Tag und einem mittleren PFOA-
Gehalt von 8,7 pg/kg Eier mit bis zu 68 % den hochsten Beitrag zur Gesamtexposition liefern
(Abb. 4). Da jedoch nur wenige Ergebnisse von Eiern vorlagen, ist eine Aussage zur Ver-
braucherexposition nur begrenzt moéglich. Ahnlich wie in den bereits oben genannten Litera-



Bundesinstitut fir Risikobewertung 37

turangaben weisen die in Deutschland erhobenen Daten darauf hin, dass mehr PFOS als
PFOA (ber Lebensmittel aufgenommen wird. Wohl wissend, dass mit den Ubermittelten Da-
ten nicht alle Lebensmittelkategorien in die Bewertung einflieBen konnten, schatzte das BfR
fur den deutschen Verbraucher unter Annahme mittlerer PFAA-Gehalte in den untersuchten
Lebensmitteln eine durchschnittliche Aufnahme fir PFOA von 0,00071-0,00095 pg/kg Kor-

pergewicht und Tag sowie fir PFOS von 0,0023-0,0037 ug/Koérpergewicht und Tag (BFR
2008).
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Abb. 4: Anteil der wichtigsten Lebensmittel an der Gesamtexposition von PFOA (linke Abbildung) und
PFOS (rechte Abbildung) iber Lebensmittel (in ng/kg Kérpergewicht/Tag und prozentualer Anteil, basie-
rend auf der Lower-Bound-Abschatzung fur mittleren Verzehr) (BFR 2008)
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3 Material und Methoden

3.1 Futterungsversuch an Mastschweinen
3.1.1 Versuchstiere und Haltungsbedingungen

Ziel der Untersuchungen war die Quantifizierung der PFAA-Konzentrationen in ausgewahlten
Organ- und Gewebeproben von Mastschweinen nach einer Futterung mit PFAA-haltigem
Futter und die Prifung eines moglichen geschlechtsspezifischen Einflusses. Hierfir wurden
insgesamt 30 Mastschweine der Rasse Deutsche Landrasse im Alter von finf Monaten von
einem Schweinezuchtbetrieb aus der naheren Umgebung Berlins bezogen.

Die 30 Mastschweine wurden in drei Gruppen zu je zehn Tieren eingeteilt. Die Fitterung der
Gruppen erfolgte zeitlich gestaffelt in drei aufeinanderfolgenden Durchgangen (Tab. 4). Im
ersten Versuchsdurchgang wurden zehn Jungsauen aufgestallt. Nach Fltterungsversuch
und Schlachtung der weiblichen Tiere folgten zehn mannliche kastrierte Mastschweine (Bor-
ge) in einem zweiten Durchgang und im letzten Versuchsdurchgang zehn mannliche nicht
kastrierte Mastschweine (Jungeber).

Tab. 4: Gruppenaufteilung im Mastschweineversuch

Versuchsgruppen Kontrollgruppen
Durchgang 1 8 Jungsauen 2 Jungsauen
Durchgang 2 8 Borge 2 Borge
Durchgang 3 8 Jungeber 2 Jungeber

Um eine direkte und indirekte Kontamination der Kontrollgruppen durch PFAAs zu verhin-
dern, wurden nach Ankunft der Tiere auf dem Versuchsgut zwei Tiere sogleich von den acht
Versuchstieren getrennt und als Kontrolltiere in einem separaten Stalltrakt untergebracht.
lhre Zuordnung war zuféllig. Die Kontrolltiere wurden im Schweinestall des BfR-
Versuchsguts zu zweit in einer mit Stroh eingestreuten Bucht (3,00 m x 2,90 m) eingestallt.
Die in einer Gruppe von jeweils acht Tieren gehaltenen Versuchstiere wurden in einer 4,20 m
x 3,80 m grof3en Bucht ebenfalls auf Stroh gehalten. Bei einer relativen Luftfeuchte von 68 %
sorgte das direkt Uber der Bucht befindliche Heizungs- und Luftungssystem fir eine Stall-
temperatur von 21 °C. Stallfenster lieferten eine natirliche Beleuchtung. Die Fitterung der
Tiere fand Uber den an der vorderen Buchtfront befindlichen Futtertrog statt. Wasser stand
den Tieren Uber eine Nippeltranke zur freien Verfligung. Das Ausmisten und Einstreuen der
Bucht erfolgten taglich nach der Morgenfitterung. Die Futterung und Reinigung der Bucht
der Versuchstiere wurde von Stallpersonal durchgefiihrt, welches nicht fiur die Versorgung
der Kontrolltiere zustandig war. Die Gehalte an PFOA und PFOS in Trinkwasser und Ein-
streu sind im Anhang in Tab. 25 aufgezeigt.

3.1.2 Herstellung des PFAA-haltigen Versuchsfutters

Fur die Herstellung der PFAA-kontaminierten Rationen standen dem BfR Gerste mit gerin-
gen PFAA-Gehalten und Heu mit hohen PFAA-Gehalten zur Verfigung. Die Futtermittel
wurden 2009 auf einem landwirtschaftlichen Betrieb in Niedersachsen angebaut, dessen
Ackerflachen durch den Einsatz hochkontaminierter ,Bodenverbesserer* mit PFAA-
Ruckstanden belastet waren. Die Gesamtmenge des auf den Ackerbdden ausgebrachten
,Bodenverbesserers sowie der darin enthaltene Anteil an PFOA und PFOS sind bis heute
unbekannt. Fur die tierexperimentellen Untersuchungen wurden die Futtermittel aus Nieder-
sachsen zum Versuchsgut des BfR in Berlin transportiert und bis zur Weiterverarbeitung in
einem separaten Stalltrakt zwischengelagert.
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Vor der Weiterverarbeitung zum Mastschweinefutter wurden die kontaminierten Futtermittel
vom Chemischen und Veterinaruntersuchungsamt Minsterland-Emscher-Lippe in Minster
mittels  Hochleistungsflissigkeitschromatographie-Tandem-Massenspektrometrie  (HPLC-
MS/MS) auf deren PFAA-Gehalt untersucht (Tab. 5).

Tab. 5: PFOA- und PFOS-Gehalte in den Futtermittelkomponenten Gerste und Heu

TM-Gehalt PFOA PFOS
(%) (1g/kg TM) (Hg/kg TM)
Gerste (Korner) 88 0,7 2,2
Heu (2. Schnitt) 86 287,0 1654,0

Die Voruntersuchungen der PFAA-Gehalte in den Futtermitteln zeigten, dass bei einem fir
Masttiere praxisiiblichen Anteil an Gerste in den Rationen der Gehalt an PFOA und PFOS zu
gering ware, um den Ubergang der Verbindungen in den tierischen Organismus quantitativ
bestimmen zu kdnnen. Deshalb wurde zur Erh6hung des Gehalts an PFAAs in den Rationen
zusatzlich das hochkontaminierte Heu eingemischt. Die Anteile der einzelnen Futtermittel im
Kontrollfutter und PFAA-Futter waren identisch und unterschieden sich lediglich in ihrem
PFAA-Gehalt. Die genaue Zusammensetzung der Versuchsrationen fir Mastschweine ist im
Abschnitt 3.1.3 dargestellt.

Die Herstellung des Kontroll- und PFAA-Futters erfolgte in Kooperation mit der Lehr- und
Forschungsstation Bereich Tiere der Humboldt-Universitat zu Berlin sowie dem Institut fur
Tierernahrung des Fachbereichs Veterinarmedizin der Freien Universitat Berlin. Um Ver-
schleppungen wéhrend der Futterherstellung von PFAA-belasteten Futtermitteln in das
PFAA-freie Kontrollfutter zu vermeiden, fand die Herstellung des PFAA-Futters erst nach
Fertigstellung des Kontrollfutters statt. Im ersten Schritt der Futterbearbeitung erfolgte die
Zerkleinerung von Heu und Gerste. Mit dem Laborhacksler (System Weihenstephan) wurde
das Heu auf eine Halmlange von 4—6 cm geschnitten. Je nach Halmbeschaffenheit erfolgten
drei bis vier Hackseldurchgange pro Heuballen. Mit kiirzerer Halmlange konnte nun im zwei-
ten Schritt das Heu mit einer Futtermihle nochmals auf 1-1,5 cm Lange gekurzt werden. Die
Zerkleinerung der Gerste erfolgte durch Schroten der Gerstenkdrner mit einer Hammermuih-
le. Alle Einzelkomponenten wurden anschlie3end im Horizontalmischer (200 Liter Trommel-
volumen) vermischt (Abb. 5). Hierzu wurde zu allererst das zerkleinerte Heu mit Rapsél ge-
mischt und anschlieRend die anderen Futterkomponenten (siehe 3.1.3) hinzu gegeben. Um
eine Entmischung der unterschiedlich leichten und strukturierten Einzelfutterkomponenten im
Futter zu verhindern und die gleichmaige PFAA-Aufnahme der Tiere mit dem Futter zu ge-
wahrleisten, wurde das Mischfutter anschlielRend pelletiert. Hierfir wurde nach einer 2—3-
mindtigen Mischzeit das homogene Mischfutter in Futtertonnen abgelassen und in die Pres-
senvorratszelle der Pelletiermaschine gekippt. Das mehlig-schrotférmige Mischfutter gelang-
te Uber eine Dosierschnecke und den Konditionierer bei einem Wasserdampfdruck von circa
1,5 bar und einer Temperatur von 42 °C in die Pelletpresse, wo es durch eine Ringmatrize
(Pelletdurchmesser 3 mm) gedrtickt und nach dem Passieren der Matrize in 1 cm grol3e Pel-
lets abgeschnitten wurde. AnschlieRend erfolgte im nachgeschalteten Kihler die Abkiihlung
der Pellets auf Umgebungstemperatur bevor sie schlief3lich in Big Bags abgeflillt, und diese
verschlossen und beschriftet wurden. Die Lagerung des PFAA-kontaminierten Versuchsfut-
ters erfolgte rAumlich getrennt vom PFAA-freien Kontrollfutter auf dem Versuchsgut des BfR.
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Abb. 5: Schematische Darstellung der Pelletierung

3.1.3 Zusammensetzung des Mastschweinefutters und Fitterung

Das PFAA-freie Kontrollfutter und das PFAA-haltige Versuchsfutter basierten auf den Haupt-
komponenten Gerste und Sojaextraktionsschrot und entsprachen den praxisublichen Anfor-
derungen einer Schweineration gemaf den Empfehlungen der Gesellschaft flr Ernahrungs-
physiologie (GfE) (GFE 2006) (Tab. 6). Die Anteile der einzelnen Futterkomponenten im Kon-
trollfutter und PFAA-Futter waren identisch. Der Unterschied zwischen den Versuchsrationen
bestand lediglich darin, dass im Kontrollfutter die PFAA-freien Futterkomponenten Gerste
und Heu durch PFAA-haltige Gerste und PFAA-haltiges Heu im PFAA-Futter ausgetauscht
wurden. In beiden Versuchsrationen wurde als eiweil3haltige Komponente das Sojaextrakti-
onsschrot 6323 des regionalen Futtermittelherstellers Gerswalder Mihle GmbH & Co. KG
verwendet. FiUr die bedarfsgerechte Versorgung der Tiere mit Vitaminen und Spurenelemen-
ten wurde ein aminosaurenhaltiges Mineralfutter fur Sauen (SALVANA Herdbuch 23) der
Firma SALVANA TIERNAHRUNG GmbH eingemischt. Die Zusammensetzung der Versuchs-
rationen und deren Inhaltsstoffe wurden mit der Weender Futtermittelanalyse analysiert und
sind in Tab. 6 gezeigt.

Tab. 6: Zusammensetzung und Inhaltsstoffe der Mastschweinerationen

Futterkomponente Anteil in der Ration (%)
Gerste 59,4
Sojaextraktionsschrot (44 % XP) 19,8
Heu 16,8
Rapsol 1,0
Mineralfutter* 3,0
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Inhaltsstoffe Kontrollfutter PFAA-Futter
Trockenmasse (%) 89,5 90,2
Rohasche (% TM) 6,8 6,0
Rohprotein (% TM) 17,8 18,2
Rohfaser (% TM) 9,7 10,1
Stérke (% TM) 35,2 36,3
Zucker (% TM) 6,3 5,8
Rohfett (% TM) 3,8 3,7
Umsetzbare Energie (MJ/kg TM) 12,7 12,9

* Inhaltsstoffe: 3,5% Lysin, 1,5% Threonin, 1,5% Methionin, 75,0% Rohasche, 16,5% Calcium, 4,0% Phosphor, 7,0% Natrium,
1,5% Magnesium; Zusammensetzung: 39,2% Calciumcarbonat, 18,5% Natriumchlorid, 10,0% WeizengrieRkleie, 10,0%
Monocalciumphosphat, 8,5% Calcium-Magnesiumphosphat, 1,25% Magnesiumoxid, 1,0% Sojadl; Zusatzstoffe je kg
Mineralfutter: 500.00 I.E. Vitamin A, 5.000 I.E. Vitamin D3, 2.000 mg Vitamin E (a-Tocopherolacetat), 375 mg Kupfer-(ll)-sulfat,
Pentahydrat, 12.00 FTU 6-Phytase Phyzyme EG-Nr. E1640

Die Versuchsdurchgange begannen mit einer zweiwbtchigen Eingewdhnungsphase, in der
sich die Tiere an die neue Umgebung gewohnen konnten und ein PFAA-freies Futter (Kon-
trollfutter) erhielten. Um den Versuchstieren die Umgewdhnung an das neue pelletierte Fut-
ter zu erleichtern, wurde in der ersten Woche der Eingewdhnungsphase schrittweise (100 %
— 75 % — 50 % — 25 % — 0 %) das ihnen bekannte mehlférmige Mastfutter mit dem pelletier-
ten Kontrollfutter ausgetauscht. In der anschlieRenden PFAA-Fltterungsperiode wurde Uber
21 Tage eine PFAA-haltige Versuchsration gefittert. Um die Aufnahme an PFOA und PFOS
Uber das Futter quantitativ bestimmen zu kénnen, wurden die Versuchstiere restriktiv gefit-
tert. Pro Tier wurde eine tagliche Aufnahme von 2 kg Futter kalkuliert. Die Futterung mit je-
weils 1 kg Futter pro Tier erfolgte zweimal taglich, um 8 Uhr und 16 Uhr.

Die Kontrolltiere erhielten tber den gesamten Versuchszeitraum das PFAA-freie Kontrollfut-
ter, das ebenfalls zweimal téaglich (8 und 16 Uhr) restriktiv (2 kg/Tier und Tag) gefittert wur-
de. Die Kontrolltiere der Jungsauengruppe nahmen innerhalb der ersten drei Tage das neue
Futter nur zogerlich auf. Ab der zweiten Woche der Eingewdhnungsphase wurde das pelle-
tierte Kontrollfutter von allen Tieren gut akzeptiert.

3.1.4 Gesundheitsstatus

Der allgemeine Gesundheitsstatus der Tiere sowie die an der kaudalen Halsregion befindli-
chen Blutentnahmestelle wurden taglich bei der Fitterung beurteilt. Auffalligkeiten wurden
protokolliert.

3.1.5 Kontrolle der Lebendmasse und Lebendmassezunahme

Die Lebendmasse (LM) der Tiere wurde direkt nach Ankunft auf dem Versuchsgut des BfR,
anschliel3end einmal wochentlich sowie zum Tag der Schlachtung bestimmt. Die Einzeltier-
wagungen erfolgten zwei Stunden nach der Morgenfitterung auf der im Versuchstierstall
sowie auf der im Kontrolltierstall befindlichen Gitterwaage. Um auch hier eine Kontamination
der Kontrolltiere mit PFAAs zu vermeiden, wurden stets erst die Kontrolltiere und anschlie-
Rend die Versuchstiere gewogen. Die erhobenen Daten dienten zur Kontrolle der Mastleis-
tung und der Berechnung der taglichen Lebendmassezunahmen, die sich mittels Differenz-
bildung der Lebendmasse zur Vorwoche und Division durch die Anzahl der Wochentage
ergab.
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3.1.6 Probengewinnung
3.1.6.1 Futter

Neben der taglichen Einwaage der Futtermenge wurde eine Tagesprobe des Futters von
200 g fur die Analyse der PFOA- und PFOS-Gehalte gezogen. Am Ende einer Versuchswo-
che wurde von jeder Tagesprobe 100 g entnommen, die 100 g Proben miteinander vermischt
und anschlieRend mittels des Teilungskreuzes auf 200 g portioniert. Die Wochensammelpro-
ben des Futters sind in PFAA-freie Tuten abgepackt und bis zur PFAA-Analyse luftdicht ver-
schlossen worden. Die Gehalte an PFOA und PFOS (ug/kg TM) im PFAA-Futter der Mast-
schweine sind in Tab. 7 aufgezeigt (PFAA Analytik siehe 3.3).

Tab. 7: PFOA- und PFOS-Gehalte des PFAA-Futters fiir Mastschweine (91,6 % TM)

PFOA PFOS
Gruppe’ (ug/kg T™) (Mg/kg T™)
PFAA-Gruppe Jungsauen 21+14 135+ 25
PFAA-Gruppe Boérge 21+£3,0 126 + 14,9
PFAA-Gruppe Jungeber 25+0,8 149+ 7,6
Kontrolle < NG’ <NG

! je Gruppe eine Futterprobe pro PFAA-Fiitterungswoche (n = 3)
2 Nachweisgrenze (NG): 0,2 ug/kg

Die Gehalte an PFOA und PFOS im Futter der Versuchs- und Kontrolltiere fur die einzelnen
drei PFAA-Futterungswochen sind vollstandigkeitshalber im Anhang in Tab. 24 gelistet.

3.1.6.2 Plasma

Fur die Bestimmung der PFAA-Konzentrationen im Plasma wurde in regelméaRigen Abstan-
den Blut gewonnen. Eine Blutentnahme bei den Versuchstieren fand am Ende der Einge-
wohnungsphase statt (Tag 0), anschlieBend zweimal wdchentlich wahrend der PFAA-
Futterungsperiode (Tag 4, 8, 11, 15, 18). Die letzte Probe wurde am Tag der Schlachtung
(Tag 22) gewonnen. Von den Kontrolltieren wurde Blut ebenfalls an Tag 0 sowie am Tag der
Schlachtung (Tag 22) gewonnen. Fir die Blutentnahme wurden die einzelnen Tiere in eine
im hinteren Teil der Schweinebucht befindliche Gitterbox (GréRe: 1,00 m x 0,60 m) getrie-
ben. Nach Fixierung des Kopfes mithilfe einer Maulschlinge wurde das But aus der Vena
jugularis externa mittels einer Einmalkanile (GréRe: 2,00 x 120 mm, Ehrhardt Medizinpro-
dukte GmbH) gewonnen und in EDTA-R6hrchen (Firma Sarstedt) tberfihrt. Nach der Blut-
entnahme wurde das im EDTA-ROhrchen aufgefangene Blut bei 20 °C Raumtemperatur und
3000 g fur zehn Minuten in der Zentrifuge zentrifugiert. Anschlieend wurde das von den
Blutzellen getrennte Blutplasma in eine 20 ml Polypropylen (PP)-Schraubdeckeldose (Firma
Carl Roth GmbH & Co. KG) uberfiihrt. Bis zur PFAA-Analyse wurden die Plasmaproben bei -
20 °C gelagert.

3.1.6.3 Schlachtproben

Die Schlachtung erfolgte am 22. Versuchstag in der institutseigenen Schlachthalle des
Fachbereichs Lebensmitteltechnologie des BfR. Am Schlachttag erhielten die Tiere kein Fut-
ter. Die Tiere wurden mit 360 Volt elektrisch betaubt und anschlie3end an den Hinterbeinen
aufgehangt; es folgte ein Halsbruststich, der zu einem Blutentzug und damit zum Tode des
Tieres fuhrte. Eine Probe des ausflieRenden Blutes wurde in einem EDTA-R6hrchen aufge-
fangen und gemal Punkt 3.1.6.2 weiterverarbeitet. AnschlieRend wurde der an den Hinter-
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beinen aufgehdngte Tierkdrper enthautet, ertffnet und die Eingeweide entfernt. Von allen
Tieren wurden Nieren und Leber entnommen und die Organgewichte bestimmt. Anschlie-
Rend wurde eine 200-g-Probe aus dem linken Leberlappen (Lobus hepatis sinister) sowie
eine 200-g-Querschnittsprobe der Nieren mit Nierenrinde und Nierenmark gewonnen. Die
Organproben wurden in PFAA-freie TUten aus Polypropylen (PP) verpackt und bis zur PFAA-
Analytik bei -20 °C eingefroren. Fur die Bestimmung der PFAA-Gehalte in Fett- und Muskel-
gewebe wurden auRerdem 200 g Proben vom Auflagefett des Musculus longissimus dorsi
sowie dem Muskelgewebe des Bauches (Musculus obliquus externus/internus abdominalis
sowie Musculus transversus abdominis) und des Rickens (Musculus longissimus dorsi) ge-
wonnen. Bis zur PFAA-Analytik wurden auch diese Gewebeproben in PP-Titen bei -20 °C
gelagert. Zur Verhinderung einer indirekten PFAA-Kontamination wurden die Kontrolltiere
zuerst geschlachtet und anschlieBend die Versuchstiere. Um Verwechslungen zu vermeiden,
wurden Schlachtung und Probenahme nacheinander fir jedes einzelne Tier durchgefihrt.
AulRerdem erfolgte nach jeder Schlachtung und Probenahme eine Reinigung der Werkzeuge
und Arbeitsflachen. Zur Ubersicht ist das Schema der Probenahme in Abb. 6 dargestelit.

PFAA-freie Fiitterung PFAA-Fiitterung Schlachtung
Probenahme (Eingewohnungsphagse) l_'_J
Muskelgewebe @
Fettgewebe ]
Niere ¢
Leber A
Plasma | O O O O O |
Futter® 0000000000000 ®  COOOOOPOOOOOOSOOOOOO ¢
Bestimmungder X X X X X
Lebendmasse : ‘ . . .
-14 -7 0 7 14 21
*weil: Tagesprobe, Versuchstag

grau: Wochensammelprobe aus den Tagesproben

Abb. 6: Schema der Zeitpunkte zur Bestimmung der Lebendmasse und Probenahme wéhrend eines Ver-
suchsdurchgangs.

3.2 Futterungsversuch an Legehennen
3.2.1 Versuchstiere und Haltungsbedingungen

Zwolf Hennen der Legehybridrasse Lohmann Braun mit einer mittleren Lebendmasse von
1,89 + 0,06 kg wurden fir den Fltterungsversuch eingestallt. Die Tiere stammten vom insti-
tutseigenen Versuchsgut. Mit einem Alter von sechs Monaten befanden sich die Legehennen
im Maximum ihrer Legeintensitét. Die zwélf Tiere wurden in einem 16 m? groRen Kéfig in der
Gruppe in Bodenhaltung gehalten. Der Kafig befand sich in einem gesonderten Stalltrakt des
BfR-Versuchsguts und war mit Sagespanen eingestreut. Das Ausmisten des Kafigs erfolgte
einmal wochentlich. Zu den Einrichtungselementen des Kafigs gehérten aul3erdem eine drei-
stdckige Sitzleiter sowie Einzellegenester. Der Kafig war durch die im Stalltrakt befindlichen
Fenster naturlich beleuchtet, eine zuséatzliche Beleuchtung erfolgte Uber Leuchtstoffréhren im
Kéafig, um den Legehennen trotz der kurzen Tage in den Wintermonaten zehn Stunden Licht
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zu gewahrleisten. Wéahrend der gesamten Versuchszeit wurde mithilfe von Heizung und LUf-
tung der Stall auf eine Temperatur von 21 °C bei 68 % relativer Luftfeuchte erwarmt.

3.2.2 Zusammensetzung des Legehennenfutters und Fltterung

Fur den Ftterungsversuch mit Legehennen wurde ebenfalls ein PFAA-freies Kontrollfutter
und PFAA-haltiges Versuchsfutter hergestellt. Die Herstellung erfolgte wie unter Punkt 3.1.2
beschrieben. Der Energie- und Nahrstoffgehalt der auf einer Mischung aus Gerste, Triticale
und Sojaextraktionsschrot basierenden Legehennenration entsprach den Empfehlungen der
GfE zur Energie- und Nahrstoffversorgung der Legehennen und Masthuhner (Broiler) (GFE
1999). Wie auch bei den Mastschweinen unterschied sich das Kontrollfutter der Legehennen
vom Versuchsfutter lediglich in seinem Anteil an PFAA-freier Gerste und PFAA-freiem Heu.
Im Versuchs- und Kontrollfutter wurde als eiweil3haltige Komponente Sojaextraktionsschrot
6323 des regionalen Futtermittelherstellers Gerswalder Muhle GmbH & Co.KG verwendet
sowie fur die bedarfsgerechte Versorgung der Tiere mit Vitaminen und Spurenelementen das
aminosaurenhaltige Mineralfutter SALVANA Herdbuch 23. Zur Unterstiitzung der Eischalen-
bildung wurde zusatzlich Calciumcarbonat in die Legehennenration eingemischt. Die Zu-
sammensetzung der Versuchsration fir Legehennen sowie die durch die Weender Futtermit-
telanalyse ermittelten Inhaltsstoffe sind der

Tab. 8 zu entnehmen.

Tab. 8: Zusammensetzung und Inhaltsstoffe der Ration fur Legehennen

Futterkomponente Anteil in der Ration (%)

Gerste 37,0

Triticale 28,0
Sojaextraktionsschrot (44% XP) 19,0

Heu 8,0

ol 15

Mineralfutter* 3,0

Calciumcarbonat 3,5

Inhaltsstoffe Kontrollfutter Versuchsfutter
Trockenmasse (%) 90,4 90,4
Rohasche (% TM) 8,6 9,4
Rohprotein (% TM) 18,9 18,8
Rohfaser (% TM) 6,4 6,4
NfE (% TM) 62,0 62,5
Rohfett (% TM) 4,8 3,4

* Inhaltsstoffe: 3,5% Lysin, 1,5% Threonin, 1,5% Methionin, 75,0% Rohasche, 16,5% Calcium, 4,0% Phosphor, 7,0% Natrium,
1,5% Magnesium; Zusammensetzung: 39,2% Calciumcarbonat, 18,5% Natriumchlorid, 10,0% WeizengrieRkleie, 10,0%
Monocalciumphosphat, 8,5% Calcium-Magnesiumphosphat, 1,25% Magnesiumoxid, 1,0% Sojadl; Zusatzstoffe je kg
Mineralfutter: 500.00 I.E. Vitamin A, 5.000 I.E. Vitamin D3, 2.000 mg Vitamin E (a-Tocopherolacetat), 375 mg Kupfer-(ll)-sulfat,
Pentahydrat, 12.00 FTU 6-Phytase Phyzyme EG-Nr. E1640

Wahrend des gesamten Fitterungsversuchs stand den Hennen Wasser Uber eine Stilptran-
ke zur freien Aufnahme zur Verfigung. Die Fitterung erfolgte tiber einen Rundautomaten.

Um die Tiere schrittweise an das pelletierte Legehennenfutter zu gewdhnen, wurde in der
ersten Woche der 14-tdgigen Eingew6hnungsphase das gewohnte Mischfutter sukzessive
durch das Kontrollfutter substituiert (100 % auf 75 % — 50 % — 25 % — 0 %). Die Eingewoh-
nungsphase diente gleichzeitig als Kontrollphase, in der bereits Eier gesammelt und auf den
Gehalt an PFAAs analysiert wurden.
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Der eigentliche Futterungsversuch an Legehennen gliederte sich in zwei Fitterungsphasen:
eine 24-tdgige PFAA-Futterungsperiode (Tag 1-24) und eine 42-tagige Auswaschphase
(Tag 25-66). In der PFAA-FUtterungsperiode erhielten alle 12 Tiere ein PFAA-haltiges Lege-
hennenfutter. Anschlieend wurden vier von zwolf Legehennen geschlachtet, die Ubrigen
acht Tiere durchliefen eine Auswaschphase, in der das PFAA-haltige Legehennenfutter
durch ein PFAA-freies Legehennenfutter (Kontrollfutter) ersetzt wurde, bevor auch sie ge-
schlachtet wurden. Um eine maximale Futteraufnahme zu gewahrleisten, wurden die Tiere
ad libitum gefuttert. Daflr wurde fur die Futtereinwaage eine tagliche Futteraufnahme von
120 g pro Tier angenommen. Die Fltterung der Legehennen erfolgte einmal taglich morgens
um 8:00 Uhr. Vor Einwaage des Futters am Folgetag wurden mdgliche Restfuttermengen
quantitativ erfasst, um die Gesamtfutteraufnahme der Gruppe errechnen zu kdnnen. Zum
Zeitpunkt der morgendlichen Futtereinwaage wurden taglich Proben von 50 g gezogen und
zu einer Wochensammelprobe vereinigt. Die Wochenproben des Futters wurden bis zur
PFAA-Analyse in PFAA-freie PP-Tuten luftdicht aufbewahrt. In Tab. 9 sind die Ergebnisse
der PFOA- und PFOS-Gehalte des Legehennenfutters dargestellt.

Tab. 9: PFOA- und PFOS-Gehalte des Legehennenfutters (90,4 % TM)

PFOA PFOS
Futter (ng/kg TM) (ng/kg TM)
PFAA-haltiges Legehennenfutter (n = 4) 8,0£0,2 51,9+1,6
Kontrollfutter (n = 8) < NG* <NG

*Nachweisgrenze (NG): 0,2 pg/kg

3.2.3 Gesundheitsstatus

Der allgemeine Gesundheitsstatus der Tiere wurde téglich visuell bei der Fltterung beurteilt
und Auffalligkeiten protokolliert.

3.2.4 Kontrolle der Lebendmasse

Die mittlere Lebendmasse der Legehennen wurde zu Beginn der Eingewdhnungsphase
(Tag -14), am ersten Tag der PFAA-FUtterungsperiode (Tag 1) und Auswaschphase (Tag
25) sowie am Tag der Schlachtung (Tag 67) bestimmt. Zur Wagung wurden jeweils sechs
Tiere (PFAA-Fltterungsperiode) bzw. vier Tiere (Auswaschphase) in eine Box gesperrt und
auf einer Digitalwaage gewogen. Wahrend des Ftterungsversuchs wurden keine Einzeltier-
wagung durchgefuhrt, da durch die Gruppenhaltung der Legehennen die individuelle Fut-
teraufnahme und damit mdgliche Effekte auf die Lebendmasse des Einzeltieres nicht ermit-
telt werden konnten. Eine Einzelwagung der Legehennen fand nur am Tag der Schlachtung
statt.

3.2.5 Sammlung und Aufarbeitung der Eier

Wahrend der Versuchsdauer wurden die Eier an jedem zweiten Versuchstag gesammelt, mit
dem Legedatum versehen und bis zur Trennung in Eigelb und Eiweil3 bei 6 °C gelagert. Die
Trennung in Eigelb und Eiweil3 erfolgte zeitnah im Labor, hierbei wurde in einem ersten
Schritt das mittlere Eigewicht pro Tag dokumentiert. Nach dem Zerschlagen der Eischale
wurden Eigelb und Eiweil3 getrennt in Becherglasern aufgefangen, gewogen und mit dem
Eigelb bzw. Eiweil} aller Eier des gleichen Legedatums gepoolt. AnschlielRend wurden Eigelb
bzw. Eiweil3 mit dem Ultra-Turrax 1 min homogenisiert. Ein Aliquot von 50 ml wurde in eine
PP- Schraubdeckeldose (Firma Carl Roth GmbH & Co. KG) abgefullt, luftdicht verschlossen
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und bis zur PFAA-Analyse bei -20 °C tiefgefroren. Vor jeder Trennung der Eier mit neuem
Legedatum wurde das gesamte verwendete Labormaterial in einem dreifachen Waschschritt
mit destilliertem Wasser ausgespilt und getrocknet.

3.2.6 Gewinnung von Plasma und Schlachtproben

Vor der Schlachtung wurden die Tiere individuell markiert, um nach der Schlachtung die ge-
wonnen Proben von Blut, Ei, Muskel- und Organgewebe den Tieren zuordnen zu kdnnen.

Die Schlachtung der Legehennen wurde in der institutseigenen Geflligelschlachthalle des
Fachbereichs Lebensmitteltechnologie des BfR durchgefuhrt. Die Tiere wurden elektrisch
betaubt und durch Durchtrennung der Halsschlagader getotet. Eine Probe des beim Ausblu-
ten herausflieBenden Blutes wurde in EDTA-R6hrchen aufgefangen und zur Plasmagewin-
nung bei Raumtemperatur (20 °C) und 3000 g fir 10 min zentrifugiert. Nach dem Entbluten
folgten das Rupfen der Federn, das Eréffnen des Tierkorpers und die Entnahme der inneren
Organe. Dabei fand sich in elf von zwolf Tieren ein noch nicht gelegtes, vollstandig entwi-
ckeltes Ei, das gemaf Punkt 3.3.4 fir die PFAA-Analyse weiterverarbeitet wurde. Von allen
Tieren wurden Leber und Nieren entnommen und dessen Gewicht ermittelt. Fir die PFAA-
Analytik wurden die gesamte Leber (31 + 9 g), beide Nieren (8 + 3 g) sowie 31 £ 9 g des lin-
ken Brustmuskelgewebes (Musculus pectoralis) enthommen. Alle Proben wurden in PP-
Schraubdeckeldosen der Firma Carl Roth GmbH & Co. KG bei -20 °C bis zur PFAA-Analyse
gelagert. Um indirekte PFAA-Kontaminationen wahrend der Schlachtung zu vermeiden, wur-
den vor jeder neuen Schlachtung und Probenahme alle Werkzeuge und Arbeitsflachen
griindlich gesaubert. Eine Ubersicht zum Versuchsdesign und dem Schema der Probenah-
me gibt Abb. 7.

PFAA-freie PFAA-Fiitterung PFAA-freie Fiitterung
Fiitterung =
- (Auswaschphase)
Probenahme 1. Schlachtung 2. Schlachtung
(4 Tiere) (8 Tiere)
Muskelgewebe 0] 0]
Niere ¢ ¢
Leber A A
Plasma a O
Eier O000000 OOOOO0OO0O0OOOOOOOO00O00000000000
Futter o ¢ < o < e < < ¢ < <
Bestimmung der X X he X
Lebendmasse 12 Tiere § Tiere
-14 -7 0 7 14 21 28 35 42 49 56 63 70

Versuchstag

Abb. 7: Versuchsdesign und Schema der Probenahme des Fitterungsversuchs an Legehennen

3.3 PFAA Analytik

Die Quantifizierung der PFOA- und PFOS-Gehalte in den Proben (Futtermittel, Plasma, Le-
ber, Nieren, Muskel- und Fettgewebe) erfolgte mittels Hochleistungsflissigkeitschromatogra-
phie-Tandem-Massenspektrometrie (HPLC-MS/MS) am Chemischen und Veterinarunter-
suchungsamt Minsterland-Emscher-Lippe in Minster. Die Untersuchungen wurden dort von
Frau Susan Ehlers durchgefiihrt. Alle verwendeten Chemikalien und Apparaturen sowie ein-
zelnen Schritte der Probenaufarbeitung und Analyse sind in der Dissertation von Frau Ehlers
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detailliert beschrieben (EHLERS 2012). Daher werden in den nachfolgenden Abschnitten nur
die wichtigsten Arbeitsschritte der Probenaufarbeitung und PFAA-Analyse dargestellt.

3.3.1 Die Probenaufarbeitung

Die einzelnen Schritte der Probenaufarbeitung mussten an die spezifische Probenmatrix
angepasst werden. Die Probenaufarbeitung diente dazu, das gebundene PFOA und PFOS
mittels Extraktion und/oder Hydrolyse aus der komplexen Matrix herauszulésen, der Extrakt
wurde dann mittels Festphasenextraktion (SPE) an einem schwachen Anionenaustauscher
gereinigt und aufkonzentriert. Anschlieend erfolgte die Messung an der HPLC-MS/MS. Als
interne Standards (IS) wurden *C-markiertes PFOA und PFOS (Wellington Laboratories)
verwendet. Da bekannt ist, dass PFAA-Verbindungen an Laborgeraten aus Glas adsorbie-
ren, wurden fir die Durchfihrung der Probenaufarbeitung Polypropylen-(PP-)gefalie ver-
wendet.

3.3.1.1 Futtermittel — Extraktion mit Methanol

Die Probenaufarbeitung der Futtermittel erfolgte mittels Extraktion mit Methanol (MeOH)
(VDLUFA-Methode). Hierbei wurden zur trockenen und gemahlenen Futterprobe die internen
Standards von **C-markiertem PFOA und PFOS hinzugegeben und im Folgenden die Ex-
traktion mit Methanol durchgeftihrt. Ein Aliquot des Methanol-Probengemisches wurde an-
schlieend mit Wasser verdinnt und zur Anreicherung auf eine StrataX-AW-SPE-Saule
(Phenomenex, 60 mg/3 ml) aufgetragen, die zuvor mit 2 ml MeOH und 2 ml Wasser konditi-
oniert wurde. Die StrataX-AW Saule beinhaltet als Sorbensmaterial funktionalisierte Polyme-
re, die als schwache Anionenaustauscher die positiv geladenen PFOA- bzw. PFOS-Molekiile
an sich binden. Die unerwiinschten Substanzen wurden durch Waschen mit 2 ml Wasser
und 2 ml MeOH bei angelegtem Vakuum aus der S&ule herausgespilt. Im weiteren Schritt
erfolgte die Zugabe von 2 ml 2 %igem Ammoniak in MeOH, sodass PFOA und PFOS eluier-
ten. Das Eluat wurde im Folgenden in Glycerin aufgenommen und unter Stickstoff bis zur
Trockene eingedampft. Nach Auflésen mit einem Wasser-Methanol-Gemisch (80/20) wurde
der Extrakt durch ein 0,2 pm PP-Filter gefiltert und in PP-Flaschen Gberfinhrt.

3.3.1.2 Plasmabehandlung mit Ameisensaure

Die Methode der Extraktion von PFOA und PFOS aus dem Plasma basiert auf der nach
KARRMAN et al. (2005) verdffentlichten Methode zur Quantifizierung von PFAA im Blut. Dazu
wurden in einem ersten Schritt die bei -20 °C gelagerten Plasmaproben bei Zimmertempera-
tur aufgetaut. Als Nachstes wurde die Probe in ein Zentrifugenréhrchen uberfihrt und zu-
satzlich zu den internen Standards eine 99 %ige Ameisenséure sowie Wasser in einem Mi-
schungsverhéltnis von 1:1 hinzugegeben. Durch die Zugabe von Ameisensédure kam es zu
einer Losldsung der an Plasmaproteine gebundenen PFAAs und Féllung der roten Blutkor-
perchen (KARRMAN et al. 2005). Um die Reaktion zu beschleunigen, wurde das Probenge-
misch 15 min lang mit Ultraschall behandelt und nach Zugabe von 3 ml Wasser nochmals
zentrifugiert. Nach Vorkonditionierung der zur Extraktion verwendeten OasisSWAX-Séaule mit
2 ml 0,1 %igem Ammoniumhydroxid in MeOH sowie MeOH und Wasser wurde vom protein-
freien Uberstand der zentrifugierten Probenmischung ein Aliquot abgenommen und auf die
Saule (60 mg/3 ml) aufgetragen. Die SPE-Saule wurde anschlieZend mit 2 ml Natriumacetat
(0,025 mal/l, pH 4) und MeOH gewaschen, dies geschah unter Vakuum bis zur sichtbaren
Trockenheit. Die am schwachen Anionenaustauscher festgehaltenen PFOA- und PFOS-
Molekile wurden durch den Waschvorgang nicht eluiert. Die Elution der Substanzen erfolgte
nach dem Waschschritt mit 2 ml 0,1 % Ammoniumhydroxid-haltigem MeOH. Um bei der Ein-
dampfung des Eluats unter Stickstoff das Verdampfen der perfluorierten Verbindungen zu
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verhindern, erfolgte vorab die Zugabe von 30 pl Glycerin. Im letzten Schritt wurde die trocke-
ne Probe in einem MeOH-Wasser-Gemisch (40:60) wieder aufgel6st, sodass anschlieend
eine Einspritzung in die HPLC-Anlage erfolgen konnte.

3.3.1.3 Gewebeproben — Enzymatische Hydrolyse mit Pepsin

Die Aufarbeitung der Proben des Organ- und Muskelgewebes erfolgte durch enzymatische
Hydrolyse mit Pepsin. Zu der aufgetauten und homogenisierten Probe wurde deshalb neben
den internen Standards des *C-markierten PFOA und PFOS das Enzym Pepsin hinzugege-
ben und durch Zugabe von Ameisensaure der pH-Wert auf 2 bis 2,5 eingestellt. Die Probe
wurde in der sauren Losung Uber Nacht bei 37 °C inkubiert, um das proteingebundene PFOA
und PFOS zu hydrolysieren. Nach der Hydrolyse wurde die Probelésung 10 min lang auf
90 °C erhitzt und wieder auf Zimmertemperatur abgekuhlt. Im weiteren Schritt der Aufreini-
gung wurde MeOH hinzugegeben und die Probeldsung fur 15 min mit Ultraschall behandelt.
Der PFOA- und PFOS-enthaltende Uberstand wurde anschlieRend auf die konditionierte
SPE-Saule (Oasis WAX, 60 mg/3 ml) gegeben. Bevor eine Elution von PFOA und PFOS
erfolgen konnte, wurden durch Waschung der Saule mit MeOH und Wasser alle uner-
wuinschten, nicht am Adsorbens (schwacher Anionenaustauscher) gebundenen Substanzen
herausgespult. Unterstitzt wurde der Vorgang durch einen an der Kartusche angelegten
Unterdruck. Auf die sichtbar trockene Kartusche wurde dann 2 ml einer Elutionslésung (Me-
OH mit 2 % Ammoniak) gegeben, sodass PFOA und PFOS aus der SPE-Séule eluierten.
Dem Eluat wurde Glycerin hinzugegeben, sodass nach Verdampfung der Lésung unter
Stickstoff PFOA und PFOS in der getrockneten Probe zuriickblieben. Das in der getrockne-
ten Probe enthaltene PFOA und PFOS wurde wiederum durch Zugabe von MeOH/Wasser
mit einem Mischungsverhaltnis von 60:40 geldst. Im letzten Schritt der Probenaufarbeitung
wurde der Extrakt durch einen PP-Filter (0,2 um) gefiltert und in PP-Flaschen aufgefangen.

3.3.1.4 Fettgewebe — Enzymatische Hydrolyse mit Lipase und Protease

Die Extraktion von PFOA und PFOS aus Fettgewebe basiert auf der nach BERNSMANN und
FURST (2008) entwickelten Methode zur Bestimmung von perfluorierten Verbindungen in
Muttermilch. Ahnlich wie bei der Probenaufarbeitung von Organ- und Muskelgewebe ist vor
der Extraktion an der Strata-AW-Saule eine enzymatische Hydrolyse notwendig, um das an
Fett gebundene PFOA und PFOS herauszuldsen. Hierzu wurden die Enzyme Lipase und
Protease (je 1 ml) in die aufgetaute und bereits zerkleinerte Fettprobe bzw. homogenisierte
Eigelbprobe gegeben. Nach Einstellung des pH-Wertes auf 7,5 erfolgte eine Inkubation Uber
Nacht bei 37 °C. Durch eine pH-Absenkung auf 6,9 ist die erfolgreiche Hydrolyse der Emul-
sion angezeigt. Anschliel3end wurde die Probenlésung fur 10 min auf 90 °C erhitzt und nach
Abkihlung auf Zimmertemperatur wurden 2 ml MeOH hinzugegeben. Die Probenldsung
wurde auf einen pH-Wert von 6,0 eingestellt, fir 15 min mit Ultraschall behandelt und nach-
folgend zentrifugiert. Danach wurde der PFOA- und PFOS-haltige Uberstand aus dem Pro-
bengefald abgenommen und durch die Strata-AW-Saule extrahiert. Die nachfolgenden
Schritte entsprechen den Schritten der Probenaufarbeitung fiir Organ- und Muskelgewebe
(siehe 3.3.1.3). Um Effekte der Probenaufarbeitung auf die Konzentration an PFOA und
PFOS zu erkennen, wurden die internen Standards bereits beim ersten Probenaufarbeitung-
schritt, vor der enzymatischen Hydrolyse, zur Probe gegeben.

3.3.1.5Eigelb — Extraktion mit Methanol

Die Aufarbeitung der Eigelbproben erfolgte ebenfalls durch Extraktion mit MeOH. Daflr wur-
den die gefrorenen Eigelbproben aufgetaut und anschlieRend mit MeOH und **C-markierter
Standardldsung versetzt. Die Probenlésung wurde 2 h bei 20 °C geschiittelt, anschlieRend
zentrifugiert und der Uberstand dekantiert. Dem im ProbengefaRR verbleibenden Riickstand
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wurde erneut MeOH hinzugegeben. Dann wurde die LOsung bei Raumtemperatur Uber
Nacht geschiittelt, im Anschluss wieder zentrifugiert und der Uberstand dekantiert. Dieser
Schritt wurde ein weiteres Mal wiederholt. Alle gewonnenen Uberstande wurden anschlie-
Rend vereinigt und nochmals zentrifugiert. Nach Zugabe von Wasser wurde die Losung auf
einen pH-Wert von 5,5 eingestellt. Es folgte die Aufreinigung und Aufkonzentrierung mittels
Festphasenextraktion mit einer Oasis-WAX-Saule (schwacher Anionenaustauscher). Das so
gewonnene Eluat wurde mit Glycerin versetzt, bis zur Trockene eingedampft und mit einem
Wasser-Methanol-Gemisch (60:40) wieder aufgenommen. Die Losung wurde ein letztes Mal
grundlich gemischt und zentrifugiert, der dabei gewonnene klare Uberstand wurde abpipet-
tiert und fur die PFAA-Analyse verwendet.

3.3.1.6 Eiweil? — Enzymatische Hydrolyse mit Protease

Damit die an Eiweil3 gebundenen PFOA und PFOS frei werden, wurden nach Einwaage der
Probe pro Gramm Eiweil3 8 ml Proteaselésung hinzugegeben. Nach Zugabe der internen
Standardlésung (**C-markiertes PFOA und PFOS) wurde die Lésung auf einen pH-Wert von
7,5 eingestellt und Gber Nacht im Wasserbad bei 37 °C gertihrt. Nach der Inkubation wurde
die Losung fur 10 min auf 95 °C erhitzt. Das dabei gewonnene Eiweil3 wurde mit MeOH ver-
setzt, ein pH-Wert von 5,5 eingestellt und die Lésung anschlielend fir 10 min ins Ultra-
schallbad gegeben. Es folgte die Zentrifugation der Losung. Der dabei gewonnene Uber-
stand wurde dann auf einer OasisWax-Kartusche aufgetragen und mittels Festphasenextrak-
tion aufgereinigt und aufkonzentriert. Nach Zugabe von Glycerin zum Eluat wurde die L6-
sung unter Stickstoff bis zur Trockene eingedampft. Wie auch in der Probenaufarbeitung des
Eigelbs folgte die Wiederaufnahme mit einem Wasser-Methanol-Gemisch (60:40) sowie das
Mischen und Zentrifugieren der Lésung, um einen klaren Uberstand fur die anschlieRende
Messung zu erhalten.

3.3.2 Chromatographie

Zur Auftrennung der einzelnen PFAA-Verbindungen wurden 5 pl des Probenextraktes in das
Agilent 1200 SL HPLC-System injiziert. Die Injektion erfolgte automatisch tber den Auto-
sampler, der das genau definierte Probenvolumen ansaugt und in die mit Laufmittel gefllte
Dosierschleife zieht. Das auf dem Weg zur Trennsaule stromende Laufmittel (Flussrate
0,3 ml/min) nimmt das eingesaugte Probenmaterial mit. Bevor jedoch die Probe auf die
Trennsaule gelangte, passierte sie eine als Schmutzfilter fungierende kurze Vorsaule (Re-
placements frits 4,6 mm, 0,2 um, Agilent Technologies), die in Reihe geschaltet war und aus
dem gleichen Material bestand wie die Hauptséaule. Laufmittel und Probe gelangten schliel3-
lich auf die Gemini-Trennsaule, ein Reversed-Phase-Kieselgel (C18) mit 3 um KorngroR3e
(Phenomenex, 150 x 2 mm, 110 A), das konstant auf 50 °C temperiert war. Die in der Probe
enthaltenen perfluorierten Verbindungen wechselwirkten mit dem Saulenmaterial. Durch die
Anderung der Laufmittelzusammensetzung veranderten sich die Wechselwirkungen zwi-
schen Saulenmaterial und Laufmittel, sodass die Verbindungen zu unterschiedlichen Re-
tentionszeiten aus der Saule eluierten. Insgesamt dauerte dieser Vorgang 30 min. Das
Laufmittel setzte sich aus zwei Losungsmitteln zusammen. Losungsmittel 1 beinhaltete 2 mm
Ammoniumacetat (95 %) und Acetonitril (5 %), das Losungsmittel 2 bestand aus MeOH und
Acetonitril in einem Mischungsverhaltnis von 40 % zu 60 %. Die Zusammensetzung des
Laufmittelgemisches anderte sich wahrend der Chromatographie. Das Gradientensystem
wurde durch die Pumpe erzeugt und startete mit 10 % des Lésungsmittels 2 (2 min), es folg-
te eine kontinuierliche Zunahme des Ldsungsmittels 2 von 10 % auf 85 % innerhalb von
7 min sowie eine weitere Konzentrationszunahme bis zu 98 % innerhalb der folgenden
3 min. Dieser Gradient wurde 7 min gehalten, bevor anschlieRend eine 10 miniitige Aquilib-
rierung des Systems stattfand und die nachste Probeneinspritzung erfolgte.
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3.3.3 MS/MS-Detektion und Quantifizierung

Die Detektion von PFOA und PFOS erfolgte im Agilent 6460 Triple-Quadrupole-Tandem-
Massenspektrometer, der mit einer lonenquelle, der Elektrospray-lonisation (ESI) im Nega-
tiv-lonenmodus, ausgestattet war. Das Funktionsschema des Triple-Quadrupole-Tandem-
Massenspektrometers ist in Abb. 8 ersichtlich.

Quadrupol 2

Quadrupol 1 Kollisionszelle  Quadrupol 3

O @)
SOt O—13%:80] | oe
aQ@—1 5 O O O Fragmention 1
Q\ﬂ W O. o O O Fragmention 2
L )
Probenmatrix \/ \ Detektor

Selektion der
spezif Ionen

Fragmentierung Selektion der
desPrecursor-Ion Ionenfragmente

Abb. 8: Funktionsweise des Triple-Quadrupole-Tandem-Massenspektrometers (Abbildung nach Shimadzu
Europa GmbH; http://feu.shimadzu.de/products/chromato/lcms/lcms8030/mrm.aspx, verfiigbar am
01.01.2013)

Vor Eintritt in das Massenspektrometer wurden PFOA und PFOS in die Gasphase uberfuhrt
und dabei ionisiert. Durch das angelegte elektromagnetische Feld werden die lonen gebiin-
delt und treten in den ersten Massenanalysator (Quadrupol 1) ein. Es kommt zur Selektion
eines spezifischen lons, dem Precursor-lon aus allen wahrend der lonisierung entstandenen
lonen. Die selektierten lonen werden entsprechend ihrem Masse-Ladungsverhaltnis (m/q)
ausgewahlt und Uber eine mit Spannung angelegte Kapillare (CE 1) in eine Kollisionszelle
(Quadrupol 2) geleitet, wo die lonen durch Zufuhr eines neutralen StoRgases fragmentieren.
Anschlieend gelangen die lonenfragmente Uber eine weitere Kapillare (CE 2) in den zwei-
ten Massenanalysator (Quadrupol 3). Im zweiten Massenanalysator wurden die zwei spezifi-
schen lonenfragmente der gesuchten PFAA-Verbindung selektiert und durch den Detektor
analysiert. Die technischen Einstellungen fir das als Multiple Reaction Monitoring (MRM)
bezeichnete Verfahren sind in Tab. 10 dargestellt.

Tab. 10: Multiple-Reaction-Monitoring (MRM)-Parameter des MS/MS-Detektors

Precursor-lon Fragmentierung (V) | lonfragment 1 CE 1 (V) lonfragment 2 CE 2 (V)
PFOA 413 90 369 4 169 16
PFOS 499 190 99 50 80 50

Die Nachweisgrenze wurde durch ein Signal/Rausch-Verhéltnis von 1:3 definiert, das sich
aus der Signalhthe des lonenfragments 2 (auch Qualifier-lon genannt) geteilt durch 3 mal
der Standardabweichung des Hintergrundrauschens ergibt. Die Quantifizierung der PFAA-
Verbindungen erfolgt mittels Standard Addition gegen externe Kalibrationskurven. Die Quali-
tatskriterien der Analysemethode entsprachen den angegebenen Anforderungen des Doku-
ments SANCO/10684/2009 zur Analyse von Pestiziden der Gesundheit und Verbraucher-
schutz Generaldirektion der Europaischen Kommission (EUROPAISCHE KOMMISSION 2009).
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3.4 Statistik

Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Programmpaket SPSS1201 Version 7.0.1.4.
Die Normalverteilung der Werte wurde mit dem Kolmogorov-Smirnov-Test gepriift. Die Ver-
gleiche der Mittelwerte erfolgte bei normalverteilten Werten durch eine Varianzanalyse (ein-
faktorielle ANOVA). Der Mehrfachvergleich zwischen zwei Gruppen erfolgte mit der Scheffé-
Prozedur bei gleichzeitig angenommener Varianzhomogenitat sowie mit dem Dunnet-T3-
Test, wenn die Varianzhomogenitat nicht angenommen werden konnte. Ob die Varianzen in
den Gruppen gleich sind, wurde mittels Levene's Test gepruft. Fir den Vergleich von Wer-
ten, die nicht einer Normalverteilung folgten, wurde die Varianzanalyse nach Kruskal-Wallis
durchgefuhrt und hier als Vergleichstest der Chi-Quadrat-Test verwendet. Ein Ergebnis wur-
de als signifikant gewertet, sobald der p-Wert < 0,05 war. Die Regressionsanalyse wurde
ebenfalls mit dem Programmpaket SPSS1201 Version 7.0.1.4 durchgefiihrt. Alle Grafiken
wurden mit der Software Microsoft Office Excel 2007 erstellt.
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4 Ergebnisse des Fitterungsversuchs an Mastschweinen

41 Lebendmasse und Lebendmassezunahme

In Tab. 11 sind die mittleren Lebendmassen der Gruppen tber den gesamten Versuchsver-
lauf dargestellt. Die mittlere Lebendmasse der Jungsauen betrug zu Beginn des Versuches
81,6 kg und stieg bis zur Schlachtung (Tag 22) auf 98,4 kg an. Ein vergleichbar hohes
Schlachtgewicht erreichten die Tiere der Kontrolle 1 (98,8 kg). Mit 95,7 kg besaf3en die mit
PFAAs gefltterten Borge ein um 14 kg hoheres Startgewicht im Vergleich zur Gruppe der mit
PFAAs gefltterten Jungsauen. Nach 21 Tagen Fitterung erreichten diese eine mittlere Le-
bendmasse von 113,3 kg. Im gleichen Zeitraum erzielten die Borge der Kontrollgruppe ein
Schlachtgewicht von 111,0 kg. Das geringste Startgewicht wiesen die Jungeber (70,1 kg)
und deren Kontrolle 3 (80,8 kg) auf. Nach der fliinfwochigen Versuchszeit konnte fir diese
Tiere eine mittlere Lebendmasse von 95,9 kg ermittelt werden. Im Vergleich zu den mit
PFAAs gefltterten Jungebern wiesen die Jungeber der Kontrollgruppe zu Beginn des Versu-
ches ein um 10,7 kg héheres Startgewicht auf. Bis zur Schlachtung blieb der Gewichtsunter-
schied (9,1 kg) zwischen den beiden Gruppen bestehen.

Tab. 11: Mittlere Lebendmasse der Gruppen in kg (x s) im Mastabschnitt 83 bis 103 kg

Lebendmasse (kg)

Tag -14 Tag -7 Tag 1 Tag 8 Tag 15 Tag 22
Jungsauen 81,6 85,1" 89,9%° 94,12 98,4%" 98,4°
(n=8) +6,2 +6,2 +6,1 +6,9 +73 +73
Kontrolle 1 86,0 86,2" 91,0 94,12 97,0° 98,8
(n=2) +0,0 +17 +14 +1,0 +20 +11
Borge 95,7° 96,9° 99,8° 105,6° 109,9° 113,3°
(n=18) +5,6 +52 +54 +5,8 +6,7 +7,7
Kontrolle 2 89,82 92,07 97,0 102,5% 105,5% 111,0%®
(n=2) +6,7 +85 +85 +7,8 +78 +7,1
Jungeber 70,12 74,6° 80,3% 86,6% 91,42 95,9°
(n=8) +47 +53 +6,9 +86 +9,1 +96
Kontrolle 3 80,83 85,3%° 91,8%"° 95,0 100,3% 105,0%
(n=2) +18,0 +17,3 +18,7 +17,0 +18,7 +19,8

n = Stichprobenanzahl

grau unterlegt: PFAA-Fitterungsperiode

#° Unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen statistisch signifikante Unterschiede in den Lebendmassen der Gruppen
innerhalb desselben Versuchstages (p < 0,05).

Die mittleren taglichen Lebendmassezunahmen (z+ s) sind in Abb. 9 aufgezeigt. Im Mittel
stieg die Lebendmasse der Schweine iber den gesamten Versuchszeitraum pro Tag bei
Jungsauen, Bérgen und Jungebern um 480 g, 504 g bzw. 738 g an. Somit erzielten die Tiere
der Jungebergruppe Uber den gesamten Versuchszeitraum die héchsten Lebendmassezu-
nahmen. FiUr die Tiere der Kontrollen 1, 2 und 3 konnte eine mittlere Lebendmassezunahme
pro Tag von entsprechend 364 g, 607 g und 693 g ermittelt werden. Dies zeigt, dass im Ver-
gleich zu ihren Kontrollen die Gruppe der Jungsauen 15 %, der Borge -17 % und der Junge-
ber 6 % hohere Zunahmen aufwiesen. Die statistische Auswertung ergab zwischen den
Gruppen keine signifikanten Unterschiede beziiglich der Lebendmassezunahme.
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Abb. 9: Mittlere tagliche Lebendmassezunahmen der Mastschweine wahrend der PFAA-
Futterungsperiode bis zum Tag der Schlachtung

Erganzende Ergebnisse zur Lebendmassezunahme der Mastschweine sind im Anhang in
der Tab. 20 dargestellit.

4.2 Ergebnisse der PFAA-Analytik
4.2.1 PFOA- und PFOS-Aufnahme der Mastschweine

Tab. 12 zeigt die analysierten PFOA- und PFOS-Gehalte in den Futterproben der drei PFAA-
Futterungswochen (Tag 1 bis 21). Die PFAA-Analyse zeigt nur geringe Schwankungen der
PFOA- und PFOS-Gehalte in den Rationen innerhalb der gesamten PFAA-
Futterungsperiode. Der PFOS-Gehalt lag im Mittel um den Faktor 6,1 héher als der PFOA-
Gehalt (Jungsauen: 6,4:1, Boérge: 6,0:1, Jungeber: 5,9:1). Im dritten Versuchsdurchgang
(Durchgang Jungeber) musste eine neue Futtercharge verwendet werden, sodass sich die
etwas hoheren Gehalte an PFOA und PFOS im Futter der Jungeber durch Abweichungen
des Anteils an PFAA-freien und PFAA-haltigen Futtermittelbestandteilen in den Pellets erkla-
ren lassen. Es ist denkbar, dass auf dem Weg vom Mischer bis zur Pelletpresse eine Entmi-
schung des leichten Heus (hoher PFAA-Gehalt) von den schweren Futterkomponenten
Gerste (geringer PFAA-Gehalt), Sojaextraktionsschrot und Mineralfutter stattfand. Im Kon-
trolifutter konnte PFOA und PFOS nicht nachgewiesen werden (Nachweisgrenze: 0,2 pg/kg).

Tab. 12: Mittlere PFOA- und PFOS-Gehalte im Futtermittel (ug/kg TM*) fur alle Gruppen wéhrend der
PFAA-Fltterungsperiode (Tag 1 bis 21)

Tag 1 bis 7 Tag 8 bis 14 Tag 15 bis 21
PFOA PFOS PFOA PFOS PFOA PFOS
Jungsauen (n = 8) 22,6 132 21,0 137 19,8 137
Borge (n = 8) 18,4 115 20,4 120 24,2 143
Jungeber (n = 8) 24,5 142 24,9 148 26,1 157
Kontrolle (n = 6) <NG <NG <NG <NG <NG <NG

n = Stichprobenanzahl; *Trockenmasse: 91,6%
Nachweisgrenze (NG): 0,2 pg/kg
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Die mittlere tagliche Aufnahme an PFOA und PFOS wahrend der 21-tdgigen PFAA-
Futterungsperiode ist in Tab. 13 dargestellt. Dabei gab es signifikante Unterschiede zwi-
schen den Versuchsdurchgéngen. Die Jungsauen nahmen im Mittel taglich 38,2 pg PFOA
und 244,6 ug PFOS mit dem Futter auf. Vergleichbare Mengen an PFOA (37,8 ug/Tag) und
signifikant niedrigere Mengen an PFOS (226,9 ug/Tag) nahmen im Mittel die Bérge pro Tag
auf. Die mittlere tagliche PFOA- und PFOS-Aufnahme der Jungeber war am hochsten und
betrug entsprechend 45,2 und 268,1 pg/Tag.

Die Auswertung der einzelnen Versuchswochen zeigte, dass innerhalb der PFAA-
Futterungswochen die Reihenfolge der PFOA- und PFOS-Aufnahmemenge zwischen den
Gruppen wechselt. Wahrend der ersten zwei PFAA-FUtterungswochen nahmen Bdrge im
Vergleich zu Jungsauen signifikant niedrigere Mengen an PFOA und PFOS mit dem Futter
auf. In der dritten PFAA-Futterungswoche ist die PFOA- und PFOS-Aufnahme der Borge
signifikant héher als die der Jungsauen. Uber den gesamten Futterungsversuch hinweg zeig-
ten die Jungeber die hochsten PFOA- und PFOS-Aufnahmen. Die unterschiedlichen Auf-
nahmen zwischen den Gruppen standen im engen Zusammenhang zu den PFOA- und
PFOS-Gehalten in den Rationen (siehe Tab. 11). Ein direkter Zusammenhang zur Futterauf-
nahme konnte aufgrund der Gruppenfutterung nicht beobachtet werden.

Tab. 13: Mittlere tagliche PFOA- und PFOS-Aufnahme der Gruppen (ug/Tag) wahrend der 21-tégigen
PFAA-Futterungsperiode (n = 8)

Jungsauen Borge Jungeber
Tag 1 bis 7
PFOA 40,9 33,2° 44,0°
PFOS 239,4 207,6 255,1°
Tag 8 bis 14
PFOA 37,9 36,7° 44.8°
PFOS 247,2° 215,5% 266,9°
Tag 15 bis 21
PFOA 35,9 43,6" 46,9°
PFOS 247,2° 257,6° 282,4°
Tag 1 bis 21
PFOA 38,2+2,1% 37,8+ 4,4° 452+ 1.2°
PFOS 2446 +3,7° 226,9 £ 22,0% 268,1+11,2°

¢ Ynterschiedliche Buchstaben kennzeichnen statistisch signifikante Unterschiede der PFOA- bzw. PFOS-Aufnahme zwischen
den Gruppen innerhalb einer Woche (p < 0,05).

Bezogen auf die mittleren Kérpermassen, wurde fur die Mastschweine innerhalb der PFAA-
Futterungsperiode eine mittlere Dosis von 0,5 + 0,1 ug PFOA sowie 2,9 + 0,3 ug PFOS
pro kg LM und Tag ermittelt.

4.2.2 PFOA- und PFOS-Konzentration im Plasma

Das wahrend der Eingewdhnungsphase (Tag 0) enthommene Blutplasma wies bei den Ver-
suchs- und Kontrolltiere kein PFOA oder PFOS oberhalb der Nachweisgrenze (0,2 pg/l) auf
(Abb. 10 und Abb. 11).
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Nach vier Tagen PFAA-Futterung zeigten Jungsauen und Jungeber eine mittlere PFOA-
Konzentration im Plasma von 14,4 + 1,6 g/l bzw. 13,6 + 1,8 ug/l, die sich statistisch signifi-
kant von der mittleren Konzentration bei den Borgen (9,7 + 1,3 ug/l) unterschied. Innerhalb
der 21-tagigen PFAA-Fltterung stieg die PFOA-Konzentration im Plasma kontinuierlich an;
bis zum 15. Tag der PFAA-Fitterungsperiode blieb der signifikante Unterschied der PFOA-
Konzentrationen zwischen Jungsauen und Borgen bzw. Jungeber und Borgen bestehen. Am
Tag 18 sowie am Schlachttag (Tag 22) wurde im Plasma der Jungeber die hochste PFOA-
Konzentration (68,1 + 7,7 pg/l und 82,2 + 8,6 pg/l) ermittelt, die signifikant zur Konzentration
im Plasma der Bérge (52,6 + 5,4 ug/l und 65,9 * 6,2 ug/l), nicht aber der Jungsauen (62,4 +
8,3 ug/l und 73,9 + 12,5 ug/l), erhéht war.

Die Gruppen zeigten am vierten Tag der PFAA-Fltterung eine um den Faktor 2,4 hohere
Konzentration an PFOS im Plasma im Vergleich zu PFOA (Abb. 11). Auch die Konzentration
von PFOS stieg innerhalb der PFAA-Fitterungsperiode im Plasma aller Gruppen an. Die
geringste mittlere PFOS-Konzentration im Plasma vom Beginn bis zum Ende der PFAA-
Futterung zeigten die Borge (24,6 + 3,9 pg/l und 231 + 38 ug/l). Die PFOS-Konzentration der
Borge unterschied sich signifikant vom 4. bis zum 15. Tag der Probenahme von den Jungs-
auen sowie zwischen dem 8. und 15. Tag von den Jungebern. Nach 21 Tagen PFAA-
Futterung (Tag 22) war kein signifikanter Unterschied der PFOS-Konzentrationen zwischen
den Gruppen (Jungsauen: 241 + 38 ug/l, Borge: 231 + 38 pg/l, Jungeber: 251 + 27 ug/l)
mehr zu beobachten.

Trotz PFAA-freien Futters wurde im Plasma der Kontrolle 3 (Tag 22) PFOA (0,57 = 0,58 pg/l)
und PFOS (1,17 + 1,45 pg/l) in geringen Konzentrationen analysiert (Tab. 21 im Anhang).
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2 Unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen statistisch signifikante Unterschiede der PFOA-Aufnahme zwischen den Gruppen
innerhalb eines Tages (p < 0,05).

Abb. 10: Verlauf der PFOA-Konzentrationen (MW % s) im Plasma der Mastschweine wahrend der 21-
tagigen PFAA-Fltterungsperiode
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@ Unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen statistisch signifikante Unterschiede der PFOS-Aufnahme zwischen den Gruppen
innerhalb eines Tages (p < 0,05).

Abb. 11: Verlauf der PFOS-Konzentrationen (MW + s) im Plasma der Mastschweine wahrend der 21-
tagigen PFAA-Fitterungsperiode

Mittels SPSS wurde eine Regressionsanalyse durchgefuhrt, mit der fur alle drei
Versuchsgruppen eine lineare Beziehung zwischen der kumulativen PFOA-Aufnahme und
der Konzentration an PFOA im Plasma dargestellt werden konnte. Aus den Daten der
Regressionsgleichungen (Abb. 12) wurde fir die Schweine abgeleitet, dass bei kumulativer
Aufnahme von 100 ug PFOA mit dem Futter die PFOA-Konzentration im Plasma um 8 g/l
anstieg. Fur PFOS besteht ebenfalls ein linearer Zusammenhang zwischen beiden
Parametern, jedoch ist die Akkumulation von PFOS bei gleicher Dosis nur halb so hoch
(Faktor 1,9). Entsprechend der in Abb. 13 dargestellten Regressionsgleichungen nahm bei
kumulativ aufgenommenen 100 ug PFOS mit dem Futter die Konzentration im Plasma um
4 ug/l zu.
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Abb. 12: Korrelation der kumulativen PFOA-Aufnahme und der PFOA-Konzentration im Plasma
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Abb. 13: Korrelation der kumulativen PFOS-Aufnahme und der PFOS-Konzentration im Plasma
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In Abb. 14 und Abb. 15 ist der hochgerechnete PFOA- und PFOS-Gehalt im Gesamtblut der
Schweine dargestellt. Fir die Berechnung wurde jeweils fir die Jungsauen, Bérge und Jun-
geber die taglich mit dem Futter aufgenommene PFOA- und PFOS-Menge ermittelt und Uber
die gesamte PFAA-Futterungsperiode kumuliert. AnschlieBend wurde die PFOA- bzw.
PFOS-Aufnahme mit dem auf das Gesamtblutvolumen bezogenen PFOA- und PFOS-Gehalt
ins Verhaltnis gesetzt. Die Berechnung des PFAA-Gehalts im Gesamtblutvolumen erfolgte
mit der Formel (GV-SOLAS und TVT 2009):

PFAA im Gesamtblut [ug] = PFAA [ug/l Plasma] * 0,065 [I/kg] « LM [kg] * 0,61

wobei die Konstante 0,065 den Anteil des Blutes an der Lebendmasse reprasentiert [I/kg]
und die Konstante 0,61 den Anteil des Plasmas am Gesamtblut (61 %) (nach GV-SOLAS
und TVT 2009).

Der aus dem Futter im Blut der Jungsauen, Borge und Jungeber angereicherte Anteil an

PFOA betrug im Mittel 32 £ 3 % und war im Vergleich zum PFOS (13 + 2 %) hoher. Das Ge-
schlecht der Tiere hatte keinen Effekt auf die Verfugbarkeit der Substanzen im Plasma.
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Abb. 14: Anteil der mit dem Futter aufgenommenen Mengen an PFOA im Gesamtblut (%)
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Abb. 15: Anteil der mit dem Futter aufgenommenen Mengen an PFOS im Gesamtblut (%)

4.2.3 PFOA- und PFOS-Gehalte in Muskel- und Fettgewebe

Die mittleren PFOA- und PFOS-Gehaltswerte im Bauchmuskel (M. obliquus externus und
internus abdominalis sowie M. transversus abdominis), im Rickenmuskel (M. longissimus
dorsi) und im Fettgewebe (enthommen der Fettauflage Uber dem M. longissimus dorsi) der
Schweine sind in Abb. 16 dargestellt.
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2 Unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen die statistisch signifikanten Unterschiede der PFOA- bzw. PFOS-Gehalte im
Bauchmuskel, Riickenmuskel und Fettgewebe zwischen den Jungsauen, Bérgen und Jungebern (p < 0,05).

Abb. 16: Mittlerer Gehalt an PFOA und PFOS im Rickenmuskel, Bauchmuskel und Fettgewebe nach
Schlachtung der drei Fitterungsgruppen (Tag 22)

Bei den PFAA-gefitterten Tieren wurden in allen drei Gewebeproben ahnlich hohe Gehalte
an PFOA detektiert. Die statistische Auswertung zeigte flr Jungeber signifikant hohere
PFOA-Gehalte im Bauchmuskel (5,3 + 1,0 pg/kg Frischmasse [FM]) und im Fettgewebe (6,5
+ 1,7 ug/kg FM) im Vergleich zu den Boérgen (3,4 + 0,5 ug/kg FM bzw. 3,6 + 0,8 pug/kg FM).
Die Jungsauen zeigten Gehalte an PFOA im Bauchmuskel und Fettgewebe (4,4 + 1,5 pg/kg
FM), die sich nicht signifikant von den Gehalten der Borge und Jungeber unterschieden. Kei-
ne signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen wiesen die PFOA-Gehalte im Ri-
ckenmuskel auf.

Die PFOS-Gehalte betrugen im Mittel 18,8—-28,5 ug/kg FM im Bauchmuskel, 21,5-24,4 ug/kg
FM im Rickenmuskel und 15,1-25,4 pg/kg FM im Fettgewebe. Zwischen den Gruppen wa-
ren keine signifikanten Unterschiede in den PFOS-Gehalten der Bauchmuskeln und Ru-
ckenmuskeln festzustellen. Im Fettgewebe zeigten sich signifikante Unterschiede in den
PFOS-Gehalten zwischen den Bédrgen (15,1 = 2,7 uyg/kg FM) und Jungebern (25,4 *
3,8 ug/lkg FM), wahrend sich der PFOS-Gehalt im Fettgewebe der Jungsauen (18,8 %
6,5 pug/kg FM) nicht von den anderen Gruppen unterschied.

Da in den Gewebeproben der Kontrolltiere der Gehalt an PFOA und PFOS immer unterhalb
der Nachweisgrenze (0,2 pg/kg) lag, sind diese Werte nicht in Abb. 16 aufgenommen wor-
den.

4.2.4 PFOA- und PFOS-Gehalte in Leber und Nieren

In Abb. 17 und Abb. 18 sind die mittleren Gehalte von PFOA und PFOS in Nieren und Leber
der Versuchsgruppen dargestellt. Den héchsten PFOA-Gehalt in den Nieren zeigten die
Jungeber (38,4 + 8,9 ug/kg FM). Etwas geringere Gehalte fanden sich in den Nieren der
Jungsauen (30,3 + 5,8 pg/kg FM) und Bérge (31,1 £+ 6,0 pg/kg FM), jedoch bestand kein sig-
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nifikanter Unterschied zwischen den Gruppen. Vergleichbar hohe PFOA-Gehalte zwischen
den Gruppen wurden in der Leber analysiert. Die statistische Auswertung zeigt auch hier
zwischen den Gruppen keine signifikanten Unterschiede der PFOA-Gehalte in den Lebern.

In den Nieren von Jungsauen, Bérge und Jungebern wurden PFOS-Gehalte von entspre-
chend 321 + 78 pg/kg FM, 258 + 34 ug/kg FM bzw. 331 + 69 ug/kg FM ermittelt. Im Vergleich
zum PFOA-Gehalt ergab sich fur die Gruppen ein um den Faktor 9 héherer Gehalt an PFOS
in den Nieren. Die hochsten PFOS-Gehalte wurden in der Leber analysiert. Mit 1374 +
315 ug/kg FM wiesen hierbei die Jungeber signifikant héhere Gehalte in der Leber auf als die
Borge (1020 £ 140 pg/kg FM). Der Gehalt an PFOS in der Leber war um das 43-Fache ho-
her als der Gehalt an PFOA.

Trotz der getrennten Haltung und Futterung eines PFAA-freien Futters wurde bei den Kon-
trollitieren ein geringer Gehalt an PFOS in der Leber (0,63 = 0,2 pg/kg FM) nachgewiesen.

M Jungsauen W Borge B Jungeber

PFOA-Konzentration
(ug/kg FM)
N
ol

0 -
Niere Leber

2 Unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen statistisch signifikante Unterschiede zwischen den Versuchsgruppen in der
PFOA-Konzentration der Nieren und Leber (p < 0,05).

Abb. 17: PFOA-Konzentration in Nieren und Leber der Mastschweine
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Abb. 18: PFOS-Konzentration in Niere und Leber der Mastschweine

Eine tabellarische Auflistung der Ergebnisse zu den mittleren Konzentrationen von PFOA
und PFOS im Plasma (Tab. 21) sowie den mittleren Gehalten in Riicken-, Bauch- und Fett-
gewebe (Tab. 22) als auch in Leber und Nieren (Tab. 23) findet sich im Anhang.

Ebenso wird auf die Einzelergebnisse des Fitterungsversuches an Mastschweinen, darge-
stellt in Tab. 26 bis Tab. 31 im Anhang, hingewiesen.

4.2.5 Anreicherung von PFOA und PFOS im Gewebe der Mastschweine

Der prozentuale Anteil der mit dem Futter aufgenommenen Menge an PFOA und PFOS in
den Geweben der Mastschweine ist in Tab. 14 dargestellt. Fir die Berechnung wurde die
tagliche Aufnahmemenge an PFOA und PFOS (ug/Tag) uber den Fitterungszeitraum auf-
summiert und die insgesamt aufgenommene PFOA- und PFOS-Menge mit 100 % gleichge-
setzt. Zur Bestimmung der in Leber und Nieren akkumulierten Menge an PFOA und PFOS
wurde das wahrend der Schlachtung ermittelte Organgewicht (kg) mit dem jeweiligen Gehalt
(ug/kg FM) multipliziert und anschlieRend der Gesamtaufnahme gegenibergestellt. Die
PFOA- und PFOS-Anreicherung im Muskel- und Fettgewebe der Mastschweine wurde unter
der Annahme geschéatzt, dass bei 90 bis 100 kg schweren Schweinen die mittlere Muskel-
bzw. Fettmasse 62,3 % bzw. 18,8 % des Schlachtgewichts betrdgt (VON LENGERKEN et al.
2007). Die absoluten Gehalte an PFOA und PFOS in der Muskel- und Fettmasse wurden
anschliel3end ebenfalls der Gesamtaufnahme gegenuibergestellt.

Wie Tab. 14 zeigt, akkumulierte in den untersuchten Geweben PFOS (67—69 %) in hoheren
Mengen als PFOA (42-49 %). Bei den Mastschweinen reicherten alle Gruppen im Mittel 4 %
der mit dem Futter aufgenommenen PFOA-Menge in der Leber und nur 1 % in den Nieren
an. Zwar waren die Konzentrationen im Muskelgewebe (ug/kg FM) niedriger als in Nieren
und Leber, aufgrund der angenommenen Muskelmasse von etwa 64 kg/Tier bestand jedoch
ein groReres Verteilungsvolumen, sodass der PFOA-Anteil im Muskelgewebe auf insgesamt
30 + 8 % geschéatzt wurde. Fur das Fettgewebe wurde eine Masse von im Mittel 19 kg/Tier
angenommen, sodass ca. 10 % des aufgenommenen PFOA im Fett der Mastschweine zu-
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rickblieb. PFOS reicherte sich in Leber und Muskelgewebe in vergleichbaren Mengen
(29 %) an. Aufgrund des geringen Anteils der Leber von 1,2 % am Gesamtgewicht des
Mastschweines ist die PFOS-Belastung der Leber im Vergleich zum Muskelgewebe beson-
ders hoch. Der Anteil der mit dem Futter aufgenommenen Menge an PFOS in Nieren und
Fettgewebe betrug 2 % und 7 %.

Tab. 14: Akkumulierter PFOA- und PFOS-Anteil in den Geweben der Mastschweine

Jungsauen Borge Jungeber
PFOA PFOS PFOA PFOS PFOA PFOS
Gesamtaufnahme (ug)
803 5137 794 4765 950 5631
Mittlere Masse
Leber (g) 1237 £ 189 1238 £ 116 1318 £ 185
Nieren (9) 294 + 46 301 + 36 269 + 40
Muskel (kg) 612+ 5 71°+5 60 + 6
Fett (kg) 192+ 1 21°+1 182+ 2
Gesamtgehalt (ug)
Leber 34+ 9 | 1498%+ 345 33+11 | 1256155 39+11 | 1855"+684
Nieren 9+ 2 95+ 28 10+ 3 77+ 13 11+ 4 90+ 29
Muskel 246 = 58 1504 + 279 268 £ 71 1518 + 272 241 £ 69 1461 + 281
Fett 82+30 349% + 131 77 +21 321* + 59 118 + 38 462" + 101
Anteil zur Aufnahme (%)
Leber 4+1 297 4+1 26+3 4+1 33+12
Nieren 1+0,3 2+1 1+0,3 2+0,3 1+04 2+ 1
Muskel 317 29+5 34+9 32+6 257 26+ 5
Fett 104 73 10+3 71 12+4 8% 2
gesamt 46 67 49 67 42 69

3¢ ynterschiedliche Buchstaben kennzeichnen die statistisch signifikanten Unterschiede des PFOA- bzw. PFOS-in den
Geweben zwischen den Jungsauen, Bérgen und Jungebern (p < 0,05).
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5 Ergebnisse des Fitterungsversuchs an Legehennen

5.1 Lebendmasse

Die mittlere Lebendmasse der zwolf Legehennen verénderte sich wahrend der Adaptations-
periode nicht und betrug zu Beginn der PFAA-Futterungsperiode (Tag 1) 1,89 + 0,01 kg.
Nach der PFAA-Ftterung (Tag 25) wurden vier von zwolf Legehennen geschlachtet, welche
im Mittel ein Schlachtgewicht von 1,68 + 0,14 kg aufwiesen. Die Ubrigen acht Legehennen
durchliefen eine 42-tdagige PFAA-freie Fitterungsperiode, zu deren Beginn flr die Legehen-
nen eine mittlere Lebendmasse von 1,97 + 0,13 kg ermittelt wurde. Eine Gewichtsabnahme
oder -zunahme konnte nach der PFAA-freien Futterungsperiode nicht festgestellt werden.
Das mittlere Schlachtgewicht der am 67. Tag geschlachteten Legehennen betrug 1,99 *
0,10 kg.

5.2 Ergebnisse der PFAA-Analytik
5.2.1 PFOA- und PFOS-Aufnahme der Legehennen

Tab. 15 zeigt die analysierten PFOA- und PFOS-Gehalte in den Futterproben der vier PFAA-
Futterungswochen (Tag 1 bis 24). Nur geringe Schwankungen in den PFOA- und PFOS-
Gehalten wurden innerhalb der gesamten PFAA-Ftterungsperiode beobachtet. Der mittlere
PFOA-Gehalt im Legehennenfutter betrug 8,0 £ 0,2 ug/kg TM und lag damit niedriger als der
mittlere PFOS-Gehalt von 51,9 + 1,4 ug/kg TM (Faktor 6,5). Im Kontrollfutter wurden PFOA
und PFOS nicht nachgewiesen (Nachweisgrenze: 0,2 pg/kg).

Tab. 15: Mittlerer PFOA- und PFOS-Gehalt im Legehennenfutter (ug/kg TM*) wéhrend der PFAA-
Flutterungsperiode (Tag 1-24)

Gehalte im Futtermittel
PFAA-FUtterung PFOA PFOS
Tag 1 bis 7 7,6 50,5
Tag 8 bis 14 8,1 53,0
Tag 15 bis 21 8,1 53,6
Tag 22 bis 24 8,0 50,5

*Trockenmasse: 90,4%

Tab. 16 zeigt die tagliche Futteraufnahme sowie die mittlere tagliche Aufnahme an PFOA
und PFOS wahrend der 24-tdgigen PFAA-Futterungsperiode. Die mittlere Futteraufnahme
betrug 104 + 15g TM pro Tier und Tag. Bezogen auf die tagliche Futteraufnahme wurde
eine mittlere PFOA-Aufnahme von 0,83 £+ 0,12 ug bzw. fir PFOS von 5,41 + 0,80 ug pro Tag
ermittelt. Die statistische Auswertung wies fir die Legehennen in der ersten und letzten
PFAA-Futterungswoche eine signifikant niedrigere Aufnahme an PFOA mit dem Futter nach.
Dagegen wurde eine statistisch signifikant niedrigere PFOS-Aufnahme nur in der letzten von
den insgesamt vier PFAA-Futterungswochen festgestellt. Dies ist durch die signifikant niedri-
gere Futteraufnahme in der letzten Woche zu erklaren. Bezogen auf die mittlere Kérpermas-
se der Tiere, erhielten die Legehennen Uber 24 Tage eine Dosis von 0,4 + 0,06 ug PFOA
sowie 2,9 £ 0,4 ug PFOS pro kg LM und Tag.
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Tab. 16: Futteraufnahme und mittlere tagliche PFOA- und PFOS-Aufnahme der Legehennen wahrend der
24-tagigen PFAA-Fltterungsperiode

Tégliche Aufnahme
Futtermenge PFOA PFOS
PFAA-Fitterung (g TM/Tag) (ug/Tag) (ng/Tag)
Tag 1 bis 7 104% + 22 0,79+ 0,17 5,24%+1,10
Tag 8 bis 14 107%+ 8 0,86b +0,07 5,65% + 0,43
Tag 15 bis 21 105% + 14 0,85b +0,11 5,62%+0,75
Tag 22 bis 24 98"+ 8 0,78 + 0,07 4,93° £0,42

® Unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen statistisch signifikanten Unterschiede der Werte innerhalb einer Spalte (p < 0,05).

5.2.2 PFOA- und PFOS-Konzentration im Plasma

Bei der Schlachtung wurde von jeder Legehenne Plasma gewonnen und die PFOA/PFOS-
Konzentration bestimmt. Im Plasma der vier Legehennen, die direkt nach der PFAA-
Futterung geschlachtet wurden, fand sich eine mittlere PFOA-Konzentration von 6,63 +
1,81 pg/l (Tab. 17). Die PFOS-Konzentration im Plasma lag zwischen 35 und 174 ug/l. Die
besonders hohe PFOS-Konzentration von 174 ug/l wurde im Plasma der Legehenne 1 de-
tektiert, die um das 4- bis 5-Fache hoéher lag als die Ubrigen Legehennen. Ein PFOA/PFOS-
Verhéltnis von 1:5 (hier: PFOS-Konzentration der Legehenne 1 nicht berlicksichtigt) zeigte
flr beide Substanzen eine dosisabhangige Konzentration im Plasma der Legehennen.

Die PFOA- und PFOS-Konzentrationen im Plasma der acht Legehennen, die nach PFAA-
freier Futterungsperiode geschlachtet wurden, weisen darauf hin, dass durch Fitterung
PFAA-freier Rationen ein nahezu vollstandiger Rickgang von PFOA und PFOS erreicht
wurde. Mit Ausnahme geringer PFOS-Konzentrationen bei zwei Legehennen (0,14 pg/l und
0,12 pg/l), konnte im Plasma der Tiere weder PFOA noch PFOS oberhalb der Nachweis-
grenze (0,1 pg/l) detektiert werden.
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Tab. 17: PFOA- und PFOS-Konzentration im Plasma der Legehennen am Schlachttag

Schlachtung nach der PFOA PFOS
PFAA-Futterungsperiode (Tag 25, n = 4) (na/l) (na/l)
Legehenne 1 4,59 174,0
Legehenne 2 8,88 35,9
Legehenne 3 7,09 38,9
Legehenne 4 5,98 35,0
Schlachtung nach der PFOA PFOS
PFAA-freien Futterung (Tag 67, n = 8) (na/l) (na/l)
Legehenne 5 <NG <NG
Legehenne 6 <NG <NG
Legehenne 7 <NG 0,14
Legehenne 8 <NG 0,12
Legehenne 9 <NG <NG
Legehenne 10 <NG <NG
Legehenne 11 <NG <NG
Legehenne 12 <NG <NG

NG: Nachweisgrenze (0,1 pg/l)

5.2.3 PFOA- und PFOS-Gehalte im Muskelgewebe

Im Vergleich zu den PFOA- und PFOS-Konzentrationen im Plasma waren die Gehalte im
Muskelgewebe der Legehennen, die direkt nach der PFAA-Fitterungsperiode geschlachtet
wurden, deutlich niedriger. Wie auch im Plasma waren im Muskelgewebe des Musculus pec-
toralis hohere Gehalte an PFOS (6,23 £ 6,69 pg/kg FM) als PFOA (0,32 + 0,08 pg/kg FM)
enthalten. Das Verhaltnis von PFOA zu PFOS betrug 1:20 und zeigte damit im Vergleich
zum Verhaltnis im Plasma eine starkere Anreicherung von PFOS. Ahnlich wie im Plasma,
hatte Legehenne 1 eine besonders hohe PFOS-Anreicherung im Muskelgewebe (16,3 pg/kg
FM), die um das 5,7-Fache hoher lag als die Anreicherung von PFOS im Muskelgewebe der
anderen drei Legehennen (2,88 + 0,08 ug/kg FM). Im Muskelgewebe wurde kein PFOA und
PFOS bei den acht Legehennen detektiert (Nachweisgrenze 0,2 ug/kg FM), die nach der
PFAA-Futterungsperiode weitere 42 Tage mit einer PFAA-freien Ration geflittert wurden.

5.2.4 PFOA- und PFOS-Gehalt in Nieren und Leber

In den Nieren der Legehennen 1 bis 4 (Schlachtung nach der PFAA-Fltterungsperiode) wur-
den PFOA-Gehalte im Bereich von 12,5 bis 27,2 ug/lkg FM nachgewiesen (im Mittel:
19,7 + 7,3 ung PFOA/kg FM, Tab. 18). Somit lagen die Gehalte an PFOA in den Nieren im
Mittel um das 5,3-Fache hoher als in der Leber (3,7 + 1,4 pg/kg FM). Die PFOS-Gehalte in
den Nieren (65,1 + 60,8 pg/kg FM) aller vier Legehennen waren geringfiigig niedriger als in
den Lebern (72,3 + 59,1 pg/kg FM).

Besonders hohe PFOS-Gehalte in Nieren (156 pg/kg FM) und Leber (161 pg/kg FM) wurden
wiederum bei Legehenne 1 analysiert. Im Vergleich zu den anderen drei Legehennen
(34,7 £ 2,3 pg/’kg FM und 42,8 + 6,2 pg/kg FM) fand sich hier in beiden Organen ein um den
Faktor 4,5 bzw. 3,7 hoherer PFOS-Gehalt.
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Bei keiner der acht Legehennen, die die PFAA-freie Fltterungsperiode durchliefen, wurden
PFOA oder PFOS in Nieren und Leber nachgewiesen.

Tab. 18: Mittlere PFOA- und PFOS-Gehalt in Nieren und Leber der Legehennen

Nieren Leber
PFOA PFOS PFOA PFOS

(Hg/kg FM) (Hg/kg FM) (Hg/kg FM) (Hg/kg FM)
Schlachtung nach
PFAA-FUtterung 19,7+7,3 65,1 + 60,8 3,7+14 72,3+59,1
(Tag 25, n=4)
Schlachtung nach
PFAA-freier Flutterung <NG <NG <NG <NG
(Tag 67, n =8)

n = Stichprobenanzahl; Nachweisgrenze (NG): 0,2 pg/kg

5.2.5 Eier
5.2.5.1 Eigewicht

In Tab. 19 sind die mittleren Gewichte von Vollei, Eiweil und Eigelb fir jede Versuchswoche
dargestellt. Die Eigewichte (Vollei) blieben Uber den gesamten Versuchszeitraum nahezu
konstant, eine PFAA-fitterungsbedingte Veranderung war nicht erkennbar. Uber den gesam-
ten Versuchsverlauf (Tag -14 bis 66) betrug das Gewicht von Vollei (+ Schale), Eiwei und
Eigelb im Mittel 61 + 29,36 +2gund 17 + 0,6 g.

Tab. 19: Mittlere Gewichte der wahrend des Versuchsverlaufs gelegten Eier (n = 361)

Woche
Adaptions- PFAA-Fiitterun PFAA-freie Fiitterun
periode 9 g

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
Vollei 57,6 | 60,0® | 582* | 593" | 61,2® | 62,4* | 62,8° | 60,2° | 61,2* | 60,7* | 60,7* | 59,9
() +19 | t08 | £02 | £19 | £14 | 1,1 | £13 | 03 | x04 | +09 | 23 | +1,3
Eiweir | 335 | 34,9% | 33,7° | 347" | 36,9® | 370" | 376" | 36,3 | 368 | 362" | 36,1™ | 36,07
(9 +22 | £09 | £03 | +16 | £1,2 | £02 | £0,7 | 06 | £23 | +07 | £20 | x1.4
Eigelb 16,0 16,7 16,8 169 | 170 | 170 | 181 | 167 | 168 | 169 | 16,7 | 16,8
()] +03 | 203 | 03 | 05 | 02 | +03 | +t08 | £04 | 206 | £02 | +02 | 04
dAQrzg?ér 35 43 33 44 27 39 24 22 23 34 19 18

2 Unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen statistisch signifikante Unterschiede im Versuchsverlauf (p < 0,05).

5.2.5.2 PFOA im Eigelb

In Abb. 19 sind die Uber den gesamten Versuchsverlauf ermittelten PFOA-Gehalte im Eigelb
dargestellt. Die in der Eingewdhnungsphase untersuchten Eier wiesen keine messbaren Ge-
halte an PFOA auf. Nach Austausch der PFAA-freien Ration durch eine PFAA-haltige Ration
war im Eigelb am 4. Tag der PFAA-Futterung ein PFOA-Gehalt von 1,82 pg/kg (FM) detek-
tierbar. Wahrend der PFAA-Fltterungsperiode stieg der Gehalt kontinuierlich an auf einen
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Maximalwert von 22,1 ug/kg Eigelb (Tag 22). Nach Absetzen des PFAA-haltigen Futters war
ein Ruckgang des PFOA-Gehaltes im Ei ab dem 7. PFAA-freien Fltterungstag (Tag 30) zu
beobachten. Nach finf Wochen PFAA-freier Fitterung (Tag 63) war kein PFOA mehr im Ei-
gelb nachzuweisen.
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Abb. 19: Verlauf des PFOA-Gehalts im Eigelb wahrend der PFAA-Futterungsperiode und PFAA-freien
Fltterungsperiode

5.2.5.3PFOS im Eigelb

Abb. 20 zeigt die Ausscheidung von PFOS mit dem Eigelb wahrend der unterschiedlichen
Futterungsperioden (Tag -14 bis 66). Ebenso wie PFOA war PFOS in der Eingewthnungs-
phase im Eigelb nicht nachzuweisen, jedoch ab dem 4. PFAA-Ftterungstag deutlich mess-
bar (36,9 pg/kg Eigelb). Innerhalb der PFAA-Fitterungsperiode stiegen die PFOS-Gehalte im
Eigelb wesentlich hoher an als fir PFOA. Wahrend der PFAA-Futterung wurde der HOchst-
gehalt von 559 ug PFOS pro kg Eigelb am 24. Tag detektiert. Der maximale PFOS-Gehalt
wurde zwei Tage nach Absetzen des PFAA-Futters (26. Tag) gemessen und betrug
562 ug/kg Eigelb. Das Verhaltnis von PFOA und PFOS im Eigelb betrug an den Tagen der
hdchsten PFOS-Ausscheidung (Tag 24 und 26) 1:26. Nach Ende der PFAA-Futterung war
ein deutlicher Rickgang des PFOS-Gehaltes im Eigelb zu erkennen. Das mit dem Futter
aufgenommene PFOS wurde jedoch nicht vollstandig wieder ausgeschieden, geringe Gehal-
te von PFOS (1,62 pg/kg Eigelb) waren auch nach der 42-tagigen PFAA-freien Fltterungs-
periode noch messbar.
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Abb. 20: Verlauf des PFOS-Gehalts im Eigelb wéhrend der PFAA-Fitterungsperiode und PFAA-freien
Fltterungsperiode

5.2.5.4PFOA und PFOS im Eiweil3

Die PFOA und PFOS-Gehalte im Eiweil3 sind in Abb. 21 dargestellt. Wahrend der PFAA-
Futterungsperiode wurde PFOS lediglich in finf Proben knapp oberhalb der Nachweisgrenze
(0,05 pg/kg FM) detektiert. Die héchsten PFOS-Konzentrationen von 0,21 pug/kg FM und
0,27 ug/kg FM wurden am Tag 10 und 12 ermittelt. PFOA-Gehalte oberhalb der Nachweis-
grenze wurden mit Ausnahme des 12. Versuchstag (0,054 pug/kg FM) nicht bestimmt. Der
Vergleich der PFOA- und PFOS-Konzentrationen in Eigelb und Eiweil3 zeigte, dass sich die
Verbindungen hauptsachlich im Eigelb anreicherten.



Bundesinstitut fir Risikobewertung 71

O PFOA O PFOS
0,35

“JPhase der

PFAA Fiitterung
Eingewdhnung

PFAA-freie Fitterung

0,30
)
0,25
0,20 -
0,15 A

]
1
|
1
1
]
]
1
1
]

(@] 1
1
]
]
1
1
]
1
1
]
1

0,10 -

Konzentration im Eiweil}
(ng’kg FM)

I
0,05 0000000 OOO000008808QOOOOOOOOOOOOOOOOOOOO
|

|
0,00 T II T T T T T T T T T 1
-14 -7 0 7 14 21 28 35 42 49 56 63 70

Versuchstag

Abb. 21: PFOA- und PFOS-Konzentration im Eiweil3 wahrend der PFAA-Fitterung und PFAA-freien Fitte-
rung

5.2.5.5PFOA und PFOS im Vollei

Der Gehalt an PFOA und PFOS im Vollei ist in Abb. 22 und Abb. 23 dargestellt. Fir die Be-
rechnung der Gehalte im Vollei wurde der analytisch ermittelte PFOA- und PFOS-Gehalt
in ug/kg auf das mittlere tagliche Eigelb- und Eiwei3gewicht bezogen und anschlieBend
summiert. Die Berechnung zeigt fir den PFOA-Gesamtgehalt im Ei einen maximalen Wert
von 0,4 ug. Die PFOS-Gehalte in den Eiern waren deutlich hdher. Nach 21 Tagen PFAA-
Futterung wurde in den Eiern ein maximaler PFOS-Gesamtgehalt von 10,1 pg ermittelt. Nach
Absetzen des PFAA-haltigen Futters nahmen die Gehalte beider Substanzen exponentiell
ab.

Insgesamt wurden die PFOA- und PFOS-Gehalte in den Eiern von den Konzentrationen im
Eigelb bestimmt, wéhrend die Konzentrationen im Eiweil3 keine Rolle spielten.
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Abb. 23: Gehalt an PFOS im Vollei

Alle im Fatterungsversuch an Legehennen erhobenen Einzeldaten sind im Anhang in Tab.

32 bis Tab. 35 dargestellt.
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5.2.5.6 Verhéltnis der PFOA und PFOS Aufnahme und Ausscheidung mit dem Ei

Abb. 24 zeigt die mit dem Futter aufgenommenen und mit dem Vollei ausgeschiedenen
Mengen an PFOA und PFOS. Fir die Darstellung wurde die tagliche Futtermenge (g/Tag)
mit dem Gehalt im Futter (ug/kg) verrechnet und die ermittelte Aufnahme zur Kalkulation der
Gesamtdosis pro Tag aufsummiert. Dem gegenlbergestellt wurde die Ausscheidung mit
dem Vollei. AnschlieRend wurden der Gesamtgehalt an PFOA und PFOS pro Ei Uber jeden
zweiten Tag der Futterungsperiode aufsummiert. Von der insgesamt tber 24 Tage aufge-
nommenen Menge an PFOA (21 ug) schieden die Legehennen mit den Eiern in der PFAA-
Futterungsperiode insgesamt 3,1 ug (15 %) aus. In der nachfolgenden PFAA-freien Fitte-
rung wurden innerhalb von 42 Tagen nochmals insgesamt 1,7 pg (8 %) ausgeschieden. Dies
entspricht einer Gesamtausscheidung von 23 % der insgesamt aufgenommenen Menge. Auf
gleiche Weise wurde die Berechnung fir PFOS durchgefiihrt. Im Gegensatz zu PFOA wur-
den bereits in der PFAA-FUtterungsperiode 55 % (73,7 pg) des insgesamt mit dem Futter
aufgenommenen PFOS mit den Eiern ausgeschieden. Nach Absetzen des PFAA-haltigen
Futters ging die PFOS-Ausscheidung geringgradig zurlck; es wurde innerhalb der 42-
tagigen PFAA-freien Periode bis zu 35 % (47,6 ug) PFOS ausgeschieden. So schieden die
Legehennen innerhalb des gesamten Fitterungsversuchs fast 90 % der mit dem Futter auf-
genommenen PFOS-Menge mit den Eiern wieder aus.
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Abb. 24: Vergleich der mit den Eiern ausgeschiedenen Mengen an PFOA und PFOS wéahrend der PFAA-
Flutterungsperiode und PFAA-freien Fltterungsperiode

5.2.6 PFOA- und PFOS-Anreicherung in Geweben und Eiern von Legehennen

Die Berechnung des PFOA- und PFOS-Anteils in den Geweben der Legehennen erfolgte auf
gleiche Weise wie bei den Mastschweinen. Fir die Schatzung der Anteile im Muskelgewebe
wurde das Schlachtkdrpergewicht ermittelt und nach Abzug der Gewichte nicht verzehrbarer
Anteile (Kopf, Federn, FiR3e, Innereien) eine Schlachtausbeute von 59 % angenommenen



74 Bundesinstitut fur Risikobewertung

(BRANDSCHEID et al. 2007). Nach VON LENGERKEN et al. (2007) betragt der mittlere Muskel-
fleischanteil bei Legehennen 62 % der Schlachtausbeute (1883 + 184 g). Hieraus ergibt sich
fur die Legehennen eine mittlere Muskelmasse von 689 + 67 g, welche anschlieRend mit den
ermittelten PFOA- und PFOS-Gehalten (ug/kg FM) im Muskelgewebe verrechnet wurde. Die
Sammlung der Eier erfolgte an jedem zweiten Versuchstag. Die Ergebnisse der Gehalte von
PFOA und PFOS in Eigelb und Eiwei3 (ug/kg FM) wurden auf das mittlere Eigelb- und Ei-
weildgewicht bezogen und summiert, um die absoluten Gehalte im Ei zu erhalten. Um die
insgesamt mit den Eiern ausgeschiedene PFOA- und PFOS-Menge zu erhalten, wurden die
Daten fur die einzelnen Futterungsperioden aufsummiert und zur Aufnahme ins Verhaltnis
gesetzt.

Bei den Legehennen, die direkt nach der PFAA-Ftterungsperiode geschlachtet wurden,
fanden sich 0,6 %, 0,5 % und 1 % der mit dem Futter aufgenommenen Menge an PFOA in
Nieren, Leber und Muskelgewebe wieder (Abb. 25). Auch PFOS reicherte sich in den Gewe-
ben nur in geringen Mengen an. Der PFOS-Anteil betrug im Muskelgewebe 2,6 % und lag
etwas hoher als der Anteil in der Leber (1,4 %). Im Verhaltnis zur Aufnahme war der PFOS-
Gehalt in den Nieren sehr gering (0,3 %). In den Geweben der Tiere, die 42 Tage ein PFAA-
freies Futter erhielten, wurde weder PFOA noch PFOS detektiert. PFOA und PFOS reicher-
ten sich zum gro3ten Teil im Ei an (23 % bzw. 90 %). Wahrend des gesamten Ftterungs-
versuchs scheint PFOS fast viermal so schnell mit den Eiern eliminiert zu werden wie PFOA.
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Abb. 25: Prozentualer Anteil der mit dem Futter aufgenommenen Menge an PFOA und PFOS in den Ge-
weben und Eiern der Legehennen
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6 Diskussion der Ergebnisse

6.1 Beurteilung der Tierleistungsparameter
6.1.1 Tiergesundheit

Wahrend der eigenen Fitterungsversuche wurden weder bei den Mastschweinen noch bei
den Legehennen negative gesundheitliche Effekte durch die PFAA-Exposition beobachtet.
Bei der taglichen Gesundheitskontrolle waren keine Anzeichen von Apathie, Hautlasionen
sowie Erbrechen oder Diarrhoe festzustellen. Auch zeigten alle Tiere ein normales Gruppen-
verhalten. Im Futterungsversuch erhielten die Mastschweine und Legehennen eine mittlere
Dosis an PFOA von 0,5 = 0,1 pg bzw. 0,4 + 0,06 pug pro kg LM und Tag sowie eine mittlere
taglichen PFOS-Dosis von jeweils 2,9 + 0,3 ug bzw. 2,9 = 0,4 ug/kg LM. Symptome nach
chronischer Exposition, die auf eine Beeintrachtigung des Allgemeinwohls hindeuten, wurden
fur PFOA in toxikologischen Studien an Rhesus-Affen beobachtet, die ab einer Dosis von
3 mg/kg LM und Tag haufiges Erbrechen oder Diarrhde zeigten (COT 2006). Bei Ratten, die
Uber 90 Tage eine Dosis von 18 mg PFOS/kg LM erhielten, wurden Lasionen an inneren
Organen, dem Magen und Darm sowie auf der Haut beobachtet (OECD 2002). Im Vergleich
zu den Studien zur chronischen und subchronischen Toxizitat an Ratten und Rhesus-Affen
(OECD 2002, COT 2006) war dort die PFOA/PFOS-Dosis um das 6000-Fache hdher als im
vorliegenden Futterungsversuch. Die Mastschweine und Legehennen waren zudem uber
einen deutlich kirzeren Zeitraum (21 Tage vs. 90 Tage) gegenuber PFOA und PFOS expo-
niert. Damit hatte die eher geringe Expositionshéhe und -dauer der Mastschweine und Lege-
hennen gegeniiber PFOA und PFOS keine negativen Auswirkungen auf deren Gesundheit.

6.1.2 Lebendmasse und Lebendmassezunahme

Lebendmasse und Lebendmassezunahme sind bedeutsame Parameter in der Schweine-
mast. Bei einer bedarfsgerechten Futterung der Mastschweine nimmt die Lebendmasse bis
zum Erreichen des Schlachtgewichts (110-120 kg) tblicherweise um 650 bis 850 g pro Tag
zu (RODEHUTSCORD 2008). Im vorliegenden Futterungsversuch betrug die mittlere tagliche
Lebendmassezunahme der Mastschweine 480 bis 738 g und war damit geringer als fur
Mastschweine (blich. Die Legehennen erhielten ihr Futter ad libitum. Die Fitterung des
PFAA-haltigen Legehennenfutters hatte auf die Lebendmasse (Tag 1: 1,89 + 0,01 kg, Tag
25: 1,97 £ 0,13 kg) der Legehennen keinen Einfluss. Auch der Wechsel des PFAA-haltigen
Futters mit dem PFAA-freien Legehennenfutter fuhrte bei den Legehennen zu keiner Verén-
derung der Lebendmasse (1,99 £ 0,10 kg). In toxikologischen Studien wurden in Abhangig-
keit von der PFOA- und PFOS-Dosis bei verschiedenen Tierarten eine Reduktion der Le-
bendmasse beobachtet (BUTENHOFF et al. 2002, SEACAT et al. 2002, NEWSTED et al. 2005,
EFSA 2008). Die Daten der Toxizitatsstudien weisen auf unterschiedliche Empfindlichkeiten
der Spezies gegeniiber PFOA und PFOS hin. Beispielsweise scheinen Vdgel empfindlicher
zu sein als Sauger. So beobachteten NEWSTED et al. (2005) eine reduzierte Lebendmasse
bei Wachteln (zwei von funf mannlichen Tieren) ab einer PFOS-Dosis von 1400 pg/Tag. Bei
Cynomolgus-Affen traten Lebendmasseverluste von bis zu 8 % ab 2500 pg PFOS/Tag auf
(SEACAT et al. 2002). Gegenliber PFOA reagierten die Tiere weniger empfindlich und zeigten
erst ab einer Daosis von 77000 ug/Tag negative Effekte auf die Lebendmasse (BUTENHOFF et
al. 2002). Im engen Zusammenhang mit einer reduzierten Lebendmasse steht die Leber-
schadigung, die, wie von BUTENHOFF et al. (2002) an Cynomolgus-Affen beschrieben wurde,
zum Beispiel eine reduzierte Futteraufnahme zur Folge haben kann. Durch die Gruppenhal-
tung der Mastschweine und Legehennen im eigenen Futterungsversuch wurde die Fut-
teraufnahme der einzelnen Tiere nur als Mittelwert aus den gepoolten Messdaten ermittelt.
Damit konnte keine Aussage zur Futteraufnahme der Einzeltiere getroffen werden. Im Ftte-
rungsversuch war die tagliche Futtermenge der Mastschweine knapp bemessen (1,8 kg
TM/Tier und Tag) und fuhrte dazu, dass keine Futterreste im Trog zurlickblieben. Die ver-
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gleichsweise geringeren Lebendmassezunahmen scheinen daher eher die Folge einer redu-
Zierten Energieaufnahme mittels restriktiver Fltterung gewesen zu sein. Bei den Legehen-
nen konnte kein Unterschied in der Futteraufnahme zwischen der PFAA-FUtterungsperiode
(115 £ 17 g/Tag) und PFAA-freien Fitterungsperiode (120 + 15 g/Tag) beobachtet werden
(p = 0,203). Demnach hatte der Gehalt an PFOA und PFOS auch bei den Legehennen kei-
nen Einfluss auf die Akzeptanz des Futters.

Im Vergleich zu den Toxizitatsstudien an Cynomolgus-Affen und Wachteln (BUTENHOFF et al.
2002, SEACAT et al. 2002, NEWSTED et al. 2005) war die in den eigenen Untersuchungen an
Mastschweine und Legehennen applizierte mittlere Dosis an PFOS (246,5 + 23,5 pug/Tag und
5,4 + 0,8 pg/Tag) und PFOA (40,4 + 4,7 ug/Tag und 0,8 = 0,1 pg/Tag) zu gering, um Effekte
auf die Lebendmasse bzw. -zunahme messen zu kdnnen. Es lasst sich daher feststellen,
dass die Fitterung der PFAA-haltigen Futtermittel die Lebendmasse und Lebendmassezu-
nahme nicht nachteilig beeinflusste, weder bei den Mastschweinen noch bei den Legehen-
nen.

6.2 PFOA-und PFOS-Kinetik bei Mastschweinen
6.2.1 Plasma

Im Futterungsversuch mit Schweinen fand sich ein direkter Zusammenhang zwischen der
PFAA-Aufnahme und der Plasmakonzentration; so stiegen die Konzentrationen von PFOA
und PFOS im Plasma innerhalb der 21-tagigen PFAA-FUtterungsperiode linear an (Abb. 10
und Abb. 11). Wahrend des gesamten Versuchverlaufs war die PFOA-Konzentration im
Plasma der Jungeber hoher als die PFOA-Konzentration im Plasma der Bérge. Die mittlere
PFOA-Konzentration im Plasma der Jungsauen lag zwar innerhalb der ersten PFAA-
Futterungswoche hoher als die der Boérge, diese stieg jedoch im Laufe der Zeit weniger
deutlich an, sodass ab dem 18. Versuchstag kein signifikanter Unterschied zu den Boérgen
mehr bestand. Fir die Gruppe der Jungsauen lasst sich der langsamere Anstieg von PFOA
im Plasma durch die signifikant niedrigeren PFOA-Gehalte des Futters in der letzten
Futterungswoche erklaren. Umgekehrt lasst sich bei den Jungebern die hdhere
Konzentration von PFOA durch die hoheren Gehalte im Futter erklaren. Einen raschen Kon-
zentrationsanstieg im Plasma der Schweine zeigte auch PFOS. Im Gruppenvergleich zeigten
wiederum die Bodrge innerhalb der ersten 15 Tage signifikant niedrigere PFOS-
Konzentrationen im Plasma. Nach 21 Tagen PFAA-Futterung war dieser Konzentrationsun-
terschied zwischen den Gruppen nicht mehr festzustellen (Abb. 11). Die geringere PFOS-
Aufnahme der Boérge von 30 bis 50 ug pro Tag innerhalb der ersten zwei Wochen scheint
eine mdogliche Ursache fir die signifikanten Unterschiede in den Plasmakonzentrationen
gewesen zu sein. Auch in anderen Studien wird deutlich, dass ein enger Zusammenhang
zwischen der PFOA- bzw. PFOS-Dosis und den Konzentrationen im Blut besteht (SEACAT et
al. 2003, KENNEDY JR. et al. 2004, WoOLF et al. 2007). LAU et al. (2006) untersuchten die
PFOA-Konzentration im Blut von Mausen und Ratten nach Applikation verschiedener Dosen
Uiber mehrere Tage und beobachteten bei mannlichen Mausen, welche 17 Tage lang eine
Dosis von 20 mg/kg LM erhielten, etwa doppelt so hohe PFOA-Konzentrationen im Plasma
(181-199 mg/l) wie bei mannlichen Ratten, denen Uber die gleiche Zeit 10 mg/kg PFOA
appliziert wurden (111 mg/l). Ahnliche Beobachtungen machten SEACAT et al. (2002) in einer
183-Tage-Studie an Cynomolgus-Affen. Affen, die taglich 0,03 mg PFOS pro kg LM (100 pg
PFOS/Tag) erhielten, wiesen mittlere PFOS-Konzentrationen im Serum von 15,8 + 1,4 mg/I
auf. Erhielten Affen eine fiinffach héhere Dosis (0,15 mg/kg LM und Tag), wurden funfmal
hoéhere PFOS-Konzentrationen (82,6 + 25,2 mg/L) im Serum nachgewiesen.

Eine weitere Ursache fir die niedrigeren Konzentrationen an PFOA und PFOS im Plasma
der Borge lieRe sich im Zusammenhang mit deren Lebendmasse erklaren. Im Vergleich zu
Jungsauen (82 bis 98 kg) und Jungebern (70 bis 96 kg) wiesen die Bdrge (96 bis 113 kg)
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wahrend des gesamten Versuchsverlauf die hochste Lebendmasse auf. Durch die im
Vergleich zu den Jungsauen und Jungebern 15-17 kg héhere Lebendmasse besalRen Bérge
ein um 0,8-1 Liter groReres Blutvolumen (Berechnung nach GV-SOLAS und TVT 2009).
Damit verfugten die Borge Uber ein grof3eres Verteilungsvolumen der Substanzen im Blut als
die Tiere der anderen Gruppen, was eine niedrigere PFOA- und PFOS-Konzentration im
Plasma (ug/l) bedingte. Es ist anzunehmen, dass die in der letzten Futterungswoche hdhere
PFAA-Dosis sowie die im Vergleich zu den Jungebern geringere Lebendmassezunahme
(504 g/Tag vs. 738 g/Tag) der Borge dazu fuhrte, dass sich am 22. Tag die PFOS-
Konzentration im Plasma zwischen den Gruppen nicht mehr unterschied.

Mit Beginn der PFAA-Futterung (Tag 4) wiesen die Schweine eine dreimal (Faktor 2,7) hohe-
re Konzentration an PFOS (30,3 £ 5,8 ug/l) als PFOA (12,6 = 2,5 pg/l) im Plasma auf. Diese
Tendenz setzte sich Uber die gesamte Fltterungsperiode fort und erreichte nach 21 Tagen
eine maximale mittlere PFOS-Konzentration von 241 + 9,7 pg/l (PFOA: 74 + 8,2 ug/l). Im
Vergleich mit der PFOA- und PFOS-Aufnahme (0,5 + 0,1 bzw. 2,9 + 0,3 pg/kg LM) im Ver-
haltnis von 1:5,8 lasst sich fur alle Gruppen schlussfolgern, dass die relative Anreicherung
von PFOA im Plasma etwa doppelt so hoch ist wie fir PFOS. Die lineare Regression der
PFOA- und PFOS-Konzentration im Plasma im Verhaltnis zur kumulativen Aufnahme tber
das Futter (Abb. 12 und Abb. 13) bestatigt, dass bei gleicher Aufnahmemenge mit dem
Futter die PFOA-Konzentration im Plasma der Schweine doppelt so schnell ansteigt wie die
PFOS-Konzentration. Laut Literatur existieren im Blut fur beide Substanzen eine
unterschiedliche Anzahl mdglicher Bindungsstellen an Serumalbumin (HAN et al. 2003,
BISCHEL et al. 2010, CHEN und Guo 2009). Ob jedoch die fiir PFOA beschriebenen acht
Bindungsstellen und die lediglich drei verfugbaren Bindungsstellen fir PFOS zu einem
Konzentrationsunterschied fihrten, kann hier nur vermutet werden. Denkbar ist auch eine
unterschiedliche Verfiigbarkeit von PFOA und PFOS aus dem Pflanzenmaterial. Im
Gegensatz zu den bisher veroéffenlichten Studien erhielten die Schweine in den eigenen
Untersuchungen PFOA und PFOS Uber ein Futter, in dem die Substanzen durch den
Aufwuchs auf kontaminierten Boden in die Pflanzenmatrix eingebaut waren. Damit besteht
die Mdoglichkeit, dass die perfluorierten Substanzen wéhrend des Verdauungsvorgangs
unterschiedlich stark aus der Pflanzenmatrix herausgelést wurden. Die gute
Wasserloslichkeit des PFOA konnte eine hohere Verfugbarkeit und Absorption fur die
Schweine bewirkt haben. Denkbar ware auch, dass das PFOS in der Pflanze aufgrund
seiner starkeren Elektronegativtat haufiger mit anderen Substanzen Komplexe bildet —
ahnlich wie Phosphor an Phytinsdure in Pflanzen gebunden ist — und deshalb geringer
verfligbar ist als PFOA. Die Hypothese lasst sich anhand der verfigbaren Literatur jedoch
nicht belegen, sodass hier weiterer Forschungsbedarf besteht.

Um darzustellen, in welchem Verhéltnis sich PFOA bzw. PFOS in Abhé&ngigkeit von der
Dosis im Plasma anreichern kdnnen, wurden die analysierten Konzentrationen von PFOA
und PFOS auf das Plasmavolumen bezogen und ins Verhdltnis zur kumulativen Aufnahme
gesetzt. Im Mittel fanden sich 32 % PFOA sowie 13 % PFOS der aufgenommenen Menge im
Plasma wieder (Abb. 14). Die Ergebnisse bestéatigen, dass sich, unter Berticksichtigung der
mit dem Futter taglich aufgenommenen Dosis, im Vergleich zum PFOA nur etwa halb so viel
PFOS im Plasma akkumuliert. Vergleicht man den prozentualen Anteil an PFOS im Serum
bei Ratten mit der insgesamt Uber das Futter aufgenommenen PFOS-Menge, so sind nach
14 Wochen Exposition 4-7 % des PFOS im Serum detektierbar (SEACAT et al. 2003) Ein
Einfluss auf das Verhdltnis hatten nach SEACAT et al. (2003) weder Dosis noch Geschlecht.
Vergleichende Untersuchungen mit PFOA wurden nicht beschrieben. Es ist aber zu
vermuten, dass PFOA bei Ratten in einem noch geringeren Verhdltnis detektierbar ist. Als
Ursache der vergleichsweise geringen Mengen PFOA bzw. PFOS im Serum von Ratten ist
die kurze Halbwertszeit zu nennen, die bei Ratten fir PFOA nur wenige Tage (4—6 Tage bei
Méannchen) und fur PFOS bis zu 100 Tage betragt. Bei Schweinen dagegen, die in ihrer
Physiologie dem Menschen sehr &hnlich sind, kann eine Halbwertszeit von ca. vier Jahren
fir PFOA sowie ca. funf Jahre fir PFOS angenommen werden (LAU et al. 2007).
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Die Ergebnisse der Untersuchungen zeigen, dass ein Steady State im Plasma der Schweine
innerhalb der dreiwdchigen PFAA-Futterungsperiode nicht erreicht werden konnte; die im
Futter enthaltenen PFOA- und PFOS-Gehalte sowie die Dauer der Exposition waren zu
gering. Der stetige Anstieg von PFOA und PFOS im Plasma im Verlauf der Exposition weist
auf ein geringes Ausscheidungsvermogen der Schweine hin. Zudem macht das nahezu
konstant bleibende Verhaltnis zwischen Aufnahme und Gehalt im Plasma deutlich, dass
beide Substanzen im Organismus akkumulieren.

6.2.2 Muskel- und Fettgewebe

In der Literatur finden sich vereinzelt Hinweise, dass perfluorierte Verbindungen an Proteine
binden und eine Akkumulation im Fettgewebe nicht stattfindet (FRICKE und LAHL, 2005, HUND-
LEY et al. 2006, FROMME et al. 2008). Die Ergebnisse der PFOA- und PFOS-Gehalte im Fett-
gewebe der eigenen Untersuchungen widersprechen dieser Aussage. In Abb. 16 sind die
PFOA- und PFOS-Gehalte der Muskelgewebe von Ricken und Bauch sowie des Fettgewebes
dargestellt. Die unterschiedlichen Gewebeproben wurden ausgewahlt, da sie im Fettgehalt
variieren und untersucht werden sollte, ob dieser einen Einfluss auf den PFOA- und PFOS-
Gehalt im Gewebe hat. Entgegen den Hinweisen in der Literatur reicherten sich im Fettgewebe
der Mastschweine sowohl PFOA als auch PFOS an. Im Vergleich zu den mittlere Gehalten im
Rucken- und Bauchmuskelgewebe (4,0 = 0,9 pg und 4,4 + 1,5 ug pro kg FM) unterschied sich
der mittlere PFOA-Gehalt im Fettgewebe (4,8 + 1,8 ug pro kg FM) nicht (p = 0,05). Ahnlich
hohe mittlere Gehalte wurden ebenfalls bei PFOS zwischen dem Ricken-, Bauch- und Fett-
gewebe (23,0 + 3,2 pg, 28,5 + 16 pg und 19,8 + 6,2 ug pro kg FM) beobachtet. Ein signifikan-
ter Unterschied fand sich hier zwischen den mittleren Gehalten im Riicken- und Fettgewebe
(p = 0,026). Nur wenig Literatur ist verfigbar, in der PFOA und PFOS im Fettgewebe unter-
sucht wurde und Hinweis darauf geben, dass je nach Herkunft des Fettgewebes eine unter-
schiedlich hohe Akkumulation zu erwarten ist. HUNDLEY et al. (2006) applizierten verschiede-
nen Nagetieren eine einmalige Dosis von 10 mg **C-APFO pro kg LM und stellten keine **C-
Aktivitat im Fettgewebe fest. Dagegen war im Hodenfett mannlicher Ratten zwei Stunden nach
i.p. Applikation von 4,2 mg *C-PFOA pro kg LM eine **C-Aktivitat von 0,3 % der verabreichten
Dosis messbar (VANDEN HEUVEL et al. 1991). Unterschiedliche *C-Gehalte im subkutanen
(0,2 pg/g) und abdominalen (< 0,08 pg/g) Fettgewebe mannlicher Ratten nach einmaliger i.v.
Applikation von 4,2 mg **C-PFOS pro kg LM wurden in einer zusammenfassenden Studie der
OECD (2002) beschrieben. Die Ergebnisse des Schweineversuchs zeigen keine signifikanten
Unterschiede in den PFOA-Gehalten der Gewebe. Das vergleichbare Verteilungsvermdgen
von PFOA in proteinogenes und fettreiches Gewebe spiegelt sehr gut dessen tensidische Ei-
genschaften wider. Im Vergleich dazu weist PFOS eine leicht hohere Akkumulation im Fettge-
webe auf.

Bei mannlichen Ratten konnte fUr beide Substanzen ein vergleichbares Akkumulationspo-
tenzial im Fett- und Muskelgewebe gezeigt werden (OECD 2002, HUNDLEY et al. 2006). Je-
doch zeigten mannliche und weibliche M&use sowie weibliche Hamster, die eine einmalige
Dosis von 10mg **C-APFO prokg LM erhielten und erst nach einer Wartezeit von
funf Tagen getétet wurden, eine 1,5- bis 2,6-fach hohere **C-Aktivitat im Fettgewebe als im
Muskelgewebe (HUNDLEY et al. 2006). HUNDLEY et al. (2006) stellten fest, dass es sich bei
den Mausen und weiblichen Hamstern um Tiere handelt, die PFOA nur langsam ausschei-
den. Dies legt die Vermutung nahe, dass PFOA aufgrund der geringen Exkretionsrate u.a. im
Muskel- und Fettgewebe der Tiere gespeichert wurde und nur langsam, vermutlich in Ab-
hangigkeit des Gewebestoffwechsels (Muskelgewebe > Fettgewebe) unterschiedlich schnell
wieder freigesetzt wurde. Die relativ hohen Gehalte an PFOA und PFOS in den Geweben
sowie die kontinuierlich ansteigenden Konzentrationen im Plasma der Schweine weisen
ebenfalls darauf hin, dass Schweine beide Substanzen nur langsam ausscheiden und diese
Uber langere Zeit insbesondere im Fettgewebe messbar sind. Allerdings lasst sich aufgrund
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der fehlenden Auswaschphase nicht abschéatzen, wie lang die Wartezeit der Schweine ist,
bis kein PFOA und PFOS im Gewebe der Schweine mehr nachzuweisen ist.

Vergleicht man die Gehalte an PFOA und PFOS im Muskel- und Fettgewebe miteinander, ist
festzustellen, dass PFOS in einer um Faktor 4—6 hoheren Konzentration in den Geweben
akkumuliert als PFOA, wobei mit Zunahme des Fettgehaltes im Gewebe das Verhéltnis zu
PFOA (Ruckenmuskel 1:4; Bauchmuskel 1:5,7; Fettgewebe: 1:6,4) weiter wird. Dies deutet
darauf hin, dass PFOS in fettarmen Geweben weniger stark akkumuliert als aus der Futter-
konzentration zu erwarten ist, wahrend das PFOA:PFOS-Verhaltnis in Bauchmuskel und
Fettgewebe etwa dem Verhaltnis im Futter entspricht.

Im Vergleich zum PFOA:PFOS-Verhaltnis im Serum (1:3) hat sich das Verhaltnis zum PFOS
hin verschoben und deutet darauf hin, dass das im Plasma verfligbare PFOA weniger stark
im Muskel- und Fettgewebe akkumuliert. In einer Pilotstudie an Schafen, in der ein Schaf fir
21 Tage uber eine PFAA-haltige Ration mit 0,5 png PFOA sowie 1,5 ug PFOS pro kg LM ex-
poniert war, wurden PFOA- und PFOS-Gehalte im Muskelgewebe von 0,23 ug/kg FM und
35,1 ug/kg FM detektiert (KowaLczyk et al. 2012). Trotz vergleichbarer PFOA-Aufnahme
wiesen die Schweine gegenliber den Schafen einen um den Faktor 20 niedrigeren Gehalt an
PFOA im Muskelgewebe auf. Fir PFOS zeigt sich ein umgekehrtes Verhaltnis. Die PFOS-
Gehalte im Muskelgewebe der Schweine (23,0 + 3,2 ug und 28,5 + 16 ug pro kg FM) waren
nur geringfugig niedriger als beim Schaf, obwohl die Schweine doppelt so hoch gegeniber
PFOS exponiert waren. Demnach zeigt sich bei den Schweinen fir PFOA eine deutlich ho-
here sowie fiir PFOS eine niedrigere Akkumulation im Muskelgewebe im Vergleich zu den
Schafen. Ob die unterschiedliche Physiologie der Verdauungssysteme bei Schwein und
Schaf zur unterschiedlichen Akkumulation im Muskelgewebe flihrte, muss in weiteren Stu-
dien naher untersucht werden.

6.2.3 Nieren und Leber

Die Gehalte von PFOA und PFOS in den Nieren und der Leber der Mastschweine sind in
den Abb. 17 und Abb. 18 dargestellt. Im Fitterungsversuch reicherten sich vergleichbar hohe
Mengen an PFOA in Niere und Leber der Jungsauen (30,3 und 26,9 ug/kg FM), Borge (31,1
und 26,2 ug/kg FM) und Jungeber (38,4 und 28,8 pg/kg FM) an. Vergleichbar hohe Gehalte
in Nieren und Leber wurden auch bei ménnlichen Ratten beobachtet, die PFOA taglich Uber
eine Sonde erhielten. Nach 28 Tagen und einer Dosis von 5 mg/kg LM und Tag analysierten
Cul et al. (2009) in den Nieren und Lebern von mannlichen Ratten einen PFOA-Gehalt von
228 = 37 mg/kg und 218 = 21 mg/kg. Eine hdhere Dosierung (20 mg/kg LM und Tag) flihrte
zu keiner weiteren Anreicherung in den Organen (Nieren: 209 + 74 mg/kg; Leber: 196 *
10 mg/kg). Zu anderen Ergebnissen kamen VANDEN HEUVEL et al. (1991) und HUNDLEY et al.
(2006) in ihren Untersuchungen an Ratten und Mausen bei Verwendung der **C-Methode. In
beiden Studien war die héchste PFOA bzw. APFO abgeleitete **C-Aktivitat in der Leber und
eine maximal halb so hohe **C-Aktivitat in den Nieren messbar. Eine Ausnahme waren
Hamster; hier wiesen Nieren und Leber vergleichbar hohe **C-Aktivitaten auf (HUNDLEY et al.
2006). Einen Unterschied zwischen den Geschlechtern konnten HUNDLEY et al. (2006) bei
Mausen und Hamstern nicht feststellen. Auch in den eigenen Untersuchungen war eine un-
terschiedliche Akkumulation von PFOA in Nieren und Leber bei den Jungsauen, Bérgen und
Jungebern nicht erkennbar. Zu PFOA-Gehalten in Nieren und Leber bei Hiihnern liegen zwei
Studien vor. YOO et al. (2009) applizierten s.c. mannlichen Kiken vier Wochen lang unter-
schiedliche Dosen an PFOA und fanden die hochsten Anreicherung in den Nieren. In einer
ahnlich angelegten Studie verabreichten YEUNG et al. (2009) mé&nnlichen Kiken tber eine
Sonde ein PFOA/PFOS/PFDA-Gemisch in einer Dosis von 0,1 oder 1,0 mg/kg LM. Tiere, die
die niedrigere Dosis erhielten, wiesen hdhere Gehalte an PFOA in der Leber (750 +
240 pg/kg) als in den Nieren (17 + 11 pg/kg) auf. Dagegen wurde bei den Tieren, die die ho-
here Dosis erhielten, die hochsten PFOA-Gehalt in den Nieren (1770 £+ 350 pg/kg) und ge-
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ringere Gehalte in der Leber (950 = 740 pg/kg) analysiert. Ebenfalls hohere Gehalte an
PFOA in der Nieren als in der Leber zeigten Schafe unabhéngig vom Zeitpunkt der Schlach-
tung, nachdem sie Uber 21 Tage mit einer PFAA-haltigen Ration (0,4 und 0,5 ug PFOA/kg
LM) gefittert worden waren (KOwWALCzYK et al. 2012). Der Vergleich aller Studien zeigt, dass
die Anreicherung von PFOA in Nieren und Leber tierartspezifisch erfolgt und mit Ausnahme
von weiblichen Ratten (VANDEN HEUVEL et al. 1991, KuDo et al. 2002) geschlechtsunabhan-

gig ist.

Im Gegensatz zu PFOA wies PFOS signifikante Unterschiede zwischen den Gehalten in Nie-
ren (303 £ 69 ug/kg FM) und Lebern (1203 + 274 ug/kg FM) der Schweine auf. In der Leber
reicherte sich PFOS viermal starker an als in den Nieren. In einer Studie an Ratten, in der
die Tiere zwei Wochen lang i.p. eine PFOS-Dosis von 1 und 10 mg/kg LM erhielten (vgl.
Mastschwein: 2,9 pg/kg LM und Tag), wurde im Vergleich zu den Gehalten in den Nieren
(9,6 £ 4,8 und 47,8 + 29,5 ng/kg FM) eine um den Faktor 2—3 starkere Akkumulation in der
Leber (26,6 £ 4,0 und 97,4 £ 25,7 pg/kg FM) ermittelt (EFSA 2008). Die Daten zeigen, dass
bei Ratten das PFOS-Verhéltnis zwischen Leber und Nieren ahnlich ist wie bei den Schwei-
nen. Unter Beriicksichtigung der Dosis zeigt sich jedoch, dass in den Nieren und Leber von
Ratten insgesamt weniger PFOS akkumuliert als bei Mastschweinen. So ist in Nieren und
Leber von Ratten etwa ein Funfzigstel bis Hundertstel und bei Schweinen mehr als das Hun-
dertfache der taglich pro kg LM verabreichten Dosis zu finden (EFSA 2008). Zu einem ande-
ren Ergebnis kamen SEACAT et al. (2003), CURRAN et al. (2008) und Cul et al. (2009), die in
Lebern von Ratten PFOS-Gehalte ermittelten, die ahnlich wie bei den Schweinen mehr als
dem Hundertfachen der taglich pro kg LM oral verabreichten Dosis entsprachen. Mannliche
und weibliche Tiere zeigten keine signifikanten Unterschiede in der Akkumulation von PFOS
in der Leber. In den eigenen Untersuchungen waren die PFOS-Gehalte in den Lebern der
Jungeber (1374 + 315 ug/kg FM) am hochsten und in den Lebern der Boérge (1020 +
140 pg/kg FM) am geringsten (p = 0,012). Die Leber der Jungsauen wies einen mittleren
PFOS-Gehalt (1241 £+ 237 pg/kg FM) auf, der sich weder von den Lebergehalten in Junge-
bern (p = 0,270) noch in Borgen (p = 0,066) unterschied. Vergleicht man die Gehalte von
PFOA und PFOS der Schweine miteinander, ist festzustellen, dass PFOS sowohl in den Nie-
ren als auch in der Leber starker akkumuliert als PFOA. Gegenliber den Berechnungen im
Plasma (1:3) vergroRert sich das PFOA:PFOS-Verhaltnis in Nieren (1:9) und Leber (1:43)
um ein Vielfaches. Die starkere Anreicherung von PFOS in Nieren und Leber der Schweine
weist auf ein deutlich htheres Akkumulationspotenzial von PFOS im Vergleich zu PFOA hin.

6.2.4 Verteilung im tierischen Organismus der Mastschweine

Mithilfe der PFOA- und PFOS-Gehalte im Futtermittel und dem taglich gemessenen Futter-
verbrauch wurde die tagliche Aufnahme der Tiere und daraus die durchschnittliche kumulati-
ve Dosis errechnet. Wie Tab. 14 zeigt, akkumulierte in den untersuchten Geweben PFOS
(57-67 %) insgesamt in héheren Mengen als PFOA (41-49 %). Bei den Mastschweinen rei-
cherten alle Gruppen im Mittel 4 % der mit dem Futter aufgenommenen PFOA-Menge in der
Leber und nur 1 % in den Nieren an. Zwar waren die Gehalte im Muskelgewebe niedriger,
aufgrund der angenommenen Muskelmasse von im Mittel 64 kg/Tier bestand jedoch ein gro-
Beres Verteilungsvolumen, sodass der PFOA-Anteil im Muskelgewebe auf insgesamt 30 %
geschatzt wurde. Fur das Fettgewebe wurde eine Masse von im Mittel 19 kg/Tier angenom-
men, sodass circa 10 % des PFOA im Fett der Mastschweine zurtickblieb.

PFOS reicherte sich in vergleichbaren Mengen in Leber (29 %) und Muskelgewebe (26 %)
an. Aufgrund des geringen Anteils der Leber von 1,2 % an der Gesamtlebendmasse des
Mastschweines ist die PFOS-Akkumulation pro kg Lebendmasse in der Leber im Vergleich
zum Muskelgewebe besonders hoch. Der Anteil der mit dem Futter aufgenommenen Menge
an PFOS in Nieren und Fettgewebe betrug 1 % und 8 %. Im Allgemeinen unterschied sich
der akkumulierende Anteil an PFOA und PFOS in den einzelnen Geweben kaum, mit Aus-
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nahme der Leber. Der restliche Anteil des mit dem Futter aufgenommenen PFOA (55 %) und
PFOS (36 %) reicherte sich entweder in anderen Kérpergeweben an oder wurde ausge-
schieden. Da Schweine eine ahnliche Physiologie wie Menschen haben, ist bei Schweinen
davon auszugehen, dass PFOA und PFOS ahnlich bei wie Menschen nur langsam ausge-
schieden werden (SEACAT et al. 2002, LAU et al. 2007). Im Gegensatz zu weiblichen Ratten
erfolgt bei Menschen keine aktive Ausscheidung von PFOA und PFOS (ber anorganische
Anionentransporter in den Nierentubuli, die renale Clearance ist deshalb bei Menschen um
das 100- bis 10.000-Fache niedriger (INuI et al. 2000, HARADA et al. 2005). Fir Schweine
lasst sich daraus ableiten, dass nur ein geringer Anteil des kalkulatorisch ermittelten Rests
an PFOA und PFOS der Ausscheidung tber Harn und Kot zuzurechnen ist und der gréRere
Rest in Korpergeweben akkumulierte, die in der vorliegenden Studie nicht analysiert wurden.
Die Schlussfolgerung wird unterstitzt durch Studien an Nagern, in denen bspw. von nicht
unerheblichen Gehalten an PFOA und PFOS in Lunge, Herz, Milz, Testis oder dem Gehirn
berichtet wird (VANDEN HEUVEL et al. 1991, KENNEDY JR. et al. 2004, Cul et al. 2009).

6.3 PFOA- und PFOS-Kinetik bei Legehennen
6.3.1 Plasma

Auch bei den Legehennen wurden nach 28 Tagen PFAA-FUtterung héhere Konzentrationen
an PFOS (36,6 £ 2,0 pg/l) als PFOA (6,6 £+ 1,8 ug/l) im Plasma analysiert. Das Verhaltnis von
PFOA zu PFOS im Plasma lag im Mittel bei 1:5. Im Futter betrug das PFOA/PFOS-
Verhaltnis im Mittel 1:7. Das enger werdende Verhaltnis zwischen den Substanzen zeigt,
dass sich PFOA und PFOS unterschiedlich im Plasma anreichern. Verglichen mit der mittle-
ren Aufnahme von 0,4 + 0,06 ug PFOA und 2,9 + 0,4 ug PFOS pro kg LM, erfolgte eine ge-
ringfligig héhere Anreicherung von PFOA im Plasma der Legehennen. YEUNG et al. (2009)
beobachteten im Blut von Hahnen nach Applikation von 1 mg PFOA und PFOS pro kg LM
eine hohere Konzentration an PFOS (3200 + 39ug/l) als PFOA (1010 + 215 pg/l). Bei gerin-
gerer PFOA- und PFOS-Dosis (0,1 mg/kg LM) fielen die Konzentrationsunterschiede (200 +
28 ug/l und 285 + 33 pg/l) im Blut geringer aus. Nach der 42-tagigen PFAA-freien Futte-
rungsperiode war im Plasma der Legehennen kein PFOA und nur in zwei von acht Tieren
PFOS knapp oberhalb der Nachweisgrenze detektierbar. Die gering oberhalb der Nachweis-
grenze ermittelten PFOS-Konzentrationen im Plasma geben einen Hinweis darauf, dass die
42-tagige PFAA-freie Fltterungsphase fur eine vollstandige Elimination von PFOS bei ein-
zelnen Tieren nicht ganz ausreichte. YEUNG et al. (2009) und Yoo et al. (2009) schlussfolger-
ten anhand des Konzentrationsverlaufs von PFOA und PFOS im Blut sowie den abnehmen-
den Gehalten in Nieren und Leber nach dreiwtchiger Auswaschphase, dass Hihner PFOA
zugiger ausscheiden als PFOS. In beiden Studien reichte eine zur Expositionsperiode ver-
gleichbar lange Auswaschphase von drei und vier Wochen fir eine vollstandige Elimination
der perfluorierten Substanzen bei den mannlichen Tieren nicht aus. Nach der Auswaschpha-
se waren noch 2-3 % PFOA sowie 48-52 % PFOS im Vergleich zu Beginn der Auswasch-
phase im Blut nachzuweisen (Yoo et al. 2009). Die daraus errechneten Halbwertszeiten fir
die Ausscheidung von PFOA und PFOS betrugen 5 und 31 Tage. Im Legehennen-Versuch
erfolgte die Bestimmung der PFOA- und PFOS-Konzentration im Plasma jeweils am Tag der
Schlachtung; dadurch war die Berechnung der Halbwertszeit der Substanzen im Plasma
nicht moglich. Dennoch lasst sich anhand der Literatur ableiten, dass mit Ausnahme sehr
geringer PFOS-Konzentrationen im Plasma zweier Legehennen die Halbwertszeit von PFOA
und PFOS im Plasma der Legehennen kirzer ist als die bei den mannlichen Artgenossen.
So ist davon auszugehen, dass Legehennen im Vergleich zu ihren mannlichen Artgenossen
toleranter gegeniiber hohen bzw. kontinuierlich existierenden PFAA-Belastungen im Futter
sind, da sie aufgrund der Eiproduktion in der Lage sind, die mit dem Futter aufgenommenen
perfluorierten Substanzen in héheren Mengen wieder auszuscheiden. Zum gleichen Schluss
kamen NEWSTED et al. (2005) in ihren Untersuchungen mit PFOS an méannlichen und weibli-
chen Wachteln und Enten. In den Untersuchungen zeigte die Dosis von 17,6 mg PFOS/kg
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Futter bei weiblichen Tieren keine Effekte; hingegen wurde bei den mannlichen Wachteln
und Enten nachteilige Effekte auf die Lebendmasse, das Lebergewicht und Hodengrol3e
beobachtet (NEWSTED et al. 2005).

6.3.2 Muskelgewebe, Nieren und Leber

Im Muskelgewebe, Nieren und Leber der Legehennen, die direkt nach der PFAA-
Futterungsperiode geschlachtet wurden, wurde vergleichsweise mehr PFOS akkumuliert als
PFOA (vgl. 5.2.3 und 5.2.4). Das Verhaltnis zwischen PFOA und PFOS in den Geweben
betrug entsprechend 1:20, 1:3 und 1:20. Im Vergleich zum Muskelgewebe (0,32 + 0,08 pg/kg
FM) und der Leber (3,7 = 1,4 ng/kg FM) kam es in den Nieren (19,7 + 7,3 pg/kg FM) zu einer
starkeren Anreicherung von PFOA.

Im Vergleich zu den Ergebnissen aus dem Futterungsversuch mit Schweinen wird ersicht-
lich, dass trotz vergleichbarer PFOA- und PFOS-Aufnahme pro kg LM (Verhdltnis 1:6) nur
ein Zehntel des PFOA sowie ein Viertel des PFOS der im Muskelgewebe von Schweinen
gemessenen Gehalte im Muskelgewebe der Legehennen zu finden ist. Aufgrund der
schlechteren Verwertbarkeit faserreicher Futtermittel und der gleichzeitig kurzen Verweilzeit
des Futters im Verdauungstrakt ist bei Legehennen im Vergleich zu Schweinen eine geringe-
re Freisetzung von PFOA und PFOS aus dem pelletierten Futter zu erwarten. Die schlechte-
re Verfugbarkeit von PFOA und PFOS aus dem rohfaserreichen Futter kann bei Legehennen
die Ursache fur eine deutlich niedrigere Akkumulationsrate im Muskelgewebe gewesen sein.

Im Mittel wiesen die Legehennen in den Nieren um den Faktor 5 hohere PFOA-Gehalte
(19,7 £ 7,3 ug/kg FM) auf als in der Leber (3,7 + 1,4 pg/kg FM). Dieser Befund unterscheidet
sich deutlich von den Ergebnissen der Mastschweine, die in den Organen vergleichbare Ge-
halte zeigten. In den Untersuchungen von YOO et al. (2009) bestétigt sich die Beobachtung
fur Gefligel. Auch Hahne reicherten innerhalb von 28 Tagen bevorzugt PFOA in den Nieren
an. YEUNG et al. (2009) machten diese Beobachtung lediglich in der Gruppe mit der hdchsten
Dosis (1 mg PFOA/kg LM). In den Nieren der Tiere, die Uber 21 Tage 0,1 mg PFOA/kg LM
uber ein PFAA-Gemisch erhielten, war kein PFOA detektierbar. Denkbar ware, dass Geflugel
PFOA Uber Kot und/oder Harn schneller ausscheiden konnen. Ein Hinweis kdnnte sein, dass
die Nieren der Legehennen, im Vergleich zu den Mastschweinen héhere Gehalte an PFOA
aufweisen (vgl. 4.2.4 und 5.2.4). Mdoglicherweise nahm infolge einer intensiven PFOA-
Ausscheidung dessen Gehalte in den Nierentubuli zu. Auch Cul et al. (2009) untersuchten
verschiedene Gewebe von Ratten und detektierten die hochsten Gehalte an PFOA in den
Nieren. Ratten scheiden PFOA innerhalb weniger Stunden wieder aus, da sie in der Lage
sind, PFOA aktiv Uber den Harn zu exkretieren. Sie gelten damit als ,Schnellausscheider®.
Die hohen Gehalte an PFOA in den Nieren der Legehennen kdnnten ein Hinweis darauf
sein, dass Legehennen PFOA Uber die Nieren intensiver ausschieden als z.B. Mastschwei-
ne. Mdglicherweise spielt hier die besondere Anatomie der Gefligelniere und/oder die Aus-
scheidung von Harnsaure eine wichtige Rolle. Zur Klarung dieser Fragen bedarf es weiterer
Forschung.

In den Studien von YEUNG et al. (2009) und Yoo et al. (2009) wird fir PFOS in erster Linie
eine Anreicherung in der Leber und in geringerem Maf3e in den Nieren beschrieben. Aller-
dings stellten Yoo et al. (2009) nach einer 28-tagigen Auswaschphase in den Nieren und
Lebern der mannlichen Hihner keinen signifikanten Rickgang der PFOS-Gehalte fest.
Demgegentber fanden YEUNG et al. (2009) nach einer Auswaschphase von 21 Tagen noch
48 % in der niedrigen Dosisgruppe sowie 38 % in der hohen Dosisgruppe der nach Ende der
Exposition ermittelten PFOS-Gehalte in der Leber wieder sowie entsprechend 40 % und
38 % in den Nieren. Fir das stark akkumulative PFOS war eine zur Dauer der Expositions-
periode vergleichbar lange Auswaschphase fir die vollstdndige Elimination in Nieren und
Leber anscheinend zu kurz. Fir einen signifikanten Riickgang der PFOS-Belastung in Nieren
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und Leber war auch bei Schafen eine 21-tagige Auswaschphase zu kurz (KOWALCZzYK et al.
2012). Unter Berlcksichtigung der PFOS-Gesamtaufnahme der zwei Einzeltiere (1224 pg
bzw. 1905 pg) wurden in Nieren (172 pg/kg FM) und Leber (885 pg/kg FM) bei dem Schaf ,
das nach 21 Tagen PFAA-freier Futterung geschlachtet wurde, vergleichbar hohe PFOS-
Gehalte analysiert wie in Nieren (286 pug/kg FM) und Leber (1172 pg/kg FM) des direkt nach
PFAA-Futterung geschlachteten Schafs. Verglichen mit Hihnern blieb die PFOS-
Konzentration in Nieren und Leber der Schafe auch nach Absetzung des PFAA-haltigen Fut-
ters Uber langere Zeit hoch, wobei die Leber 4- bis 5-fach hdhere Gehalte aufwies. In den
Untersuchungen an Legehennen war PFOS nach 42 Tagen PFAA-freier Fltterung weder in
den Nieren noch in der Leber nachzuweisen. Damit war bei den Legehennen die im Ver-
gleich zur PFAA-Fltterungsperiode (28 Tage) um zwei Wochen langere Auswaschphase
(42 Tage) ausreichend, um einen vollstandigen Rickgang der PFOS-Belastung in Nieren
(65,1 + 60,8 pug/kg FM) und Leber (72,3 + 59,1 ug/kg FM) zu bewirken.

6.3.3 Eier

Die Ergebnisse der PFAA-Analyse zeigen, dass die Ausscheidung von PFOA und PFOS mit
dem Eiweil3 vernachlassigbar gering ist (< 1 %). Stattdessen sind in den Eiern beide Verbin-
dungen zu nahezu 100 % des Gesamtgehalts im Eigelb zu finden. Bis zum Ende der PFAA-
Futterungsperiode stieg der PFOA-Gehalt im Eigelb auf maximal 22 pg/kg Ei, die PFOS-
Gehalte bis auf maximal 562 ug/kg Ei (Tag 26). Die PFOS-Gehalte im Eigelb sind deutlich
héher als die des PFOA (Verhéltnis 1:26). PFOS wurde demnach in hdherem Mal3e mit dem
Ei wieder ausgeschieden. Diese Beobachtung ist identisch mit den Ergebnissen von WANG
et al. (2008), die die Gehalte an perfluorierten Verbindungen in Eiern aus verschiedenen
Regionen Chinas untersucht haben und neben Poolproben auch zwei Eierproben getrennt
nach Eiweil und Eigelb analysierten. Die von verschiedenen Markten stammenden Eier ent-
hielten 87,6 und 107 pg PFOS/kg Eigelb; PFOA war weder im Eiweil3 noch im Eigelb nach-
weisbar. Den Autoren lagen keine Informationen zur Exposition der Tiere vor. Geringgradig
héhere Gehalte an PFOS und PFOA ermittelten Yoo et al. (2008) in Eiern verschiedener
Vogelarten in der Region des Shihwa-Sees, einem kinstlich angelegten Salzwassersee na-
he der Westklste Koreas, in dem infolge der Einleitung von Industrieabwassern in der Ver-
gangenheit PFAAs nachgewiesen wurde. In den Eiern der einheimischen Végel wurden im
Mittel PFOS-Gehalte von 185 bis 314 ug/kg Eigelb detektiert. Dabei wiesen die Eier kleiner
Vogel hohere Gehalte auf als die Eier groRer Vogel. Die PFOA-Gehalte lagen um das Hun-
dertfache niedriger (YOO et al. 2008). Auch in Skandinavien wurden Eier verschiedener ein-
heimischer Vogel auf deren PFAA-Gehalt hin untersucht. Wahrend Eier von Wanderfalken
und Méwen eher méaige PFOS-Gehalte (40 bis 100 pug/kg FM) aufwiesen, wurden in Trottel-
lummen aus der Ostsee die hochsten PFOS-Gehalte (< 400 pug/kg FM) gemessen. PFOA
wurde nicht nachgewiesen (HOLMSTROM et al. 2010). Vergleichende Untersuchungen zur
Ausscheidungsgeschwindigkeit von PFOA und PFOS mit dem Ei sind in der Literatur nicht
zu finden. Aus den eigenen Untersuchungen (Abb. 24) wird ersichtlich, dass PFOS (90 %)
mit den Eiern der Legehennen innerhalb des gesamten Ftterungsversuchs (66 Tage) deut-
lich schneller ausgeschieden wurde als PFOA (23 %). Die Studien machen deutlich, dass
sich im Eigelb insbesondere PFOS in bedeutenden Mengen anreichert und somit fiir Vogel
die Moglichkeit gegeben ist, PFOS schneller auszuscheiden als Sdugetiere.

Zur Berechnung des Ubergangs von PFOA und PFOS aus dem Futter in das Ei wurde eine
Regressionsanalyse durchgefuhrt, die fur beide Verbindungen einen logarithmischen Anstieg
des Gehaltes im Ei bei kumulativer Aufnahme mit dem Futter aufweist. Die Abb. 26 und Abb.
27 zeigen, dass der PFOA-Gehalt im Ei langsamer zunimmt als der PFOS-Gehalt. Nach ins-
gesamt 13 pug PFOA-Aufnahme (Tag 16) ist ein Anstieg der PFOA-Konzentration im Ei nicht
mehr zu erkennen; die Gehalte an PFOA schwanken lediglich zwischen 0,11 und 0,12 ug pro
Ei. Im Gegensatz dazu steigt der PFOS-Gehalt im Ei stetig bis zum Ende der PFAA-
Futterung. Vermutlich ist bei einer taglichen Aufnahme von im Mittel 0,83 = 0,12 ug PFOA
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nach drei Wochen ein Gleichgewicht zwischen der PFOA-Aufnahme und der Ausscheidung
mit dem Ei eingetreten. Eine Verlangerung der PFAA-Futterungsperiode wére daher sinnvoll
gewesen, um nachzuweisen, ob sich tatsédchlich ein Steady State eingestellt hat. Aufgrund
der zeitaufwendigen PFAA-Analytik war es jedoch nicht moéglich zeitnah eine Datenauswer-
tung vorzunehmen, sodass Uber eine Verlangerung der PFAA-Futterungsperiode wahrend
des laufenden Fltterungsversuchs nicht entschieden werden konnte.
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Abb. 26: Ausscheidung von PFOA mit dem Ei wahrend der PFAA-Fitterungsperiode
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Abb. 27: Ausscheidung von PFOS mit dem Ei wéhrend der PFAA-Fltterungsperiode

Die Abb. 28 und Abb. 29 zeigen den Verlauf der Ausscheidung von PFOA und PFOS mit
dem Ei wahrend der PFAA-freien Futterungsperiode. Auch hier wird deutlich, dass die Aus-
scheidung von PFOS wesentlich schneller erfolgt als die von PFOA. Obwohl der mittlere
PFOS-Gehalt am Ende der PFAA-Futterungsperiode um den Faktor 26 héher war, reduziert
sich das Verhdltnis nach 42 Tagen PFAA-freier Fitterung gegentber PFOA auf 1:16 deut-

lich.
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Abb. 28: Ausscheidung von PFOA mit dem Ei wahrend der PFAA-freien Fltterungsperiode
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Abb. 29: Ausscheidung von PFOS mit dem Ei wahrend der PFAA-freien Flutterungsperiode

6.3.4 Verteilung im Organismus der Legehennen

Die Berechnung des PFOA- und PFOS-Anteils in den Geweben der Legehennen erfolgte auf
gleiche Weise wie bei den Mastschweinen. Fiur die Schatzung der Anteile im Muskelgewebe
wurde das Schlachtkérpergewicht zugrunde gelegt und davon eine mittlere Muskelmasse
von 689 g abgeleitet, welche anschlie3end mit den ermittelten PFOA- und PFOS-Gehalten
(ug/kg FM) verrechnet wurde (VON LENGERKEN et al. 2007). Die Ergebnisse der Gehalte von
PFOA und PFOS in Eigelb und Eiweil3 in pg/kg FM wurden auf die mittlere Eigelb- und Ei-
weillmasse bezogen und anschlieRend summiert, um die absoluten Gehalte im Ei zu be-
stimmen. Um die insgesamt mit den Eiern ausgeschiedene PFOA- und PFOS-Mengen zu
erhalten, wurden die Daten flr die einzelnen Fitterungsperioden aufsummiert und zur jewei-
ligen Aufnahme (100 %) ins Verhaltnis gesetzt. Vor dem Hintergrund der Tatsache, dass die
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Bestimmung der PFAA-Gehalte in den Eiern an jedem zweiten Versuchstag durchgefiihrt
wurde, ist unter der Annahme einer Legeintensitat von 0,5 Eiern statt 0,6 Eiern® pro Tag da-
von auszugehen, dass die Gesamtausscheidung von PFOA und PFOS mit den Eiern leicht
unterschétzt wurde.

Im Unterschied zu den Schweinen fand sich bei den Legehennen nur jeweils 1 % der mit
dem Futter aufgenommenen Menge an PFOA in Nieren, Leber und Muskelgewebe wieder
(Abb. 25). Auch PFOS reicherte sich in den Geweben der Legehennen nur in vergleichswei-
se geringen Mengen an. Der PFOS-Anteil betrug im Muskelgewebe 2,6 % und lag um knapp
einen Prozent hoher als der Anteil in der Leber (1,4 %). Der gréf3te Anteil an PFOA und
PFOS entfallt auf das Eigelb. Beide Substanzen machen hier mehr als 90 % der ermittelten
Gesamtmenge in den untersuchten Geweben aus. Beide Verbindungen gehen sehr schnell
und in hohen Mengen in das Ei Uber. Noch wahrend der PFAA-FUtterungsperiode werden
15 % PFOA und 54 % PFOS der insgesamt aufgenommenen Menge Uber das Ei wieder
ausgeschieden. PFOS wird innerhalb des gleichen Zeitraums (28 Tage) fast viermal so
schnell mit dem Ei eliminiert als PFOA. Dieser Trend setzt sich auch nach Beendigung der
PFAA-Futterung fort.

In Studien an Nagern werden als Zielorgane fur PFOA in erster Linie die Leber oder auch die
Nieren genannt (VANDEN HEUVEL 1991, KENNEDY JR. et al. 2004, HUNDLEY et al. 2006). Bei
den Legehennen, die direkt nach der PFAA-Fltterungsperiode geschlachtet wurden, zeigt
sich unter Berucksichtigung der mittleren Gewichte von Nieren (7,8 + 2,8 g) und Leber (36,2
* 6,5 g) kein Unterschied in der akkumulierten Menge an PFOA zwischen den beiden Orga-
nen (0,5 % und 0,6 %). Die im Muskelgewebe akkumulierte Menge an PFOA lag bei 1 %.
Aufgrund der niedrigen PFOA-Gehalte im Muskelgewebe fallen die akkumulierten Mengen
an PFOA in der Muskelmasse kaum ins Gewicht. Ein priméres Zielorgan (bzw. -gewebe) fur
PFOA ist bei den Legehennen nicht zu bestimmen. Bei den Legehennen ist nach 42-tagiger
PFAA-freier Futterung nachweislich kein PFOA in den Nieren, Leber oder dem Muskelgewe-
be zuriickgeblieben. Es scheint allerdings unwahrscheinlich, dass tber 76 % der mit dem
Futter aufgenommenen Menge an PFOA in Geweben akkumulierte, fir das in der Literatur
ein geringes Akkumulationspotenzial beschrieben ist. Leider beziehen sich die Studien, in
denen neben Nieren und Leber auch andere Gewebe auf ihre PFAA-Gehalte untersucht
wurden, bisher nur auf Nager. Weitere Untersuchungen zur Akkumulation von PFAA in Ge-
weben und Organen von Gefliigel sowie zur PFAA-Exkretion Uber Kot und Harn waren hilf-
reich, um die hier bestehenden offenen Fragen zu klaren.

In toxikokinetischen Studien an Ratten waren nach chronischer und subchronischer Exposi-
tion die héchsten Gehalte an PFOS in der Leber zu finden (OECD 2002, CURRAN et al.
2008). YEUNG et al. (2009) kommen zum Schluss, dass die Lebern von mannlichen Hihnern,
die direkt nach 21-tagiger Exposition getttet wurden, das Hauptspeicherorgan fir PFOS dar-
stellt. Nach der Auswaschperiode sank der relative Anteil an PFOS in den Lebern der Lege-
hennen, wahrend der Anteil im Blut zunahm. Der im Muskelgewebe akkumulierende PFOS-
Anteil wurde von YEUNG et al. (2009) nicht bestimmt. In den eigenen Untersuchungen findet
sich im Verhdltnis zur Gesamtaufnahme eine PFOS-Anreicherung in den Geweben in der
Reihenfolge 0,3 % Nieren, 1,4 % Leber und 2,6 % Muskel. Ahnlich wie beim PFOA resultiert
die hoher akkumulierte Menge an PFOS im Muskelgewebe aus dem insgesamt hdheren
Masseanteil des Gewebes am Schlachtgewicht. Insgesamt ist die Anreicherung von PFOA
und PFOS im Gewebe der Legehennen im Vergleich zur Anreicherung in Nieren (jeweils
1 %), Leber (4 % und 29 %) und Muskelgewebe (30 % und 26 %) der Schweine als sehr
gering zu betrachten. Die Ursache der deutlich geringeren PFOA- und PFOS-Akkumulation
in den Geweben der Legehenne liegt in der hohen Ausscheidungsrate von PFOA und PFOS
mit dem Ei.

“ unter der Annahme, dass jede Henne alle 1,6 Tage ein Ei legt
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Mit dem Futterungsversuch an Legehennen wurden erste Kenntnisse zum quantitativen
Ubergang von PFOA und PFOS in das Hiihnerei gewonnen. Anhand der Ergebnisse wird
deutlich, dass die PFOA- und PFOS-Ausscheidung mit dem Ei fr Legehennen eine effektive
Moglichkeit darstellt, die Substanzen wieder auszuscheiden. Es ist daher anzunehmen, dass
fur Legehennen im Vergleich zu anderen nicht Eier legenden Tieren (z.B. Mastschweine) ein
geringeres gesundheitliches Risiko bei Exposition gegentiber PFOA und PFOS mit dem Fut-
ter besteht. Neben diesem vergleichsweise positiven Effekt fur die Legehenne selbst ist den-
noch die Anreicherung der Substanzen im Ei als kritisch zu betrachten, zum einen weil Un-
tersuchungen an Hihnerembryonen gezeigt haben, dass bereits die einmalige Dosis von
0,1 ug PFOS pro g Ei die Schlupfrate der Huhner signifikant reduziert (MOLINA et al. 2006).
Zum anderen kann Uber Eier ein Eintrag der unerwiinschten Substanzen in die Nahrungsket-
te stattfinden und zur Exposition des Verbrauchers gegeniiber PFOA und PFOS beitragen.

6.4 Bewertung der Ergebnisse hinsichtlich der PFOA- und PFOS-Exposition der
Verbraucher

Seit Jahren ist in Deutschland ein Wachstum der Schweinefleischproduktion zu verzeichnen.
Mit einem Anstieg von 1,4 % zum Vorjahr wurden 2011 in Deutschland insgesamt 59,5 Mio.
Schweine geschlachtet. Damit betrug die Schweinefleischerzeugung 68,1 % der Gesamtflei-
scherzeugung und machte gegeniiber Gefllgelfleisch (17,4 %) und Rindfleisch (14,2 %) den
hdchsten Anteil der Fleischerzeugung in Deutschland aus (STATISTISCHES BUNDESAMT
2012). Da tierische Produkte einen erheblichen Beitrag zur Exposition des Verbrauchers ge-
genlber PFOA und PFOS leisten kdnnen (HALLORDSON et al. 2008, HAUG et al. 2010,
NOORLANDER et al. 2011), kann aufgrund des hohen Fleischkonsums in Deutschland die
Futterung PFAA-haltiger Rationen eine bedeutende Rolle beim Eintrag von PFAAs in die
Lebensmittelkette spielen.

Durch die Fitterung PFAA-haltiger Futtermittel an Mastschweine wurden die verzehrbaren
Gewebe wie Muskel, Fett, Leber und Nieren in den vorliegenden Untersuchungen gezielt
kontaminiert. Die Gehaltsdaten an PFOA und PFOS waren dabei hoher als viele in der Lite-
ratur beschriebenen Falle, die zur Schatzung der Exposition der Verbraucher gegeniber
PFOA und PFOS dienten. In den Lebensmittelstudien wiesen die untersuchten Fleischpro-
ben im Allgemeinen sehr niedrige Gehalte an perfluorierten Verbindungen auf. In einer nie-
derlandischen Studie wurden PFOA- und PFOS-Gehalte in Schweinefleisch von 15 ng und
14 ng pro kg FM detektiert (NOORLANDER et al. 2011). Diese Gehalte lagen zwischen der
Nachweis- und Bestimmungsgrenze und waren somit so gering, dass sie als ungenau einge-
schatzt werden mussten. Dennoch stellten NOORLANDER et al. (2011) fest, dass durch den
hohen Schweinefleischverzehr der Niederlander das Schweinefleisch fir PFOA und PFOS
bis zu 6 % bzw. 4 % zur Gesamtexposition von PFAA uber Lebensmittel beitragen kann. In
norwegischen Untersuchungen wies Schweinefleisch vergleichbare Konzentrationen an
PFOA (15 ng/kg FM) und PFOS (17 ng/kg FM) auf; auch hier war der Gehalt nicht naher
quantifizierbar (HAUG et al. 2010). Alle tierischen Lebensmittel wiesen im Gegensatz zu den
pflanzlichen Lebensmitteln deutlich hthere Gehaltswerte an PFOS auf. Allein der Anteil von
Fleisch und Fleischprodukten an der Nahrung, so schatzten HAUG et al. (2010), macht fur die
norwegische Bevolkerung taglich bis zu 8 % und 18 % der Gesamtaufnahme an PFOA und
PFOS Uber Lebensmittel aus. Auch Spanier nehmen perfluorierte Verbindungen in nicht un-
erheblicher Menge Uber tierische Lebensmittel auf. Die in Schweinefleisch analysierten
PFOS-Gehalte (45 ng/kg FM) lagen geringgradig hoher als in den bereits erwahnten Studien
aus den Niederlanden und Norwegen, PFOA wurde nicht detektiert. Spanier sind jedoch
hauptséachlich durch einen hohen Fischkonsum gegenuber PFOS (34 %) exponiert, Fleisch
und Fleischprodukte (6 %) sind von geringerer Bedeutung (ERICSON et al. 2008).

Nachdem in Deutschland hohe Belastungen landwirtschaftlicher Nutzflachen mit perfluorier-
ten Verbindungen festgestellt worden waren, wurden in den Folgejahren Schwerpunktunter-
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suchungen an Schlachttieren durchgefuhrt. Bei Untersuchungen in NRW wurden im Jahr
2007 in vier von insgesamt Uber 400 Schweinefleischproben PFOA und PFOS mit einem
Maximalgehalt in den Nieren von 1,4 ug bzw. 2,6 pg/kg nachgewiesen (LANUV 2011). Von
2007 bis 2010 fuhrte Bayern ebenfalls Schwerpunktuntersuchungen in Lebensmitteln tieri-
schen Ursprungs durch. Innereien von Schweinen, die aus dem Umkreis des Industrieparks
Gendorf stammten, enthielten die hdchsten Gehalte an PFOA (1,0-8,1 pg/kg) und PFOS
(3,1 pg/kg) (LGL 2012). Fur alle untersuchten Schweinefleischproben kamen beide Lander-
behtrden zu dem Schluss, dass durch den Verzehr solcher Lebensmittel keine gesundheitli-
che Gefahrdung fir den Verbraucher besteht. Die Ergebnisse des Lebensmittelmonitorings
der EFSA aus dem Jahr 2011 bestatigten, dass Fleisch und Fleischprodukte von landwirt-
schaftlichen Nutztieren in Europa nur sehr geringe Gehalte an PFOA und PFOS enthalten
(0,04-1 pg/kg) (EFSA 2011). Die Innereien landwirtschaftlicher Nutztiere wiesen hthere Ge-
halte an PFOA (0,3—4 pg/kg FM) und PFOS (1-11 pg/kg FM) auf. Aus den Daten der EFSA
geht nicht hervor, welche Innereien wie hoch mit PFOA und PFOS belastet waren. Anhand
der eigenen Untersuchungen lasst sich jedoch vermuten, dass in der Leber die hdchsten
Gehalte zu finden waren. Damit ist auch zu erklaren, warum in Wurstwaren, die Leber ent-
hielten, die héchsten PFOS-Gehalte (bis zu 16,5 pg/kg FM) ermittelt wurden (EFSA 2011).
Die EFSA weist in ihrer Studie darauf hin, dass die untersuchten Proben im Rahmen geziel-
ter Uberwachungsprogramme teilweise risikoorierentiert gezogen wurden. Durch diese Form
der Probenahme wird die Belastung der Lebensmittel mdglicherweise lberbewertet. Tat-
sachlich sind die Ergebnisse der EFSA-Studie vergleichbar mit den Ergebnissen der
Schwerpunktuntersuchungen in Deutschland aus NRW und Bayern. Bei diesen Erhebungen
lagen die Gehalte in Schweinefleisch um das 20- bis 70-Fache lber den Werten der Le-
bensmittelstudien aus den Niederlanden, Norwegen und Spanien. Die Ergebnisse der
Schwerpunktuntersuchungen in NRW und Bayern betragen aber nur etwa ein Hunderstel
des Gehalts der eigenen Untersuchungen an Mastschweinen. Grund ist vermutlich, dass
konventionell gehaltene Mastschweine im Stall gemastet werden und somit ein Kontakt mit
beispielsweise PFAA-kontaminierten Bdden z.B. durch Suhlen oder Uber luftgetragene per-
fluorierte Verbindungen nicht oder kaum stattfinden kann.

Im Gegensatz werden bei Wildtieren haufig sehr hohe Konzentrationen an PFOA und PFOS
in verzehrbaren Geweben nachgewiesen. Insbesondere Wildschweine kdnnen eine hohe
Anreicherung an perfluorierten Verbindungen aufweisen, die mit den Ergebnissen des vorlie-
genden Fitterungsversuchs an Mastschweinen sehr gut vergleichbar sind. STAHL et al.
(2012) untersuchten zwischen 2007 und 2009 Wildschweine in Hessen auf deren Gehalt an
PFOA und PFOS. Im Muskelgewebe und in der Leber waren bei einigen Tieren Konzentrati-
onen von bis zu 7 ug PFOA bzw. 29 PFOS g pro kg sowie bis zu 45 ug PFOA und 1780 ug
PFOS pro kg messbar. Vergleichbare Ergebnisse hoher Gehalte in Wildschweinlebern
(PFOALax 38 Hg/kg; PFOSax 1139 pg/kg) verdffentlichte das Landesamt fur Natur, Umwelt
und Verbraucherschutz Nordrhein-Westfalen (LANUV) und machte darauf aufmerksam, dass
Wildschweine aufgrund ihrer Lebensweise bedeutende Indikatoren fur Umweltbelastungen
darstellen (LANUV 2007, 2008). Die Ergebnisse eines Sondermonitorings in Mecklenburg-
Vorpommern zeigten bei Wildschweinen ebenfalls Uberwiegend sehr hohe PFOS-Gehalte
bis zu 750 pg/kg Leber auf (LALLF 2008). Die Untersuchungsbehdtrde schlussfolgerte, dass
Wildschweine durch Wihlen im Boden und Uber die Aufnahme erdbehafteten Futters perflu-
orierte Verbindungen aufnehmen.

Ahnlich wie fur Wildschweine gilt auch fir Mastschweine die Aufnahme von PFOA und
PFOS uber das Futter als bedeutenster Kontaminationspfad. Fur die eigenen Fitterungsstu-
dien wurden verschiedene Futtermittel (Gerste, Heu) auf PFAA-kontaminierten Béden ange-
baut. Dabei zeigte sich, dass sich PFOA und PFOS kaum im generativen Teil (Gerstenkorn),
dafir aber intensiv im vegetativen Teil der Pflanze anreichern (vgl. 3.1.2). Die gleiche Be-
obachtung machte STAHL et al. (2009) in seinen Carry-over-Untersuchungen zu PFOA und
PFOS an verschiedenen Kulturpflanzen. Infolgedessen wurde fir den vorliegenden Ftte-
rungsversuch ein Futter zusammengestellt, das bis zu 16,8 % Heu enthielt, um einen mog-
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lichst hohen Gehalt an PFOA und PFOS im Futter zu erreichen. Insbesondere der mittlere im
Muskelgewebe der Mastschweine akkumulierte PFOS-Gehalt von 23 pug/kg FM war ausrei-
chend hoch, um bei einem ublichen Verzehr von 53-103 g Fleisch (NATIONALE VERZEHRS-
STUDIE Il [NVS 1I] 2008) — unter Annahme des ausschlie8lichen Verzehrs von Schweine-
fleisch —, die tolerable tagliche Aufnahmemenge (TDI) fur PFOS (0,15 pg/kg LM und Tag)
durch die Aufnahme von 1,1 bis 2,0 ug PFOS um 12 % bis 23 % auszuschopfen. Leber hin-
gegen wird in Deutschland nur in sehr geringen Mengen verzehrt. Der Verzehr von mit PFOS
hoch belasteter Leber, wie die der Mastschweine im vorliegenden Versuch (ca. 1203 pg/kg
FM), wirde den TDI aufgrund des seltenen Verzehrs (0,018 g/kg LM und Tag) um 0,2 %
ausschopfen. Hier tragt die héhere Verzehrsmenge von Fleisch im Vergleich zur Leber (hohe
Gehalte und geringer Verzehr) zu einer deutlich h6heren Exposition des Verbrauchers bei. In
der landwirtschaftlichen Praxis ist die Verfitterung von Heu in der Schweinemast nicht lb-
lich. Demnach besteht fiir Mastschweine im Allgemeinen auch nur ein sehr geringeres Risi-
ko, hohe Mengen an PFOA und PFOS mit dem Futter aufzunehmen. Das gesundheitliche
Risiko des Verbrauchers gegentber PFOA und PFOS ist durch den Verzehr von Schweine-
fleisch, das von Tieren stammt, die Ublicherweise im Stall gehalten und mit Rationen auf ei-
ner Getreide-Soja-Basis gefittert wurden, als auf3erst gering zu betrachten.

Bei den untersuchten Legehennen war weniger als 1 % der mit dem Futter aufgenommenen
Gesamtmenge an PFOA und PFOS wiederzufinden. Aus der Literatur sind nur wenige Stu-
dien bekannt, in denen die Bestimmung der PFAA-Gehalte in der Lebensmittelkategorie
Fleisch getrennt nach Tierarten erfolgte. Es ist anzunehmen, dass es sich bei den dort unter-
suchten Geflugelfleischproben hauptséchlich um Fleisch von Masthihnern handelte. Trotz-
dem weisen auch diese aus dem Handel stammenden Proben nur sehr geringe Konzentrati-
onen an perfluorierten Verbindungen auf. HAUG et al. (2010) detektierten in Geflugelfleisch
aus einem Supermarkt in Oslo Gehalte an PFOA von 0,052 ug/kg sowie von PFOS von
0,021 ug/kg. In Spanien analysiertes Geflugelfleisch enthielt ebenfalls 0,021 ug PFOS/Kkg,
PFOA wurde nicht nachgewiesen (ERICSON et al. 2008). NOORLANDER et al. (2011) hingegen
wiesen in Gefllgelfleisch aus Supermarkten in den Niederlanden weder PFOA noch PFOS
nach.

Hohere Gehalte in im verzehrbaren Geweben des Gefliigels fanden sich dann, wenn die
Tiere nachweislich aus PFAA-belasteten Regionen stammten. So analysierte das Bayerische
Landesamt fur Gesundheit und Lebensmittelsicherheit (LGL) in verschiedenen Gefliigelpro-
ben aus belasteten Regionen bis zu 1,7 ug PFOA/kg in Geflugelfleisch sowie 2,6 ug PFOA
und 1,6 pg PFOS pro kg in HUhnerleber (LGL 2012). GURUGE et al. (2008) untersuchten in
verschiedenen Regionen Japans unterschiedliche landwirtschaftliche Nutztiere auf deren
PFAA-Gehalt in Serum und Leber. Dabei bestimmten sie in Lebern von Gefliigel die hdchs-
ten PFOS-Gehalte (67 pg/kg), die @hnlich hoch lagen wie die Gehalte in den Lebern der Le-
gehennen in der vorliegenden Studie (72,3 + 59,1 ug/kg FM). Angaben zur Herkunft und Hin-
tergrundbelastung der Tiere wurden nicht gemacht. Alle Studien weisen darauf hin, dass
Geflugel unabhangig von der Herkunft gegentiber PFOA und PFOS exponiert ist. Mit Aus-
nahme der japanischen Studie waren die im Gewebe akkumulierten Gehalte jedoch im All-
gemeinen so gering, dass der Verzehr von Gefligelfleisch keinen entscheidenden Beitrag
zur Gesamtexposition des Verbrauchers gegeniber PFOA und PFOS Uber Lebensmittel
lieferte (TRUDEL et al. 2008, NOORLANDER et al. 2011). Unter der Annahme, dass es sich bei
dem in der NVS Il (2008) angegebenen Fleischverzehr von 53-103 g/Tag (Mé&nner und
Frauen) allein um Geflugelfleisch handelt, dass im Mittel 6,23 ug PFOS/kg enthalt, wirde
eine tagliche Aufnahme von 0,33-0,65 pug PFOS mit sich bringen. Der TDI fir PFOS einer
60 kg Person (9 pg/Tag) ware so durch den Verzehr des Gefliigelfleischs zu 4 bis 7 % aus-
geschopft. Der durchschnittliche Leberverzehr (Schwein, Rind, Schaf) in Deutschland ist
sehr gering und betragt 0,018 g/kg LM und Tag (BfR, aufgeschlisselt nach NVS Il 2008).
Der Verzehr von Geflugelleber wurde aufgrund des noch selteneren Verzehrs in der NVS I
nicht gesondert erfasst. Zur Darstellung der mdglichen PFAA-Exposition beim Verzehr von
Geflugelleber mit PFOA- und PFOS-Gehalten von 3,7 pug und 72,3 ug pro kg FM wurde des-
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halb fir eine 60 kg Person ein Gefliigelleberverzehr von 1,08 g/Tag unterstellt (Worst-Case-
Szenario). Durch die daraus resultierende tagliche Aufnahme von 0,004 ug PFOA und
0,08 ug PFOS lage die Ausschopfung des TDI fur PFOA (1,5 pg/kg LM und Tag) bei Null
(0,004 %) sowie bei 0,9 % fur PFOS. Im Vergleich zum Schweinefleisch tragt der Verzehr
von Geflugelfleisch oder Geflugelleber von Legehennen somit in einem zu vernachlassigba-
ren MalRe zur Exposition des Verbrauchers gegeniber perfluorierten Verbindungen bei.

Anzumerken ist, dass das zum grofRen Teil verzehrte Geflugelfleisch von Masthiuhnern
stammt und hier die Gleichsetzung mit Gefllgelfleisch und Leber von Legehennen aufgrund
fehlender PFAA-Ausscheidung mit dem Ei zu einer Unterbewertung filhren kann. Die zuvor
erwahnten Studien weisen jedoch darauf hin, dass Geflugelfleisch, das am geringsten mit
PFOA und PFOS belastete Fleisch ist und damit keinen Beitrag zur Exposition des Verbrau-
chers liefert.

Eine hohere Exposition gegenuber PFOA und PFOS entsteht fiir den Verbraucher durch den
Konsum von Eiern, wobei die Belastung durch PFOS aufgrund der héheren Akkumulations-
rate gréRRer ist. So analysierten HAUG et al. (2010) in Eiern aus dem Supermarkt einen
PFOS-Gehalt von 0,04 pg/kg sowie einen PFOA-Gehalt von 0,03 pg/kg Ei, Werte, die knapp
oberhalb der Nachweisgrenze und unterhalb der Bestimmungsgrenze lagen. Nach HAUG et
al. (2010) tragt durch den vergleichsweise geringen Verzehr der Gehalt an PFOA und PFOS
im Ei zu 1,5 % und 8 % zur Lebensmittelgesamtexposition der Norweger bei. ERICSON et al.
(2008) und NOORLANDER et al. (2011) konnten in ihren Untersuchungen lediglich PFOS
(0,08 pug/kg) in den Eiern finden. Fir die Niederlander ergab sich hieraus ein Anteil des
PFOS an der Gesamtexposition Uber Lebensmittel von 2,4 %. Im eigenen Fitterungsversuch
enthielten die Eier der Legehennen, welche gezielt mit hochkontaminiertem Futter geflttert
wurden, bei einem maximalen Gehalt von 562 ug PFOS pro kg Ei eine 20- bis 7000-fach
héhere PFOS-Belastung im Vergleich zu den in Norwegen, den Niederlanden und Spanien
im Handel erworbenen Eiern. Ahnlich hohe PFOA-Gehalte wie im vorliegenden Fitterungs-
versuch (PFOAma 22 ug/kg) detektierte das LGL in den Schwerpunktuntersuchungen zu
PFAA in Lebensmitteln tierischer Herkunft in Eiern von freilaufenden Legehennen aus dem
Umkreis eines Industrieparks mit Fluorpolymerproduktion (PFOAn.x 26 pg/kg) (LGL 2012).
Hochstwahrscheinlich nahmen die im Auslauf gehaltenen Tiere PFOA oder deren fliichtige
Vorlaufersubstanzen lber kontaminierte Bodenpartikel auf. Diese und die eigenen Ergebnis-
se belegen, dass sich eine PFAA-Kontamination der Umwelt oder des Futters in den PFAA-
Gehalten der Eier widerspiegelt. Auch wenn der Anteil an Eiern in der Nahrung des Men-
schen im Vergleich zum Schweinefleisch gering ist, sind Eier dennoch fir die Exposition des
Verbrauchers gegeniiber unerwinschten Substanzen von Bedeutung, da sie neben dem
Verzehr in unverarbeiteter Form auch als Bestandteil in einer Vielzahl von Lebensmittelpro-
dukten vorkommen. Der durchschnittliche Eierkonsum betrug 2011 in Deutschland 212 Eier
pro Kopf, wovon die Halfte an Privathaushalte ging und die andere Halfte industriell weiter-
verarbeitet wurde (BMELV 2013). Nach der NVS Il (2008) werden durchschnittlich pro Tag
12-16 g Ei (Manner und Frauen) in unverarbeiteter Form verzehrt. Enthielte das Eigelb von
Eiern mit 61 g 0,4 pg PFOA und 10,1 pg PFOS absolut, wiirde bei Verzehr eines Eies 0,08—
0,1 pg PFOA und 2,0-2,6 pg PFOS aufgenommen werden. Die tolerable tagliche Aufnah-
memenge einer 60-kg-Person ware fur PFOA (90 pug/Tag) und PFOS (9 ug/Tag) entspre-
chend zu 0,1 % und 22—-29 % ausgeschopft. Eine erhdhte Exposition des Verbrauchers Uber
das Ei setzt jedoch eine besondere Belastungssituation der Tiere voraus, die lediglich bei
Freilandhaltung der Legehennen in PFAA-belasteten Regionen, z.B. im Umkreis der Fluorpo-
lymerindustrie oder Hot-Spot-Flachen nach Feuerléscheinsatzen mit AFFF-L6schschaumen,
angezeigt ware.

In beiden Fitterungsversuchen war in den untersuchten Proben (Plasma, Muskel- und Fett-
gewebe sowie Nieren, Leber und Eier) allgemein PFOS gegenliber PFOA die dominierende
Substanz. Dies bestétigt, dass PFOS im tierischen Gewebe ein héheres Akkumulationspo-
tenzial als PFOA besitzt. Die hohere Exposition des Verbrauchers ist daher bei Verzehr von
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Lebensmitteln tierischer Herkunft insbesondere gegentiber PFOS zu erwarten, wenn Nutztie-
re mit dem Futter vergleichbare Mengen an PFOA und PFOS aufnehmen.

Die Gehalte an PFOA und PFOS in tierischen Lebensmitteln aus nicht risikoorientierten Un-
tersuchungen zeigen, dass die Gehalte in Lebensmitteln den von der EFSA vorgeschlage-
nen TDI fur PFOA und PFOS (EFSA 2008) nicht Uberschreiten und ein Verzehr von gering
PFAA-kontaminierten Lebensmittel kein gesundheitliches Risiko fur den Verbraucher dar-
stellt. Ein Handlungsbedarf, um den Ubergang von PFAA in Lebensmittel tierischen Ur-
sprungs zu reduzieren, wird daher nicht gesehen. Allerdings erfolgt die Exposition des Ver-
brauchers nicht allein tGber Lebensmittel. Als weitere Expositionsquellen gegenliber PFOA,
PFOS und deren Vorlaufersubstanzen dienen das Trinkwasser, die Luft, Hausstaub, Textili-
en und Lebensmittelverpackungen (TRUDEL et al. 2008, VESTERGREN und CousIN 2009,
MULLER et al. 2012, KNOBELOCH et al. 2012, GREENPEACE 2012). Aufgrund der Vielzahl po-
tenzieller Expositionsquellen fir Mensch (und Tier) ergibt sich generell die Forderung, den
Eintrag dieser Verbindungen in die Umwelt und damit in die Lebensmittelkette grof3itmaglich
zu reduzieren. Die Industrie hat das Gefahrenpotenzial der perfluorierten Cg-Verbindungen
erkannt und ist derzeit bemuiht Technologien zu entwickeln, durch die die hoch persistenten
und bioakkumulierenden Verbindungen durch polyfluorierte Ersatzstoffe oder kurzkettige
Verbindungen (C;-Cs-Verbindungen), welche als weniger akkumulativ gelten, ausgetauscht
werden sollen (LIEDER et al. 2009a, LIEDER et al. 2009b). Es ist nachvollziehbar, dass bei
Substanzen, deren Akkumulationspotenzial mit Abnahme der Kettenlénge sinkt, eine geringe
Anreicherung im Organismus von Mensch und Tier zu erwarten ist. Dennoch haben die in
der Literatur beschriebenen Untersuchungen an Labortieren und die eigenen Untersuchun-
gen an Nutztieren gezeigt, dass sich die Kinetik von PFOA und PFOS von Tierart zu Tierart
unterscheidet. Die erwarteten Ergebnisse zum Akkumulationspotenzial kurzkettiger PFAAs in
Ratten und Mausen sind daher hinsichtlich ihrer Ubertragbarkeit auf Nutztiere und Menschen
mit Vorsicht zu betrachten. Aufgrund der besonderen Eigenschaften perfluorierter Verbin-
dungen sollten in den zuklnftigen Untersuchungen neben PFOA und PFOS die Verbindun-
gen weiterer Kettenlangen einbezogen werden. Zudem ist bislang wenig tber Vorlaufersub-
stanzen (PAPs, FTOH, PFOSA etc.) bekannt. Diese sollten kinftig ebenfalls naher in den
wissenschaftlichen Fokus ricken, um zu verstehen, Uber welche Abbauwege aus Vorlau-
fersubstanzen PFOA und PFOS generiert werden, und abzuleiten, inwieweit dies einen Ein-
fluss auf die PFAA-Gesamtexposition hat.
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7 Zusammenfassung

Perfluoralkylsauren (PFAAs) sind anthropogen hergestellte Kohlenstoff-Fluor-Verbindungen
mit hoher biologischer, chemischer und thermischer Stabilitdt. Aufgrund ihrer besonderen
technologischen Eigenschaften werden PFAAs in einer Vielzahl von industriellen Prozessen
und verbrauchernahen Produkten verwendet. Die toxikologisch am besten untersuchten
Verbindungen sind Perfluoroctansédure (PFOA) und Perfluoroctansulfonsédure (PFOS). Beide
Verbindungen reichern sich bevorzugt in der Leber an und erwiesen sich als kanzerogen und
reproduktionstoxisch. Ihre strukturbegriindete Persistenz und Bioakkumulation sowie das
breite Anwendungsspektrum fihrten zu einer ubiquitaren Verbreitung in der Umwelt. Blutun-
tersuchungen bestétigen, dass auch fir den Menschen von einer Hintergrundbelastung ge-
geniber PFOA und PFOS auszugehen ist. Vor dem Hintergrund, dass in der Bundesrepublik
im Jahr 2006 durch illegales Ausbringen PFAA-verunreinigter Diingemittel landwirtschaftliche
Nutzflachen kontaminiert wurden, war es Ziel der vorliegenden Arbeit, anhand systemati-
scher Studien den Ubergang von PFOA und PFOS aus dem Futter in die Gewebe landwirt-
schaftlicher Nutztiere und die von ihnen stammenden Lebensmittel zu untersuchen, wozu
bisher keine Kenntnisse vorliegen.

In einem ersten Fitterungsversuch wurden Mastschweine der Deutsche Landrasse uber
insgesamt 21 Tage mit einem Futter gefiuttert, das durch den Aufwuchs auf PFAA-
kontaminierten Boden mit PFOA und PFOS kontaminiert war. Die jeweils acht Jungsauen,
Borge bzw. Jungeber nahmen pro kg Lebendmasse (LM) taglich im Mittel 0,5 pg PFOA und
2,9 ug PFOS auf. Wahrend der PFAA-Fltterung wurde die Lebendmasse kontrolliert sowie
Blut entnommen. Nach der Versuchsfutterung wurden die Mastschweine geschlachtet und
im Blutplasma, in Muskel- und Fettgewebe sowie in Nieren und Leber der Gehalt an PFOA
und PFOS mittels HPLC-MS/MS analysiert.

In einem zweiten Futterungsversuch wurden zwoélf Legehennen (Lohmann Braun) uber
24 Tage ebenfalls mit PFAA-haltigem Futter gefittert (0,4 pg PFOA und 2,9 ug PFOS pro kg
LM und Tag). AnschlieBend wurden vier Legehennen geschlachtet; die Ubrigen Tiere durch-
liefen vor der Schlachtung noch eine 42-tagige PFAA-freie Futterungsperiode. Uber den ge-
samten Versuchsverlauf wurden an jedem zweiten Tag die Eier gesammelt und der PFOA-
und PFOS-Gehalt getrennt in Eiweil3 und Eigelb bestimmt. Nach der Schlachtung der Lege-
hennen wurden zur Analyse des PFOA- und PFOS-Gehalts Blut, Muskelgewebe, Nieren und
Leber entnommen.

Die Akkumulation beider Substanzen in den untersuchten Geweben war dosisabhéngig. Im
Plasma der Mastschweine stieg die Konzentration wahrend der PFAA-Fltterungsperiode
kontinuierlich an, wobei das PFOA:PFOS-Verhaltnis konstant bei 1:3 lag (nach 21 Tagen 74
bzw. 241 pg/l). Ruckenmuskel, Bauchmuskel und Fettgewebe wiesen vergleichbare Gehalte
an PFOA bzw. PFOS auf (je kg Frischmasse [FM] 4-5 ug bzw. 20-24 pg). In den Geweben
betrug das Verhéltnis von PFOA und PFOS im Mittel 1:5. Die héchsten Gehalte an PFOS
wurden in der Leber analysiert (1200 pg/kg FM); der Gehalt in den Nieren betrug demgegen-
tber nur 300 pg/kg FM. PFOA akkumulierte in den Nieren und Leber in &hnlicher H6he und
weniger stark (33 bzw. 27 pg/kg FM). Nach Hochrechnungen enthielten die untersuchten
Gewebe der Mastschweine PFOA und PFOS in HOhe von 41-49 % bzw. 57-67 % der ins-
gesamt mit dem Futter aufgenommenen Menge.

Bei den Legehennen, die direkt nach der PFAA-Fltterungsperiode geschlachtet wurden,
waren pro Liter Blutplasma im Mittel 7 pg PFOA und 37 pg PFOS messbar. Nach der PFAA-
freien Fitterungsperiode wurden die Substanzen im Plasma mit wenigen Ausnahmen nicht
mehr nachgewiesen. Direkt nach der PFAA-Fltterung wurde im Muskelgewebe PFOA und
PFOS in Hohe von 0,3 bzw. 6 pg/kg FM ermittelt. Der mittlere PFOA-Gehalt in den Nieren
betrug 20 pg/kg FM und lag 5-fach hoher als der Gehalt in der Leber (4 pg/kg FM). Der Ge-
halt an PFOS in der Leber betrug 72 pg/kg FM und in den Nieren 65 pg/kg FM. In diesen
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Geweben waren nach der 42-tdgigen Auswaschphase weder PFOA noch PFOS messbar. In
den Eiern reicherten sich PFOA und PFOS fast vollstandig im Eigelb an. Von der Gesamtdo-
sis an PFOA bzw. PFOS schieden die Hennen nach 24 Tagen PFAA-Fltterung 15 % bzw.
54 % mit den Eiern wieder aus, und tber den gesamten Versuchszeitraum waren dies 23 %
bzw. 90 %.

Die Futterungsstudien zeigten, dass PFAA-kontaminiertes Futter bei Mastschweinen und
Legehennen zu einer Anreicherung von PFOA und PFOS im Plasma und Gewebe, bzw. bei
Legehennen auch im Eidotter, fuhrt. Bei beiden Tierarten wies PFOS ein starkeres Akkumu-
lationspotenzial als PFOA auf. Daher ist beim Verzehr von Lebensmitteln tierischer Herkunft
eine hohere Exposition der Verbraucher insbesondere gegeniiber PFOS zu erwarten. Durch
die intensive und rasche Ausscheidung der perfluorierten Verbindungen mit dem Ei reicher-
ten sich in den Geweben der Legehennen geringere Mengen an PFOA und PFOS an als bei
den Mastschweinen. Allerdings wirde der von der EFSA vorgeschlagene Wert fur die tole-
rable tagliche Aufnahmemenge (TDI) fir PFOA und PFOS nicht tberschritten und damit der
Verzehr dieser Lebensmittel nicht als gesundheitliches Risiko fur den Verbraucher eingeord-
net werden. Ein haufiger Verzehr von Lebensmitteln mit hohem PFAA-
Akkumulationspotenzial (z.B. Innereien und Eier) kann fur den Verbraucher jedoch zu einer
erhdhten Exposition gegeniiber PFOA und PFOS flhren. Bislang ist aber unklar, inwieweit
sich das gesundheitliche Risiko flr Mensch und Tier unter Berlicksichtigung weiterer Exposi-
tionsquellen erhoht.

In zukinftigen Untersuchungen ist daher zu klaren, 1) in welchem MaRRe PFOA und PFOS
aus Vorlaufersubstanzen generiert werden, 2) welchen Einfluss Vorlaufersubstanzen und
PFAA-Homologe auf die Gesundheit von Mensch und Tier nehmen und 3) inwieweit spe-
ziesspezifische Besonderheiten der Verdauung und des Stoffwechsels die Kinetik von Vor-
laufersubstanzen und PFAA-Homologe beeinflussen.
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8 Summary

Perfluoralkyl acids (PFAAsS) are man-made chemicals consisting of a fully fluorinated carbon
chain that corresponds to high biological, thermal and chemical stability. Due to their unique
technical properties, PFAAs are used in a variety of industrial processes and consumer ap-
plications. The toxicologically best known PFAAs are perfluorooctanesulfonate (PFOS) and
perfluorooctanoate (PFOA). Both substances primarily accumulate in liver and have shown
to be hepatotoxic, carcinogenic and toxic for reproduction. The persistent and bioaccumula-
tive substances have already been detected globally. Studies on PFAAs concentrations in
blood also indicate that there is a background load of PFOA and PFOS in humans. However,
until now almost nothing is known about the uptake and transfer of PFAA from feed into live-
stock species and by this way into food of animal origin. Furthermore, in Germany PFAAs
became relevant after an environmental pollution act in 2006, when a PFAA-contaminated
fertilizer was applied on several hectares of farmland. Thus, a feeding experiment was per-
formed using feed from this contaminated farmland in order to determine the transfer of
PFAAs from feed into livestock and the respective food of animal origin.

The first feeding study was performed with fattening pigs (German Landrace) which received
a diet containing feedstuffs from PFAA-contaminated farmland. Within a period of 21 days,
the experimental animals (eight gilts, eight barrows and eight young boars) were exposed to
a PFAA-contaminated diet at 0.5 ug PFOA/kg body weight (BW) and 2.9 png PFOS/kg BW,
respectively. During the PFAA-feeding period, plasma were regularly taken for PFOA and
PFOS analysis. After the end of the PFAA-feeding period, all pigs were slaughtered to obtain
samples of muscle, fat, kidney and liver in order to analyze PFOA and PFOS using HPLC-
MS/MS.

In the second feeding study, twelve laying hens (Lohmann Brown) were fed with PFAA-
contaminated feed for 24 days (0.4 pg PFOA and 2.9 pg PFOS per kg BW). After the PFAA-
feeding, four hens were slaughtered, whereas the remaining eight hens were fed with a
PFAA-free feed for another 42 days, before they were slaughtered, too. Over the entire feed-
ing study, eggs were collected every other day and separated into egg white and yolk for
analyses. After slaughter blood, muscle, kidneys and liver were removed for the analysis of
PFOA and PFOS.

The results revealed that PFOA and PFOS were accumulated in tissues in a dose related
manner. In the plasma of pigs, the concentration of both substances increased continuously
within the PFAA-feeding period, whereas PFOA and PFOS remained at a constant ratio of
1:3 (after 21 days 74.0 and 241 pg/l, respectively). Muscle as well as adipose tissues
showed comparable levels of PFOA and PFOS (4-5 pug and 20-24 pg per kg wet weight
(w.w.), respectively). In the tissues, the ratio of PFOA to PFOS amounted to 1:5. The highest
level of PFOS was analyzed in the liver (1200 pg/kg w.w.), whereas the PFOS level in kidney
was only 300 pg/kg w.w.. In kidneys and liver, PFOA was accumulated to a lesser extent (33
and 27 pg/kg w.w., respectively). The estimated PFOA and PFOS proportion in the tissues
related to the total ingested amount were 41-49 % and 57-67 % for PFOA and PFOS, re-
spectively.

In plasma of laying hens, which were slaughtered directly after the PFAA-feeding period, the
average PFOA and PFOS plasma concentration were 7 and 37 pg/l, respectively. With ex-
ception of two samples, neither PFOA nor PFOS was detected in plasma after 42 days of
PFAA-free feeding period. In laying hens, which were slaughtered immediately after the
PFAA-feeding period, PFOA and PFOS levels in muscle tissue were 0.3 and 6 pg/kg w.w.,
respectively. The average PFOA level in kidneys was 20 pug/kg w.w. which was about 5-fold
higher than in liver (4 pg/kg w.w.). On the other hand, the PFOS level in liver (72 pg/kg w.w.)
was comparable to the level in kidneys (65 pg/kg w.w.). In tissues of laying hens, which un-
derwent a 42-day depuration period, neither PFOA nor PFOS have been detected. In con-
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trast, PFAA were intensively excreted by eggs, where nearly 100 % of PFOA and PFOS
were enriched in egg yolk. The PFOA and PFOS proportion of the total dietary intake excret-
ed via eggs within the PFAA-feeding period was 15 % and 54 %, respectively, whereas the
totally excreted amount during the entire feeding study was calculated to be 23 % for PFOA
and 90 % for PFOS.

Both feeding studies indicated that there is a transfer of PFOA and PFOS from contaminated
feed into plasma and tissues of fattening pigs and laying hens, as well as in the yolk of hens’
eggs. In both species, PFOS showed highest potential for accumulation. Due to the intense
and rapid elimination of perfluorinated compounds via egg yolk, the accumulation of PFOA
and PFOS in tissues of laying hens was considerably lower than in tissues of fattening pigs.
Among the investigated substances, the highest exposure for consumers by consumption of
food of animal origin is particularly expected for PFOS. However, the tolerable daily intake
(TDI) for PFOA and PFOS proposed by the European Food Safety Authority (EFSA) will not
be exceeded, thus the expected intake will not be classified as a health risk for consumers.
But a frequently high consumption of foods with high potential for PFAA accumulation (e.g.
liver and eggs) might lead to an increased consumer exposure to PFOA and PFOS. So far, it
is unclear to what extent further sources of exposure will affect the health risk of humans and
animals additionally.

In future research the following knowledge gaps have to be closed: 1) the extent of generat-
ed PFOA and PFOS by degradation of precursor substances, 2) the impact of precursor
substances and PFAA homologues on the health of humans and animals, and 3) the influ-
ence of species-specific differences of digestion and metabolism regarding the kinetics of
precursor substances and PFAA homologues in livestock.
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12 Anhang
12.1 Ergéanzende Ergebnisse zum Schweineversuch
Tab. 20: Mittlere tagliche Lebendmassezunahme in g (xs) im Mastabschnitt 83 bis 103 kg
Téagliche Lebendmassezunahme (g)
Tag Tag Tag Tag Tag
-14 bis -7 -8 bis -1 1 bis 7 8 bis 14 15 bis 22
Jungsauen 500 688 589 625 0
(n=8) * 265 * 157 212 * 277 + 499
Kontrolle 1 29 686 443 414 250
(n=2) *242 *40 *61 *141 +434
Borge 170 411 830 616 491
(n=8) * 253 + 368 312 *283 +311
Kontrolle 2 321 714 786 429 786
(n=2) * 253 £0 101 0 +101
Jungeber 652 804 902 688 643
(n=8) * 155 +337 +303 *272 + 267
Kontrolle 3 643 929 464 750 679
(n=2) *101 *202 * 253 * 253 +152
n = Stichprobenanzahl
Tab. 21: Konzentration von PFOA und PFOS im Plasma an verschiedenen Probenahmetagen fur die
PFAA-Fltterungsgruppen und ihre Kontrollgruppen
Jungsauen Borge Jungeber
PFOA PFOS PFOA PFOS PFOA PFOS
Tag (nafl) (nafl) (nafl) (nafh) (nafh) (ng/l)
0(n=8) <NG? <NG? <NG? <NG® <NG® <NG*
4(n=8)| 144%°+16 36,2°+5,2 9,7°+13 24,6°+4,2 13,6°+1,8 | 30,2*+5,3
8(n=8)| 303%°+29 84,1*+11,0 22,0°+24 58,5° + 7,6 29,4 +3,6 73,5°+9,6
11(n=8)| 40,3*+44 117,5°+159 | 297°+27 85,1° +8,8 42,3%+55 | 1169°+154
15(n=8)| 53,7°+6,7 168,2°+249 | 423°+43 127,7°+178 | 58,8°+7,2 | 167,1%°+115
18(n=8)| 624™+89 | 1965 +38,8 | 52,6°+5,7 159,3°+19,1 | 68,1°+8,3 | 201,7° +24,0
22(n=8)| 739°+134 | 241,0°+404 | 659°+6,6 231,3%+405 | 822°+92 | 250,7*+ 284
Kontrolle 1 Kontrolle 2 Kontrolle 3
1(n=2) <NG* <NG* <NG* <NG* <NG* <NG*
22(n=2) <NG* <NG* <NG* < NG? 0,57°+0,58 | 1,17°+1,45

n = Stichprobenanzahl; Nachweisgrenze (NG): 0,2 pg/l
2P Unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen statistisch signifikante Unterschiede der PFOA- bzw. PFOS-Konzentration im
Plasma zwischen den Gruppen innerhalb eines Tages (p<0,05).
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Tab. 22: Mittlere Gehalte an PFOA und PFOS im Riickenmuskel, Bauchmuskel und Fettgewebe nach
Schlachtung der drei Futterungsgruppen sowie der Kontrolltiere (Tag 22) in ug/kg Frischmasse (FM)

PFOA PFOS

(ng/kg FM) (ng/kg FM)
Rickenmuskel (M. longissimus dorsi)
Jungsauen (n = 8) 4,0°+0,8 24,42+ 34
Borge (n = 8) 3,82+0,9 21,52 +3,3
Jungeber (n = 8) 422+11 23,32+2,6
Kontrolle (n = 6) <NG <NG
Bauchmuskel (M. abdominis)
Jungsauen (n = 8) 44°+15 28,52+ 16,0
Borge (n=8) 3,42+0,5 18,82+ 3,1
Jungeber (n = 8) 53°+1,0 2512 +27
Kontrolle (n = 6) <NG < NG
Fettgewebe
Jungsauen (n = 8) 44°+15 18,8 + 6,5
Borge (n = 8) 3,6°+0,8 151%+2,7
Jungeber (n = 8) 6,5°+17 254"+ 3,8
Kontrolle (n = 6) <NG <NG

Nachweisgrenze (NG): 0,2 pg/kg
2 Unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen zwischen den Jungsauen, Borgen und Jungebern die statistisch signifikanten
Unterschiede der PFOA- bzw. PFOS-Gehalte im Bauchmuskel, Riickenmuskel und Fettgewebe (p<0,05).

Tab. 23: Mittlere PFOA- und PFOS-Gehalte der Leber und Nieren in pg/kg Frischmasse (FM) fur die
Jungsauen, Bérge und Jungeber sowie die Kontrolltiere

Nieren Leber
PFOA PFOS PFOA PFOS
(Hg/kg FM) (ng/kg FM) (ng/kg FM) (Hg/kg FM)
Jungsauen (n = 8) 30,3°+5,8 320,6% + 77,8 26,9%°+42 1213,9%° + 237,3
Borge (n = 8) 31,1*+6,0 258,0* + 33,5 26,2°+7,4 1019,9% + 140,0
Jungeber (n = 8) 38,4°+8,9 331,0°£69,3 28,8°+4,1 1374,0° + 314,9
Kontrolle (n = 6) <NG <NG <NG 0,63+0,2

n = Stichprobenanzahl; Nachweisgrenze (NG): 0,2 pg/kg
2P Unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen zwischen den Gruppen die statistisch signifikanten Unterschiede der PFOA-
bzw. PFOS-Gehalte in Leber und Nieren (p<0,05).
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Tab. 24: Messergebnisse der PFOA- und PFOS-Gehalte im PFAA-Futter und Kontrollfutter der Mast-

schweine
Trockenmasse PFOA im Futter PFOS im Futter

Durchgang 1 Tag (%) (ng/kg TM) (ug/kg TM)
Jungsauen 1bis7 91,8 22,6 132
Jungsauen 8 bis 14 91,8 21,0 137
Jungsauen 15 bis 21 91,8 19,8 137
Durchgang 2
Borge lhis7 91,5 18,4 115
Borge 8 his 14 91,5 20,4 120
Borge 15 bis 21 91,2 24,2 143
Durchgang 3
Jungeber 1bis7 91,4 24,5 142
Jungeber 8 bis 14 91,4 24,9 148
Jungeber 15 bis 21 91,5 26,1 157
Kontrolle
Durchgang 1 1 bis 21 90,9 <NG <NG
Durchgang 2 1 bis 21 91,0 <NG <NG
Durchgang 3 1 bis 21 90,3 <NG <NG

Nachweisgrenze: 0,2 pg/kg

Tab. 25: PFOA- und PFOS-Gehalte in Trankwasser und Einstreu

Nachweisgrenze PFOA PFOS

Trankwasser (ug/l) 0,1 ng/l 4,2 35
Einstreu (png/kg) 0,2 pg/kg <NG <NG
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12.2 Einzelergebnisse des Schweineversuches

Tab. 26: Einzelergebnisse der PFOA-Konzentrationen im Plasma der Mastschweine

PFOA-Konzentration im Plasma (ug/l)
Versuchsgruppe Tier Tag 0 Tag 4 Tag 8 Tag 11 Tag 15 Tag 18 Tag 22
Jungsau 1 1 <NG 12,1 25,9 31,0 40,4 45,0 51,4
Jungsau 2 2 <NG 12,9 28,0 39,9 51,3 58,2 56,7
Jungsau 3 3 <NG 16,1 34,6 44,7 62,5 70,9 85,9
Jungsau 4 4 <NG 14,1 31,1 38,1 50,3 62,2 69,0
Jungsau 5 5 <NG 16,4 33,6 44.8 55,3 63,0 84,5
Jungsau 6 6 <NG 14,8 28,9 40,1 57,0 74,9 80,0
Jungsau 7 7 <NG 15,5 30,6 41,5 54,2 62,5 82,2
Jungsau 8 8 <NG 13,4 29,6 42,3 59,1 63,0 81,9
Borge 1 11 <NG 10,8 23,4 32,6 46,9 60,1 77,3
Borge 2 12 <NG 9,8 21,2 29,8 43,2 51,8 65,6
Borge 3 13 <NG 9,8 22,7 31,8 42,7 56,7 69,4
Borge 4 14 <NG 10,5 21,9 29,7 41,6 50,3 61,5
Borge 5 15 <NG 11,1 26,3 32,6 48,4 58,9 71,3
Borge 6 16 <NG 9,8 21,3 27,2 40,0 49,7 61,4
Borge 7 17 <NG 7,0 17,7 24,9 34,3 42,7 56,5
Borge 8 18 <NG 8,7 21,9 29,2 41,6 50,4 64,7
Jungeber 1 21 <NG 12,1 27,7 39,9 55,0 65,8 75,1
Jungeber 2 22 <NG 14,5 30,2 42,3 57,7 68,6 79,8
Jungeber 3 23 <NG 13,2 27,7 38,8 56,7 65,1 79,3
Jungeber 4 24 <NG 13,3 30,0 45,0 62,2 68,5 88,2
Jungeber 5 25 <NG 16,5 36,3 53,0 73,4 83,8 99,9
Jungeber 6 26 <NG 12,6 27,4 394 56,2 66,1 83,8
Jungeber 7 27 <NG 15,7 31,7 454 60,5 73,1 83,0
Jungeber 8 28 <NG 11,4 24,0 34,9 48,6 54,3 69,0

Nachweisgrenze: 0,1 pg/l
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Tab. 27: Einzelergebnisse der PFOS-Konzentrationen im Plasma der Mastschweine

PFOS-Konzentration im Plasma (ug/l)

Tier Tag O Tag 4 Tag 8 Tag 11 Tag 15 Tag 18 Tag 22
Jungsau 1 1 <NG 30,8 68,9 86,4 119,0 140,0 180,0
Jungsau 2 2 <NG 32,9 79,0 127,0 171,0 187,0 223,0
Jungsau 3 3 <NG 44,2 104,0 137,0 195,0 227,0 296,0
Jungsau 4 4 <NG 35,9 87,9 115,0 158,0 188,0 217,0
Jungsau 5 5 <NG 39,0 91,1 125,0 186,0 208,0 278,0
Jungsau 6 6 <NG 419 84,6 131,0 192,0 270,0 284,0
Jungsau 7 7 <NG 35,4 85,1 113,0 154,0 179,0 226,0
Jungsau 8 8 <NG 29,8 72,5 108,0 172,0 176,0 226,0
Borge 1 11 <NG 27,1 66,0 88,6 145,0 176,0 273,0
Borge 2 12 <NG 26,2 65,5 93,4 142,0 161,0 215,0
Borge 3 13 <NG 27,3 61,8 93,4 12,9 176,0 250,0
Borge 4 14 <NG 27,7 56,9 86,4 128,0 137,0 195,0
Borge 5 15 <NG 24,0 60,4 88,8 146,0 184,0 302,0
Borge 6 16 <NG 28,3 61,9 85,5 128,0 155,0 226,0
Borge 7 17 <NG 17,6 43,7 67,1 94,2 130,0 186,0
Borge 8 18 <NG 18,8 51,7 77,5 111,0 157,0 205,0
Jungeber 1 21 <NG 34,0 83,7 129,0 174,0 219,0 2450
Jungeber 2 22 <NG 24,5 64,8 108,0 155,0 187,0 239,0
Jungeber 3 23 <NG 35,2 77,8 121,0 180,0 211,0 250,0
Jungeber 4 24 <NG 25,8 71,0 111,0 164,0 195,0 250,0
Jungeber 5 25 <NG 27,7 77,9 136,0 175,0 228,0 292,0
Jungeber 6 26 <NG 28,7 66,7 104,0 162,0 193,0 2450
Jungeber 7 27 <NG 39,3 86,6 135,0 179,0 225,0 285,0
Jungeber 8 28 <NG 26,5 59,4 93,7 149,0 156,0 201,0

Nachweisgrenze: 0,1 pg/l

Tab. 28: Einzelergebnisse der Konzentration an PFOA und PFOS im Plasma der Kontrollschweine

PFOA-Konzentration
im Plasma (ug/l)

PFOS-Konzentration
im Plasma (ug/l)

Kontrollgruppe Tier Tag 0 Tag 22 Tag 0 Tag 22
Jungsau 9 9 <NG <NG <NG <NG
Jungsau 10 10 <NG <NG <NG <NG
Borge 9 19 <NG <NG <NG <NG
Borge 10 20 <NG <NG <NG <NG
Jungeber 9 29 <NG 0,63 <NG 1,32
Jungeber 10 30 <NG 1,32 <NG 3,17

Nachweisgrenze: 0,1 pg/l
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Tab. 29: Schlachtgewichte und Organgewichte der Mastschweine

Schlachtgewicht Leber Nieren
Versuchsgruppe Tier (kg) (kg) (kg)
Jungsau 1 1 91,5 1,042 0,334
Jungsau 2 2 100,0 1,128 0,254
Jungsau 3 3 105,0 1,378 0,288
Jungsau 4 4 110,0 1,594 0,310
Jungsau 5 5 98,0 1,238 0,322
Jungsau 6 6 95,0 1,136 0,288
Jungsau 7 7 87,0 1,052 0,206
Jungsau 8 8 101,0 1,326 0,348
Borge 1 11 116,5 1,288 0,332
Borge 2 12 100,0 1,096 0,258
Borge 3 13 121,0 1,446 0,338
Borge 4 14 1115 1,240 0,252
Borge 5 15 118,0 1,224 0,304
Borge 6 16 104,0 1,114 0,286
Borge 7 17 115,0 1,170 0,288
Borge 8 18 120,5 1,584 0,288
Jungeber 1 21 92,0 1,246 0,274
Jungeber 2 22 97,0 1,338 0,300
Jungeber 3 23 93,0 1,196 0,246
Jungeber 4 24 106,0 1,494 0,320
Jungeber 5 25 111,0 1,664 0,310
Jungeber 6 26 88,0 1,296 0,236
Jungeber 7 27 99,0 1,238 0,262
Jungeber 8 28 81,0 1,068 0,202
Kontrollgruppe
Jungsau 9 9 98,0 1,418 0,424
Jungsau 10 10 99,5 1,206 0,316
Borge 9 19 106,0 1,244 0,266
Borge 10 20 116,0 1,262 0,284
Jungeber 9 29 91,0 1,426 0,820
Jungeber 10 30 119,0 1,708 0,610
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Tab. 30: Einzelergebnisse der PFOA-Gehalte im Organ-, Muskel- und Fettgewebe der Mastschweine
PFOA-Gehalte (ng/kg FM)

Versuchsgruppe Tier Leber Nieren Riickenmuskel Bauchmuskel® Fett
Jungsau 1 1 18,9 29,2 2,4 2,8 4,2
Jungsau 2 2 23,9 29,9 4,4 3,9 2,4
Jungsau 3 3 30,1 24,0 3,3 45 7,4
Jungsau 4 4 29,8 35,1 4.4 4,3 3,2
Jungsau 5 5 30,0 35,2 5,2 5,0 3,9
Jungsau 6 6 24,0 39,1 4.4 3,9 4,1
Jungsau 7 7 30,5 27,1 4,0 7,7 4,9
Jungsau 8 8 28,3 22,7 3,9 3,4 53
Borge 1 11 43,2 40,6 4,3 4,3 3,2
Borge 2 12 19,2 37,4 4,3 3,2 3,7
Borge 3 13 26,2 31,0 50 3,7 54
Borge 4 14 21,9 28,7 3,2 3,4 2,7
Borge 5 15 28,9 30,3 3,8 3,3 2,9
Borge 6 16 23,8 33,2 2,1 2,8 3,2
Borge 7 17 23,1 29,6 3,5 2,8 3,7
Borge 8 18 23,2 28,4 4,1 3,5 3,7
Jungeber 1 21 27,7 38,8 3,3 4,7 6,1
Jungeber 2 22 29,2 50,5 3,6 6,0 9,8
Jungeber 3 23 24,9 34,6 3,5 4,8 57
Jungeber 4 24 30,0 49,8 49 6,1 7,1
Jungeber 5 25 36,6 43,9 50 5,8 7,5
Jungeber 6 26 28,0 28,2 3,9 6,5 6,7
Jungeber 7 27 31,6 28,3 3,2 53 4,5
Jungeber 8 28 22,8 33,4 6,4 3,4 4,4
Kontrollgruppe

Jungsau 9 9 <NG <NG <NG <NG <NG
Jungsau 10 10 <NG <NG <NG <NG <NG
Borge 9 19 <NG <NG <NG <NG <NG
Borge 10 20 <NG <NG <NG <NG <NG
Jungeber 9 29 <NG <NG <NG <NG <NG
Jungeber 10 30 <NG <NG <NG <NG <NG

Nachweisgrenze: 0,2 pg/kg

! Fettgehalt Riickenmuskel: 7,0 + 2,8 % (n = 5, Stichprobenmessung)
? Fettgehalt Bauchmuskel: 10,4 + 4,4 % (n = 5, Stichprobenmessung)
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Tab. 31: Einzelergebnisse der PFOS-Gehalte im Organ-, Muskel- und Fettgewebe der Mastschweine

PFOS-Gehalte (ng/kg FM)

Versuchsgruppe Tier Leber Nieren Ruckenmuskel Bauchmuskel Fett
Jungsau 1 1 1030,0 301,0 18,1 16,8 16,8
Jungsau 2 2 968,0 298,0 27,1 25,8 9,9
Jungsau 3 3 964,0 265,0 22,8 24,9 32,1
Jungsau 4 4 1113,0 360,0 27,0 22,7 15,6
Jungsau 5 5 1478,0 384,0 26,8 25,6 15,0
Jungsau 6 6 1173,0 467,0 27,4 24,4 18,9
Jungsau 7 7 1485,0 254,0 211 67,5 21,0
Jungsau 8 8 1502,0 237,0 25,2 20,5 21,3
Borge 1 11 1096,0 252,0 23,8 23,2 14,2
Borge 2 12 914,0 294,0 24,7 18,4 17,7
Borge 3 13 984,0 224,0 23,6 20,9 17,2
Borge 4 14 804,0 212,0 17,8 15,6 9,7
Borge 5 15 1144,0 279,0 24,7 21,6 16,0
Borge 6 16 920,0 235,0 17,1 15,5 17,0
Borge 7 17 1067,0 264,0 18,0 15,0 12,8
Borge 8 18 1232,0 305,0 22,0 20,2 16,1
Jungeber 1 21 1188,0 362,0 22,3 23,2 24,5
Jungeber 2 22 1691,0 316,0 19,3 25,7 29,8
Jungeber 3 23 1138,0 330,0 23,5 27,5 27,1
Jungeber 4 24 1585,0 331,0 24,9 27,2 28,7
Jungeber 5 25 1895,0 479,0 26,3 25,7 28,3
Jungeber 6 26 1121,0 290,0 234 26,6 24,9
Jungeber 7 27 1354,0 243,0 20,6 25,5 20,6
Jungeber 8 28 1023,0 299,0 26,4 19,2 19,6
Kontrollgruppe

Jungsau 9 9 0,38 <NG <NG <NG <NG
Jungsau 10 10 0,45 <NG <NG <NG <NG
Borge 9 19 0,84 <NG <NG <NG <NG
Borge 10 20 0,83 <NG <NG <NG <NG
Jungeber 9 29 0,75 <NG <NG <NG < NG
Jungeber 10 30 0,53 <NG <NG <NG < NG

Nachweisgrenze: 0,2 pg/kg
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12.3 Einzelergebnisse des Legehennenversuches

Tab. 32: Messergebnisse der PFOA- und PFOS-Gehalte im PFAA-Futter und Kontrollfutter der Legehen-

nen
Trockenmasse PFOA PFOS
(%) (Hg/kg TM) (Hg/kg TM)
PFAA-Futter
PFAA-Fitterungswoche 1 90,6 7,59 50,4
PFAA-Fitterungswoche 2 90,3 8,1 53,1
PFAA-Fitterungswoche 3 90,3 8,12 53,7
PFAA-FUtterungswoche 4 90,3 8,05 50,5
Kontrollfutter
PFAA-freie Futterungswoche 1 90,3 < NG < NG
PFAA-freie Fltterungswoche 2 90,1 < NG < NG
PFAA-freie Futterungswoche 3 92 <NG <NG
PFAA-freie Futterungswoche 4 90 <NG <NG
PFAA-freie Futterungswoche 5 90 <NG <NG
PFAA-freie Fltterungswoche 6 89,9 < NG < NG

Nachweisgrenze: 0,2 pg/kg

Tab. 33: Schlachtgewichte und Organgewichte der Legehennen 1 bis 4 (geschlachtet nach 24 Tagen
PFAA-Fitterung) sowie der Legehennen 5 bis 12 (geschlachtet nach 42 Tagen PFAA-freier Fltterung)

Schlachtung Schlachtgewicht Leber Nieren
Tier an Versuchstag (9) (9) (9)
1 25 1475 21,9 4,9
2 25 1765 31,2 7,9
3 25 1780 33,2 54
4 25 1695 30,2 6,2
5 67 1930 35,9 8,4
6 67 1795 45,2 5,0
7 67 2010 38,8 54
8 67 1985 41,2 7,4
9 67 2070 39,3 10,2
10 67 1960 36,3 11,4
11 67 2035 36,6 14,0
12 67 2100 44,0 7,8
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Tab. 34: Einzelergebnisse der Legehennen zur PFOA- und PFOS-Konzentration im Plasma und den Gehal-
ten in Leber, Nieren und Muskelgewebe

Schlachtung Plasma Leber Nieren Muskel
Tier an PFOA | PFOS PFOA PFOS PFOA PFOS PFOA PFOS
Versuchstag | (ug/l) | (ug/l) | (ng/kg FM) | (pg/kg FM) | (uglkg FM) | (pg/kg FM) | (ug/kg FM) | (Hglkg FM)
1 25 4,6 174,0 1,8 161,0 14,5 156,0 0,2 16,3
2 25 8,9 35,9 53 42,5 27,2 35,9 0,4 2,8
3 25 7,1 38,9 3,6 36,9 24,5 36,1 0,3 2,8
4 25 59 35,0 4,1 49,2 12,5 32,0 0,3 2,9
5 67 <NG | <NG <NG <NG <NG <NG <NG <NG
6 67 <NG | <NG <NG <NG <NG <NG <NG <NG
7 67 <NG | 0,14 <NG <NG <NG <NG <NG <NG
8 67 < NG 0,12 < NG < NG <NG <NG < NG < NG
9 67 <NG | <NG <NG <NG <NG <NG <NG <NG
10 67 <NG | <NG <NG <NG <NG <NG <NG <NG
11 67 <NG | <NG <NG <NG <NG <NG <NG <NG
12 67 <NG | <NG <NG <NG <NG <NG <NG <NG

Nachweisgrenze im Plasma: 0,1 pg/l;
Nachweisgrenze in Leber, Nieren, Muskel: 0,2 pg/kg
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Tab. 35: Messdaten Eigewichte (Vollei, Eigelb, Eiwei3) sowie PFOA- und PFOS-Gehalte in Eigelb und Ei-

weild
Gewichte (@) Gehalte (ng/kg)
Versuchstag Vollei Eiweild Eigelb Eigelb Eiweil3

MW S MW S MW S PFOA PFOS PFOA PFOS

-13 56,4 4,8 32,1 3,7 16,2 1,7 <NG <NG <NG <NG
-11 56,1 4,3 315 3,8 16,4 1,8 <NG <NG <NG <NG
-9 57,7 59 33,9 50 15,7 1,8 <NG <NG <NG <NG
-7 60,7 5,2 35,5 4,0 17,4 1,1 <NG <NG <NG <NG
-5 60,4 51 35,2 4,5 16,6 1,6 <NG <NG <NG <NG
-3 59,0 53 33,6 4,0 16,7 1,7 <NG <NG <NG <NG
-1 59,8 3,7 35,2 3,5 16,4 1,5 <NG <NG <NG <NG
2 63,7 | 11,6 | 37,1 6,9 17,2 1,8 <NG <NG <NG <NG
4 61,2 7,7 37,0 6,1 16,8 1,4 1,82 36,9 <NG <NG
6 62,6 | 10,0 | 38,2 8,3 17,0 1,2 6,64 141 <NG <NG
8 61,1 7,9 36,8 6,8 16,7 1,3 13,3 275 <NG <NG
10 59,9 7,5 35,8 6,6 17,2 1,3 14,6 361 0,05 0,21
12 59,9 6,1 35,2 5,8 17,3 1,0 16,4 429 0,05 0,27
14 61,5 3,9 36,2 4,3 17,1 11 18,0 444 0,05 <NG
16 57,1 4,3 32,5 34 17,2 1,8 20,9 504 <NG <NG
18 58,8 50 34,8 4,1 16,2 15 21,2 516 <NG 0,06
20 58,2 3,9 34,0 3,8 16,5 1,8 21,4 523 <NG 0,06
22 57,9 4,7 33,4 3,8 16,9 1,7 22,1 544 <NG <NG
24 58,4 3,9 33,7 4,2 17,0 15 20,3 559 <NG 0,06
26 62,5 8,3 37,2 6,7 18,0 1,9 22,0 562 <NG <NG
28 61,9 7,2 36,7 59 17,6 1,8 22,1 539 <NG <NG
30 64,7 6,4 38,1 6,2 19,3 2,6 18,5 457 <NG <NG
32 61,9 4,5 38,2 50 17,6 2,1 11,8 362 <NG <NG
34 59,9 51 35,6 4,7 17,1 11 6,98 215 <NG <NG
36 60,5 5,0 36,6 4,6 16,5 14 5,12 191 <NG 0,08
38 60,1 52 36,7 52 16,4 1,1 3,15 129 <NG <NG
40 59,2 4.4 35,6 4,5 16,2 1,6 2,06 76,6 <NG <NG
42 64,0 5,7 39,4 4,9 16,7 15 1,35 46,7 <NG <NG
44 60,4 6,2 35,5 51 17,4 1,6 0,95 28,7 <NG <NG
46 60,7 7,4 36,1 7,0 16,6 14 0,75 21,6 <NG <NG
48 60,0 55 35,5 4,7 17,1 15 0,57 15,8 <NG <NG
50 60,1 59 36,0 4,9 16,8 1,4 0,55 11,8 <NG <NG
52 61,9 6,7 37,2 6,0 17,0 1,6 0,43 8,40 <NG <NG
54 61,3 5,6 37,0 4,2 16,7 1,0 0,33 7,44 <NG <NG
56 58,2 6,1 33,8 8,5 16,5 1,6 0,33 5,59 <NG <NG
58 61,6 55 37,5 54 16,8 1.2 0,26 3,86 <NG <NG
60 58,3 3,5 34,5 4,2 16,9 1,2 <NG 3,52 <NG <NG
62 59,5 4,0 35,5 3,7 16,2 1,0 <NG 2,18 <NG <NG
64 61,3 5,6 37,7 4,9 16,8 1,1 <NG 1,95 <NG <NG
66 60,6 53 36,6 4,7 17,2 1,0 <NG 1,62 <NG <NG

Nachweisgrenze: 0,2 pg/kg
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