
Originalbeiträge 

Mitt Umweltchem Ökotox                                                                                                                                                  14. Jahrg. 2007/ Nr. 2 

Konsumentenexposition gegenüber PFOS und PFOA 
Martin Scheringer1 (scheringer@chem.ethz.ch), David Trudel,1 Lea Horowitz,1 Matthias Wormuth,1 
Ian T. Cousins,2 Konrad Hungerbühler1 (hungerb@chem.ethz.ch) 
1: Departement für Chemie und angewandte Biowisssenschaften, ETH Zürich, CH-8093 Zürich, 
Schweiz 
2: Departement für Angewandte Umweltwissenschaften (ITM), Universität Stockholm, SE-10691 
Stockholm, Schweden 

 
Zusammenfassung 
Perfluorierte Tenside werden in einer Vielzahl von Konsumen-
tenprodukten eingesetzt, z.B. in Imprägnierungsmitteln für 
Textilien, Teppiche und Nahrungsmittelverpackungen sowie in 
Beschichtungen für Kochgeschirr. Insbesondere Perfluor-
octansäure (PFOA) und Perfluoroctansulfonsäure (PFOS) 
sind in zahlreichen Umweltmedien, Nahrungsmitteln und in 
Proben aus menschlichem Gewebe gefunden worden. 
Aufgrund der grossen Vielzahl eingesetzter Perfluor-
verbindungen (diverse Monomere und Polymere, welche 
immer auch Monomerverunreinigungen enthalten) und der 
Vielzahl der Anwendungen dieser Verbindungen ist es 
schwierig, die wichtigsten Quellen für die Konsumenten-
exposition gegenüber Perfluorverbindungen zu identifizieren 
und zu minimieren. Wir betrachten hier PFOA und PFOS als 
die beiden Substanzen, die am häufigsten und in den 
höchsten Konzentrationen experimentell nachgewiesen 
wurden. Wir wenden die Methode der szenariengestützten 
Risikobewertung (Scenario-Based Risk Assessment, 
SceBRA) an, um die Beiträge einer Vielzahl von Expositions-
quellen zu quantifizieren und die relevantesten dieser Quellen 
zu identifizieren; die Analyse wird für Europa und Nord-
amerika im Vergleich und für sieben Konsumentengruppen 
(Kleinkinder bis Erwachsene) durchgeführt. Die untersuchten 
Aufnahmepfade enthalten u.a. 18 verschiedene Nahrungs-
mittel, Verschlucken von Hausstaub, In-den-Mund-Nehmen 
von behandelter Kleidung (Kleinkinder), Inhalation bei der 
Anwendung von Imprägniersprays, Hand-Mund-Kontakt und 
In-den-Mund-Nehmen bei behandelten Teppichen, Inhalation 
bei Teppichimprägnierung sowie Übergang aus impräg-
niertem Papier/Karton in Nahrung. Für alle Pfade wurden 
Bandbreiten bestimmt, welche die Unsicherheit der 
eingehenden Parameter reflektieren. Die Exposition gegen-
über PFOS stammt hauptsächlich aus Nahrung, welche mit 
PFOS aus der Umwelt kontaminiert ist; die Exposition ist für 
Kleinkinder [im Mittel 36 ng/(kgKG·d)] höher als für 
Erwachsene [12 ng/(kgKG·d)]. Exposition gegenüber PFOA 
stammt ebenfalls hauptsächlich aus der Nahrung, aber bei 
Kleinkindern zu erheblichem Anteil auch aus dem 
Verschlucken von Hausstaub und dem Kontakt mit impräg-
nierten Teppichen. Bei Erwachsenen ist neben dem Kontakt 
mit Teppichen auch ein Beitrag aus der Verwendung von 
Imprägniersprays und aus Fertignahrung in imprägnierter 
Verpackung möglich.  
 
 
 
 

Einleitung und Methodik 
Perfluoroctansäure (engl. perfluorooctanoic acid, PFOA) und 
Perfluoroctansulfonsäure (PFOS) gehören zur Gruppe der 
perfluorierten Tenside (PFT). PFT besitzen eine polare, z.T. 
auch reaktive Kopfgruppe und eine perfluorierte Alkankette. 
Die perfluorierte Alkankette verleiht den Substanzen wasser- 
und zugleich fettabweisenden Charakter.  
 
PFOS, PFOA und eine Vielzahl weiterer PFT sind seit 
mehreren Jahrzehnten im Gebrauch [1]. Aufgrund ihrer 
extrem hohen Persistenz sind PFOS und PFOA mittlerweile 
ubiquitär in der Umwelt [2–4]. Zudem sind sie auch in der 
unmittelbaren Umgebung des Menschen vorhanden, d.h. in 
Nahrung, Gebrauchsgegenständen und, an Staub gebunden, 
in Innenräumen, sowie im menschlichen Körper selbst [4–6]. 
 
PFOA ist vor allem in der Produktion von Perfluorpolyethylen 
(Teflon) verwendet worden, ist aber auch als Verunreinigung 
in wasser- und fettabweisenden Beschichtungsmaterialien 
enthalten. Während bei Teflon die Polymerkette selbst 
fluoriert ist, bestehen viele wasser- und fettabweisende 
Beschichtungsmaterialien aus einer nicht fluorierten 
Polymerkette (z.B. Polyester, Polyether, Polyurethane), an 
der die perfluorierten Alkanketten der Monomere Seitenketten 
bilden. Diese Beschichtungsmaterialien werden umfassend 
zur Imprägnierung von Papier, Textilien, Leder, Teppichen 
etc. eingesetzt. PFOS und andere Perfluorsulfonverbin-
dungen sind u.a. in der Herstellung fluorierter Beschichtungs-
materialien in großem Umfang eingesetzt worden. Im Jahr 
2001 hat der Hauptproduzent von PFOS seine Produktion 
umgestellt und auf die Verwendung von PFOS in 
Beschichtungsmaterialien verzichtet. Auch bei PFOA unter-
nehmen die Produzenten zur Zeit erhebliche Anstrengungen, 
um die Emissionen und Rückstände in Produkten zu 
vermindern. 
 
PFOS und PFOA bilden zudem die stabilen Endpunkte der 
chemischen oder biologischen Umwandlung reaktiverer 
Perfluorverbindungen wie Fluortelomeralkoholen und 
Perfluoroktansulfonamiden. Die toxischen Effekte von PFOS 
und PFOA betreffen vor allem die Leber [7]. 
 
Da Konsumenten in vielfältiger Weise mit PFOS und PFOA in 
Kontakt kommen und die Substanzen lange im menschlichen 
Körper verbleiben (und sich bei weiterer Aufnahme ent-
sprechend akkumulieren können), ist es wichtig, die 
Hauptquellen der Exposition zu kennen und diese nach 
Möglichkeit zu eliminieren. In einer vor kurzem veröffent-
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lichten Untersuchung [8] haben wir analysiert, welche Quellen 
wie stark zur Exposition der Bevölkerung gegenüber PFOS 
und PFOA beitragen. Zu diesem Zweck haben wir die 
Methodik der szenariengestützten Risikobewertung 
(Scenario-Based Risk Assessment, SceBRA) verwendet, s. 
Abbildung 1 [9]. Das Ziel dieser Methodik besteht darin, jeden 
plausiblen “typischen” Fall, in dem Kontakt zu einer Substanz 
bestehen kann, mittels eines Szenarios abzubilden. 
“Szenario” wird hier also nicht nur im Sinne einer einzelnen 
denkbaren Situation verstanden, sondern in dem Sinne, dass 
alle relevanten Situationen abgedeckt und die ent-
sprechenden Expositionen quantifiziert werden sollen. 
Andererseits sind die betrachteten Szenarien noch immer 
generisch, d.h. sie bilden typische Situationen ab, die für eine 
größere Bevölkerungsgruppe im Durchschnitt denkbar sind; 
echte Einzelfälle werden hingegen nicht modelliert. 

 
Abb. 1: Methodik der szenariengestützten Risikobewertung 
(SceBRA) [8, 9]. 
 
Die SceBRA-Methode erfordert drei Typen von Daten: 
Konzentrationsparameter, Kontaktparameter und Aufnahme-
parameter. Konzentrationsparameter beschreiben die 
Gehalte, mit denen die betrachtete Substanz in relevanten 
Gegenständen, in Nahrung, Atemluft und Hausstaub sowie im 
Trinkwasser vorkommt. Kontaktparameter beschreiben, wie 
häufig und auf welche Weise welcher Teil der Bevölkerung 
mit welcher Art von Gegenstand oder Umweltmedium in 
Kontakt kommt, welche expositionsrelevanten Aktivitäten 
ausgeübt werden und welche Nahrungsmittel die betrachtete 
Personengruppe zu sich nimmt. Die Aufnahmeparameter 
schließlich beschreiben, welche Mengen der untersuchten 
Substanz in den Körper gelangen können, d.h. die 
körpereigenen Membranen (z.B. Lungenmembran) durch-
dringen können. Für die Untersuchung von PFOS und PFOA 
haben wir sieben Bevölkerungsgruppen unterschieden: 
Säuglinge, Kleinkinder, Kinder, weibliche und männliche 
Jugendliche, Frauen und Männer; zudem haben wir bei den 
Kontaktparametern zwischen Nordamerika und Europa 
differenziert. 
 
Konzentrationsparameter wurden überwiegend aus 
Messungen von PFOS und PFOA in Nahrungsmitteln (Fisch, 
Fleisch und Milchprodukte, Gemüse, Fertignahrung, 
Trinkwasser, Muttermilch), in Hausstaub, in Teppichen und 
Imprägniermitteln für Teppiche sowie (dies nur für PFOA) in 
Imprägniermitteln für Nahrungsmittel-Behälter wie Pizza-

schachteln und in Imprägniersprays für Leder und Textilien 
entnommen [10–14].  
 
Kontaktparameter wurden entnommen aus Statistiken zur 
Ernährung in Europa und Nordamerika, aus Daten zur Auf-
nahme von Hausstaub und Erde, Daten zum Kontakt mit im-
prägnierten Teppichen und der Häufigkeit, mit der die Hände 
zum Mund geführt werden, Daten zum Konsum von vorver-
packter Fertignahrung und Fast Food, und Daten zur Häufig-
keit, mit der Imprägniersprays verwendet werden [15–19].  
 
Aufnahmeparameter wurden aus toxikologischen Unter-
suchungen abgeleitet [7, 20]. Für alle Parameter wurde ein 
tiefer, ein mittlerer und ein hoher Wert bestimmt, um die 
bestehenden Unsicherheiten und Bandbreiten abzubilden 
(tiefes, mittleres und hohes Expositionsszenario). In den 
meisten Fällen waren zu wenig Datenpunkte vorhanden, um 
die Parameter in Form von Verteilungen zu beschreiben. 
 
Die betrachteten Expositionspfade führen vor allem zu oraler 
und inhalativer Exposition (bei dermaler Exposition wie z.B. 
Hautkontakt mit Teppichen oder Kleidung hat sich gezeigt, 
dass ihr Beitrag so gering ist, dass er gegenüber den 
Beiträgen aus oraler und inhalativer Exposition vernachlässigt 
werden kann). Berücksichtigt als Quellen für orale Exposition 
wurden Trinkwasser und 18 Kategorien von Nahrungsmitteln, 
verschluckter Hausstaub, Mundkontakt mit Gegenständen 
(Säuglinge, Kleinkinder), Übertritt aus Verpackungen und 
Geschirr in die Nahrung. Die inhalativen Pfade umfassen die 
Innenraumluft (lungengängige Partikel, da PFOS und PFOA 
fast nicht in der Gasphase vorliegen) und Aerosole aus 
Imprägnierspray. Für jeden Pfad wurde die Dosis (in ng pro 
kg Körpergewicht und Tag, ng/(kgKG·d)) berechnet, die ins 
Körperinnere übertritt (uptake dose [21]), d.h. die Mengen an 
PFOS und PFOA, die in den Verdauungstrakt und in die 
Lunge gelangen, wurden mit den entsprechenden Aufnahme-
parametern kombiniert. Für die gastrointestinale Aufnahme 
liegt der aufgenommene Anteil bei ca. 80%, bei inhalativer 
Aufnahme bei 100%. 

 
Resultate  
Die aufgenommenen Dosen von PFOS und PFOA sind für 
Säuglinge und Kleinkinder am höchsten (Szenario “hohe 
Konzentration”: 220 ng/(kgKG·d) für PFOS und 120 ng/(kgKG·d) 
für PFOA) und für erwachsene Frauen am tiefsten (Szenario 
“tiefe Exposition”: 3.2 ng/(kgKG·d) für PFOS und 0.4 
ng/(kgKG·d) für PFOA). Aufgrund der Unsicherheit und 
Variabilität der Konzentrations- und Kontaktparameter liegen 
das tiefe und das hohe Expositionsszenario bei PFOS bei 
allen Konsumentengruppen um etwas mehr als einen Faktor 
10 auseinander, bei PFOA um fast einen Faktor 100. Die 
Resultate für Nordamerika und Europa sind hingegen für alle 
sieben Konsumentengruppen und alle drei Expositionshöhen 
sehr ähnlich. 
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Szenario Säuglinge Klein-

kinder 
Kinder Jugendliche, 

w 
Jugendliche, 
m 

Frauen Männer 

PFOS        

Tief     5.7     7.8      7.4   4.4   4.9   3.2   3.5 

Mittel   36   28    24 13 15 12 12 

Hoch 220 170 150 49 55 55 50 

PFOA        

Tief     1.4   1.8   1.8   1.0   1.2   0.7   0.8 

Mittel     6.0   7.6   6.7   3.6   4.1   2.8   3.0 

hoch 114 94 72 53 53 44 39 

Tabelle 1: Aufgenommene Dosen von PFOS und PFOA für sieben Konsumentengruppen in Europa [8].  
                  Werte in ng pro kg Körpergewicht und Tag. 
 
In den Szenarien für tiefe und mittlere Exposition stammt 
PFOS zu über 95% aus Nahrung und Trinkwasser. PFOS ist 
mittlerweile kaum noch in neuen Konsumentenprodukten 
enthalten, und die in die Umwelt entlassenen Mengen 
zirkulieren nun für längere Zeit in den verschiedenen Umwelt-
medien und gelangen so in eine Vielzahl von Nahrungs-
mitteln. Parameter mit besonders starkem Einfluss auf die 
Resultate der SceBRA-Berechnungen für PFOS sind dement-
sprechend auch die PFOS-Konzentrationen in Milch, Fisch, 
Fleisch und Kartoffeln; zudem auch die gastrointestinale 
Aufnahmerate. 
 
Im Szenario mit hoher Exposition stammen bei Kindern ca. 
50% der aufgenommenen PFOS-Dosen aus Kontakt mit 
imprägnierten Teppichen und aus verschlucktem Staub. Dies 
rührt daher, dass in den Szenarien für hohe Exposition 
häufigerer Kontakt mit imprägnierten Produkten und höherer 
Marktanteil imprägnierter Produkte angenommen wird.  
 
Bei PFOA stammen in den Szenarien für tiefe und mittlere 
Exposition über 90% der aufgenommenen Dosen aus 
Nahrung und Trinkwasser. Bei den Szenarien für hohe 
Exposition sind es jedoch nur noch ca. 25%, während der 
Anteil aus Staub, Teppichen, Nahrungsmittel-Verpackungen 
und Imprägniersprays in diesen Szenarien deutlich überwiegt. 
Dies ist wiederum auf die höheren PFOA-Gehalte und 
Benutzungshäufigkeiten zurückzuführen, die in den Hoch-
expositions-Szenarien angenommen werden. Parameter mit 
besonders starkem Einfluss auf die SceBRA-Resultate sind 
bei PFOA die Konzentrationen in Kartoffeln, Gemüse, Obst, 
Muttermilch und Fleisch sowie die gastrointestinale Auf-
nahmerate. Bei den älteren Konsumentengruppen fällt der 
Einfluss der Muttermilch weg, und die Konzentrationen von 
PFOA in Trinkwasser und Fertignahrung werden wichtig.  
 
Um die mit der SceBRA-Methode berechneten Werte zu 
evaluieren, haben wir ein einfaches pharmakokinetisches 
Modell [22] verwendet. Dieses Modell berechnet für 
Erwachsene die aufgenommene Dosis von PFOS und PFOA 
auf der Grundlage gemessener Blutserumkonzentrationen 

[23–25], der Halbwertszeiten im menschlichen Körper und 
des Verteilungsvolumens. Mittlere Werte der Blutserum-
konzentrationen liegen bei 20 bis 30 ng/ml für PFOS und bei 
5 bis 8 ng/ml für PFOA; die mittlere Halbwertszeit im 
menschlichen Körper liegt bei gut acht Jahren für PFOS und 
gut vier Jahren für PFOA; für das mittlere Verteilungsvolumen 
wurden 3,6 l/kgKG angenommen. Die Bandbreiten für die 
Halbwertszeit und das Verteilungsvolumen sind allerdings 
groß (ein Faktor 10 für die Halbwertszeit und ein Faktor 5 für 
das Verteilungsvolumen). Auf dieser Grundlage ergeben sich 
aus den Blutserumwerten für Europa mittlere aufgenommene 
Dosen von 15 ng/(kgKG·d) für PFOS und 8 ng/(kgKG·d) für 
PFOA; die Bandbreiten der auf diese Weise berechneten 
aufgenommen Dosen betragen einen Faktor 150 bis 300. 
Dabei liegen die mittleren Werte jedoch nahe bei den Werten 
in Tabelle 1 (ca. 12 ng/(kgKG·d) für PFOS und ca. 3 
ng/(kgKG·d) für PFOA), und wir schließen daraus, dass die 
SceBRA-Methode aufgenommene Dosen liefert, welche 
grundsätzlich mit den gemessenen Blutserumwerten 
konsistent sind.  
 
Eine weitere Evaluierungsmöglichkeit liefern die von Fromme 
et al. gemessenen oralen Aufnahmen von PFOS und PFOA in 
Süddeutschland [26]. Fromme et al. haben Gehalte von 
PFOS und PFOA in der Nahrung von 31 Testpersonen 
gemessen und daraus die oral aufgenommene Dosis 
bestimmt. Für PFOA erhalten sie 2.9 ng/(kgKG·d), was exakt 
mit unserem Wert für den Fall mittlerer Exposition 
übereinstimmt (s. Tabelle 1). Für PFOS hingegen finden 
Fromme et al. nur eine aufgenommene Dosis von 1.4 
ng/(kgKG·d), was um fast einen Faktor 10 tiefer liegt als unser 
Wert von 12 ng/(kgKG·d).  
 
Diskussion  
In den Szenarien zur Berechnung der tiefen und mittleren 
Exposition stammen die aufgenommenen Dosen von PFOS 
und PFOA zu über 90% aus Nahrung und Trinkwasser. In 
diesen Szenarien sind die PFOS-Dosen bis zu einem Faktor 5 
höher als die PFOA-Dosen, was auf die erheblichen Mengen 
an PFOS zurückgeht, die bis 2001 aus Produktionsprozessen 
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und aus Konsumentenprodukten freigesetzt wurden. Diese 
Mengen zirkulieren noch immer in der Umwelt und finden sich 
in diversen Nahrungsmitteln. Bei den Szenarien für hohe 
Exposition hingegen sind die Dosen von PFOS und PFOA 
ähnlich hoch, was auf den höheren Mengen von PFOA 
beruht, die in diesen Szenarien aus diversen Konsumenten-
produkten aufgenommen werden. Insgesamt zeigen unsere 
Resultate den dominanten Anteil der Nahrung als Quelle von 
PFOS und PFOA, aber auch die Möglichkeit, dass einzelne 
Produkte wie imprägnierte Teppiche, Fertignahrung in 
imprägnierter Verpackung und Imprägniersprays zumindest 
bei einzelnen Konsumentengruppen ebenfalls einen 
relevanten Teil der Exposition ausmachen. Auffallend ist 
zudem die hohe Exposition kleiner Kinder, die sowohl von der 
Muttermilch wie auch von Kontakt mit imprägnierten 
Teppichen und dem Verschlucken von Hausstaub herrührt.  

Unsere Analyse beruht auf der Annahme, dass Exposition, 
Aufnahme und Ausscheidung unter zeitlich konstanten 
Bedingungen stattfinden. Durch den Verzicht auf PFOS durch 
die Firma 3M im Jahr 2001 und Maßnahmen zur 
Verminderung der Emissionen von PFOA geht zur Zeit jedoch 
vor allem die direkte Exposition gegenüber PFOS und PFOA 
in Konsumentenprodukten zurück. Für eine genauere 
Expositionsanalyse und eine Prognose wäre es daher 
erforderlich, die Gehalte von PFOS und PFOA in diversen 
Nahrungsmitteln und Konsumentenprodukten in kontinuier-
lichen Zeitreihen zu messen.  

Die Abnahme der direkten Exposition würde bedeuten, 
dass neuere Messungen von Blutserumkonzentrationen den 
Rückgang der aufgenommenen Dosen anzeigen müssten 
(sofern diese Messungen mindestens eine Eliminations-
Halbwertszeit nach dem Ende der Verwendung von PFOS 
durchgeführt wurden). Die SceBRA-Berechnungen hingegen 
beruhen weitgehend auf Konzentrationsparametern, die noch 
aus der Zeit der hohen PFOS- und PFOA-Emissionen 
stammen. In unserer Analyse sind die aus den Blutserum-
konzentrationen bestimmten Dosen bei PFOS den Dosen aus 
der SceBRA-Berechnung sehr ähnlich, d.h. sie zeigen noch 
keinen Rückgang gegenüber den 1990er Jahren an. Fromme 
et al. [26] haben jedoch aus ihren Messungen in Nahrungs-
mitteln deutlich tiefere Aufnahmen von PFOS berechnet, als 
wir sie mit den SceBRA-Resultaten erhalten. Möglicherweise 
beruhen diese Diskrepanzen auch auf räumlichen Unter-
schieden in der PFOS-Kontamination der Nahrungsmittel. Auf 
jeden Fall ist eine weitergehende, umfassendere und 
längerfristige Untersuchung des Vorhandenseins von PFOS 
und PFOA in Nahrungsmitteln und menschlichem Blut 
wünschenswert. Weiterhin wäre es wichtig, das Ausmaß der 
Verunreinigung von Beschichtungs- und Imprägniermitteln 
durch PFOA genauer zu erfassen und den Übertritt von PFOA 
und anderen PFT aus diesen Produkten in die Nahrung 
genauer zu quantifizieren.  

Ein weiterer Aspekt sind die Expositionspfade, die in der 
vorliegenden Analyse  keinen erheblichen Beitrag zur 
aufgenommenen Dosis leisten, z.B. Hautkontakt mit impräg-
nierten Möbeln oder imprägnierter Kleidung. Solange die 

Konzentrationswerte für PFOS und PFOA und die Aufnahme-
raten mit den derzeit hohen Unsicherheiten behaftet sind, 
lässt sich nicht ausschließen, dass diese Pfade einen 
höheren Beitrag leisten, als es sich in unserer Analyse 
ergeben hat.  

Schließlich lässt sich festhalten, dass die Methode 
SceBRA das Potential für eine systematische Analyse der 
Expositionsquellen von Substanzen mit breitem Anwendungs-
spektrum hat. Dies wurde kürzlich auch durch die Unter-
suchung der Exposition gegenüber Phthalaten demonstriert 
[27, 28]. Dieses Potential macht die Methode auch interessant 
für die Expositionsabschätzungen unter REACH.  
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