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VORWORT 

Einer der stärksten umweltpolitischen Trends vergangener Jahre ist, dass Um-
weltprobleme umso stärker wahrgenommen werden und zu politischen Handlun-
gen führen, je enger der Konnex zur menschlichen Gesundheit ist. So stieg die 
Ozonschicht in unserer Wertschätzung ungemein, als bekannt wurde, dass sie 
Schutz vor den krebserregenden UV-Strahlen bietet. Politische Großvorhaben, 
wie etwa die neue EU-Chemiepolitik REACH, waren erst durch einschlägige 
Befunde, die die menschliche Belastung durch Industriechemikalien dokumen-
tierten, politisch durchsetzbar. Die damalige Umweltkommissarin Margot Wall-
ström ließ ihr Blut auf das Vorkommen und die Konzentration von Industrieche-
mikalien testen – der Befund, 28 Stoffe waren nachweisbar, und seine Publika-
tion war entscheidend für den Verhandlungsverlauf.  

Eigentümlich ist es vor diesem Hintergrund, dass zwar durch groß angelegte Be-
obachtungsprogramme die Gewässersituation oder auch die Luftsituation perma-
nent erfasst wird, wir auch den Zustand von Ökosystemen aufwändig beobach-
ten, dass jedoch die Schadstoffbelastung des Menschen blitzlichtartigen Mo-
mentaufnahmen vorbehalten blieb. Gezielte wissenschaftliche Untersuchungen 
zur Belastung des Menschen mit Umweltchemikalien (Humanes Biomonitoring) 
sind für die Feinjustierung des modernen chemiepolitischen Instrumentariums 
mittlerweile von unschätzbarem Wert. Oder anders gesagt: Humanes Biomoni-
toring gestattet es, schadstoffbedingte Erkrankungen zu erkennen, belastete 
Bevölkerungsgruppen zu identifizieren und unbekannte regionale Belastungen 
zu erfassen. In dauerhaften Monitoringsystemen lassen sich darüber hinaus Be-
lastungstrends darstellen und die Wirksamkeit politischer Maßnahmen messen. 

Kinder sind keine kleinen Erwachsenen – Männer sind anders, Frauen auch. 
Die gegenständliche Arbeit zeigt mit großer Klarheit, dass moderne Risikobe-
wertung und modernes Risikomanagement den Menschen in seiner Diversität 
wahrnehmen müssen. Geschlecht, Alter, ethnische Zugehörigkeit – all das sind 
Variablen, die das Individuum ausmachen und auch dessen Empfindlichkeit ge-
genüber seinem „Exposom“ (Anm. die Gesamtheit aller nicht-genetischen, endo-
genen wie exogenen Umwelteinflüsse, denen ein Individuum lebenslang aus-
gesetzt ist) bestimmen. Die Lektüre des Berichts ermöglicht einen Blick in die 
umfassende und differenzierte Art und Weise, mit der wir in Zukunft das Ver-
hältnis zwischen Mensch und Umweltchemikalien zu betrachten haben werden. 
Ich möchte Sie einladen, sich dieser spannenden Darstellung zu widmen. 

 

 

Thomas Jakl  
Leiter der Abteilung Chemiepolitik und Biozide 

Bundesministerium für Land- und Forstwirtschaft,  

Umwelt und Wasserwirtschaft 
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ZUSAMMENFASSUNG 

Die Herstellung und Verwendung einer Vielzahl von unterschiedlichen Indust-
riechemikalien sowie deren Einsatz in diversen Konsumprodukten kann zu einer 
Belastung der Umwelt und des Menschen führen. Etliche dieser Chemikalien 
stehen im Zusammenhang mit negativen Effekten auf die Gesundheit, beispiels-
weise aufgrund ihrer endokrinen Wirksamkeit mit schädigenden Wirkungen auf 
das Hormonsystem. Zu solchen Industriechemikalien zählen unter anderem 
Phthalate sowie Bisphenol A. 

Phthalate werden als Weichmacher und Additive in verschiedenen Kunststoffen 
eingesetzt. Bisphenol A findet seinen Einsatz als Monomer in der Herstellung 
von Polykarbonaten, Epoxidharzen und Thermopapier sowie als Stabilisator in 
Polyvinylchlorid (PVC). Durch ihr weit verbreitetes Vorkommen in verschiedens-
ten Produkten und Applikationen sowie aufgrund ihrer chemischen Struktur 
können Phthalate und Bisphenol A in Wasser, Luft, Staub, Böden und Lebens-
mittel bzw. Getränke migrieren und so vom Menschen aufgenommen und im Or-
ganismus nachgewiesen werden. Die Untersuchungen der Belastungen des 
Menschen mit unterschiedlichen Substanzen erfolgt mit dem sogenannten Hu-
man-Biomonitoring. 

In Österreich wurden bisher einige Human-Biomonitoring-Studien durchgeführt. 
Primäres Ziel der vorliegenden Studie war die Untersuchung der Phthalat- und 
Bisphenol A-Belastung im Harn innerhalb der österreichischen Bevölkerung, die 
vom Umweltbundesamt in Kooperation mit dem Institut für Ernährungswissen-
schaften der Universität Wien durchgeführt wurde. Die Sammlung der unter-
suchten Harnproben und des Datenmaterials erfolgte durch das Institut für Er-
nährungswissenschaften im Rahmen der Österreichischen Studie zum Ernäh-
rungsstatus 2010/2012. Die in der vorliegenden Human-Biomonitoring-Studie un-
tersuchte Studienpopulation umfasste dabei insgesamt 595 männliche und weib-
liche StudienteilnehmerInnen aus nahezu allen österreichischen Bundesländern 
im Alter von 6 bis 15 sowie 18 bis 81 Jahren.  

Die Analyse von insgesamt 14 Phthalatmetaboliten im Harn erfolgte mittels Hoch-
leistungsflüssigkeitschromatographie – Tandem-Massenspektrometrie (HPLC-
MS/MS). Die niedermolekularen Phthalatmetaboliten sowie die Metaboliten des 
hochmolekularen Di-(2-ethylhexyl)phthalats (DEHP) konnten in nahezu allen 
Proben detektiert werden, während die meisten hochmolekularen Phthalatmeta-
boliten nur in einer geringen Probenanzahl nachweisbaren waren.  

Wie bereits in vorangegangenen internationalen Untersuchungen konnte auch 
in der vorliegenden Studie gezeigt werden, dass besonders Kinder zu der am 
höchsten belasteten Bevölkerungsgruppe gehören. Eine Ausnahme stellt der 
Metabolit Mono-ethylphthalat (MEP) dar, der bei Erwachsenen und SeniorInnen 
in wesentlich höheren Konzentrationen zu finden war. Ebenfalls übereinstim-
mend mit Ergebnissen aus vorangegangenen Untersuchungen auf internationa-
ler Ebene zeigten Frauen teilweise höhere Belastungen mit einigen Phthalatme-
taboliten im Vergleich zu Männern.  

Anhand den in den Harnproben nachgewiesenen Phthalatmetabolitenkonzen-
trationen erfolgte die Berechnung der täglichen Phthalataufnahmemengen ba-
sierend auf zwei verschiedenen Modellen, die sich auf das ausgeschiedene 
Harnvolumen bzw. die ausgeschiedene Kreatininmenge beziehen. Die berech-
neten täglichen Aufnahmemengen wurden mit diversen tolerierbaren Aufnah-

Einsatzgebiete von 
Phthalaten und BPA 

Human-
Biomonitoring 

chemische Analyse 
der Phthalate 

Kinder höher 
belastet 

Tägliche Aufnahme-
mengen Phthalate 
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memengen wie den Tolerable Daily Intake (TDI), der Referenzdosis (RfD) und 
der Referenzdosis für Anti-Androgenität (RfD AA) verglichen, um potenzielle 
Überschreitungen und damit mögliche gesundheitliche Effekte zu identifizieren. 
In erster Linie konnten Überschreitungen bei Kindern festgestellt werden. Für 
die Phthalate wurde des Weiteren eine kumulative Risikobewertung durchge-
führt, um die kombinierte Belastung mit mehreren Phthalaten zu untersuchen. 
Dies erfolgte mit dem sogenannten „Hazard Index“-Konzept, basierend auf den 
entsprechenden TDIs und RfD AAs der jeweiligen Phthalate. Eine Überschrei-
tung eines Hazard Index von 1 stellt, ähnlich wie bei der Überschreitung der to-
lerierbaren Aufnahmemengen, ein potenzielles Gesundheitsrisiko dar. Über-
schreitungen wurden hier ausnahmslos bei Kindern identifiziert. Basierend auf 
den analysieren Phthalatmetabolitenkonzentrationen im Harn sowie den mittels 
Fragebögen erhobenen Daten konnten außerdem statistisch signifikante Zu-
sammenhänge bzw. Unterschiede für einige Untersuchungsparameter gefun-
den werden, deren weitere Untersuchung von Interesse wäre. 

Die Analyse von Gesamt-Bisphenol A (BPA) erfolgte im Harn mittels einer on-
line Festphasenextraktion-Hochleistungsflüssigkeitschromatographie – Tandem-
Massenspektrometrie (online- SPE-HPLC-MS/MS), wobei nur eine geringe An-
zahl der Proben positiv auf BPA getestet wurden. Je nach Studiengruppe lag 
der Anteil der positiven Proben zwischen 11 % bei Erwachsenen und SeniorIn-
nen und 50 % bei Kindern.  

Ähnlich wie bei der Phthalatbelastung waren Kinder höher mit BPA belastet als 
ältere StudienteilnehmerInnen. Die Bestimmung der täglichen Aufnahmemenge 
von BPA erfolgte auf ähnliche Weise wie bei den Phthalaten und basierte eben-
falls auf zwei verschiedenen Modellen. Im Vergleich mit den verfügbaren tole-
rierbaren Aufnahmemengen TDI und RfD konnten aber für BPA keine Über-
schreitungen identifiziert werden. Auch für BPA wurden statistisch signifikante 
Zusammenhänge bzw. Unterschiede mit einigen der erhobenen Parametern 
identifiziert. 

 

 

chemische Analyse 
von BPA 

Kinder höher 
belastet 
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1 EINLEITUNG 

1.1 Ziele der Studie 

Die vorliegende Studie wurde im Rahmen der Dissertation „Human Biomonito-
ring of Phthalates and Biphenol A Exposure in Austria“ in Kooperation mit dem 
Institut für Ernährungswissenschaften der Universität Wien im Rahmen der Ös-
terreichischen Studie zum Ernährungsstatus 2010/2012 (ÖSES) durchgeführt 
und untersucht die Belastung der österreichischen Bevölkerung mit Phthalaten 
sowie Bisphenol A. 

Die Studie verfolgte dabei folgende Ziele: 

 die Erfassung und statistische Beschreibung der Belastung gegenüber Phtha-
laten und Bisphenol A in einer großen Stichprobe der österreichischen Be-
völkerung; 

 die Ableitung von Referenzwerten für die österreichische Bevölkerung; 

 die Identifizierung von möglichen Assoziationen zwischen der Belastung und 
diversen Parametern wie Alter, Geschlecht oder geografischer Verteilung; 

 die Identifizierung von möglichen Zusammenhängen zwischen der Belastung 
und den erhobenen Daten zu Ernährung, Umwelt und Lebensstil; 

 die Durchführung von Berechnungen zur täglichen Aufnahmemenge sowie 

 die Durchführung einer kumulativen Risikobewertung für verschiedene Phtha-
latmetaboliten. 

 

 

1.2 Studiendesign 

Bei der vorliegenden Studie handelte es sich um eine deskriptive epidemiologi-
sche Querschnittsuntersuchung von 595 Studienteilnehmerinnen und -teil-
nehmern im Alter von 6 bis 15 und 18 bis 81 Jahren (Kinder, Erwachsene und 
SeniorInnen) aus nahezu allen österreichischen Bundesländern, die im Rahmen 
der ÖSES rekrutiert wurden. 

 

 

1.3 Hintergrund 

In regelmäßigen Abständen wird durch das Institut für Ernährungswissenschaf-
ten (IfEW) der Universität Wien der aktuelle Ernährungszustand der österreichi-
schen Bevölkerung im Rahmen der Österreichischen Studie zum Ernährungs-
status (ÖSES) erhoben und bewertet. Erstmals erfolgte in Kooperation mit dem 
Umweltbundesamt die Untersuchung von Umweltkontaminanten in Harnproben 
der StudienteilnehmerInnen, im Rahmen dessen die vorliegende Studie im Zu-
ge der Dissertation „Human Biomonitoring of Phthalates and Bisphenol A Expo-
sure in Austria“ im Zeitraum von 2012 bis 2014 durchgeführt wurde. 

Studienziele 

Untersuchung von 
595 ProbandInnen 

Kooperation mit 
dem IfEW 
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2 ÜBERSICHT 

2.1 Human-Biomonitoring 

Human-Biomonitoring (HBM) ist eine Methode zur Untersuchung der Belastung 
des Menschen mit verschiedenen Umweltchemikalien als ein Instrument der Ri-
sikobewertung sowie der Gesundheits- und Umweltpolitik. Dabei können Unter-
suchungen an der Gesamtbevölkerung, unterschiedlichen Bevölkerungsgrup-
pen oder Einzelpersonen durchgeführt werden, wobei die Konzentrationen der 
Umweltchemikalien in unterschiedlichen Körperflüssigkeiten wie Blut, Nabel-
schnurblut, Harn und Muttermilch, Haaren oder Geweben bestimmt werden. 
Hierbei können alle Aufnahmepfade (orale und dermale Aufnahme sowie die 
Aufnahme über die Lunge) berücksichtigt werden (ANGERER et al. 2007, UBA 
2013a, UMWELTBUNDESAMT 2008). 

Im Prinzip werden beim HBM zwei verschiedene Typen des Monitorings unter-
schieden: Dem Dosis-Monitoring, bei dem die Konzentrationen von Umwelt-
chemikalien und ihrer Metaboliten in verschiedenen Körperflüssigkeiten und 
Geweben analysiert werden, und dem Effekt-Monitoring, das der Identifizierung 
von Reaktionen des Organismus nach einer Belastung dient (UMWELTBUNDES-
AMT 2008). 

Für die Interpretation und Evaluierung der durch diese Methode erhaltenen Da-
ten sind klar definierte Kriterien notwendig. Diese Kriterien wurden von der 
HBM-Kommission des deutschen Umweltbundesamtes etabliert und umfassen 
die sogenannten Referenz- und HBM-Werte (UBA 2007a, b). Unter Referenz-
werten sind statistisch abgeleitete Werte zu verstehen, die die Belastung der 
Bevölkerung (oder einer definierten Bevölkerungsgruppe) mit einer Substanz 
beschreiben. Definiert werden die Referenzwerte innerhalb des 95 %-Konfi-
denzintervalls der 95. Bevölkerungsperzentile, wobei man sich auf Expositions-
daten der zu untersuchenden Bevölkerung bzw. Bevölkerungsgruppe bezieht 
(BADER & LICHTNECKER 2003; UBA 2007a, b, 2010). Im Gegenzug dazu handelt 
es sich bei den sogenannten HBM-Werten um toxikologisch abgeleitete Werte, 
die auf wissenschaftlichen Daten zur Toxizität basieren. Unterschieden wird zwi-
schen HBM-I-Werten (Kontrollwerte), bei deren Unterschreitung keine gesund-
heitlichen Beeinträchtigungen zu erwarten sind, und HBM-II-Werten (Interventi-
onswerte), bei deren Überschreitung Handlungsbedarf besteht, da negative ge-
sundheitliche Effekte nicht auszuschließen sind (UBA 2007a, b, 2009, 2012). 

 

 

2.2 Untersuchte Substanzen 

2.2.1 Phthalate 

Bei den Phthalaten handelt es sich um eine Gruppe von industriell produzierten 
Chemikalien, die in erster Linie als Kunststoffweichmacher in Polyvinylchlorid 
(PVC) sowie anderen Kunststoffen verwendet werden und die zu den weltweit 
wichtigsten Weichmachern zählen. Außerdem werden Phthalate als Trägersub-
stanzen in Parfums, Deodorants, Nagellacken, Haarsprays und anderen Kör-
perpflegeprodukten verwendet. Durch ihre Verwendung sind sie in einer Viel-

Ziele und 
Vorgangsweise 

Monitoringtypen 

Dateninterpretation 
 
 

Referenz- und HBM-
Werte 

Einsatzbereich 
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zahl von Konsumprodukten enthalten, wie beispielsweise in Lebensmittelverpa-
ckungen, Haushaltsprodukten, Pflegeprodukten und Medikamenten, aber auch 
in Spielzeug, Fußböden, synthetischem Leder, medizinischen Geräten und La-
cken (DÄNISCHE EPA 2013, EK 2011d, IHS 2012, KORTENKAMP et al. 2011, VÖLKEL 
et al. 2011). 

 

Aufgrund ihrer physikalisch-chemischen Eigenschaften sind Phthalate nicht an 
die Polymerstruktur des Kunststoffes gebunden und können daher in Lebens-
mittel, Wasser, Luft oder Hausstaub migrieren (NAVARRO et al. 2010, WORMUTH 
et al. 2006). Sie werden in Abhängigkeit von ihrer chemischen Struktur in nie-
der- und hochmolekulare Phthalate eingeteilt. Die niedermolekularen Phthalate 
umfassen Substanzen mit Ester-Seitenkettenlängen zwischen einem und vier 
Kohlenstoffatomen, während die hochmolekularen Phthalate Seitenketten mit 
Längen zwischen fünf oder mehr Kohlenstoffatomen aufweisen (NRC 2008). Bei-
spiele für niedermolekulare Phthalate sind DEP, DnBP, DiBP, DnPeP, DCHP 
und BBzP, und für die hochmolekularen Phthalate DEHP, DnOP, DiNP und 
DiDP (UBA 2011). Die chemische Grundstruktur der Phthalate ist in Abbildung 1 
dargestellt. 
 

 

 

 

(R1 und R2 = CnH2n+1) 

 

In Tabelle 1 sind die wichtigsten Phthalate und ihre Metaboliten gelistet: 

Tabelle 1: Die wichtigsten Phthalate und ihre als Biomarker verwendeten Metaboliten (vgl. KOCH & ANGERER 2012) 

(in fettgedruckter Schrift: in dieser Studie untersuchte Phthalatmetaboliten). 

Phthalat (Muttersubstanz) Primärer Metabolit 
(hydrolytischer Monoester) 

Sekundäre(r) Metabolit(en) 
(oxidierte(r) Monoester) 

Diethylphthalat (DEP) Monoethylphthalat (MEP)  

Di-cyclohexylphthalat (DCHP) Mono-cyclohexylphthalat (MCHP)  

Di-n-pentylphthalat (DnPeP) Mono-n-pentylphthalat (MnPeP)  

Di-isobutylphthalat (DiBP) Mono-isobutylphthalat (MiBP) OH-mono-methylpropylphthalat (OH-MiBP) 

Di-n-butylphthalat (DnBP) Mono-n-butylphthalat (MnBP) OH-mono-n-butylphthalat (OH-MnBP) 

3-carboxy-mono-propylphthalat (3cx-MPP) 

Di-n-octylphthalat (DnOP) Mono-n-octylphthalat (MnOP) 3-carboxy-mono-propylphthalat (3cx-MPP) 

Di-(2-ethylhexyl)phthalat (DEHP) Mono-2-(ethylhexyl)phthalat (MEHP) 5OH-mono(2-ethylhexyl)phthalat (5OH-MEHP) 

5oxo-mono(2-ethylhexyl)phthalat (5oxo-MEHP) 

5carboxy-mono(2-ethylhexyl)phthalat (5cx-MEPP) 

Di-isononylphthalat (DiNP) Mono-isononylphthalat (MiNP) 7OH-mono-methyloctylphthalat (OH-MiNP) 

7oxo-mono-methyloctylphthalat (oxo-MiNP) 

7carboxy-momo-methylheptylphthalat (cx-MiNP) 

3-carboxy-mono-propylphthalat (3cx-MPP) 

Di-isodecylphthalat (DiDP) Mono-isodecylphthalat (MiDP) 6OH-mono-propylheptylphthalat (OH-MiDP) 

6oxo-mono-propylheptylphthalat (oxo-MiDP) 

Mono-(2,7-methyl-7-carboxy-heptyl)phthalat (cx-MiDP) 

chemische Struktur 

Abbildung 1: 

Chemische 

Grundstruktur der 

Phthalate (BCERC 2011). 
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Die Exposition mit Phthalaten erfolgt über verschiedene Aufnahmewege 
(SCHETTLER 2006): 

 Orale Aufnahme durch den Konsum von Lebensmitteln, Getränken, Nah-
rungsergänzungsmitteln und Medikamenten oder durch den oralen Kontakt 
mit diversen Objekten wie beispielsweise Spielzeug; 

 Aufnahme über die Lunge z. B. durch kontaminierten Hausstaub, Luft oder 
durch Kontakt mit medizinischen Geräten; 

 Dermale Aufnahme durch Hautkontakt mit Kleidung, Kosmetika, Hygienearti-
keln, Sonnencremen, Spielzeug, Reinigungsprodukten sowie kontaminierter 
Erde oder Staub; 

 Intravenöse Aufnahme durch medizinische Geräte. 

 

Der Metabolismus und die Ausscheidung von Phthalaten erfolgt sehr rasch über 
Harn und Stuhl. Niedermolekulare Phthalate wie beispielsweise DEP oder BBzP 
werden zu ihren entsprechenden hydrolytischen Monoestern (Primärmetaboli-
ten) metabolisiert. Im Gegensatz dazu werden hochmolekulare Phthalate wie 
DEHP zuerst zu den entsprechenden Monoestern abgebaut und darauffolgend 
zu den oxidierten Metaboliten (Sekundärmetaboliten) umgewandelt (HAUSER & 

CALAFAT 2005). Sowohl die Primär- als auch die Sekundärmetaboliten werden 
in weiterer Folge über Harn und Stuhl ausgeschieden oder unter der Bildung 
von Konjugaten biotransformiert, was zu einer höheren Wasserlöslichkeit der 
Substanzen führt und die Ausscheidung über den Harn erhöht (SILVA et al. 2003). 

Phthalate können eine Reihe von negativen Effekten auf die Gesundheit auslö-
sen. Die wichtigsten dieser gesundheitlichen Auswirkungen betreffen Reproduk-
tion und Entwicklung, oxidativen Stress, Entzündungen, Asthma und Allergien, 
Übergewicht und Insulinresistenz. Phthalate zählen außerdem zu den endokrin-
wirksamen Substanzen und agieren ähnlich wie körpereigenes Östrogen, Anti-
östrogen, Androgen oder als Enzyminhibitoren. Außerdem können sie mit Schild-
drüsenhormonen und deren Rezeptoren sowie mit Gehirn und Immunsystem 
reagieren (FISHER 2004). 

Innerhalb der EU unterliegen etliche Phthalate diversen Verboten und Einschrän-
kungen. In Spielzeugen und Kinderpflegeprodukten sind der Einsatz von DEHP, 
DnBP und BBzP in Konzentrationen über 0,1 Gewichtsprozent, sowie der Ein-
satz von DiNP, DiDP und DnOP in Spielzeugen und Kinderpflegeprodukten, die 
von Kindern in den Mund genommen werden können, verboten (EK 2009). Zu-
sätzlich besteht ein Verbot von DnBP, DEHP und BBzP in Kosmetika innerhalb 
der EU (EUROPÄISCHES PARLAMENT 2009). In Verpackungsmaterialien für fetthal-
tige Lebensmittel und Babynahrung sowie in Einwegverpackungen ist der Ein-
satz von DEHP, DnBP, BBzP, DiDP und DiBP nicht erlaubt, obwohl die genann-
ten Phthalate als technische Hilfsmittel im Endprodukt in Konzentrationen zwi-
schen 0,05 % und 0,1 %, abhängig vom jeweiligen Phthalat, enthalten sein dürfen 
(EK 2011c). 

Im Rahmen der CLP-Verordnung1 sind die Phthalate DnBP, DiBP, DnPeP, 
BBzP und DEHP harmonisiert eingestuft und gekennzeichnet (siehe Tabelle 2). 

                                                      
1 Verordnung (EC) Nr. 1272/2008 über die Einstufung, Kennzeichnung und Verpackung von Stof-

fen und Gemischen (Regulation of Classification, Labelling and Packaging of Substances and 

Mixtures) 
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Tabelle 2: Klassifizierung und Einstufung von Phthalaten nach CLP-Verordnung (ECHA 2014). 

Substanz Einstufung Kennzeichnung 

Gefahrenklasse und Kategorie H-Sätze Signalwort Piktogramm 

DnBP (CAS# 84-74-2) Repr. 1B 
Aquatic Acute 1 

H360Df 
H400 

Gefahr GHS08 
GHS09 

DiBP (CAS# 84-69-5) Repr. 1B1 

Repr. 22 
H360Df 
H361f 

Gefahr GHS08 

DnPeP (CAS# 131-180-0) Repr. 1B 
Aquatic Acute 1 

H360FD 
H400 

Gefahr GHS08 
GHS09 

BBzP (CAS# 85-68-7) Repr. 1B 
Aquatic Acute 1 
Aquatic Chron. 1 

H360Df 
H400 
H410 

Gefahr GHS08 
GHS09 

DEHP (CAS# 117-81-7) Repr. 1B H360FD Gefahr GHS08 

1 bei einem spezifischen Konzentrationslimit von ≥ 25 % 
2 bei einem spezifischen Konzentrationslimit von 5–25 % 

Gefahrenklassen: Repr. 1B: Reproduktionstoxisch Kategorie 1B; Repr. 2: Reproduktionstoxisch Kategorie 2; Aquatic Acute 1: Akut 

wassergefährdend Kategorie 1; Aquatic Chron. 1: Chronisch wassergefährdend Kategorie 1.  

H-Sätze: H360Df: Kann das Kind im Mutterleib schädigen. Kann vermutlich die Fruchtbarkeit beeinträchtigen; H360FD: Kann die 

Fruchtbarkeit beeinträchtigen. Kann das Kind im Mutterleib schädigen; H361f: Kann vermutlich die Fruchtbarkeit beeinträchtigen, 

H400: Sehr giftig für Wasserorganismen; H410: Sehr giftig für Wasserorganismen mit langfristiger Wirkung.  

Piktogramme: GHS08: Gesundheitsgefahr; GHS09: Umwelt 

 
Die Human-Biomonitoring-Kommission des deutschen Umweltbundesamtes ver-
öffentlichte Referenzwerte für verschiedene Phthalatmetaboliten, basierend auf 
Daten der deutschen Bevölkerung, sowie toxikologisch abgeleitete HBM-Werte. 
Die Werte sind in Tabelle 3 aufgelistet. 

 

 Phthalat Phthalatmetaboliten in Harn Kinder 
(4–14 J.)1 

[µg/l] 

Erwachsene
(20–29 J.)2 

[µg/l] 

R
ef

er
en

zw
er

te
 

DEHP Ʃ 5OH-MEHP + 5oxo-MEHP 280 50 

 5OH-MEHP 160 30 

 5oxo-MEHP 120 20 

 5cx-MEPP 200 30 

DnBP MnBP 300 70 

DiBP MiBP 300 140 

BBzP MBzP 75 15 

DiNP Ʃ OH-MiNP + oxo-MiNP + cx-MiNP 140 60 

 OH-MiNP 50 20 

 oxo-MiNP 30 15 

 cx-MiNP 60 25 

H
B

M
-I

-
W

er
te

 Phthalat Bevölkerungsgruppe HBM-I-Wert 

 

DEHP4 

Kinder (6–13 Jahre) 
Frauen im gebärfähigen Alter 
Männer über 14 Jahre 

500 µg/l 
300 µg/l 
750 µg/l 

1 aus Deutschland, 2003–2006 
2 aus Münster, Deutschland, 2006 und 2008 

Referenz- und  
HBM-Werte 

Tabelle 3: 

Referenzwerte und 

HBM-I-Werte für diverse 

Phthalatmetaboliten in 

der deutschen Bevöl-

kerung, veröffentlicht 

von der deutschen 

HBM-Kommission  

(UBA 2007c, 2011). 
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Für einige Phthalate existieren tolerierbare Aufnahmemengen, die sich von ver-
schiedenen Endpunkten ausgewählter wissenschaftlicher Untersuchungen un-
ter Berücksichtigung von Unsicherheitsfaktoren ableiten. Überschreitungen die-
ser tolerierbaren Aufnahmemengen stellen ein potenzielles Risiko für die Auslö-
sung negativer gesundheitlicher Effekte dar. In der vorliegenden Studie wurden 
die Belastungen der Studienpopulation durch Phthalate und mögliche Überschrei-
tungen der tolerierbaren Aufnahmemengen untersucht. Die tolerierbaren Auf-
nahmemengen sind in Tabelle 4 dargestellt. 

 

Phthalat [µg/kg KG/d] TDI1 RfD2 RfD AA3 

DEP – 800 – 

DnBP 10 100 100 

DiBP – – 200 

BBzP 500 200 330 

DEHP 50 20 30 

DiNP 150 – 1.500 

DiDP 150 – – 

1 Tolerierbare tägliche Aufnahmemenge (Tolerable Daily Intake), festgesetzt von der Europäischen 

Lebensmittelsicherheitsbehörde (EFSA). Der TDI ist die Konzentration einer Substanz, die täglich 

ein Leben lang aufgenommen werden kann, ohne dass signifikante gesundheitliche Risiken zu 

erwarten sind (EFSA 2011). Quellen: EK (2013), EFSA (2005a, b, c, d, e) 
2 Referenzdosis (Reference Dose), festgesetzt von der US-Amerikanischen Umweltschutzbehörde 

(U.S. EPA). Die RfD beschreibt die tägliche lebenslängliche Exposition einer Population unter 

Berücksichtigung sensibler Bevölkerungsgruppen, mit der keine Risiken für negative 

gesundheitliche Effekte zu erwarten sind (U.S. EPA 2012a). Quellen: HHS (2001), U.S. EPA 

(2007a, b) 
3 Referenzdosis für Anti-Androgenität (Reference Dose for Anti-Androgenicity), etabliert von 

KORTENKAMP & FAUST (2010). Die RfD AA beschreibt die Referenzdosis, basierend auf 

spezifischen anti-androgenen Effekten von Phthalaten. Quellen: KORTENKAMP & FAUST (2010), 

SØEBORG et al. (2012) 

 

2.2.2 Bisphenol A 

Bisphenol A (BPA) ist eine weltweit in großen Mengen produzierte und in vielen 
Bereichen eingesetzte Umweltchemikalie, die als Ausgangssubstanz unter an-
derem für die Produktion von Polykarbonaten (PC) und Epoxidharzen verwen-
det wird. Als Stabilisator kann BPA auch in Polyvinylchlorid (PVC) enthalten 
sein. Ähnlich wie die Phthalate kann BPA aus den Produkten migrieren und 
damit in Nahrungsmittel, Getränke, Luft, Hausstaub und Wasser übergehen (EG 
2008, VANDENBERG et al. 2007). Neben der Verwendung in Produkten aus PC, 
PVC und Epoxidharzen findet BPA außerdem Einsatz in Phenoplastharzen, un-
gesättigten Polyesterharzen, Dosenbeschichtungen, Thermopapier, modifizier-
ten Polyamiden, Polyurethan und Bremsflüssigkeiten. Damit ist BPA beispiels-
weise in Produkten wie Spielzeug, Lebensmittelverpackungen, Konservendo-
sen, Kunststoffgeschirr und Küchenutensilien, digitalen Medien (CD, DVD), Com-
putern, Elektronik, Containern, Personalausweisen, Fußböden, Kassazetteln und 
Lottoscheinen sowie sämtlichen PVC-Produkten enthalten. Zusätzlich kann BPA 
in Recyclingpapier oder Kosmetika vorkommen (CEF 2013, EG 2008, UBA 2010). 
Abbildung 2 zeigt die chemische Struktur von BPA. 

tolerierbare 
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BPA kann oral (beispielsweise über Lebensmittel, Spielzeug oder Zahnproduk-
te), dermal (beispielsweise durch Kontakt mit Thermopapier) oder über die Lun-
ge (beispielsweise durch Luft und Hausstaub) vom Organismus aufgenommen 
werden (VANDENBERG et al. 2007). 

Nach oraler Aufnahme wird BPA im Gastrointestinaltrakt rasch absorbiert. Nach 
erfolgtem Transport in die Leber wird es konjugiert und innerhalb von 24 Stun-
den über den Harn wieder ausgeschieden (DOERGE & FISHER 2010, VÖLKEL et 
al. 2002). 

BPA zählt zu den endokrin wirksamen Substanzen, da es trotz der schnellen 
Metabolisierung und Ausscheidung an Östrogen- und Androgenrezeptoren bin-
det, auch wenn die Affinität um ein Vielfaches geringer ausfällt als für natürlich 
vorkommende Hormone. Zudem kann es unter anderem die Steroidsynthese 
und im Blut zirkulierende Hormonspiegel verändern (KUIPER et al. 1998, NAGEL 

& BROMFIELD 2013). In Tierversuchen zeigte die pränatale und neonatale Expo-
sition mit BPA Assoziationen mit dem verfrühten Einsetzen der sexuellen Reife, 
Läsionen des Reproduktionstraktes, zunehmender Prostatagröße und vermin-
derter Spermienproduktion. Ebenso konnten in Studien Zusammenhänge zwi-
schen der BPA-Belastung und kardiovaskulären Erkrankungen, Diabetes und 
Lebererkrankungen gezeigt werden (PRASANTH et al. 2010). 

Die Verwendung von BPA erfolgt als Monomer für die Produktion von Polykar-
bonaten und Epoxidharzen. Die Registrierung von Monomeren erfolgt unter der 
REACH-Verordnung nach reduzierten Anforderungen, da Monomere als Zwi-
schenprodukte definiert und damit von der REACH-Autorisierung ausgenom-
men sind (CIRS 2008–2012, PASTICSEUROPE 2010, 2011, 2013). Seit 2005 ist 
der Einsatz von BPA in Kosmetika (EK 2005) und seit 2011 in Babyfläschchen 
aus PC-Materialien innerhalb der EU verboten (EK 2011a, b, c). 

In Tabelle 5 sind Einstufung und Klassifizierung von BPA nach CLP-Verordnung 
dargestellt: 

 

Substanz Einstufung Kennzeichnung 

 Gefahrenklasse 
und Kategorie 

H-Sätze Signalwort Pikto-
gramm 

BPA (CAS# 80-05-7) Skin. Sens. 1 
Eye Dam. 1 
STOT SE 3 
Repr. 2 

H317 
H318 
H335 
H361f 

Gefahr GHS07 
GHS05 
GHS08 

Gefahrenklassen: Skin Sens. 1: Sensibilisierung der Haut Kategorie 1; Eye Dam. 1: Schwere 

Augenschädigung Kategorie 1; STOT SE 3: Spezifische Zielorgan-Toxizität (einmalige Exposition) 

Kategorie 3; Repr. 2: Reproduktionstoxisch Kategorie 2.  

H-Sätze: H317: Kann allergische Hautreaktionen verursachen; H318: Verursacht schwere 

Augenschäden; H335: Kann die Atemwege reizen; H361f: Kann vermutlich die Fruchtbarkeit 

beeinträchtigen. 

Piktogramme: GHS05: Korrosion; GHS07: Achtung; GHS08: Gesundheitsgefahr. 

Abbildung 2:  

Chemische Struktur von 

Bisphenol A. 
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Basierend auf Daten der deutschen Bevölkerung setzte die Human-Biomoni-
toring-Kommission des deutschen Umweltbundesamtes HBM- und Referenz-
werte für Gesamt-BPA fest. Der HBM-I-Wert liegt bei Kindern bei 1,5 mg/l und 
bei Erwachsenen bei 2,5 mg/l. Ein HBM-II-Wert existiert für BPA nicht. Die Re-
ferenzwerte für die deutsche Bevölkerung sind (basierend auf Daten aus 2003–
2006) für Kinder im Alter von 3 bis 5 Jahren mit 30 µg/l und für Kinder im Alter 
von 6 bis 14 Jahren mit 15 µg/l, sowie (basierend auf Daten aus 1995–2009) für 
Erwachsene im Alter von 20–29 Jahren mit 7 µg/l festgesetzt (UBA 2012). 

Für BPA existieren zwei unterschiedliche tolerierbare Aufnahmemengen. Die 
Europäische Lebensmittelsicherheitsbehörde EFSA veröffentlichte 2015 eine 
Neubewertung der Exposition und Toxizität von BPA und setzte eine neue tole-
rierbare tägliche Aufnahmemenge (Tolerable Daily Intake, TDI) von 4 µg/kg 
KG/d fest (EFSA 2015). Die Referenzdosis (RfD) der U.S. EPA liegt hingegen für 
BPA bei 50 µg/kg KG/d (U.S. EPA 2012b). 

 

 

2.3 Österreichische Studie zum Ernährungsstatus (ÖSES) 

Im Rahmen der Österreichischen Studie zum Ernährungsstatus (ÖSES) wird in 
regelmäßigen Abständen durch das Institut für Ernährungswissenschaften der 
Universität Wien eine Vielzahl an Daten erfasst, die im sogenannten Österrei-
chischen Ernährungsbericht veröffentlicht werden. Die Ergebnisse der ÖSES 
präsentieren den aktuellen Ernährungsstand und Verhaltensmuster der öster-
reichischen Bevölkerung, und sind zudem ein wesentliches Instrument für Maß-
nahmen in der Gesundheitspolitik (ELMADFA et al. 2012). Die vorliegende Studie 
zur Phthalat- und BPA-Belastung konnte im Rahmen des Kontaminantenmoni-
torings unter ÖSES durchgeführt werden. Dies umfasste sowohl die Probenge-
winnung als auch die Erhebung und Nutzung der Daten.  

 

 

2.4 Ethikkommission 

Die Studie zum österreichischen Ernährungsstatus und das Kontaminantenmo-
nitoring wurden durch die Ethikkommission der Stadt Wien genehmigt 
(EK_10_037_0310). 

 

 

2.5 Untersuchungskollektiv 

Die Rekrutierung der StudienteilnehmerInnen wurde durch das IfEW durchge-
führt und fand im Sinne einer Quotenstichprobe einer Querschnittstudie statt. 
Teilnehmende Bundesländer waren Wien, Burgenland, Niederösterreich, Ober-
österreich, Steiermark, Salzburg, Tirol und Vorarlberg, in welchen die Feldarbeit 
zwischen 2010 und 2012 durchgeführt wurde. Die Rekrutierung der an der Stu-
die teilnehmenden Kinder wurde in Schulen mit Einverständnis der zuständigen 
Stadtschulräte vorgenommen. Die Rekrutierung der Erwachsenen und Senio-

Referenz- und HBM-
Werte 

tolerierbare 
Aufnahmemengen 
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rInnen erfolgte über diverse Betriebe, Gemeindeämter, Vereine und Senioren-
heime (ELMADFA et al. 2012). Von insgesamt 1.002 Teilnehmerinnen und Teil-
nehmern der ÖSES wurden 595 Personen in die vorliegende Studie zur Phtha-
lat- und Bisphenol A-Belastung aufgenommen (siehe Tabelle 6). Die detaillierte 
Beschreibung des Untersuchungskollektives ist in Kapitel 3.1 zu finden. 

Tabelle 6: Übersicht über die StudienteilnehmerInnen nach Alter und Geschlecht 

(adaptiert nach HARTMANN 2014). 

Geschlecht Alter Anzahl der vom 
IfEW rekrutierten 
TeilnehmerInnen1

Anzahl der unter-
suchten Teil-
nehmerInnen 

(Phthalat-
Metaboliten)2 

Anzahl der unter-
suchten Teil-
nehmerInnen 

(BPA)2
 

Gesamt Gesamt 1.002 595 594 

 

 

 

weiblich 

6–9 61 34 56 

10–12 90 53 35 

13–15 37 22 24 

18–24 40 30 30 

25–50 154 93 94 

51–64 57 39 39 

65–81 133 38 36 

 

 

 

männlich 

6–9 69 48 61 

10–12 105 71 54 

13–15 25 23 23 

18–24 18 15 15 

25–50 99 66 65 

51–64 51 29 33 

65–81 63 34 29 

IfEW: Institut für Ernährungswissenschaften BPA: Bisphenol A 

1 Analytische Untersuchungen, anthropometrische Messungen und Fragebögen.  

Quelle: ELMADFA et al. (2012) 

2 Stichprobenumfang in Abhängigkeit von der Verfügbarkeit von ausreichenden 

Probematerialmengen (Harn) 

 

 

2.6 Fragebögen 

Die Befragung der Kinder erfolgte durch Personal des IfEW in den ausgewähl-
ten Schulklassen. Zusätzlich zu den Kinderfragebögen wurden an die jeweiligen 
Eltern bzw. Erziehungsberechtigten Fragebögen ausgegeben, um weitere In-
formationen zu erhalten. Die an der Studie teilnehmenden Erwachsenen und 
SeniorInnen waren dazu angehalten, an beide Gruppen angepasste Fragebögen 
auszufüllen. Mit der Einbindung des Kontaminantenmonitorings wurden zusätz-
liche Fragen zu Umwelt, Wohnen und Lebensstil integriert. Die Originalfragebö-
gen sind im Anhang der diesem Report zugrundeliegenden Dissertation beige-
fügt (siehe HARTMANN 2014).  
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2.7 Probennahme 

Die Probennahme erfolgte durch das IfEW im Zuge der ÖSES zwischen August 
2010 und Februar 2012 in allen österreichischen Bundesländern mit Ausnahme 
von Kärnten. Im Rahmen des Kontaminantenmonitorings trugen Mitglieder der 
österreichischen Plattform für Human-Biomonitoring2 maßgeblich zur Durchfüh-
rung der Probennahme bei: die Agentur für Gesundheit und Ernährungssicher-
heit (AGES), die Landessanitätsdirektionen Steiermark und Salzburg, das Insti-
tut für Umwelthygiene der Universität Wien und das Institut für gerichtliche Me-
dizin der Universität Innsbruck. Dabei wurden Fragebögen ausgegeben sowie 
Harn- und Blutproben durch geschultes Personal abgenommen (ELMADFA et al. 
2012).  

 

 

2.8 Analytik 

Die vom IfEW gesammelten Harnproben wurden dem Umweltbundesamt zwi-
schen 2010 und 2012 zur weiteren Untersuchung übermittelt und bis zur Pro-
benaufarbeitung und Analyse in Aluminiumflaschen bzw. in Glasröhrchen co-
diert bei –20 °C gekühlt gelagert. Vor der Analyse wurden die Proben in Blöcke 
geteilt, die sequenziell aufgearbeitet und gemessen wurden.  

 

2.8.1 Phthalatmetaboliten im Harn 

Die Analyse der Phthalatmetaboliten erfolgte zwischen Juni und Dezember 
2012 mittels einer akkreditierten und in Ringversuchen (COPHES/DEMO-
COPHES) erprobten HPLC-MS/MS-Methode. Detailinformationen zur Analytik 
sind in HARTMANN (2014) nachzulesen.  

 

2.8.2 Bisphenol A im Harn 

Das Gesamt-BPA (freies und konjugiertes BPA) wurde in der zweiten Jahres-
hälfte 2013 mittels on-line SPE-HPLC-MS/MS analysiert. Die detaillierte Be-
schreibung der Analytik ist ebenfalls wie im Falle der Analyse der Phthalatme-
taboliten in HARTMANN (2014) nachzulesen.  

 

2.8.3 Analytische Qualitätssicherung 

Zur analytischen Qualitätssicherung wurden Isotopen-markierte Surrogat-
Standards verwendet, um potenzielle Matrixeffekte zu kompensieren und über 
die interne Wiederfindung einer jeden Probe zu korrigieren. Für die Bestimmung 
der Analyten wurden in jeder gemessenen Sequenz zumindest ein Blindwert, 
eine mit internen und externen Standards versetzten Kontrolle sowie ein mit in-
ternem Standard dotierter Kontrollharn mitbestimmt. Die einzelnen Ergebnisse 

                                                      
2 http://www.umweltbundesamt.at/ueberuns/partner_netzwerke/plattform_humanbio/ 
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der Messungen der Kontrollen wurden in Regelkarten eingegeben, um mögliche 
Abweichungen zu identifizieren. Die Methode zur Bestimmung der Phthalatme-
taboliten wurde außerdem in europaweiten Ringversuchen erprobt.  

 

 

2.9 Statistische Auswertungsverfahren 

Die statistische Auswertung der Daten wurde mittels der Software IBM® SPSS® 
Statistics Version 21 und Microsoft Excel 2010 durchgeführt. Analysierte Sub-
stanzkonzentrationen im Harn, die unter dem Quantifizierungslimit (Limit of 
Quantitation, LOQ) lagen, wurden für die statistischen Berechnungen auf die 
Hälfte der entsprechenden LOQ gesetzt. Für Konzentrationen unter dem Detek-
tionslimit (Limit of Detection, LOD) wurde der Wert Null angenommen. Mögliche 
statistisch signifikante Unterschiede zwischen metrischen Daten und ordina-
len/nominalen Daten wurden in Abhängigkeit von den vorhandenen Kategorien 
mittels Mann-Whitney U Tests bzw. Kruskal-Wallis Tests untersucht. Die Identi-
fizierung von möglichen Korrelationen wurde mit Rangkorrelationkoeffizienten 
nach Spearman durchgeführt, da es sich in den meisten Fällen um nicht nor-
malverteilte Daten handelte. 
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3 ERGEBNISSE 

3.1 Beschreibung des Untersuchungskollektivs 

Die Unterteilung der Studienpopulation erfolgte in insgesamt vier Gruppen. Die 
Gruppe „Kinder I“ umfasste Kinder im Alter von 6 bis 8 Jahren der ersten und 
zweiten Schulstufe, die Gruppe „Kinder II“ Kinder im Alter von 7 bis 15 Jahren 
der dritten bis achten Schulstufe, die Gruppe „Erwachsene“ Personen zwischen 
18 und 64 Jahren sowie die Gruppe „SeniorInnen“ Personen zwischen 65 und 
81 Jahren. Zwischen den beiden Gruppen der Kinder bestehen Altersüber-
schreitungen, die ihren Ursprung in der Erhebung nach Schulkassen haben. 
Tabelle 7 beschreibt das Untersuchungskollektiv im Detail. 

 

Parameter Kinder I Kinder II Erwachsene SeniorInnen 

n gesamt 31 220 272 72 

Alter (in Jahren) 6–8 (7 ± 0,5) 7–15 (11 ± 2) 18–64 (39 ± 14) 65–81 (71 ± 5)

Geschlecht (m/w)
(in %) 

16/15 
(52/48 %) 

126/94 
(57/43 %) 

110/162 
(40/60 %) 

34/38 
(47/53 %) 

Bundesland     

Wien 4 (13 %) 61 (30 %) 27 (10 %) 15 (21 %) 

Burgenland 7 (23 %) 56 (28 %) 51 (19 %) 2 (3 %) 

NÖ 5 (17 %) 27 (13 %) 30 (11 %) 9 (12 %) 

Steiermark 2 (7 %) 8 (11 %) 27 (10 %) 7 (10 %) 

OÖ 0 (0 %) 23 (11 %) 13 (5 %) 6 (8 %) 

Salzburg 12 (40 %) 0 (0 %) 22 (8 %) 18 (25 %) 

Tirol 0 (0 %) 29 (14 %) 96 (36 %) 15 (21 %) 

Vorarlberg 0 (0 %) 0 (0 %) 2 (1 %) 0 (0 %) 

Region     

Ost-/Westösterr. 18/12 
(60/40 %) 

168/52 
(76/24 %) 

138/133 
(51/49 %) 

33/38 
(46/54 %) 

Wohnumgebung     

Städtisch 7 (24 %) 50 (25 %) 105 (39 %) 46 (66 %) 

Stadtumgebung 3 (10 %) 21 (10 %) 43 (16 %) 11 (16 %) 

Ländlich 19 (66 %) 130 (65 %) 122 (45 %) 13 (18 %) 

Anthropometrische Daten    

Körpergröße [cm] 118–141 
(128 ± 6) 

116–187 
(150 ± 12) 

145–194 
(171 ± 9) 

139–185 
(166 ± 7) 

Körpergewicht [kg] 21–39 
(28 ± 4) 

24–91 
(45 ± 14) 

42–123 
(72 ± 15) 

54–112 
(76 ± 12) 

n: Stichprobengröße; m: männlich; w: weiblich. 

Die Stichprobengrößen können bei den unterschiedlichen Parametern geringfügig variieren, da in 

manchen Fällen nicht von allen StudienteilnehmerInnen Angaben gemacht wurden. 

 

 

Gruppenzuordnung 

Tabelle 7: 

Beschreibung des 

Untersuchungskollektivs, 

unterteilt nach Gruppen 

(adaptiert nach 

HARTMANN 2014). 
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3.2 Analytische Ergebnisse 

Die im Harn analysierten Substanzkonzentrationen wurden mittels deskriptiver 
Statistik beschrieben. Die Ergebnisse sind sowohl in µg/l Harnprobe als auch in 
µg/g Kreatinin angegeben. Aufgrund der fehlenden Verfügbarkeit von allen indi-
viduellen Kreatininkonzentrationen weicht die Probenanzahl geringfügig ab. Die 
analytischen Messergebnisse sind für jede Populationsgruppe (Kinder I, Kinder 
II, Erwachsene und SeniorInnen) aufgelistet, wobei der Bereich (Minimum–
Maximum), der Median (50. Perzentile), die 95. Perzentile sowie die Detektions-
rate (% der positiven Proben) angegeben sind. 

 

3.2.1 Phthalatmetaboliten 

Insgesamt wurden 14 Phthalatmetaboliten im Harn mittels HPLC-MS/MS analy-
siert. Die Messergebnisse sind in Tabelle 9 für jede Populationsgruppe aufgelis-
tet. Während die Metaboliten MEP, MBzP, MnBP, MiBP und 3cx-MPP sowie die 
sekundären DEHP-Metaboliten 5oxo-MEHP, 5OH-MEHP und 5cx-MEPP in na-
hezu allen Proben nachgewiesen werden konnten, wurden die Metaboliten 
MEHP, MCHP, MiNP, MiDP, MnOP und MnPeP nur in einer geringen Proben-
anzahl detektiert.  

Wie in Tabelle 8 dargestellt, existierten zwischen den meisten Phthalatmetaboli-
tenkonzentrationen im Harn statistisch signifikante Korrelationen (Spearman-
Korrelation). Ausgenommen davon sind MnOP, MiNP und MiDP (in Tabelle 8 
nicht dargestellt), für welche keine oder nur wenige Korrelationen identifiziert 
werden konnten. Die Ergebnisse zeigen, dass die StudienteilnehmerInnen nicht 
ausschließlich mit einzelnen Phthalaten belastet waren, sondern zumeist mit 
mehreren unterschiedlichen Phthalaten. Natürlicherweise korrelierten die Meta-
boliten des DEHP (MEHP, 5OH-MEHP, 5oxo-MEHP und 5cx-MEPP) miteinan-
der, wobei die stärksten Zusammenhänge zwischen den sekundären Metaboli-
ten existierten. Die Korrelation zwischen MnBP und MiBP war ebenfalls hoch 
signifikant. Zudem zeigten die Korrelationen zwischen MnBP, MiBP, MBzP so-
wie den DEHP-Metaboliten einen ähnlichen Ursprung der Belastungsquellen. 
Im Gegensatz zu den genannten Ergebnissen waren die Korrelationen für MEP 
nur schwach ausgeprägt, was auf die hauptsächliche Verwendung in Kosmetika 
und Körperpflegeprodukten zurückzuführen ist. 

Tabelle 8: Korrelationen zwischen ausgewählten Phthalatmetaboliten im Harn der gesamten Studienpopulation 

(n = 595) (adaptiert nach HARTMANN 2014). 

 MnBP MiBP MBzP MEHP 5OH-MEHP 5oxo-MEHP 5cx-MEPP 3cx-MPP 

MEP 0,120** 0,130** 0,034 -0,015 0,067 0,030 0,129** 0,073 

MnBP  0,715** 0,628** 0,471** 0,627** 0,626** 0,548** 0,374** 

MiBP   0,444** 0,464** 0,461** 0,477** 0,420** 0,240** 

MBzP    0,422** 0,626** 0,637** 0,569** 0,269** 

MEHP     0,566** 0,589** 0,527** 0,176** 

5OH-MEHP      0,939** 0,814** 0,344** 

5oxo-MEHP       0,830** 0,331** 

5cx-MEPP        0,384** 

** Korrelation ist signifikant auf 0,01-Level. 

 

Zusammenhänge 
zwischen den 
Metaboliten 
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3.2.2 Bisphenol A 

Das Gesamt-BPA (freies und konjugiertes BPA) wurde im Harn mittels on-line 
SPE-HPLC-MS/MS analysiert. Die Ergebnisse der analytischen Messungen 
sind in Tabelle 10 angeführt, wobei die Werte in µg/l Harn sowie in µg/g Krea-
tinin angegeben sind. Die Anzahl der positiven Proben war hier generell gering.  

Tabelle 10: BPA-Konzentrationen (µg/l) im Harn von Kindern der Gruppe Kinder I (n = 32), Kindern der Gruppe 

Kinder II (n = 221), Erwachsenen (n = 275) und SeniorInnen (n = 66) sowie Kreatinin-adjustierte BPA-

Konzentrationen (µg/g) im Harn von Kindern der Gruppe Kinder I (n = 30), Kindern der Gruppe Kinder II 

(n = 218), Erwachsenen (n = 273) und SeniorInnen (n = 63) (adaptiert nach HARTMANN, 2014).   

Populationsgruppe BPA (µg/l) BPA Kreatinin-adjustiert (µg/g) 

 Bereich Median P95 DR (%) Bereich Median P95 DR (%) 

Kinder I n.n.–15 n.n. 12 50 n.n.–20 n.n. 15 40 

Kinder II n.n.–13 n.n. 2,9 18 n.n.–21 n.n. 2,4 17 

Erwachsene n.n.–17 n.n. n.n. 11 n.n.–12 n.n. 2,3 11 

SeniorInnen n.n.–6,5 n.n. 3,2 11 n.n.–5,0 n.n. 2,6 11 

DR: Detektionsrate; BPA: Bisphenol A; n.n.: nicht nachweisbar; P95: 95. Perzentile. 

 

 

3.3 Interpretation der Messergebnisse 

Nachfolgend werden die Ergebnisse der analytischen Messungen von diversen 
Phthalatmetaboliten und Gesamt-BPA interpretiert und mit nationalen und inter-
nationalen Daten verglichen. 

 

3.3.1 Phthalatmetaboliten 

Untersucht wurden insgesamt 14 Metaboliten von zehn verschiedenen Phthala-
ten. Das Kollektiv umfasste 595 weibliche und männliche StudienteilnehmerIn-
nen im Alter von 6 bis 15 und von 18 bis 81 Jahren: 31 Kinder der Gruppe Kin-
der I, 220 Kinder der Gruppe Kinder II, 272 Erwachsene sowie 72 SeniorInnen. 

Zusammenfassung der wichtigsten Ergebnisse: 

 Die Metaboliten MEP, 5oxo-MEHP, 5OH-MEHP, 5cx-MEPP, MBzP, MnBP, 
MiBP und 3cx-MPP konnten in den meisten bzw. allen Proben nachgewiesen 
werden (Detektionsraten 58–100 %). 

 Die Metaboliten MnOP, MCHP, MiNP, MiDP und MnPeP wurden nur in einer 
geringen Anzahl an Proben nachgewiesen (Detektionsraten 3–24 %). 

 Die höchste Belastung mit allen Metaboliten mit Ausnahme von MEP wurde 
bei Kindern gefunden, wobei die Belastung mit steigendem Alter abnahm. 

 Die Belastung mit MEP nahm mit steigendem Alter zu. 

 Im Vergleich mit internationalen Studien ist die Phthalatbelastung innerhalb 
der untersuchten Studienpopulation geringer. 

 Im Vergleich mit einer nationalen Studie in Frauen und Kindern (siehe 
UMWELTBUNDESAMT 2011) konnten bei Frauen für die Metaboliten MEP, MBzP, 
MnBP, 5OH-MEHP, 5oxo-MEHP, MnOP, MiNP und MiDP ähnliche Konzent-
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rationen nachgewiesen werden (Vergleich der Mediane). Die Konzentratio-
nen von MiBP waren in der vorliegenden Studie höher, diejenigen von 5cx-
MEPP niedriger. Bei Kindern zeigten sich ähnliche Konzentrationen für MBzP, 
MEHP, 5OH-MEHP und 5oxo-MEHP (Mediane), während in dieser Studie die 
analysierten MEP-, 3cx-MPP- und 5cx-MPP-Konzentrationen im Vergleich 
niedriger sowie die MiBP- und MnBP-Konzentrationen höher lagen. 

 Die gemessenen Werte lagen um ein Vielfaches unter den HBM-I-Werten für 
DEHP, basierend auf den Metaboliten 5oxo-MEHP und 5OH-MEHP. Der 
höchste nachgewiesene Summenwert lag in dieser Studienpopulation bei 
137 µg/l (bei einem Mädchen der Gruppe Kinder II im Alter von 12 Jahren). 

 

Kinder I 

Die Gruppe der Kinder I umfasste 31 Buben und Mädchen im Alter von 6–8 Jah-
ren. Die Belastung mit sämtlichen Phthalatmetaboliten (mit Ausnahme von MEP) 
war im Vergleich zu den anderen untersuchten Populationsgruppen am höchs-
ten. Insgesamt konnten sechs Metaboliten (MnBP, MiBP, 3cx-MPP, sowie alle 
sekundären DEHP-Metaboliten) in allen Proben nachgewiesen werden. Die 
höchste Harnkonzentration wurde für MEP gemessen (447 µg/l), der höchste 
Medianwert für MiBP (54 µg/l) (siehe Tabelle 9). 

Kinder II 

Die Gruppe der Kinder II setzte sich aus 220 Buben und Mädchen im Alter von 
7–15 Jahren zusammen. Die Altersspanne überschnitt sich hier mit der Gruppe 
Kinder I, da die Rekrutierung nicht nach Alter sondern nach Schulstufen erfolgte 
(Kinder I: 1. und 2. Schulstufe; Kinder II: 3. bis 8. Schulstufe). Die Belastung mit 
sämtlichen Phthalatmetaboliten war auch hier höher, verglichen mit jenen in Er-
wachsenen und SeniorInnen. Der Maximalwert wurde ähnlich wie für die Grup-
pe Kinder I für MEP gemessen (463 µg/l), der maximale Medianwert für MiBP 
(35 µg/l). 

Erwachsene 

272 erwachsene Frauen und Männer im Alter von 18–64 Jahren wurden auf ih-
re Belastung mit Phthalatmetaboliten untersucht. Die Belastung mit sämtlichen 
Metaboliten fiel geringer im Vergleich zu Kindern aus, mit Ausnahme von MEP, 
das mit steigendem Alter höhere Werte zeigte. Die maximale Metabolitenkon-
zentration lag bei den Erwachsenen bei 1.088 µg/l für MEP, der höchste Median 
bei 32 µg/l ebenfalls für MEP.  

SeniorInnen 

Die Gruppe der SeniorInnen umfasste insgesamt 72 StudienteilnehmerInnen 
zwischen 65 und 81 Jahren. Die Belastung mit MEP war in dieser Populations-
gruppe am höchsten (Maximum: 1.188 µg/l; Median: 38 µg/l). 
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Auf internationaler Ebene wurden in den letzten Jahren intensive Untersuchun-
gen zur Phthalatbelastung in unterschiedlichen Populationsgruppen durchge-
führt.3 Im Falle der DEHP-Metaboliten scheinen die Belastungen im Harn in 
mehreren Ländern seit 2002 zu sinken. Die in der vorliegenden Studie gemes-
senen Konzentrationen lagen niedriger als jene, die in vorangegangenen Unter-
suchungen identifiziert werden konnten. Zwischen österreichischen und däni-
schen Erwachsenen und SeniorInnen im selben Untersuchungszeitraum gab es 
Ähnlichkeiten bei den Belastungen mit 5cx-MEPP (Vergleich der Mediane; sie-
he FREDERIKSEN et al. 2013). Auch bei österreichischen Kindern scheint die Ex-
position mit diversen DEHP-Metaboliten im Harn abzunehmen. Auch hier lag 
eine ähnliche Belastung wie in Dänemark vor. Im Falle des Metaboliten MEP 
fanden sich in Österreich ebenfalls ähnliche Harnkonzentrationen wie in den 
dänischen Untersuchungen wieder. In Österreich konnten bei Erwachsenen und 
SeniorInnen niedrigere MnBP-Gehalte im Vergleich mit vorangegangenen in-
ternationalen Studien identifiziert werden. Bei der MiBP-Belastung zeigten Er-
wachsene und SeniorInnen höhere Harnkonzentrationen als beispielsweise Er-
wachsene aus den USA zwischen 1998 und 2004, aus Schweden im Jahr 2011, 
aus Taiwan zwischen 2001 und 2002 oder aus Israel im Jahr 2006, jedoch ge-
ringere Belastungen als beispielsweise in Deutschland in unterschiedlichen Un-
tersuchungszeiträumen (1998–2003 und 2005). Auch im Vergleich zu Däne-
mark 2011 waren die MiBP-Belastungen in Österreich geringer. Beim Metaboli-
ten MBzP entsprachen die Harnkonzentrationen in der österreichischen Studi-
enpopulation ungefähr den 2002 in Deutschland identifizierten Belastungen. Im 
Vergleich mit anderen Studien lagen die Gehalte aber in Österreich darunter. 
Auch bei Kindern waren die Belastungen geringer, die wiederum mit dänischen 
Ergebnissen aus dem Jahr 2011 vergleichbar waren. Die Belastung mit MnOP 
fiel in der österreichischen Studienpopulation ähnlich wie in anderen Ländern 
geringer aus, sowohl die Detektionsraten als auch die Höhe der analysierten 
Harnkonzentrationen betreffend.  

Zusammenfassend scheinen die Phthalatbelastungen in den letzten Jahren in-
ternational zurückzugehen. Die Ergebnisse der österreichischen Untersuchun-
gen zeigen Ähnlichkeiten mit Ergebnissen von Untersuchungen in Dänemark im 
selben Untersuchungszeitraum.  

 

                                                      
3 Folgende internationale Untersuchungen wurden mit den Ergebnissen der vorliegenden Studie 

verglichen: Ägypten 2009 (COLACINO et al. 2011); China 2010 (GUO et al., 2011); Dänemark 

2006–2008 (MIERITZ et al. 2012); Dänemark 2008–2009 (LANGER et al. 2014); Dänemark 2011 

(FREDERIKSEN et al. 2013); Deutschland 1988–2003 (WITTASSEK et al. 2007b); Deutschland 1998–

2002 (WOLFF et al. 2008); Deutschland (Untersuchungsjahr nicht bekannt; PREUSS et al. 2005); 

Deutschland 2001–2002 (BECKER et al. 2004); Deutschland 2002 (KOCH et al. 2003); Deutschland 

2003–2006 (BECKER et al. 2009); Deutschland 2005 (FROMME et al. 2007); Israel 2006 (BERMAN 

et al. 2009); Frankreich 2007 (ZEMAN et al. 2013); Italien (Untersuchungsjahr nicht bekannt; 

TRANFO et al. 2013); Japan (Untersuchungsjahr nicht bekannt; SUZUKI et al. 2012); Kanada 2007–

2009 (SARAVANABHAVAN et al. 2013); Niederlande 2000–2006 (YE et al. 2008); Schweden 2001 

(HÖGBERG et al. 2009); Taiwan 2001–2002 (LIN et al. 2011); USA 1988–1994 (BLOUNT et al. 

2000); USA 1996–1997 (HOPPIN et al. 2002); USA 1998–2002 (WOLFF et al. 2008); USA 1999–

2006 (WHYATT et al. 2012); USA 2000–2003 (DUTY et al. 2005); USA 2003–2004 (COLACINO et al. 

2010); USA 2004-2005 (WOLFF et al. 2007); USA 2004–2008 (TEITELBAUM et al. 2012); USA 

2004–2009 (BRAUN et al. 2012). 
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3.3.2 Bisphenol A 

Die Belastung mit Gesamt-BPA (freies und konjugiertes BPA) wurde in 594 
Studienteilnehmerinnen und -teilnehmern bestimmt, wobei die Stichprobengrö-
ßen der einzelnen untersuchten Gruppen leicht von jenen der Analyse der 
Phthalatmetaboliten abweichen, da nicht in allen Fällen genug Probenmaterial 
für beide Untersuchungen vorhanden war. Auch hier setzte sich das Kollektiv 
aus männlichen und weiblichen Personen zusammen, davon 32 Kinder der 
Gruppe Kinder I, 221 Kinder der Gruppe Kinder II, 275 Erwachsene, sowie 66 
SeniorInnen. 

Zusammenfassung der wichtigsten Ergebnisse: 

 BPA konnte nur in einem verhältnismäßig geringen Teil des Untersuchungs-
kollektivs nachgewiesen werden. Der Anteil der Positivproben lag zwischen 
10,6 % (SeniorInnen) und 50 % (Kinder I). 

 Die höchste BPA-Konzentration im Harn lag bei 17 µg/l in einem Erwachse-
nen. 

 Die Mediane der Messergebnisse lagen in allen Gruppen unter der Nach-
weisgrenze. 

 Kinder waren im Vergleich zu älteren Studienteilnehmerinnen und -teilnehmern 
höher belastet (95. Perzentile der Gruppe Kinder I: 12 µg/l). Damit nahm die 
Belastung mit steigendem Alter ab. 

 Im Vergleich mit internationalen Studien ist die BPA-Belastung in der unter-
suchten Studienpopulation geringer.  

 Im Vergleich mit einer nationalen Studie (siehe UMWELTBUNDESAMT 2011) 
sind die Belastungen ähnlich, obwohl die Maximalkonzentrationen der vergli-
chenen Gruppen (Kinder und Frauen) in der vorliegenden Untersuchung et-
was höher ausfielen. 

 Die von der deutschen HBM-Kommission für BPA festgesetzten HBM-I-Wer-
te wurden in keinem der Fälle überschritten. 

 

Kinder I 

Die Gruppe der Kinder I setzte sich aus 32 Buben und Mädchen im Alter von 6–
8 Jahren zusammen. Die Belastung mit BPA war, verglichen mit den übrigen 
Populationsgruppen, hier am höchsten: 50 % der untersuchten Harnproben 
zeigten positive Werte für BPA. Die maximale Konzentration lag bei 15 µg/l, 
sowie der Wert der 95. Perzentile bei 12 µg/l. 

Kinder II 

In der Gruppe Kinder II, bestehend aus 221 Buben und Mädchen im Alter von 
7–15 Jahren, war die Belastung mit BPA zwar geringer als jene in der Gruppe 
Kinder I, aber dennoch höher im Vergleich zu den Erwachsenen und SeniorIn-
nen. Damit stellen Kinder generell ähnlich wie bei den Phthalaten eine beson-
dere Risikogruppe dar. Die höchste gemessene BPA-Konzentration im Harn lag 
in der Gruppe Kinder II bei 13 µg/l, die 95. Perzentile bei 3 µg/l. 

Erwachsene 

In dieser Populationsgruppe wurden 275 Frauen und Männer im Alter von 18 
bis 64 Jahren untersucht. Nur 11,3 % der untersuchten Harnproben waren posi-
tiv auf BPA, wobei die maximale Konzentration bei 17 µg/l lag. Der Wert der 95. 
Perzentile lag unter der Nachweisgrenze. 

Messergebnisse 
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SeniorInnen 

Die Gruppe der SeniorInnen umfasste 66 männliche und weibliche Studienteil-
nehmerInnen zwischen 65 und 81 Jahren. In dieser Gruppe war die BPA-
Belastung im Vergleich zu den anderen untersuchten Gruppen am geringsten 
(Detektionsrate 10,6 %). Auch die maximale gemessene BPA-Konzentration im 
Harn war in dieser Gruppe am niedrigsten mit 6,5 µg/l. Die 95. Perzentile lag bei 
3,2 µg/l. 

Die Untersuchung der BPA-Belastung in unterschiedlichen Populationsgruppen 
wurde in den vergangenen Jahren in etlichen Studien durchgeführt.4 Die Mehr-
zahl der internationalen Untersuchungen wies verhältnismäßig niedrige Ge-
samt-BPA-Konzentrationen im Harn von Kindern auf. Im Vergleich lagen in Ös-
terreich sowohl bei Kindern als auch bei Erwachsenen die Belastungen in den 
meisten Fällen unter jenen, die in anderen Ländern identifiziert werden konnten. 

 

 

3.4 Berechnete tägliche Aufnahmemenge 

Basierend auf den Phthalatmetaboliten- und BPA-Konzentrationen in den Harn-
proben wurden die individuellen täglichen Aufnahmemengen der Muttersub-
stanzen berechnet und in weiterer Folge mit Grenzwerten für die Aufnahme 
verglichen, um potenzielle Überschreitungen und damit mögliche Gesundheits-
risiken feststellen zu können. Die täglichen Aufnahmemengen wurden nach 
zwei unterschiedlichen Modellen berechnet, basierend auf den ausgeschiede-
nen täglichen Harnvolumina bzw. auf der Kreatininausscheidung. 

 

3.4.1 Phthalate 

3.4.1.1 Berechnung 

Die täglichen Aufnahmemengen wurden mittels der nachfolgenden Berechnungs-
modelle kalkuliert: 

Modell 1 (basierend auf dem ausgeschiedenen Harnvolumen): 

 Die Berechnung basiert auf der molaren Ausscheidung der Summe der 
Phthalatmetaboliten pro Liter Harn, dem durchschnittlich pro Tag ausge-
schiedenen Harnvolumen je Kilogramm Körpergewicht5, der molaren Fraktion 

                                                      
4 Folgende internationale Untersuchungen wurden mit den Ergebnissen der vorliegenden Studie 

verglichen: Deutschland 2003–2006 (BECKER et al., 2009); Deutschland 2007–2008 (VÖLKEL et al. 

2008); Italien (Untersuchungsjahr nicht bekannt; GALLOWAY et al. 2010); Kanada 2007–2009 

(BUSHNIK et al. 2010; ARBUCKLE et al. 2014); Mexiko 2001–2003 (CANTONWINE et al. 2010); Nieder-

lande 2003–2006 (YE et al. 2008); Österreich (Untersuchungsjahr nicht bekannt; SCHÖRINGHUMER & 

CICHNA-MARKL 2007); Südkorea (Untersuchungsjahr nicht angegeben; KIM et al. 2003); USA 1988–

2002 (WOLFF et al. 2008); USA 1998–2003 (PERERA et al. 2012); USA (Untersuchungsjahr nicht 

bekannt; CALAFAT et al. 2005); USA 2004–2005 (WOLFF et al. 2007); USA 2004–2009 (BRAUN et 

al. 2012); USA 2005 (YE et al. 2011); USA 2010 (RUDEL et al. 2011); USA 2011 (LIAO & KANNAN 

2012). 
5 Bezogen von GEIGY (1983) für Kinder, und von HAYS et al. (2011) für Erwachsene und SeniorIn-

nen. 
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(molares Verhältnis zwischen der ausgeschiedenen Menge an Phthalatmeta-
boliten und der aufgenommenen Menge der Muttersubstanz)6, dem Moleku-
largewicht der jeweiligen Muttersubstanz, sowie dem individuellen Körperge-
wicht. 

 Die Berechnung erfolgte nach KOCH et al. (2007). 

 
Modell 2 (basierend auf der Kreatininausscheidung): 

 Die Berechnung basiert auf der molaren Harnausscheidung der Summe der 
Phthalatmetaboliten pro Gramm Kreatinin, der Kreatininausscheidung (Refe-
renzwerte basierend auf Körpergröße und Geschlecht bei Kindern bzw. ba-
sierend auf Körpergewicht bei Erwachsenen/SeniorInnen)7, der molaren 
Fraktion (siehe Modell 1), dem Molekulargewicht der jeweiligen Muttersub-
stanz sowie dem individuellen Körpergewicht. 

 Die Berechnung erfolgte nach KOCH et al. (2007). 

 
3.4.1.2 Ergebnisse 

Die täglichen Aufnahmemengen verschiedener Phthalate in µg/kg KG/d wur-
den, basierend auf den beschriebenen Berechnungsmodellen, kalkuliert und 
sind in Tabelle 11 aufgelistet. Die Ergebnisse wurden mit den jeweiligen tole-
rierbaren Aufnahmemengen (siehe Tabelle 4) verglichen, um mögliche Über-
schreitungen zu identifizieren. 

Tabelle 11: Tägliche Aufnahmemengen von Phthalaten (Bereiche, Mediane, 95. Perzentile) für Kinder, Erwachsene 

und SeniorInnen (adaptiert nach HARTMANN 2014). 

 

[µg/kg KG/d] 

Kinder I 

Bereich (Median; P95) 

Kinder II 

Bereich (Median; P95)

Erwachsene 

Bereich (Median; P95)

SeniorInnen 

Bereich (Median; P95)

Volumenbasiertes Modell (Modell 1)    

Probenanzahl 30 214 267 69 

DEP 0,0–10 (0,53; 9,9) 0,0–8,9 (0,61; 3,1) 0,0–49 (0,9; 11) 0,0–130 (1,2; 38) 

DnBP 0,15–15 (0,84; 10) 0,0–19 (0,34; 1,8) 0,0–2,0 (0,24; 1,1) 0,0–2,6 (0,35; 1,9) 

BBzP 0,0–2,1 (0,21; 1,9) 0,0–1,3 (0,08; 0,77) 0,0–1,0 (0,04; 0,23) 0,0–0,46 (0,05; 0,40) 

DiBP 0,52–17 (2,3; 14) 0,0–34 (1,1; 7,0) 0,0–16 (0,78; 3,4) 0,15–8,7 (0,96; 4,9) 

DEHP1 0,54–16 (3,3; 15) 0,13–21 (1,3; 7,2) 0,0–10 (0,53; 2,2) 0,14–14 (0,86; 8,5) 

Kreatininbasiertes Modell (Modell 2)    

Probenanzahl 31 219 269 71 

DEP 0,0–19 (0,65; 13) 0,0–15 (0,70; 3,5) 0,0–42 (1,3; 14) 0,0–80 (1,4; 40) 

DnBP 0,07–2,6 (0,99; 2,4) 0,0–2,5 (0,40; 1,6) 0,0–2,4 (0,28; 1,4) 0,0–2,9 (0,35; 1,9) 

BBzP 0,0–2,2 (0,22; 1,9) 0,0–1,8 (0,09; 0,78) 0,0–1,2 (0,05; 0,38) 0,0–0,61 (0,05; 0,46) 

DiBP 0,25–7,9 (2,4; 6,9) 0,0–7,1 (1,3; 4,7) 0,0–12 (0,99; 4,6) 0,08–5,3 (1,0; 4,4) 

DEHP1 0,26–9,1 (3,3; 7,7) 0,19–16 (1,5; 6,9) 0,0–15 (0,75; 3,2) 0,06–17 (0,91; 8,7) 

1 basierend auf MEHP-, 5OH-MEHP-, 5oxo-MEHP- und 5cx-MEPP-Konzentrationen im Harn. 

 

                                                      
6 Bezogen von ANDERSON et al. (2001, 2011), KOCH et al. (2003, 2005, 2012a) und KOCH & 

ANGERER (2012) für verschiedene Phthalatmetaboliten. 
7 Bezogen von Remer, Neubert und Maser-Gluth (2002) für Kinder, und von Koch, Drexler und An-

gerer (2003) für Erwachsene und SeniorInnen. 
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Im Vergleich mit den tolerierbaren Phthalat-Aufnahmemengen TDI, RfD und 
RfD AA wurden in der vorliegenden Studienpopulation einige Überschreitungen 
festgestellt (siehe Tabelle 12). Von Überschreitungen waren die Phthalate DnBP, 
DiBP und DEHP betroffen. Hauptsächlich sind Kinder von Überschreitungen be-
troffen (in den meisten Fällen basierend auf den in Europa gültigen TDIs), was 
auf ein mögliches Gesundheitsrisiko hindeutet. Für DEP und BBzP konnten 
keine Überschreitungen festgestellt werden. 

Tabelle 12: Überschreitungen der tolerierbaren Aufnahmemengen (adaptiert nach HARTMANN 2014). 

Phthalat Berechnungsmo-
dell 

Populations-
gruppe 

Anzahl der Über-
schreitungen 

Tägliche Aufnah-
memenge 

Überschrittene tole-
rierbare Aufnahme-
menge 

DnBP Kreatininbasiert Kinder I 1 (3,3 %) 15 µg/kg KG/d TDI (10 µg/kg KG/d) 

  Kinder II 1 (0,47 %) 19 µg/kg KG/d TDI (10 µg/kg KG/d) 

DiBP Kreatininbasiert Kinder I 4 (13 %) 11–17 µg/kg KG/d TDI (10 µg/kg KG/d) 

  Kinder II 4 (1,9 %) 17–34 µg/kg KG/d TDI (10 µg/kg KG/d) 

  Erwachsene 1 (0,37 %) 16 µg/kg KG/d TDI (10 µg/kg KG/d) 

 Volumenbasiert Erwachsene 1 (0,37 %) 12 µg/kg KG/d TDI (10 µg/kg KG/d) 

DEHP Kreatininbasiert Kinder II 1 (0,47 %) 21 µg/kg KG/d RfD (20 µg/kg KG/d) 

KG: Körpergewicht; RfD: Referenzdosis; TDI: Tolerierbare tägliche Aufnahmemenge. 

 

Vergleicht man die Mediane der Kreatinin- bzw. Volumen-basierenden täglichen 
Aufnahmemengen, zeigt sich – ähnlich wie bei den Konzentrationen der Phtha-
latmetaboliten im Harn – eine Abnahme mit steigendem Alter. Die Aufnahme 
und damit die Belastung war demnach bei Kindern am höchsten, die somit eine 
besondere Risikogruppe darstellen. 

In den letzten Jahren wurden etliche Studien veröffentlicht, in denen die tägli-
chen Aufnahmemengen mittels der über den Harn ausgeschiedenen Phthalat-
metabolitenkonzentrationen berechnet wurden. Diese Berechnungen erfolgten 
nach den beschriebenen Kalkulationsmodellen. Eine Auswahl an Studienergeb-
nissen diverser Untersuchungen auf internationaler Ebene ist in Tabelle 13 an-
geführt.  

KOCH et al. (2007) und WITTASSEK et al. (2007a) untersuchten die täglichen 
DnBP-, BBzP- und DEHP-Aufnahmemengen, bezogen auf die Harnvolumen- 
bzw. Kreatininausscheidung von 239 deutschen Kindern im Alter von 2–14 Jah-
ren im Rahmen der GerES IV Pilotstudie (2001–2002). Die Medianwerte der 
genannten Phthalate waren bei den untersuchten deutschen Kindern teilweise 
wesentlich höher als in der vergleichbaren österreichischen Population, wobei 
hier allerdings die unterschiedlichen Durchführungszeiträume, die ca. 10 Jahre 
auseinanderliegen, berücksichtigt werden müssen.  

In dänischen Kindern (6–11 Jahre) von städtischen bzw. ländlichen Wohnregio-
nen wurden die täglichen Aufnahmemengen von DEP, DnBP, DiBP, BBzP und 
DEHP bestimmt (2011) (FREDERIKSEN et al. 2013). Auch hier waren die Medi-
anwerte für DnBP, DiBP, BBzP und DEHP in der vergleichbaren österreichischen 
Studienpopulation niedriger. In Bezug auf DEP war die Belastung sehr ähnlich. 
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Eine weitere Untersuchung von deutschen Kindern im Alter von 5–6 Jahren 
(2007), veröffentlicht von KOCH et al. (2011), zeigte tägliche DiBP- und BBzP-
Aufnahmemengen (Mediane) in ähnlichen Bereichen wie bei österreichischen 
Kindern. Die Aufnahmemengen an DnBP und DEHP waren in der deutschen Po-
pulation allerdings um einiges höher. 

FREDERIKSEN et al. (2013) untersuchten 2011 die tägliche Aufnahmemenge ver-
schiedener Phthalate bei insgesamt 144 dänischen Frauen (31–52 Jahre) aus 
ländlichen bzw. städtischen Regionen. In der vergleichbaren Studienpopulation 
aus Österreich aus städtischen Regionen konnten leicht geringere Belastungen 
(Mediane) mit DEP, DiBP und DEHP, sowie leicht höhere Belastungen mit DnBP 
und BBzP im Vergleich zu Dänemark festgestellt werden. Bei Frauen aus länd-
lichen Regionen verhielt es sich ähnlich, allerdings fielen die Unterschiede hier 
etwas deutlicher aus. 

In insgesamt 59 deutschen Frauen und Männern im Alter von 18 bis 40 Jahren 
wurden im Allgemeinen relativ hohe tägliche Aufnahmemengen an diversen 
Phthalaten nachgewiesen (KOCH et al. 2003), die auch wesentlich höher lagen 
als in der österreichischen Population. Der größte Unterschied betraf hierbei den 
Medianwert der täglichen DEHP-Aufnahme, der in der deutschen Population 
47-mal höher lag als in der österreichischen, allerdings müssen auch hier die un-
terschiedlichen Untersuchungszeiträume (Rekrutierung der deutschen Popula-
tion 2002) berücksichtigt werden, was durchaus ein Grund für die identifizierten 
Unterschiede sein kann. 

 

3.4.2 Bisphenol A 

3.4.2.1 Berechnung 

Zur Bestimmung der täglichen BPA-Aufnahmemenge, basierend auf den analy-
sierten Konzentrationen im Harn, wurden zwei verschiedene Kalkulationsmodel-
le angewandt: 

Modell 1 (basierend auf dem ausgeschiedenen Harnvolumen): 

 Die Berechnung basiert auf den gemessenen Konzentrationen an Gesamt-
BPA im Harn, den Referenzwerten für das ausgeschiedene Harnvolumen für 
24 Stunden8, der molaren Fraktion (siehe Kapitel 3.4.1.1)9 sowie dem indivi-
duellen Körpergewicht. 

Die Berechnung erfolgte nach KOCH et al. (2012b). 

Modell 2 (basierend auf der Kreatininausscheidung): 

 Die Berechnung basiert auf den gemessenen BPA-Konzentrationen im Harn 
pro Gramm Kreatinin, der Kreatininausscheidung (Referenzwerte für die Aus-
scheidung von Kreatinin über den Harn, basierend auf Körpergröße und Ge-
schlecht bei Kindern bzw. basierend auf Körpergewicht bei Erwachsenen/ 
SeniorInnen)10, der molaren Fraktion (vgl. Kapitel 3.4.1.1) sowie dem indivi-
duellen Körpergewicht. 

Die Berechnung erfolgte nach FREDERIKSEN et al. (2013). 

                                                      
8 Referenzwerte, bezogen von GEIGY (1983) für Kinder und von HAYS et al. (2011) für Erwachsene 

und SeniorInnen. 
9 Wert der molaren Fraktion, bezogen von KOCH et al. (2012b). 
10 Referenzwerte wurden von REMER et al. (2002) für Kinder und von KOCH et al. (2003) für Erwach-

sene und SeniorInnen bezogen. 

Berechnungs-
modelle 
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3.4.2.2 Ergebnisse 

Die täglich aufgenommenen BPA-Mengen wurden, basierend auf den oben be-
schriebenen Modellen, berechnet und in µg/kg KG/d angegeben (siehe Tabelle 
14). Zur Identifizierung möglicher Überschreitungen von tolerierbaren Aufnah-
memengen wurden die Ergebnisse mit diesen verglichen. 

 

Populationsgruppe Probenanzahl Bereich Median 95. Perzentile 

Volumen-basiertes Modell (Modell 1) (µg/kg KG/d) 

Kinder I 32 n.n.–0,37 0,02 0,30 

Kinder II 221 n.n.–0,32 n.n. 0,06 

Erwachsene 272 n.n.–0,44 n.n. 0,05 

SeniorInnen 65 n.n.–0,12 n.n. 0,07 

Kreatinin-basiertes Modell (Modell 2) (µg/kg KG/d) 

Kinder I 30 n.n.–0,38 n.n. 0,28 

Kinder II 218 n.n.–0,45 n.n. 0,04 

Erwachsene 271 n.n.–0,27 n.n. 0,05 

SeniorInnen 63 n.n.–0,09 n.n. 0,06 

KG: Körpergewicht; n.n.: nicht nachweisbar. 

 

Verglichen mit dem neuen TDI von 4 µg/kg KG/d und dem RfD von 50 µg/kg 
KG/d als tolerierbare Aufnahmemengen für BPA (siehe Kapitel 2.2.2) konnten in 
der untersuchten Studienpopulation keine Überschreitungen festgestellt wer-
den. Die kalkulierten Aufnahmemengen lagen sogar weit unter diesen Werten. 

Der Vergleich der Mediane der Kreatinin- bzw. Volumen-basierten täglichen Auf-
nahmemengen zeigte, ähnlich wie die Konzentrationen im Harn, eine Abnahme 
der aufgenommenen BPA-Gehalte mit steigendem Alter. Damit sind auch in die-
sem Fall die Kinder stärker exponiert und auch hier eine besondere Risikogruppe. 

In den letzten Jahren befassten sich eine Reihe von wissenschaftlichen Studien 
mit den täglichen BPA-Aufnahmemengen in verschiedenen Populationsgrup-
pen, basierend auf den in Harnproben analysierten BPA-Konzentrationen. Die 
Berechnung erfolgte nach einer der beschriebenen Kalkulationsmodelle. Tabel-
le 15 beinhaltet eine Auswahl an Studienergebnissen auf internationaler Ebene. 
Der Vergleich mit der berechneten aufgenommenen BPA-Menge erfolgte mit 
ausgewählten Studien. 

 

tägliche 
Aufnahmemengen 

Tabelle 14:  

Tägliche BPA-Auf-

nahmemengen 

(Bereiche, Mediane, 95. 

Perzentile)  für Kinder, 

Erwachsene und 

SeniorInnen (adaptiert 

nach HARTMANN 2014). 

Überschreitungen 

Gruppen-
unterschiede 

Vergleich mit 
internationalen 
Studien 
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Tabelle 15: Tägliche BPA-Aufnahmemengen (Bereiche, Mediane, 95. Perzentile) von ausgewählten Studien 

(adaptiert nach HARTMANN 2014). 

Studie tägliche Aufnahmemenge an BPA 
[µg/kg KG/d] 

Bereich (Median; P95) 

Deutschland  

KOCH et al. (2012b): 60 männliche und weibliche deutsche StudentIn-
nen (20–28 Jahre) aus der Environmental Specimen Bank 2009 (Volu-
men-basiertes Modell) 

0,009–0,302 (0,037; 0,142) 

Dänemark  

FREDERIKSEN et al. (2013): 74 Dänische Buben und Mädchen (6–11 
Jahre) aus städtischer und 67 Buben und Mädchen aus ländlicher 
Wohnumgebung 2011 (Kreatinin-basiertes Modell) 

städtisch: 0,27 (max) (0,04; 0,15) 
ländlich: 11,4 (max) (0,04; 0,22) 

FREDERIKSEN et al. (2013): 75 Dänische Frauen (31–52 Jahre) aus städ-
tischer und 69 Frauen aus ländlicher Wohnumgebung 2011 (Kreatinin-
basiertes Modell) 

städtisch: 0,35 (max) (0,03; 0,12) 
ländlich: 0,95 (max) (0,04; 0,24) 

USA  

LAKIND & NAIMAN (2008): 2.488 männliche und weibliche Studienteil-
nehmerInnen (6–60+ Jahre) von NHANES 2003–2004 (Volumen-
basiertes Modell) 

(0,05; 0,27) 
0,05 (GM) 

LAKIND & NAIMAN (2011): 2.535 männliche und weibliche Studienteil-
nehmerInnen (6–60+ Jahre) von NHANES 2005–2006 (Volumen-
basiertes Modell) 

0,035 (GM) 
0,222 (P95) 

Asien  

WANG et al. (2012): 144 männliche und weibliche Schulkinder (8–11 
Jahre) aus Shanghai (China) 2011 (Volumen-basiertes Modell) 

0,03–8,6 (0,21) µg/d 

WANG et al. (2012): 115 männliche und weibliche Schulkinder (12–15 
Jahre) aus Shanghai (China) 2011 (Volumen-basiertes Modell) 

0,06–19,6 (1,02) µg/d 

ZHANG et al. (2011): 47 männliche und weibliche Kinder und Jugendli-
che (< 20 Jahre) aus Korea 2010 (Volumen-basiertes Modell) 

0,03–13,6 (1,16) µg/d 

ZHANG et al. (2011): 259 Frauen und Männer (> 20 Jahre) aus Korea 
2010 (Volumen-basiertes Modell) 

0,08–51,2 (2,21) µg/d 

GM: geometrischer Mittelwert; max: Maximum; NHANES: National Health and Nutrition Examination Survey; P95: 95th Perzentile. 

 

LAKIND & NAIMAN (2008, 2011) untersuchten die tägliche BPA-Aufnahmemenge 
von jeweils ca. 2.500 Kindern und Erwachsenen aus den USA im Alter von 6 bis 
> 60 Jahren. Verglichen mit den Ergebnissen in der vergleichbaren österreichi-
schen Studienpopulation lagen die täglichen Aufnahmemengen in den USA we-
sentlich höher, wobei hier aber einerseits die größere Stichprobenanzahl und 
andererseits der abweichende Rekrutierungszeitraum berücksichtigt werden 
muss. 

In einer Studie von KOCH et al. (2012b) an deutschen Erwachsenen aus dem 
Jahr 2009 wurden, ebenfalls im Vergleich mit Erwachsenen aus Österreich, hö-
here Aufnahmemengen erhoben. 

Eine Studie von FREDERIKSEN et al. (2013) bei dänischen Kindern aus ländlichen 
und städtischen Wohnumgebungen zeigte im selben Rekrutierungszeitraum ei-
ne höhere Aufnahme an BPA, verglichen mit Kindern aus Österreich. Ähnlich 
wie in Dänemark gab es Unterschiede zwischen den Kindergruppen aus städti-
schen und ländlichen Regionen. 
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3.5 Kumulative Risikobewertung von Phthalaten 

Generell werden bei der Risikobewertung von Chemikalien Effekte von kombi-
nierten Belastungen nicht berücksichtigt, was zu der Unterschätzung von mögli-
chen Risiken führen kann. Aus diesem Grund ist die Durchführung einer kumu-
lativen Risikobewertung nötig, besonders da in Tierstudien die anti-androgene 
Wirkung und damit die dosis-additive Reduktion von Testosteron durch mehrere 
Phthalate gezeigt wurde (KORTENKAMP & FAUST 2010, SØEBORG et al. 2012). 

Eine Methode der kumulativen Risikobewertung stellt die Dosis-Addition unter 
Verwendung des sogenannten Hazard Index (HI) dar, die die Bestimmung des 
Gesamtpotenzials für nicht-karzinogene Effekte von mehreren Substanzen und 
damit die Bestimmung der negativen Effekte auf die menschliche Gesundheit 
als Ergebnis simultaner Belastungen ermöglicht (KORTENKAMP & FAUST 2010, 
U.S. EPA 1989). 

Die Bestimmung der HI erfolgt nach einer von KORTENKAMP & FAUST (2010) 
etablierten Berechnungsmethode, basierend auf den Substanzkonzentrationen 
sowie tolerierbaren Aufnahmemengen: 

HI	ൌ	∑ ா



	ୀ	ଵ  

 

HI ... Hazard Index 

ELi .. Expositionslevel einer Substanz (z. B. tägliche Aufnahmemenge) 

ALi .. Akzeptables Level (tolerierbare Aufnahmemenge, z. B. TDI oder RfD AA) 

n ..... Anzahl der Substanzen in einer Mischung 

 

Die tolerierbaren Aufnahmemengen (TDI und RfD AA) beziehen sich auf End-
punkte der Anti-Androgenität. HI-Werte, die einen Wert von 1 überschreiten, sind 
ein Indikator für die Überschreitung der jeweiligen tolerierbaren Aufnahmemen-
ge und damit für das Risiko des Auftretens negativer Effekte auf die menschliche 
Gesundheit.  

Die Berechnung erfolgte für alle Populationsgruppen (Kinder, Erwachsene und 
SeniorInnen) für die Phthalate DEHP, DnBP, DiBP und BBzP basierend auf den 
jeweiligen RfD AAs, sowie für DEHP, DnBP und DiBP basierend auf den jewei-
ligen TDIs. Die verwendeten tolerierbaren Aufnahmemengen sind in Tabelle 4 
aufgelistet. 

Die Ergebnisse der individuell berechneten HIs sind in Tabelle 16 dargestellt. 
Basierend auf dem TDI als tolerierbare Aufnahmemenge existierten Überschrei-
tungen des HI-Wertes von 1 in allen vier Populationsgruppen, wobei bei Kindern 
der Gruppe Kinder I prozentual die häufigsten Überschreitungen auftraten (13 %). 
Anders als basierend auf dem TDI als tolerierbare Aufnahmemenge bestanden 
in der gesamten Studienpopulation basierend auf dem RfD AA keine Überschrei-
tungen. Die Ergebnisse zeigen somit, dass speziell auf der Grundlage des TDIs 
als tolerierbare Aufnahmemenge Kinder eine besondere Risikogruppe darstellen. 

 

Hintergrund 

Methode 

Berechnung 

Ergebnisse 
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Tabelle 16: Hazard Indices (HI) für österreichische Kinder, Erwachsene und SeniorInnen (adaptiert nach HARTMANN 

2014). 

 Kinder I  

(n = 30) 

Kinder II  

(n = 214) 

Erwachsene 

(n = 266) 

SeniorInnen  

(n = 69) 

 Bereich (Median; P95) 

HI (TDI) 0,08–3,4 (0,37; 2,7) 0,02–5,4 (0,18; 0,94) 0,001–1,7 (0,12; 0,42) 0,02–1,1 (0,15; 0,77) 

n > 1 (%) 13,3 4,2 0,4 2,9 

HI (RfD AA) 0,02–0,74 (0,13; 0,69) 0,01–0,72 (0,05; 0,28) 0,0–0,35 (0,27; 0,09) 0,01–0,48 (0,04; 0,31) 

n > 1 (%) 0 0 0 0 

HI: Hazard Index; n: Stichprobenanzahl; P95: 95. Perzentile; RfD AA: Referenzdosis für Anti-Androgenität; 

 

Auf internationaler Ebene wurden bis zum jetzigen Zeitpunkt nur wenige kumula-
tive Risikobewertungen durchgeführt, was unter anderem auf die relativ junge Be-
rücksichtigung dieser Methoden zurückzuführen ist. Überschreitungen eines HI-
Wertes von 1 wurden in Populationsgruppen anderer Länder aber ebenso aufge-
zeigt wie in der vorliegenden Studie. In einer Untersuchung von 129 dänischen 
Kindern und Jugendlichen konnten, basierend auf den jeweiligen TDIs, in 15 % 
der StudienteilnehmerInnen Überschreitungen festgestellt werden (SØEBORG et 
al. 2012), sowie in 26 % einer Studienpopulation von deutschen Kindern im Al-
ter von 5–6 Jahren (KOCH et al. 2011). Bei jungen Männern im Alter von 18–22 
Jahren aus Dänemark überschritten zumindest zwei Studienteilnehmer einen 
HI-Wert von 1 (KRANICH et al. 2014).  

 

 

3.6 Ergebnisse der statistischen Auswertung 

3.6.1 Vorgehen bei der statistischen Auswertung 

Für die Untersuchung von möglichen Zusammenhängen zwischen den analysier-
ten Substanzkonzentrationen im Harn und den erhobenen Parametern wurden 
passende statistische Testverfahren angewandt. Die statistische Analyse erfolg-
te mittels der Software IBM® SPSS® Statistics Version 21. 

 

3.6.2 Alter, Geschlecht und geografische Faktoren: 
Auswirkungen auf die Belastung 

3.6.2.1 Phthalat-Metaboliten 

Für die Untersuchung von Altersunterschieden wurde die gesamte Studienpo-
pulation, bestehend aus Kindern, Erwachsenen und SeniorInnen, in folgende 
Altersgruppen unterteilt: 

 6–10 Jahre: 118 StudienteilnehmerInnen (20 %) 

 11–15 Jahre: 133 StudienteilnehmerInnen (22 %) 

 18–24 Jahre: 45 StudienteilnehmerInnen (8 %) 

 25–50 Jahre: 159 StudienteilnehmerInnen (27 %) 

 51–64 Jahre: 68 StudienteilnehmerInnen (11 %) 

 ≥ 65 Jahre: 72 StudienteilnehmerInnen (12 %) 

Vergleich mit 
internationalen 

Studien 

Alter 



Phthalat- und Bisphenol A-Belastung in Österreich – Ergebnisse 

Umweltbundesamt  REP-0532, Wien 2015 37 

Die Exposition mit den meisten Phthalatmetaboliten unterschied sich zwischen 
den Altersgruppen statistisch signifikant voneinander, wobei für die Metaboliten 
MEHP, 5oxo-MEHP, 5OH-MEHP, 5cx-MEPP, MBzP und MiBP die Belastung 
mit steigendem Alter ab- und für den Metaboliten MEP mit steigendem Alter zu-
nahm. Abbildung 3 zeigt den Zusammenhang der verschiedenen Altersgruppen 
mit den MEP-Konzentrationen, Abbildung 4 den Zusammenhang der MEHP-
Konzentrationen im Harn. Zusätzlich zeigten sich statistisch signifikante negati-
ve Korrelationen (Spearman-Korrelation) zwischen dem Alter und den meisten 
im Harn analysierten Phthalatmetabolitenkonzentrationen (MEHP, 5oxo-MEHP, 
5OH-MEHP, 5cx-MEPP, MBzP, MnBP und MiBP), was auf eine Abnahme der 
Belastung mit steigendem Alter hindeutet. Für den Metaboliten MEP war das 
Ergebnis signifikant positiv, womit die Belastung mit steigendem Alter auch an-
stieg.  
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Abbildung 4:

Zusammenhang von 

MEHP-Konzentrationen 

im Harn und 

verschiedenen 

Altersgruppen. 

Quelle: adaptiert nach HARTMANN (2014) 

Quelle: adaptiert nach HARTMANN (2014) 
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Diese Ergebnisse zeigen, dass die Belastungen mit einem Großteil der Phthal-
atmetaboliten bei Kindern und Jugendlichen signifikant höher lag als bei Er-
wachsenen und SeniorInnen, übereinstimmend mit Ergebnissen von anderen 
internationalen Studien (z. B. SILVA et al. 2004, WITTASSEK & ANGERER 2008). In 
der ältesten Studiengruppe stieg die Belastung wiederum geringfügig an, was 
durch die Unterschiede in den metabolischen Kapazitäten in Bezug auf Alter 
oder auch Geschlecht neben zusätzlichen Einflussfaktoren wie Ernährung oder 
Lebensstil erklärt werden kann (NRC 2008). Die Ausnahme stellt MEP dar, des-
sen Belastung mit steigendem Alter zunahm, was wahrscheinlich auf die ver-
mehrte Verwendung von Kosmetika und Körperpflegeprodukten unter Erwach-
senen und SeniorInnen im Vergleich zu Kindern zurückzuführen ist (NRC 2008). 

Die gesamte Studienpopulation setzte sich aus 309 weiblichen und 286 männli-
chen Studienteilnehmerinnen und -teilnehmern zusammen. Zur Identifizierung 
möglicher geschlechtsspezifischer Unterschiede zwischen den analysierten 
Phthalatmetaboliten im Harn wurden statistische Tests (Mann-Whitney U-Tests) 
für jede der vier Studiengruppen durchgeführt. In den Gruppen Kinder II und 
SeniorInnen konnten keine Geschlechterunterschiede nachgewiesen werden. In 
der Gruppe Kinder I, bestehend aus 15 Mädchen und 16 Buben, wurde eine 
statistisch signifikante höhere MEP- sowie MnBP-Belastung festgestellt. Trotz-
dem muss die geringe Stichprobenanzahl berücksichtigt werden. In der Gruppe 
der Erwachsenen, die sich aus 162 Frauen und 110 Männern zusammensetzte, 
konnten statistisch signifikante Geschlechterunterschiede für die Metaboliten 
MEP, 5oxo-MEHP, 5OH-MEHP, 5cx-MEPP MBzP, MnBP, MiBP und MiNP iden-
tifiziert werden, wobei hier Frauen höher belastet waren als Männer. 

Zum Zeitpunkt der Datenerhebung lebten 229 StudienteilnehmerInnen in ländli-
chen Gebieten (55 %) und 284 StudienteilnehmerInnen in städtischen Gebieten 
bzw. in Stadtumgebungen (45 %). Statistisch signifikante Unterschiede bestan-
den zwischen dem Wohngebiet und den Metaboliten MEP und 5cx-MEPP so-
wie den Kreatinin-adjustierten Metaboliten 5oxo-MEHP und 5OH-MEHP. Dabei 
zeigten sich bei Studienteilnehmerinnen und -teilnehmern aus städtischen Ge-
bieten bzw. aus der Stadtumgebung signifikant höhere Belastungen im Ver-
gleich zu Personen aus ländlichen Gebieten (Mediane und P95-Werte). In Ab-
bildung 5 sind die Zusammenhänge zwischen den MEP- und 5cx-MEPP-Kon-
zentrationen im Harn und den verschiedenen Wohngebieten beispielhaft darge-
stellt. 
 

  
Anmerkung: Die Kategorie „städtisch“ umfasst städtische Wohngebiete und Stadtumgebung. 
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3.6.2.2 Bisphenol A 

Für die Untersuchung von möglichen Unterschieden zwischen Alter und BPA-
Belastung, wurde die gesamte Studienpopulation in Altersgruppen unterteilt, die 
sich in der Stichprobenanzahl geringfügig von jener der Phthalatuntersuchun-
gen unterscheidet: 

 6–10 Jahre: 119 StudienteilnehmerInnen (20 %) 

 11–15 Jahre: 136 StudienteilnehmerInnen (23 %) 

 18–24 Jahre: 42 StudienteilnehmerInnen (7 %) 

 25–50 Jahre: 160 StudienteilnehmerInnen (27 %) 

 51–64 Jahre: 65 StudienteilnehmerInnen (11 %) 

 ≥ 65 Jahre: 71 StudienteilnehmerInnen (12 %) 

Signifikante Belastungsunterschiede zwischen den unterschiedlichen Altersgrup-
pen konnten sowohl für Kreatinin-adjustiertes als auch für -unadjustiertes BPA 
aufgezeigt werden. Die BPA-Belastungen jüngerer Kindern waren höher, vergli-
chen mit den Belastungen bei älteren Kindern. Mit steigendem Alter stieg in wei-
ter Folge die Belastung mit BPA wieder an bis zu einem Alter von 51–64 Jahren. 
Bei der Gruppe der SeniorInnen konnte hingegen wieder eine Abnahme der Be-
lastung beobachtet werden.  

Die Studienpopulation, in der die BPA-Belastung untersucht wurde, setzte sich 
aus 280 männlichen und 313 weiblichen Studienteilnehmerinnen und -teilneh-
mern zusammen. Für BPA konnten keine statistisch signifikanten Geschlechter-
unterschiede identifiziert werden.  

Auch die Untersuchung von möglichen Unterschieden in der BPA-Belastung zwi-
schen Studienteilnehmerinnen und -teilnehmern aus ländlichen bzw. städtischen 
Wohnregionen ergab keine statistisch signifikanten Unterschiede. 

 

3.6.3 Mögliche Zusammenhänge zwischen biologischen 
Konzentrationen sowie mögliche Zusammenhänge mit 
ausgewählten erhobenen Parametern 

Die Analysenergebnisse der Phthalatmetaboliten- und BPA-Bestimmungen wur-
den mit diversen statistischen Tests auf Zusammenhänge bzw. Unterschiede 
mit ausgewählten, mittels Fragebögen erhobenen, Parametern untersucht. Ta-
belle 17 zeigt eine Übersicht über die erhobenen Parameter. 

Alter 

Geschlecht 

geografische 
Faktoren 

erhobene Parameter 
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Tabelle 17: Erhobene Parameter und Untersuchungsmethoden des IfEW (modifiziert nach ELMADFA et al. 2012). 

Methode 

Parameter 

Anthropometrische Messungen 

Körpergewicht, Körpergröße, Body Mass Index (BMI), Bauch-, Hüft- und Taillenumfang, Waist-to-Hip-Ratio (WHR) 

Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA) 

Körperfett(-anteil), Körperwasser, Magermasse, Extrazelluläre Masse, Körperzellmasse(-anteil), Metabolische Rate, 
Phasenwinkel, Extrazelluläres Wasser, Intrazelluläres Wasser 

Gesundheitsindikatoren 

Cholesterin, Triglyzeride, HDL-Cholesterin, LDL-Cholesterin, Leukozyten, Lymphozyten, Monozyten, Granulozyten, 
Erythrozyten, Thrombozyten, mittleres korpuskulares Volumen (MCV), Hämatokrit, mittleres korpuskulares Hämo-
globin (MCH), mittlere Hämoglobinkonzentration (MCHC), Hämoglobin, mittleres Thrombozytenvolumen (MPV), 
Glucose, Glycohämoglobin (HbA1c), Bilirubin, Gesamtprotein, Albumin, Harnsäure 

Fragebogen Kinder I (1. und 2. Schulstufe) 

Fragen zu: Person, familiäres Umfeld, Ernährungsverhalten, Bewegungsverhalten 

Fragebogen Kinder II (3. bis 8. Schulstufe) 

Fragen zu: Person, Verzehrshäufigkeitsprotokoll, Mahlzeiten, subjektives Körpergefühl, familiäres Umfeld, Rauch-
verhalten 

Fragebogen Eltern 

Fragen zu: Person, Verzehrshäufigkeitsprotokoll des Kindes, Mahlzeiten des Kindes, Einnahme von Nahrungser-
gänzungsmitteln durch das Kind, Ausbildung und Beruf, Ausbildung und Beruf des Partners/der Partnerin, Kontami-
nantenmonitoring1 

Fragebogen Erwachsene und SeniorInnen 

Fragen zu: Person, Ausbildung und Beruf, Erkrankungen, Gesundheitsstatus, Einnahme von Nahrungsergän-
zungsmitteln, Rauchverhalten, International Physical Activity Questionnaire (IPAQ), Verzehrshäufigkeitsprotokoll, 
Kontaminantenmonitoring1 

Drei-Tage-Ernährungsprotokoll Kinder 

Energie- und Nährstoffaufnahme, Aufnahme diverser Lebensmittelgruppen 

Zwei 24-Stunden-Recalls Erwachsene und SeniorInnen 

Energie- und Nährstoffaufnahme, Aufnahme diverser Lebensmittelgruppen 

Photometrische Bestimmung im Harn 

Kreatinin 

1 Das Kontaminantenmonitoring beinhaltet Fragen zu Arbeitsplatz, Wohnumgebung, Freizeitverhalten und zusätzlichen Fragen zur 

Gesundheit. 

 

Bei der Interpretation von statistisch signifikanten Zusammenhängen zwischen 
den analysierten Phthalatmetabolitenkonzentrationen im Harn und diversen Pa-
rametern ist generell ein gewisses Maß an Vorsicht geboten. Unter bestimmten 
Bedingungen ist in epidemiologischen Untersuchungen die Beeinflussung von 
Ergebnissen durch dritte Variablen (Confounder) möglich. Eine Kausalitätsprü-
fung der statistisch signifikanten Ergebnisse ist jedenfalls erforderlich. 

 

3.6.3.1 Phthalat-Metaboliten 

Im Zuge der Datenerhebungen wurden bei den Studienteilnehmerinnen und -
teilnehmern diverse anthropometrische Messungen, wie die Bestimmung von 
Körpergewicht und Körpergröße sowie von Taillen-, Bauch- und Hüftumfang, 
durchgeführt. Anhand von Körpergröße und -gewicht wurde der individuelle Bo-

Kausalitätsprüfung 
erforderlich 

Body Mass Index 
(BMI) 
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dy Mass Index (BMI) berechnet. Die statistische Untersuchung ergab signifikan-
te Zusammenhänge zwischen steigendem BMI und den 5OH-MEHP-, 5cx-
MEPP- (siehe Abbildung 6) und 3cx-MPP-Konzentrationen innerhalb der Grup-
pe der SeniorInnen. 

 

 

 

Die Erhebung von Daten zu dem Bestehen verschiedener Erkrankungen wurde 
ausschließlich in den Gruppen Erwachsene und SeniorInnen durchgeführt, womit 
keine Aussage über mögliche Zusammenhänge bei Kindern getroffen werden 
kann. Eine gute Vergleichbarkeit zwischen Studienteilnehmerinnen und -teilneh-
mern mit und ohne Bluthochdruck war besonders in der Gruppe der SeniorIn-
nen gegeben (n = 68), wobei 62 % der StudienteilnehmerInnen über 65 Jahren 
angaben, an Bluthochdruck zu leiden. Statistisch signifikante Unterschiede zeig-
ten sich zwischen den beiden Gruppen (Bluthochdruck: ja – nein) und den DEHP-
Metaboliten MEHP, 5OH-MEHP, 5cx-MEPP (siehe Abbildung 7) sowie 3cx-MPP, 
wobei SeniorInnen mit Bluthochdruck höhere Konzentrationen im Harn aufwie-
sen. 
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Zusammenhang von 

Body Mass Index (BMI) 

und 5cx-MEPP im Harn 

bei SeniorInnen mit 

Untergewicht (n = 11), 

Normalgewicht (n = 41) 

und Übergewicht 

(n = 19). 

Bluthochdruck 

Abbildung 7: 

Zusammenhang von 

Bluthochdruck und 5cx-

MEPP (Kreatinin-adjus-

tiert) (µg/g Kreatinin) im 

Harn bei SeniorInnen 

mit Bluthochdruck 

(n = 40) und ohne 

Bluthochdruck (n = 25). 

Quelle: adaptiert nach HARTMANN (2014) 
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Quelle: adaptiert nach HARTMANN (2014) 
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Untersucht man statistische Zusammenhänge zwischen der Belastung mit Phtha-
latmetaboliten im Harn und dem Auftreten von Allergien, sind die Ergebnisse 
weniger klar als beispielsweise bei den SeniorInnen mit Bluthochdruck. Zwar 
konnten in der Gruppe der Erwachsenen statistisch signifikant höhere MCHP-
Belastungen und in der Gruppe der SeniorInnen signifikant höhere 5oxo-MEHP-, 
MnBP- und MiBP-Belastungen identifiziert werden wenn keine Allergien vorlagen; 
diese Ergebnisse widersprechen aber teilweise der gegenwärtigen Literatur. Ein 
Grund für diese Ergebnisse könnte sein, dass die Verteilung der Studienteil-
nehmerInnen, welche angaben, an einer Allergie zu leiden (ca. 25 %) und jenen, 
welche angaben, an keiner Allergie zu leiden (ca. 75 %), recht unausgewogen 
ausfiel.  

Die Erhebung der Medikamenteneinnahme zeigte insbesondere in der Gruppe 
der SeniorInnen ein eindeutiges und mit der Literatur vergleichbares Bild. 65 
SeniorInnen (92 %) gaben an, täglich Medikamente einzunehmen, wobei die An-
zahl der verschiedenen täglich eingenommenen Präparate zwischen 1 und 13 
(Mittelwert ± Standardabweichung: 3,3 ± 2,6) lag. Statistisch signifikante positi-
ve Korrelationen bestanden zwischen der Anzahl der täglich eingenommenen 
Medikamente und den Kreatinin-adjustierten Phthalatmetaboliten MBzP, MEHP, 
5OH-MEHP, 5cx-MEPP, MiBP und 3cx-MPP. Diese Ergebnisse stehen im Ein-
klang mit der verfügbaren Literatur und unterstützen die Annahme, dass die Ein-
nahme von Medikamenten signifikant zur Gesamtbelastung beiträgt. Zusätzlich 
konnten signifikante Unterschiede zwischen der Einnahme von 1 bis 3 Medika-
menten täglich und der Einnahme von mehr als 4 Medikamenten täglich für die 
Kreatinin-adjustierten Metaboliten MEHP und 3cx-MEPP identifiziert werden (sie-
he Abbildung 8). 

 

 

 

Das individuelle Ernährungsverhalten der StudienteilnehmerInnen wurde mit 
Hilfe von Verzehrshäufigkeitsprotokollen für insgesamt 33 Lebensmittelgruppen 
erhoben. Die Häufigkeiten des Verzehrs wurden zur besseren statistischen Aus-
wertung in drei Gruppen geteilt, die sich aus kein/seltener Verzehr, normaler Ver-
zehr (1- bis 3-mal pro Woche) und häufiger Verzehr (≥ 4-mal pro Woche) zu-
sammensetzten. Die Verzehrshäufigkeiten der unterschiedlichen Lebensmittel-
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gruppen wurden für die Summe der DEHP-Metaboliten (MEHP, 5oxo-MEHP, 
5OH-MEHP und 5cx-MEPP) sowie die Summe der niedermolekularen Phthal-
atmetaboliten (MEP, MnBP, MiBP, MnPeP, MCHP und MBzP) auf mögliche Zu-
sammenhänge untersucht. Für die Summe der DEHP-Metaboliten konnten sig-
nifikante Zusammenhänge zwischen einem häufigen Verzehr von Pommes fri-
tes bzw. Mikrowellenpopcorn identifiziert werden. Im Falle der niedermolekula-
ren Phthalatmetaboliten gab es keine statistisch signifikanten Zusammenhänge. 
Generell müssen diese Ergebnisse mit einer gewissen Vorsicht betrachtet wer-
den, da Zusammenhänge, basierend auf Einzelharnproben sowie einem Ver-
zehrshäufigkeitsprotokoll über die letzten drei Monate, sehr schwierig nachzu-
weisen und mit einem gewissen Fehler behaftet sind. 

Die Erhebungen zu Beruf und Arbeitsplatz erfolgten ausnahmslos in der Gruppe 
der Erwachsenen. Statistisch signifikante Unterschiede fanden sich bei Frauen 
mit aktuell bezahltem Beruf (67 %) und Frauen ohne bezahltem Beruf (33 %), 
wobei letztere höhere Belastungen mit den DEHP-Metaboliten MEHP, 5oxo-
MEHP und 5cx-MEPP (siehe Abbildung 9) sowie dem Metaboliten MBzP auf-
wiesen. Diese Ergebnisse könnten möglicherweise unterschiedlicher Staubbe-
lastungen an Arbeitsplatz und Wohnraum zugrunde liegen, sind jedoch auf-
grund fehlender spezifischer Informationen nicht identifizierbar. Zusätzlich muss 
die Verteilung der Stichproben berücksichtigt werden. 

 

 

 

Die Untersuchung von möglichen Einflüssen von Sanierungsarbeiten innerhalb 
der vergangenen fünf Jahre am Arbeitsplatz zeigte eine statistisch signifikant hö-
here MEP-Belastung bei Frauen und Männern (25 %), die die Durchführung von 
Sanierungsarbeiten angaben (siehe Abbildung 10). 
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Die Untersuchung einer möglichen Phthalatbelastung durch die Wohnsituation 
zeigte bei Kindern der ersten und zweiten Schulstufe (Gruppe Kinder I) im Alter 
von 6–8 Jahren, die in Wohnungen lebten (n = 13), statistisch signifikant höhere 
Belastungen mit den Kreatinin-adjustierten Metaboliten MEP, MEHP, 5oxo-
MEHP, 5OH-MEHP und 5cx-MEPP im Vergleich zu Kindern, die in Einfamilien-
häusern lebten (n = 17). Auffallend ist hier, dass bei den signifikanten Ergebnis-
sen alle Metaboliten des DEHP vertreten sind (siehe Abbildung 11). Auch in der 
Gruppe der Kinder der 3. bis 8. Schulstufe (Gruppe Kinder II) wurden ähnliche 
statistisch signifikante Ergebnisse für MEP gefunden. 

 

 

 

Abbildung 11: Zusammenhänge zwischen der Wohnsituation und den DEHP-Metaboliten 5cx-MEPP, 5oxo-MEHP, 

5OH-MEHP und MEHP (Kreatinin-adjustiert) im Harn von Kindern der Populationsgruppe „Kinder I“, 

die in Häusern (n = 17) oder Wohnungen leben (n = 13). 
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Bei Kindern wurde die Dauer der Benutzung von Fernseher, PlayStation und 
Computer sowie die Dauer des Spielens mit Kunststoffspielzeug erhoben (siehe 
Tabelle 18). Innerhalb der Gruppe Kinder I konnten keine statistisch signifikan-
ten Zusammenhänge zwischen der Phthalatbelastung und der Dauer der Ver-
wendung identifiziert werden. In der Gruppe Kinder II wurden statistisch signifi-
kante Zusammenhänge zwischen der Dauer der Verwendung von Fernseher, 
PlayStation und/oder Computer und der Belastung mit MEP, 5OH-MEHP und 
5cx-MEPP (Kreatinin-unadjustiert) sowie für MEHP (Kreatinin-adjustiert und -un-
adjustiert) festgestellt, wobei die Medianwerte der genannten Phthalatmetaboli-
ten mit steigender Verwendungsdauer zunahmen. Betreffend die Spieldauer mit 
Kunststoffspielzeug zeigten sich ebenfalls signifikante Zusammenhänge mit der 
Belastung mit unadjustiertem MiBP sowie Kreatinin-adjustierten 5OH-MEHP und 
5oxo-MEHP, wobei hier allerdings eine höhere Spieldauer mit geringeren Belas-
tungen assoziiert war. Die suboptimale Stichprobenverteilung muss aber bei der 
Interpretation berücksichtigt werden.  

 

Gruppe Verwendung von TV, PS 
und/oder PC 

Spielen mit Kunststoffspielzeug 

 Dauer n ( %) Dauer n ( %) 

Kinder I 0–1 h/d 17 (61 %) 0–1 h/d 16 (52 %) 

 > 1 h/d 11 (39 %) > 1 h/d 15 (48 %) 

 0–1 h/d 61 (32 %) 0–1 h/d 158 (78 %) 

Kinder II 1–2 h/d 75 (39 %) > 1 h/d 44 (22 %) 

 > 2 h/d 57 (29 %)   

d: Tag, h: Stunden; n: Stichprobenumfang; PC: Personal Computer; PS: PlayStation; TV: Fernseher. 

 

3.6.3.2 Bisphenol A 

Einige statistisch signifikante Zusammenhänge zwischen der BPA-Belastung 
und diversen erhobenen Parametern konnten für die untersuchte Studienpopula-
tion festgestellt werden. Ähnlich wie bei der Untersuchung der Phthalate sei hier 
zu anzumerken, dass einerseits aufgrund der alleinigen Verfügbarkeit von ein-
zelnen Spontanurinproben und andererseits aufgrund der generell geringen Be-
lastung mit BPA in der Studienpopulation die Interpretation der statistisch signi-
fikanten Ergebnisse mit Vorsicht durchzuführen ist. 

Ähnlich wie bei der Phthalatmetabolitenbelastung konnten in der Gruppe der 
Erwachsenen statistisch signifikante Unterschiede zwischen der BPA-Belastung 
(Kreatinin-adjustiert und -unadjustiert) im Harn und der Wohnsituation identifi-
ziert werden, wobei Erwachsene, die zum Erhebungszeitpunkt in Häusern lebten 
(n = 135; 51 %), geringere Belastungen aufwiesen als Erwachsene, die in Woh-
nungen lebten (n = 128; 49 %).  

In der Gruppe der Erwachsenen konnte zusätzlich ein statistisch signifikanter 
Zusammenhang zwischen der BPA-Belastung (Kreatinin-adjustiert und -un-
adjustiert) und der Verwendung eines Wäschetrockners im Wohnraum identifi-
ziert werden, wobei dessen Benutzung mit einer höheren Belastung assoziiert 
war. Insgesamt 205 StudienteilnehmerInnen (76 %) gaben an, einen Wäsche-
trockner im Wohnraum zu benutzen, während bei 65 Untersuchten (24 %) kein 
Wäschetrockner in Gebrauch war. 

Spielverhalten von 
Kindern 

Tabelle 18: 

Dauer der Verwendung 

von Fernseher, 

PlayStation und/oder 

Computer sowie die 

Dauer des Spielens mit 

Kunststoffspielzeug bei 

Kindern der Gruppen 

Kinder I und Kinder II 

(adaptiert nach 

HARTMANN 2014). 

Wohnsituation 

Benutzung eines 
Wäschetrockners 
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3.7 Ableitung von Referenzwerten für die österreichische 
Bevölkerung 

Im Rahmen der vorliegenden Studie wurden erstmals Referenzwerte für die ös-
terreichische Bevölkerung abgeleitet. 

Referenzwerte sind statistisch abgeleitete Werte, die die Exposition einer Be-
völkerung oder einer Bevölkerungsgruppe beschreiben. Sie basieren auf Expo-
sitionsdaten einer möglichst repräsentativen Stichprobe, die durch geeignete 
analytische Messungen ermittelt wurden. Nach der deutschen HBM-Kommis-
sion und der IUPAC-Leitlinie von POULSEN et al. (1997) sind Referenzwerte in-
nerhalb des 95 %-Konfidenzintervalls der 95. Bevölkerungsperzentile der analy-
sierten Stoffkonzentrationen bzw. derer Metaboliten definiert. Da es sich bei Re-
ferenzwerten um statistisch abgeleitete deskriptive Werte handelt, können sie 
durch diverse Faktoren wie Alter, Geschlecht, geografische Unterschiede, Le-
bensstil, gewählte Stichprobe sowie Stichprobenumfang beeinflusst werden 
(BADER & LICHTNECKER 2003, UBA 2009, 2011). 

Für die Ableitung von Referenzwerten für die österreichische Bevölkerung, ba-
sierend auf den analysierten Phthalatmetaboliten- und BPA-Konzentrationen, 
wurden gemäß Empfehlungen der Weltgesundheitsorganisation (WHO) und der 
deutschen HBM-Kommission (UBA 2005) nur Harnproben mit Kreatininkonzent-
rationen zwischen 0,3 g/l und 3 g/l verwendet. 

 

3.7.1.1 Phthalate 

Die Berechnung der Referenzwerte für die Phthalate basierte auf den Harnpro-
ben von 230 Kindern im Alter von 6-15 Jahren (128 Buben und 102 Mädchen), 
sowie von 311 Erwachsenen und SeniorInnen im Alter von 18 bis 81 Jahren 
(133 Männer und 178 Frauen). Tabelle 19 zeigt die Referenzwerte für die 
Phthalatbelastung. 

 

Phthalat Phthalatmetaboliten im Harn Kinder 
6–15 Jahre 
2010–2011 

Erwachsene
18–81 Jahre
2010–2011 

DEP MEP 110 µg/l 440 µg/l 

DnBP MnBP 45 µg/l 40 µg/l 

DiBP MiBP 130 µg/l 110 µg/l 

BBzP MBzP 25 µg/l 10 µg/l 

DEHP Ʃ MEHP +5OH-MEHP + 5cx-MEPP + 5oxo-
MEHP 

Ʃ 5OH-MEHP + 5oxo-MEHP 

5OH-MEHP 

5oxo-MEHP 

5cx-MEPP 

100 µg/l 

50 µg/l 

30 µg/l 

20 µg/l 

60 µg/l 

50 µg/l 

20 µg/l 

15 µg/l 

10 µg/l 

35 µg/l 

DCHP MCHP 1,5 µg/l 1,5 µg/l 

 

Definition 

Referenzwerte für 
Phthalate 

Tabelle 19: 

Referenzwerte für 

verschiedene 

Phthalatmetaboliten im 

Harn österreichischer 

Kinder und Erwachsener 

(adaptiert nach 

HARTMANN 2014). 
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3.7.1.2 Bisphenol A 

Die Berechnung der Referenzwerte für BPA basierte auf den Harnproben von 
222 Kindern im Alter von 6–15 Jahren (121 Buben und 101 Mädchen), sowie 
von 300 Erwachsenen und SeniorInnen im Alter von 18–81 Jahren (127 Männer 
und 173 Frauen). In Tabelle 20 sind die abgeleiteten Referenzwerte für BPA 
aufgelistet: 

 

Populationsgruppe Referenzwert Bisphenol A 

Kinder, 6–15 Jahre, 2010–2011 4 µg/l 

Erwachsene, 18–81 Jahre, 2010–2011 1,5 µg/l 

 

 

3.7.1.3 Vergleich mit HBM-Werten  

Für die Interpretation von HBM-Daten setzt die deutsche HBM-Kommission so-
genannte Human-Biomonitoring-(HBM-)Werte fest, die von wissenschaftlichen 
toxikologischen und epidemiologischen Daten abgeleitet werden (UBA 2007a, b). 
Dabei existieren zwei verschiedene Ebenen: Die HBM-I-Werte (Kontrollwerte, 
unter welchen keine negativen gesundheitlichen Effekte zu erwarten sind) und 
die HBM-II-Werte (Interventionswerte; Konzentrationen von Substanzen, deren 
Überschreitung zu negativen gesundheitlichen Effekten führen können) (UBA 
2009, 2012).  

Für die Gruppe der Phthalate existiert derzeit nur ein HBM-I-Wert für DEHP, 
basierend auf dessen sekundären Metaboliten 5OH-MEHP und 5oxo-MEHP, 
welcher bei Kindern bei 50 µg/l und bei Erwachsenen bei 20 µg/l liegt (UBA 
2007c). Die in dieser Studie abgeleiteten Referenzwerte für DEHP für die öster-
reichische Bevölkerung liegen weit unter den aktuellen HBM-I-Werten.  

Für das Gesamt-BPA (freies und konjugiertes BPA) setzt die HBM-Kommission 
HBM-I-Werte von 1,5 mg/l für Kinder und 2,5 mg/l für Erwachsene fest (UBA 
2012, 2013b). Die in der vorliegenden Studie abgeleiteten Referenzwerte für 
BPA liegen weit unter den aktuellen HBM-I-Werten.  

 

Referenzwerte für 
BPA 

Tabelle 20: 

Referenzwerte für 

Bisphenol A im Harn 

österreichischer Kinder 

und Erwachsener 

(adaptiert nach 

HARTMANN 2014). 

HBM-Werte 

keine 
Überschreitung der 
HBM-I-Werte 
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4 INTERPRETATION UND DISKUSSION 

4.1 Phthalate 

Der Nachweis von Phthalatmetaboliten im Harn von 595 Studienteilnehmerin-
nen und -teilnehmern im Alter von 6–15 und 18–81 Jahren erfolgte in nahezu 
allen untersuchten Proben. Niedermolekulare Phthalatmetaboliten sowie die Me-
taboliten des hochmolekularen DEHP waren dabei dominierend, während die 
meisten hochmolekularen Metaboliten nur in einer geringen Anzahl der Harn-
proben nachgewiesen werden konnten. Dennoch muss an dieser Stelle erwähnt 
werden, dass aufgrund der fehlenden Verfügbarkeit geeigneter Standards für die 
Sekundärmetaboliten der hochmolekularen Phthalate DiNP und DiDP die tat-
sächliche Belastung unterschätzt wird. Die innerhalb der untersuchten Studien-
gruppen identifizierte höchste Belastung umfasste bei den Kindern beider Grup-
pen MiBP, und bei den Erwachsenen und SeniorInnen MEP.  

Die Belastung mit den meisten Phthalatmetaboliten ist bei Kindern und Jugend-
lichen signifikant höher als bei älteren Studienteilnehmerinnen und -teilneh-
mern. Diese Ergebnisse unterstützen jene anderer internationaler Studien und 
weisen Kinder aufgrund der höheren Belastung als besondere Risikogruppe 
aus. Für einige Phthalatmetaboliten zeigten sich jedoch auch bei den SeniorIn-
nen ähnlich hohe Belastungen wie bei Kindern der Gruppe Kinder II, was durch 
die Variationen in der metabolischen Kapazität, abhängig von Alter und Ge-
schlecht, aber auch zusätzlichen Einflussfaktoren wie Ernährungsverhalten und 
Lebensstil erklärbar sein dürfte. Die höhere Belastung von Kindern im Vergleich 
zu Erwachsenen basiert außerdem wahrscheinlich auf häufigerem Kontakt mit 
phthalathaltigen Produkten wie Spielzeug oder Farben, durch die Belastung 
über Hausstaub und Ernährung sowie durch weitere Faktoren wie Körperzu-
sammensetzung, Physiologie, Entwicklungsstadium und Verhalten. 

Eine Ausnahme unter allen untersuchten Phthalatmetaboliten stellt MEP dar, 
dessen Konzentrationen im Harn der StudienteilnehmerInnen mit steigendem 
Alter zunahmen. Dies könnte auf eine vermehrte Verwendung von Körperpfle-
geprodukten und Kosmetika zurückzuführen sein, die von Erwachsenen häufi-
ger verwendet werden als von Kindern. 

Verglichen mit Ergebnissen aus vorangegangenen internationalen Studien wur-
den in Österreich für die meisten Phthalatmetaboliten geringere Belastungen 
identifiziert. Am besten stimmen die Ergebnisse mit Untersuchungen aus Däne-
mark überein (siehe FREDERIKSEN et al. 2013), die eine ähnliche Studienpopula-
tion im selben Untersuchungszeitraum erfassten. 

Ebenfalls vergleichbar mit  internationalen Studien (beispielsweise SILVA et al. 
2004) waren Untersuchungsergebnisse von Mädchen der Gruppe Kinder I so-
wie von erwachsenen Frauen. Diese Personengruppen waren teilweise mit di-
versen Phthalatmetaboliten signifikant höher belastet als Buben bzw. Männer. 
Wie bereits erwähnt, könnten diese Variationen auch durch die unterschiedli-
chen metabolischen Kapazitäten in Abhängigkeit von Geschlecht und Körper-
zusammensetzung eine Erklärung liefern, aber auch mögliche Unterschiede im 
Lebensstil und bei der Verwendung von Kosmetika könnten die Ursache sein.  
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Die Berechnung der täglichen Aufnahmemengen von DEP, DnBP, DiBP, BBzP 
und DEHP nach KOCH et al. (2007) und deren Vergleich mit den tolerierbaren 
Aufnahmemengen TDI, RfD und RfD AA erfolgte basierend auf den im Harn 
analysierten Metabolitenkonzentrationen. Klarerweise verhalten sich die tägli-
chen Aufnahmemengen so wie die im Harn analysierten Konzentrationen und 
nehmen (mit Ausnahme von MEP) mit steigendem Alter ab. Generell waren die 
täglichen Aufnahmemengen, berechnet nach dem Kreatinin-basierenden Mo-
dell, geringer als jene nach dem Volumen-basierenden Modell kalkulierten Wer-
te. Derzeit existieren nur wenige internationale Studien, die die täglichen Auf-
nahmemengen untersuchen. Im Vergleich zu Ergebnissen aus anderen europä-
ischen Ländern waren die Aufnahmemengen in der vorliegenden Studie gerin-
ger. Überschreitungen der tolerierbaren Aufnahmemengen existierten in erster 
Linie für die in Europa gültigen TDIs, aber nicht für die jeweiligen RfDs und RfD 
AAs. Diese Unterschiede sind auf die unterschiedlich hohen tolerierbaren Auf-
nahmemengen zurückzuführen, die auf verschiedenen Endpunkten basieren. 
Einige Überschreitungen des TDIs wurden für die Kreatinin-basierenden DnBP- 
und DiBP-Aufnahmemengen speziell bei Kindern identifiziert. Bei den Erwach-
senen wurde nur jeweils eine Überschreitung für die Volumen- bzw. Kreatinin-
basierende DiBP-Aufnahmemenge nachgewiesen. Obwohl verhältnismäßig nur 
wenige Überschreitungen beobachtet werden konnten, zeigen die Ergebnisse, 
dass hier potenzieller Handlungsbedarf besteht.  

Die Durchführung einer kumulativen Risikobewertung, basierend auf dem Kon-
zept der Dosis-Addition des Hazard Index (HI)-Ansatzes für die Evaluierung der 
gesamten potenziellen Effekte zur Identifizierung der negativen gesundheitli-
chen Auswirkungen resultierend aus simultaner Exposition, erfolgte basierend 
auf den entsprechenden TDIs und RfD AAs. Eine Überschreitung des HI-Wer-
tes von 1 geht mit einem potenziellen Gesundheitsrisiko einher. Die HIs, die ba-
sierend auf den TDIs ermittelt wurden, sind höher als jene, die auf RfD AA-Wer-
ten basieren. Auch hier konnte abermals eine Abnahme der HI-Werte mit stei-
gendem Alter identifiziert werden. Überschreitungen der TDI-basierenden HIs 
wurden in allen untersuchten Studiengruppen beobachtet, mit einem Maximum 
von 13 % bei Kindern der Gruppe Kinder I, was ein weiteres Mal Kinder als be-
sondere Risikogruppe aufzeigt. Für die auf RfD AAs basierenden HIs wurden 
hingegen keine Überschreitungen festgestellt. Internationale Untersuchungen 
zur kumulativen Wirkung von Phthalaten liegen derzeit aufgrund der relativ jun-
gen Einführung des HI-Konzeptes nur in geringer Anzahl vor. Die Ergebnisse 
der vorliegenden Studie sind aber gut mit einer vergleichbaren dänischen Popu-
lation vergleichbar.  

Für die Mehrheit der untersuchten Phthalatmetaboliten zeigten sich außerdem 
statistisch signifikante positive Korrelationen miteinander, speziell der DEHP-
Metaboliten, MBZP, MiBP, MnBP, MCHP und 3cx-MPP. Dies zeigt, dass Per-
sonen, die eine höhere Belastung mit einem bestimmten Phthalat aufweisen, 
auch höher mit anderen Phthalaten belastet sind, was auch die Wichtigkeit der 
Berücksichtigung der kumulativen Wirkungen demonstriert.  

Die statistische Untersuchung von möglichen Zusammenhängen zwischen der 
Phthalatmetabolitenbelastung und ausgewählten erhobenen Parametern zeigte 
etliche signifikante Ergebnisse, wobei einige die Resultate aus anderen, auf in-
ternationaler Ebene durchgeführten, Studien unterstützen. Dennoch muss er-
wähnt werden, dass eine statistische Untersuchung, basierend auf einem ein-
maligen Spontanharn und mittels Fragebögen erhobenen Parametern, teilweise 
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schwer durchzuführen und zu interpretieren ist, sowie mit gewissen Fehlern be-
haftet sein kann. Im Folgenden sollen einige der statistisch signifikanten Ergeb-
nisse diskutiert werden. 

Bei SeniorInnen konnte eine steigende Belastung mit 5OH-MEHP, 5cx-MEPP 
und 3cx-MPP mit steigendem Body Mass Index (BMI) identifiziert werden. Ba-
sierend auf diesem Ergebnis kann aber kein Rückschluss gezogen werden, ob 
Phthalate zur Entstehung von Übergewicht und Adipositas beitragen, oder ob 
die Substanzen durch erhöhte Nahrungsaufnahme in den Körper gelangen. Sie 
geben aber eine Indikation für potenzielle weitere Untersuchungen. Einige Stu-
dien, die die Zusammenhänge zwischen einer Belastung und anthropometrischen 
Messungen untersuchten, kamen zu unterschiedlichen Ergebnissen.  

Ebenfalls in der Gruppe der SeniorInnen zeigten sich statistisch signifikante Zu-
sammenhänge zwischen der Belastung mit allen sekundären DEHP-Metabo-
liten sowie 3cx-MPP und Bluthochdruck, wobei StudienteilnehmerInnen mit 
Bluthochdruck höhere Belastungen aufwiesen. Zwar kann auch hier nicht auf ei-
nen klaren Kausalzusammenhang geschlossen werden, allerdings wurden in ei-
ner U.S.-Studie bei Kindern und Jugendlichen ähnliche Zusammenhänge gefun-
den. Damit wäre die weitere Untersuchung dieser möglichen Korrelationen von 
potenziellem Interesse.  

Bei SeniorInnen konnten außerdem statistisch signifikante Zusammenhänge 
zwischen einigen Metaboliten und der Häufigkeit der Einnahme von Medika-
menten identifiziert werden. Diese Ergebnisse demonstrieren, dass die Einnah-
me von Medikamenten, speziell in hohen Mengen und/oder in hoher Frequenz, 
zur Phthalatbelastung beitragen kann.  

In der Gruppe der Erwachsenen zeigten sich signifikante Zusammenhänge zwi-
schen durchgeführten Sanierungsarbeiten am Arbeitsplatz innerhalb der ver-
gangenen fünf Jahre und einer höheren Belastung mit MEP. Auch ein häufiger 
Kontakt mit Reinigungsmitteln war mit einer erhöhten MEHP-Belastung assozi-
iert. Frühere Untersuchungen (siehe DODSON et al. 2012) zeigten ebenfalls Zu-
sammenhänge zwischen einer Phthalatbelastung und dem Kontakt mit diversen 
Reinigungsmitteln. Dennoch können anhand der Ergebnisse der vorliegenden 
Studie keine detaillierteren Aussagen über den tatsächlichen Beitrag von Reini-
gungsmitteln getroffen werden, unter anderem weil üblicherweise DEHP nur 
selten in Reinigungsmitteln eingesetzt wird.  

Bei Kindern beider Studiengruppen konnten statistisch signifikante Unterschie-
de zwischen dem Wohnen in Wohnungen und in Einfamilienhäusern identifiziert 
werden, wobei Kinder aus Wohnungen höhere Belastungen zeigten. Dies kann 
möglicherweise auf unterschiedliche Hausstaubbelastungen zurückzuführen sein, 
ist aber aufgrund der fehlenden Information zur spezifischen Innenraumbelas-
tung nur zu vermuten.  

Die Verwendung von neuen Polstermöbeln zeigte in der gesamten Studienpo-
pulation einen leichten aber signifikanten Zusammenhang mit erhöhten MEP-, 
MEHP- und MCHP-Gehalten im Harn, was die Hypothese unterstützt, dass 
neue Polstermöbel eventuell durch eine Migration von Phthalaten aus dem Ma-
terial in die Umgebungsluft und Hausstaub zur Belastung beitragen können. Die 
Untersuchung der Häufigkeit der Verwendung von Bastelmaterialien sowie dem 
Spielverhalten speziell mit Plastikspielzeug und dem potenziellen Beitrag zur 
Phthalatbelastung zeigte keine Ergebnisse, die auf Zusammenhänge rückschlie-
ßen ließen.  
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Erstmals erfolgte die Ableitung von Referenzwerten für die österreichische Be-
völkerung, basierend auf den in der vorliegenden Studie bestimmten Daten. Die 
Referenzwerte wurden für männliche und weibliche Kinder und Jugendliche im 
Alter von 6–15 Jahren, sowie für männliche und weibliche Erwachsene im Alter 
von 18–81 Jahren für den Zeitraum 2010–2011 abgeleitet und lagen für die 
meisten Phthalate bei Kindern im Durchschnitt doppelt so hoch wie bei Erwach-
senen. Die Ausnahme stellt hier wieder der Metabolit MEP dar, dessen Refe-
renzwert bei Erwachsenen nahezu viermal so hoch lag wie bei Kindern. Vergli-
chen mit verfügbaren Referenzwerten aus Deutschland, sind die österreichi-
schen Werte niedriger, allerdings vor dem Hintergrund, dass es sich bei den 
beiden Populationen um etwas unterschiedlichere Altersgruppen, Stichproben-
größen und Erhebungszeiträume handelt. 

Der Vergleich der für Österreich abgeleiteten Referenzwerte für DEHP mit den 
entsprechenden HBM-I-Werten zeigte, dass keine Überschreitungen in der un-
tersuchten Population vorliegen. Demnach sind für diesen Zeitraum keine nega-
tiven gesundheitlichen Effekte, bezogen auf die DEHP-Belastung, zu erwarten. 

 

 

4.2 Bisphenol A 

Der Nachweis von Konzentrationen an Gesamt-BPA (freies und konjugiertes 
BPA) im Harn erfolgte in 594 Proben von männlichen und weiblichen Kindern 
und Jugendlichen im Alter von 6–15 Jahren sowie bei männlichen und weibli-
chen Erwachsenen und SeniorInnen im Alter von 18–81 Jahren. BPA wurde 
dabei nur in einer verhältnismäßig geringen Probenanzahl nachgewiesen, wo-
bei die Detektionsraten zwischen 50 % bei Kindern der Gruppe Kinder I und ca. 
11 % bei Studienteilnehmerinnen und -teilnehmern der Gruppen Erwachsene 
und SeniorInnen lagen.  

Ähnlich wie bei den Phthalaten gehören Kinder zu der am höchsten exponierten 
Bevölkerungsgruppe. Generell lagen die gemessenen BPA-Konzentrationen 
aber recht niedrig, mit einem unadjustiertem Maximalwert von 17 µg/l bei einem 
Erwachsenen, sowie einem Kreatinin-adjustierten Maximalwert von 21 µg/g bei 
einem Kind der Gruppe Kinder II. Wie bei der Phthalatbelastung, sind die unter-
schiedlichen Verhaltensweisen und Lebensstile, Physiologie und Entwicklungs-
stadien sowie Ernährungsverhalten vernünftige Erklärungen für die identifizier-
ten Altersunterschiede. Zwischen den Geschlechtern konnte hingegen kein Un-
terschied in der Belastung festgestellt werden.  

Verglichen mit Ergebnissen von internationalen Untersuchungen in unterschied-
lichen Bevölkerungsgruppen waren die in der vorliegenden Studie bestimmten 
Belastungen sowohl hinsichtlich der BPA-Konzentrationen im Harn (Mediane) 
als auch der Anzahl der Positivproben niedriger.  

Die Berechnung der täglichen BPA-Aufnahmemengen nach KOCH et al. (2012b) 
bzw. FREDERIKSEN et al. (2013) und deren Vergleich mit den tolerierbaren Auf-
nahmemengen TDI und RfD erfolgte basierend auf den im Harn analysierten 
Konzentrationen und fielen im Allgemeinen recht gering aus. Die Aufnahme-
mengen waren in der Gruppe der Kinder I am höchsten und nahmen mit stei-
gendem Alter ab. Auch hier spiegelt sich wider, dass Kinder zu einer besonde-
ren Risikogruppe gehören. Die tolerierbaren Aufnahmemengen (RfD und TDI) 
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für BPA wurden von keinem Studienteilnehmer/keiner -teilnehmerin überschrit-
ten. Diese Ergebnisse unterstützen frühere Untersuchungen zur BPA-Belastung 
in Österreich, die ebenfalls nur geringe Expositionen nachwiesen. Damit dürften 
für die Bevölkerung keine negativen gesundheitlichen Effekte durch BPA zu er-
warten sein. Trotz der geringen Belastungen sind allerdings mögliche Effekte 
von BPA im Niedrigdosisbereich nicht ganz auszuschließen und Diskussionen 
und Entwicklungen in diesem Bereich auf internationaler Ebene sollten beo-
bachtet werden.  

Basierend auf den im Harn analysierten BPA-Konzentrationen und mittels Fra-
gebögen erhobenen ausgewählten Parametern erfolgte eine Untersuchung mög-
licher statistisch signifikanter Zusammenhänge. Auch hier sei zu erwähnen, dass 
einerseits aufgrund der geringen Belastungen und andererseits aufgrund der al-
leinigen Verfügbarkeit von Spontanharnproben Kausalzusammenhänge mit Vor-
sicht herzustellen sind. Ähnlich wie bei einigen Phthalatmetaboliten konnte ein 
statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen der BPA-Belastung von in 
Wohnungen bzw. in Einfamilienhäusern lebenden Erwachsenen identifiziert wer-
den, wobei in Wohnungen lebende Erwachsene höher belastet waren. Auch hier 
liegt als mögliche Erklärung eine potenzielle unterschiedliche Hausstaubbelas-
tung nahe. Eine statistisch signifikant höhere BPA-Belastung konnte außerdem 
bei Erwachsenen identifiziert werden, die einen Wäschetrockner im Wohnraum 
in Verwendung hatten. BPA wird in Beschichtungen von Trocknern verwendet 
und konnte auch in Waschmitteln nachgewiesen werden (DODSON et al. 2012, 
PLASTICSEUROPE 2007). 

Die Ableitung von Referenzwerten für die österreichische Bevölkerung erfolgte 
für BPA erstmals im Rahmen der vorliegenden Studie. Wie für die Phthalate 
wurden die Referenzwerte für männliche und weibliche Kinder und Jugendliche 
im Alter von 6–15 Jahren, sowie für männliche und weibliche Erwachsene im 
Alter von 18–81 Jahren für den Zeitraum 2010–2011 abgeleitet. Generell liegen 
die Referenzwerte sehr niedrig, wobei Kinder mehr als doppelt so hohe Werte 
wie Erwachsene aufweisen. Verglichen mit Referenzwerten aus Deutschland 
liegen die österreichischen Werte niedriger, wobei auch hier die unterschiedli-
chen Untersuchungszeiträume, Stichprobengrößen und Altersspannen berück-
sichtigt werden müssen.  
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5 SCHLUSSFOLGERUNGEN 

Trotz einiger Limitationen tragen die in der vorliegenden Studie erhaltenen Da-
ten und Informationen wesentlich zur nationalen und internationalen Forschung 
bei. 

Die Untersuchung von insgesamt 14 Phthalatmetaboliten im Harn der vorliegen-
den Studienpopulation zeigte eine durchgehende Belastung mit bestimmten 
Phthalaten über verschiedene Aufnahmewege. In Übereinstimmung mit Ergeb-
nissen einer Reihe internationaler Studien konnte gezeigt werden, dass Kinder 
bezogen auf die meisten Phthalate zu der am höchsten exponierten Bevölke-
rungsgruppe zählen. Obwohl die Belastung mit verschiedenen Phthalaten in Ös-
terreich geringer ist als in verschiedenen anderen Ländern, lagen einige Über-
schreitungen der tolerierbaren Aufnahmemengen (in erster Linie die der TDIs) 
speziell bei Kindern vor. Auch die kumulative Belastung war bei Kindern höher, 
wie in der durchgeführten kumulativen Risikobewertung gezeigt werden konnte. 
Die Exposition der Kinder sollte daher reduziert werden. Die im Rahmen der vor-
liegenden Studie identifizierten statistisch signifikanten Zusammenhänge zwi-
schen der Belastung und diversen erhobenen Parametern können als erste In-
dikationen gewertet werden bzw. unterstützen teilweise bereits existierende Da-
ten aus anderen Studien. Weiterführende und detaillierte Untersuchungen wären 
aber von Vorteil.  

Die Untersuchung von Gesamt-BPA im Harn der vorliegenden Studienpopulati-
on zeigte generell geringe Belastungen. Wie bei den Phthalaten stellen Kinder 
aber die Bevölkerungsgruppe mit den höchsten Belastungen dar. Die identifizier-
ten statistisch signifikanten Zusammenhänge zwischen der Belastung und diver-
sen erhobenen Parametern unterstützen teilweise zum einen Ergebnisse ande-
rer Studien und geben zum anderen Indikation für weitere interessante Unter-
suchungen. Trotz der recht geringen BPA-Belastung in Österreich sollten spe-
zielle Formen der Dosis-Wirkungsbeziehungen für BPA sowie potenzielle nega-
tive Effekte im Niedrigdosisbereich berücksichtigt werden. Eine Reihe von Stu-
dien zeigte (umgekehrt) U-förmige, nicht-monotonische Dosis-Wirkungs-Kurven 
bei Hormonen und auch bei BPA und damit die Möglichkeit von negativen Ef-
fekten sowohl bei hohen als auch bei geringen Konzentrationen (JEKINS et al. 
2011, VANDENBERG et al. 2009). Derzeit halten die kontroversen Diskussionen 
über die tatsächlichen Effekte von BPA an. 
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6 ABKÜRZUNGSVERZEICHNIS 

3cx-MPP ............. 3-carboxy-mono-propylphthalat 

5cx-MEPP .......... Mono-5-carboxy-2-ethylpentylphthalat 

5OH-MEHP ........ Mono-(2-ethylhydroxyhexyl)phthalat 

5oxo-MEHP ........ Mono-2-ethyl-5-oxohexylphthalat 

BPA .................... Bisphenol A 

CLP .................... Classification, Labelling and Packaging 

DCHP ................. Di-cyclohexylphthalat 

DEHP ................. Di-2-ethylhexylphthalat 

DEP .................... Di-ethylphthalat 

DiBP ................... Di-isobutylphthalat 

DiDP ................... Di-isodecylphthalat 

DiNP ................... Di-isononylphthalat 

DnBP .................. Di-n-butylphthalat 

HI ....................... Hazard Index 

HBM ................... Humanbiomonitoring 

HPLC ................. Hochauflösende Flüssigkeitschromatograpie (High-performance liquid 

chromatocraphy) 

IfEW ................... Institut für Ernährungswissenschaften 

KG ...................... Körpergewicht 

LOD .................... Detektionslimit (Limit of Detection) 

LOQ ................... Quantifizierungslimit (Limit of Quantification) 

MBzP ................. Mono-benzylphthalat 

MCHP ................ Mono-cyclohexylphthalat 

MEHP ................. Mono-2-ethylhexylphthalat 

MEP ................... Mono-ethylphthalat 

MiBP .................. Mono-isobutylphthalat 

MiDP .................. Mono-iso-decylphthalat 

MiNP .................. Mono-isononylphthalat 

MnBP ................. Mono-n-butylphthalat 

MnOP ................. Mono-n-octylphthalat 

MnPeP ............... Mono-n-pentylphthalat 

MS/MS ............... Tandem-Massenspektrometrie 

n.n. ..................... nicht nachweisbar 

ÖSES ................. Österreichische Studie zum Ernährungsstatus 

PC ...................... Polycarbonate 

PVC .................... Polyvinylchlorid 

RfD ..................... Referenzdosis 

RfD AA ............... Referenzdosis für Anti-Androgenität 

TDI ..................... Tolerierbare tägliche Aufnahmemenge (Tolerable Daily Intake) 
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7 GLOSSAR 

Bisphenol A: Industriechemikalie, die als Ausgangssubstanz für die Herstel-
lung von Polykarbonaten, Polyvinylchlorid und Epoxidharzen verwendet wird.  

Hazard Index (HI)-Konzept: Methode der kumulativen Risikobewertung zur 
Bestimmung des Gesamtpotenzials für nicht-kanzerogene Effekte von mehre-
ren Substanzen und damit zur Bestimmung der negativen gesundheitlichen Ef-
fekte als Ergebnis simultaner Belastungen. 

HBM-I-Wert: von toxikologischen und epidemiologischen Daten abgeleiteter 
Kontrollwert, unter welchem keine negativen gesundheitlichen Effekte nach ak-
tuellem Wissensstand zu erwarten sind.  

HBM-II-Wert: von toxikologischen und epidemiologischen Daten abgeleiteter 
Interventionswert, dessen Überschreitung zu negativen gesundheitlichen Effek-
ten führen kann. 

Humanbiomonitoring (HBM): Methode zur Untersuchung der Belastung des 
Menschen durch Umweltchemikalien und Instrument für Risikobewertung, Ge-
sundheits- und Umweltpolitik. 

Phthalate: Gruppe von Industriechemikalien, die hauptsächlich als Weichma-
cher in Kunststoffen eingesetzt wird. 

Referenzdosis (RfD): von der US-Amerikanischen Umweltschutzbehörde (U.S. 
EPA) festgesetzte Aufnahmemenge einer Substanz, die unter Berücksichtigung 
sensibler Bevölkerungsgruppen ein Leben lang täglich aufgenommen werden 
kann, ohne dass ein Risiko für negative gesundheitliche Effekte zu erwarten ist. 

Referenzdosis für Anti-Androgenität (RfD AA): auf spezifischen anti-andro-
genen Effekten basierende Aufnahmemenge einer Substanz, die ein Leben lang 
täglich aufgenommen werden kann, ohne dass ein Risiko für negative gesund-
heitliche Effekte zu erwarten ist. 

Referenzwert: statistisch abgeleiteter Wert, der die aktuelle Belastung einer Be-
völkerung oder Bevölkerungsgruppe, basierend auf Expositionsdaten, beschreibt. 

Tägliche Aufnahmemenge (Daily Intake, DI): tägliche Aufnahmemenge einer 
Substanz, die über die Ausscheidung des/der jeweiligen Metaboliten im Harn 
rückberechnet wird. 

Tolerierbare tägliche Aufnahmemenge (Tolerable Daily Intake, TDI): von 
der Europäischen Lebensmittelsicherheitsbehörde (EFSA) festgesetzte Auf-
nahmemenge einer Substanz, die ein Leben lang täglich aufgenommen werden 
kann, ohne dass ein signifikantes Risiko für negative gesundheitliche Effekte zu 
erwarten ist. 
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Phthalate werden als Kunststoffweichmacher und Bisphenol A als

Ausgangsmaterial zur Kunststoffherstellung sowie als Additiv welt-

weit in großen Mengen hergestellt und eingesetzt.

Das Umweltbundesamt untersuchte im Rahmen einer Human-

Biomonitoring-Studie die Aufnahme dieser Industriechemikalien in

den menschlichen Körper. Dabei wurden rd. 600 Harnproben auf

Phthalatmetaboliten sowie Bisphenol A untersucht. 

Die Ergebnisse zeigen, dass in allen Harnproben Phthalatmetaboliten

nachgewiesen werden konnten, wobei Kinder und z. T. Frauen durch-

schnittlich höher belastet waren. In 16 % der Proben wurde Bisphenol A

nachgewiesen. Auch hier zeigten sich höhere Belastungen bei Kindern.

Auf der Basis der Ergebnisse wurden für Österreich erstmals Referenz -

werte abgeleitet. Zusätzlich konnten Zusammenhänge zwischen der

Belastung und bestimmten Lebensstil- und Umweltfaktoren herge-

stellt werden. 

ISBN 978-3-99004-343-1

Umweltbundesamt GmbH
Spittelauer Lände 5
1090 Wien/Österreich

Tel.: +43-(0)1-313 04
Fax: +43-(0)1-313 04/5400

office@umweltbundesamt.at
www.umweltbundesamt.at


