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Vorwort
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Ein Kunststoffbestandteil wirft ernsthafte Fragen zur Chemika-

lienbewertung auf. 

Ein sicherer Umgang mit Chemikalien ist an zwei Vorausset-

zungen gebunden: Die Kenntnis der Auswirkungen dieser Stof-

fe auf Umwelt und menschliche Gesundheit, und den politi-

schen Willen sowie die Bereitschaft der Verantwortlichen, aus

diesem Wissen die notwendigen Konsequenzen zu ziehen.

Bisphenol A ist ein Beispiel für einen Stoff, der in großen Men-

gen hergestellt und verarbeitet wird. Obwohl er natürlich nicht

vorkommt, kann er in fast allen Umweltmedien nachgewiesen

werden, auch im Körper des Menschen, im Blut und Urin – übe-

rall auf der Welt. Gleichzeitig ist dieser Stoff in der Lage, bereits

in sehr geringen Mengen die Gesundheit von Tieren und Men-

schen zu beeinträchtigen. Er zeigt hormonartige Wirkungen, die

bereits bei extrem geringen Konzentrationen das sehr komple-

xe hormonelle Steuerungssystem unseres Körpers beeinflussen.

Geschieht dies während besonders sensibler Phasen, wie etwa

während der Schwangerschaft oder in der Kindheit, kann dies

gravierende Folgen z.b. bei der Entwicklung des Nervensystems

und anderer Organe haben. 

Um die Bewertung der Gefährlichkeit der bereits jetzt vorlie-

genden Umwelt- und Humanbelastungen wird eine kontrover-

se Diskussion geführt. Eine Interessenpolitik, die Schäden erst

dann als wahr akzeptiert, wenn diese bereits in großem Umfang

eingetreten sind, steht einer Politik entgegen, die sich am Vor-

sorgeprinzip orientiert, d.h. Maßnahmen zum Schutz von Um-

welt und Gesundheit auch dann einfordert, wenn es wiederhol-

te und nachvollziehbare Hinweise für ein beträchtliches Schä-

digungsvermögen gibt, auch wenn der letzte Beweis im Detail

noch aussteht. Bei Asbest und Holzschutzmitteln hat Letzteres

viele Jahre gedauert, mit gesundheitlichen Auswirkungen, deren

Ausmaß erschreckend ist. 

Die vorliegende Studie stellt eine Vielzahl aktueller Informatio-

nen zum Stoff Bisphenol A zur Verfügung. Sie ermöglicht eine

fundierte Auseinandersetzung mit dem Thema und eine be-

gründete Positionsfindung. Am Beispiel hormonell wirksamer

chemischer Stoffe bietet sie gleichzeitig Einblicke in die oft er-

schreckende Realität der aktuellen europäischen Chemikalien-

bewertung und der Dringlichkeit einer stringenten Umsetzung

der REACH-Verordnung. Diese hat das Potential, den Umgang

mit Chemikalien sicherer zu machen – allerdings nur dann,

wenn eine kritische Öffentlichkeit die Umsetzung kompetent

und wachsam begleitet. Ich würde mich freuen, wenn die vor-

liegende Studie viele Menschen dazu motiviert, sich mit diesem

komplexen und wichtigen Thema zu befassen und aktiv zu wer-

den.

Head of WHO Collaborating Center for 
Developmental Toxicity, Institut für Klinische
Pharmakologie und Toxikologie, Charité 
Universitätsmedizin Berlin

Prof. Dr. Ibrahim Chahoud

Prof. Dr. Ibrahim Chahoud
Head of WHO Collaborating Center for Developmental
Toxicity, Institut für Klinische Pharmakologie und 
Toxikologie, Charité Universitätsmedizin Berlin
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Stellen Sie sich vor, einer der weltweit am häufigsten einge-

setzten chemischen Stoffe würde als Ursache für dauerhafte

Veränderungen des Nerven- und Hormonsystems in Frage kom-

men. Außerdem würde er in zahlreichen Untersuchungen mit

Entwicklungs- und Verhaltensstörungen, verringerter Frucht-

barkeit, Diabetes, sogar mit Erbgutschäden und einer Krebs för-

dernden Wirkung in Verbindung gebracht, wobei während der

Schwangerschaft und für Säuglinge die Gefährdung am höchs-

ten wäre. Und dieser Stoff würde bei über 90% der Bevölkerung

nachweisbar sein, obwohl er im Organismus kontinuierlich ab-

gebaut wird. 

Dieser Stoff, er trägt die Bezeichnung Bisphenol A (BPA), ist in

vielen Kunststoffprodukten wie Babyflaschen und Lebensmit-

telverpackungen zu finden – und in Lebensmitteln und Geträn-

ken, die damit in Berührung kommen. Das sollte ein Grund sein,

zu handeln. Für KonsumentInnen, vor allem aber für die verant-

wortlichen Behörden. 

Die vorliegende Studie zeigt, wie eindeutig die wissenschaft-

lichen Hinweise zu den Risiken und Gesundheitsgefahren dieses

Stoffes sind, welche Entscheidungen auf europäischer Ebene

lange überfällig sind und wie sich VerbraucherInnen schützen

können.

Das Leben ist heute ohne Kunststoffe kaum denkbar. BPA ist

ein wichtiges Ausgangsmaterial und eine der weltweit am häu-

figsten verwendeten synthetischen Chemikalien. Hauptsächlich

wird es bei der Herstellung von Polycarbonat-Kunststoffen und

Epoxidharzen eingesetzt. Viele durchsichtige, bruchsichere

Kunststoffartikel, wie Babyfläschchen, Lebensmittelboxen und

auch Wasserbehälter bestehen aus Polycarbonat. Epoxidharze

werden bei der Beschichtung der Innenflächen von Konserven-,

Bier- und Limonadendosen eingesetzt. BPA wird aus diesen

zahllosen Kunststoffprodukten, vor allem auch aus Materialien,

die in direktem Kontakt mit Lebensmitteln stehen, abgegeben. 

Hormonell wirksame Stoffe: Bisphenol A ist ein chemischer

Stoff, der das Hormonsystem von Menschen und Tieren beein-

trächtigt, da er östrogenartige Wirkungen hat. Stoffe mit hor-

monartigen Wirkungen werden als „Endokrin wirksame Sub-

stanzen“ (endocrine disrupting chemicals, EDC) bezeichnet. Das

endokrine (hormonelle) System reguliert viele Körperfunktionen,

dazu gehören unser Stoffwechsel, Immunsystem, Verhalten und

Wachstum sowie die Organentwicklung während der Schwan-

gerschaft und in der Kindheit. Die Störung des Hormonsystems

durch EDCs wurde mit verfrühter Geschlechtsreife bei Mädchen,

Übergewicht bei Erwachsenen und Jugendlichen, Diabetes Typ 2

(früher als Altersdiabetes bezeichnet), einer Zunahme an Prosta-

ta- und Brustkrebsfällen, sowie mit der Abnahme der Spermi-

enzahl und Fehlbildungen der Sexualorgane in Verbindung ge-

bracht. Die vorhandenen Untersuchungen während der kriti-

schen Entwicklungsphasen von Föten im Mutterleib weisen

darauf hin, dass diese Chemikalie während der Phasen vor und

nach der Geburt besonders schädlich ist und sogar Auswirkun-

gen auf Folgegenerationen hat. 

Neue Ergebnisse zu Bisphenol A: Wie in Untersuchungen an

Nagetieren nachgewiesen wurde, wirkt BPA über die Beeinflus-

sung von Hormonrezeptoren schädigend auf die Entwicklung

des Gehirns und anderer Gewebe. Effekte auf Hormonrezepto-

ren wurden bereits bei Konzentrationen gezeigt, die beim Men-

schen häufig gemessen werden, oder sogar deutlich darunter.

Die Europäische Behörde für Lebensmittelsicherheit sieht den-

noch keine Gefährdung des Menschen, weil der Abbau dort

schneller erfolge, als bei Nagetieren. Eine aktuelle Studie

(Leranth et al. 2008) zeigt nun, dass diese Einschätzung nicht zu

halten ist: Bei BPA-Dosiswerten, die laut EFSA angeblich sicher

sind, zeigten sich auch bei Affen Störungen in der Entwicklung

des Gehirns, die sich in veränderter Gehirnstruktur und -funk-

tion auswirken können. Dies könnte das Gedächtnis, das Lernen

und das Verhalten verändern. 

Noch weitergehende Konsequenzen ergeben sich aus einer um-

fangreichen epidemiologischen Untersuchung (Lang et al.2008):

BPA-Konzentrationen im menschlichen Körper (gemessen mit

Hilfe der Uringehalte) zeigten einen signifikanten Zusammen-

hang mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Diabetes und Fettlei-

bigkeit. BPA erhöht danach die Wahrscheinlichkeit, an Diabetes

oder an Herz-Kreislaufproblemen zu erkranken. Die Ergebnisse

legen auch die Frage nahe, ob das verstärkte Auftreten von Dia-

betes Typ 2 bei Kindern mit dem verstärkten Einsatz von BPA zu-

sammenhängt.

Die neuen Ergebnisse bestätigen Befürchtungen von Toxikolo-

gen, die für Embryonen, für Säuglinge und Kleinkinder sehr wohl
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Gesundheitsgefahren annehmen und bereits seit Jahren drin-

genden Handlungsbedarf sehen. 

BPA ist allgegenwärtig. Es gelangt bei der Produktion in die

Umwelt, und es wird vor allem ständig aus Kunststoff-Ge-

brauchsartikeln freigesetzt. Es wurde in der Luft, in Stäuben, in

Oberflächengewässern und auch im Meerwasser nachgewiesen.

Selbst in frischem Treibhausobst und in Trinkwasser aus Kunst-

stofftanks konnte BPA gefunden werden. 

Der Mensch ist weltweit und kontinuierlich BPA ausgesetzt.

Zahlreiche Studien haben BPA in menschlichem Blut, Urin,

Fruchtwasser, Follikelflüssigkeit, Gebärmuttergewebe und im

Blut der Nabelschnur gefunden. Alle veröffentlichten Studien zu

diesem Thema fanden bei Kindern die höchsten Belastungen,

also bei dem Anteil der Bevölkerung, der gegenüber BPA und

seinen Folgeschäden am empfindlichsten reagiert. 

Die Politik muss handeln: Vor dem Hintergrund der wachsen-

den Beweislast und einem steigendem öffentlichen Problembe-

wusstsein muss die offizielle Bewertung von BPA in der Eu-

ropäischen Union (EU) als skandalös bezeichnet werden. Der

jüngste Entscheid der Europäischen Lebensmittelkommission

(European Food Safety Authority, EFSA) erscheint wissenschaft-

lich nicht nachvollziehbar und fehlerhaft. Der Orientierungs-

wert für die gefahrlose maximale tägliche Aufnahmemenge

(TDI, tolerable daily intake) von BPA wurde dort auf der Basis

einer zunächst nicht der Öffentlichkeit zugänglichen und indu-

striefinanzierten Studie von 10 auf 50 µg pro Kilogramm Kör-

pergewicht erhöht. Trotz kritischer Einwände wurde diese Ent-

scheidung durch die EFSA im Juli 2008 bestätigt. Dieser Wert

steht in einem krassen Widerspruch zum Vorsorgeprinzip und

generell akzeptierten toxikologischen Risikobewertungen. Die

EFSA sieht sich dem Verdacht ausgesetzt, in ihrer Entscheidung

einseitig von Interessen der Industrie beeinflusst zu sein.

Mit der neuen europäischen Chemikaliengesetzgebung REACH

liegt ein Instrument vor, welches erlaubt, die Auswirkungen en-

dokrin wirksamer Stoffe zu erfassen und den Umgang damit

besser zu reglementieren. Dazu müsste BPA jedoch zunächst von

der Europäischen Chemikalien Agentur (ECHA) oder einem der

EU-Mitgliedstaaten auf die Liste der besonders besorgniserre-

genden Stoffe gesetzt werden, denn nur die dort geführten Stof-

fe müssen das Zulassungsverfahren unter REACH durchlaufen.

Im Zulassungsverfahren müsste dann berücksichtigt werden,

dass es für Bisphenol A aufgrund seiner Eigenschaften keine „si-

cheren Grenzwerte“ geben kann. Derartige Stoffe müssen ersetzt

werden, sofern sicherere Ersatzstoffe zur Verfügung stehen. 

Die kanadische Regierung hat bereits ein Verbot von Baby-
fläschchen aus Polycarbonat angekündigt. Es wird Zeit, dass
Europa folgt.

Solange Bisphenol A noch in Produkten des täglichen Ge-
brauchs enthalten ist, müssen sich die VerbraucherInnen beim
Einkauf selbst schützen: Meiden Sie Produkte aus Polycarbo-
natkunststoff, die mit Lebensmitteln in Kontakt kommen
können, kaufen Sie keine mit Epoxidlacken beschichteten
Konservendosen, insbesondere nicht für Säuglings- und Kin-
dernahrung.

• Der BUND hält es für erwiesen, dass die Belastung mit Bis-
phenol A (BPA) allgegenwärtig und weit verbreitet ist. Es
sind dringend Maßnahmen erforderlich, um die Belastung
von Mensch und Umwelt mit BPA zu reduzieren. 

• Das Bundesinstitut für Risikobewertung (BfR) und die euro-
päische Behörde für Lebensmittelsicherheit (EFSA) müssen
in ihrer Bewertung von Bisphenol A die aktuellen For-
schungsergebnisse berücksichtigen und ein sofortiges Ver-
bot von Babyflaschen aus Polycarbonat auf den Weg zu
bringen.

• Entscheidungen dürfen nicht durch die Interessen der
Industrie vorgegeben werden.

• Die Bundesregierung muss sicherstellen, dass BPA auf die
Prioritätenliste der besonders besorgniserregenden Stoffe
der REACH-Verordnung gesetzt wird. 

• Die Bisphenol A-Hersteller Bayer und Dow Chemicals wer-
den aufgefordert, keine Anwendungen für Lebensmittel-
behältnisse und Babyfläschchen unter REACH zu registrie-
ren. Der Handel muss Lebensmittelbehältnisse und Baby-
fläschchen aus Polycarbonat umgehend aus dem Sortiment
nehmen. 
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Bisphenol A (BPA) gehört zu einer Stoffgruppe, deren Vertreter

das endokrine System (Hormonsystem) von Menschen und Tie-

ren beeinträchtigen, indem sie sich ähnlich wie Hormone ver-

halten oder deren Wirkung blockieren. Die gesundheitlichen Fol-

gen einer Belastung des menschlichen Körpers mit diesen „en-

dokrin wirksamen Substanzen“ (endocrine disrupting chemicals,

EDC) ist völlig anders zu beurteilen, als die klassische Bewertung

Organ schädigender, giftiger Stoffe, wie sie bei toxikologischen

Risikoabschätzungen erfolgt. Hormonelle Schadstoffe sind häu-

fig bereits bei extrem geringen Konzentrationen wirksam und

werden in Zusammenhang mit vielen gesundheitlichen Proble-

men, einschließlich Organmissbildungen und Verhaltensstörun-

gen gebracht. Die EU hat bereits über 200 solcher Substanzen

beschrieben (Generaldirektion Umwelt der Europäischen Kom-

mission 2008).

Das endokrine System des Körpers ist ein sehr fein ausbalan-

ciertes und netzwerkartig funktionierendes Signalsystem aus

Drüsen, Hormonen und Rezeptoren, das unseren Stoffwechsel,

das Immunsystem, das Wachstum und viele andere Körperfunk-

tionen reguliert. Es ist in die Entwicklungsprozesse der Zellen

und Organe, einschließlich der Sexualorgane eingebunden. Die

Hormone regulieren auch die Körperreaktion auf Krankheiten

und beeinflussen während unseres gesamten Lebens wesentlich

das Verhalten untereinander, so z.B. auch die frühe Mutter-

Kind-Bindung. 

Hormonartige Stoffe folgen nicht den klassischen Konzepten

der Toxikologie. Dort gilt die Vorstellung, dass die Schädlichkeit

einer Substanz mit der Höhe der vorliegenden Konzentration

wächst: Je höher die Dosis, desto stärker ist die Wirkung. Man

geht dabei von der Existenz eines Schwellenwertes aus, unter

dem eine Chemikalie keinen Effekt auf den menschlichen Kör-

per hat. Dieses Konzept beruht auf der Vorstellung, dass Me-

chanismen des Körpers in der Lage sind, mit einem Fremdstoff

unterhalb dieses Schwellenwertes umgehen zu können, ihn zum

Beispiel entgiften zu können. 

Bei den endokrin wirksamen Stoffen ist diese traditionelle Her-

angehensweise in Frage zu stellen: Bereits extrem kleine Men-

gen endokrin wirksamer Stoffe können das hormonelle Netz-

werk stören und Schäden hervorrufen. Während beim Erwach-

senen eine bestimmte Konzentration eines Stoffes ohne

Auswirkung bleiben kann, sind insbesondere während der

Schwangerschaft, in der frühen Kindheit und in den sensiblen

Phasen der Entwicklung des Fortpflanzungssystems gravierende

Auswirkungen, möglicherweise mit Missbildungen und bleiben-

den Schäden von Organfunktionen möglich. 

Endokrin wirksame Stoffe, endocrine disrupting chemi-

cals (EDC) sind Chemikalien, die

• in das Hormonsystem und das hormonelle Gleichge-

wicht eines Organismus eingreifen, 

• Wachstums-, Entwicklungs- und Fortpflanzungsvor-

gänge beeinträchtigen können,

• auch unterhalb der üblicherweise untersuchten Kon-

zentrationen wirksam sind,

• im Spurenbereich oft entgegen gesetzte Effekte zeigen

(Niedrig-Dosis-Wirkung) 

(vgl. Oehlmann, 2004)

Während viele chemische Stoffe schädigende Wirkungen

zeigen, indem sie zelleigene Moleküle verändern, zerstö-

ren oder blockieren, wirken endokrine Stoffe anders: Sie

greifen in das hormonelle Steuerungssystem des Körpers

ein und verändern die Balance etwa zwischen männ-

lichen und weiblichen Sexualhormonen. Dies geschieht

bereits bei Konzentrationen, die extrem niedrig sind und

in der Regel unterhalb des Wirkungsbereichs akuter

Effekte liegen. 

Die Untersuchung der Effekte dieser Stoffe ist nicht ein-

fach, da sie (neben den spezifischen, toxischen Effekten)

auch Wirkungen zeigen können, die ähnlich auch von

natürlichen, körpereigenen Hormonen hervorgerufen

werden können. Zum falschen Zeitpunkt oder in fal-

schem Umfang stattfindende Hemmungen oder Verstär-

kungen von Entwicklungsprozessen sind jedoch alles an-

dere als harmlos, wie daraus resultierende Fehlbildungen

von Organen eindrücklich belegen.
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Ein endokrin wirksamer Stoff kann bei unterschiedlichen Kon-

zentrationen völlig verschiedene Wirkungen auf das Hormon-

system zeigen. Es kommt hinzu, dass Art und Ausmaß der Schä-

digung vom Zeitpunkt und der Dauer der Exposition (Einwirkung

der Belastung) abhängt. Darüber hinaus können verschiedene

Stoffe, die gleichzeitig wirken, zu einer Addition der Wirkungen

führen oder sich gegenseitig in ihrer Wirkung verstärken (syn-

ergistische Wirkung). Somit können bei Konzentrationen Schä-

den entstehen, bei denen jeder Stoff allein keine Wirkung her-

vorruft. Für östrogene Stoffe wurde die Aussage getroffen, dass

„Gefahrenabschätzungen, welche die Möglichkeiten kombina-

torischer Wirkung außer Acht lassen, fast mit Sicherheit zu einer

signifikanten Unterschätzung des Risikos führen“ (Kortenkamp

et al. 2007).

Quelle Zentrale Aussage

Chapel Hill Bisphenol A 38 weltweit führende Bisphenol A-Experten warnen vor möglichen gesundheitsgefährdenden Wirkungen 
Expertenrunde 2007 einer weitläufigen Belastung durch BPA (Abschlussbericht)

Vallombrosa 2005 Für die Beeinträchtigung der menschlichen Fruchtbarkeit sind Umweltgifte einschließlich der EDCs verant-
wortlich (Abschlussbericht)

Prager Erklärung 2005 Die Prager Erklärung über endokrin wirksame Substanzen fordert die Berücksichtigung des Vorsorgeprinzips

Internat. Programm für Die Bewertung des wissenschaftlichen Forschungsstandes zu endokrinen Disruptoren bekräftigt die Sorge 
Chemische Sicherheit über mögliche Gesundheitsschäden beim Menschen
(NIEHS-WHO), 2002

US National Toxicology Program, Die wissenschaftliche Auswertung von Studien über Niedrig-Dosis-Belastungen bestätigt 
2000 gesundheitsschädigende Effekte und führt zu der Forderung, dass „Niedrig-Dosis-Effekte“ bei gesetzlichen

Regelungen zu berücksichtigen sind

The Royal Society 2000 Zu endokrin wirksamen Substanzen (EDCs): „Gesetzliche Regelungen dürfen nicht aufgeschoben werden, 
bis alle Erkenntnisse zusammengetragen worden sind.“

Yokohama 1999 Die Auswirkungen hormonell wirksamer Schadstoffe auf Tiere und andere Lebewesen machen deutlich, 
dass auch Untersuchungen zu den Gesundheitsgefahren durch EDCs beim Menschen notwendig sind. 
In der Zwischenzeit muss das Vorsorgeprinzip gelten

National Research Council 1999 Auch wenn der Beweis noch aussteht, erscheinen die Risiken hormonell aktiver Substanzen in der Umwelt
plausibel und gravierend

Erice 1995 Umweltbedingte Belastungen mit endokrin wirksamen Substanzen haben Auswirkungen auf das Verhalten,
das Nerven- und das endokrine System. Weltweit befinden sich im Körper jeder schwangeren Frau endokrin
wirksame Schadstoffe, die auf den Fötus übertragen und über die Milch an den Säugling weitergegeben
werden

Wingspread 1995-II Chemikalien können Veränderungen bei der Entwicklung des Immunsystems bedingen

Wingspread 1995-I Chemikalien können zu Veränderungen in der Entwicklung und bei der Fortpflanzung von Fischen führen

Wingspread 1993 Veränderungen in der Entwicklung können können umweltbedingt sein

Wingspread 1991 Chemikalien können Veränderungen in der sexuellen Entwicklung bedingen

(übernommen und erweitert von http://www.ourstolenfuture.org/Consensus/consensus.htm)

Tabelle 1: Wissenschaftlicher Konsens zu den Gefahren endokriner Stoffe
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Bereits in den 1930er Jahren wurde erkannt, dass BPA im Kör-

per ähnliche Wirkungen wie das Hormon Östrogen verursachen

kann. Eine seinerzeit geprüft Anwendung als synthetisches

Östrogen wurde nicht weiterverfolgt, da es gegenüber anderen

Substanzen Nachteile zeigte. Der industrielle Einsatz von Bis-

phenol A zur Kunststoffherstellung begann dann in den 1950er

Jahren. Hierüber gelangte es in die Umwelt und in die Nahrung.

Bisphenol A (BPA)1 ist heute weltweit eine der am häufigsten

eingesetzten Industriechemikalien. Die beiden wichtigsten Ein-

satzbereiche sind: Seit 1953 wird BPA als Hauptbestandteil bei

der Herstellung von Polycarbonat eingesetzt. Polycarbonat ist

ein klarer und relativ stabiler und bruchfester Kunststoff, der bis

145°C temperaturbeständig und gegenüber vielen Säuren und

Ölen widerstandsfähig ist. 2001 wurden etwa 65 % der

weltweiten Produktion des BPA für Polycarbonat eingesetzt.

VerbraucherInnen kennen diesen Kunststoff von vielen (trans-

parenten) Haushaltsgeräteteilen, Schüsseln für Lebensmittel,

hitzebeständigen Flaschen wie Babyflaschen und mikro-

wellengeeigneten Kunststoffprodukten.

Bisphenol A ist außerdem ein Hauptbestandteil bei der Herstel-

lung von Epoxiden und Epoxidharzen, etwa 30 % gehen in

diesen Bereich. Epoxide werden als Kleber, Oberflächenbe-

schichtungen und Lacke eingesetzt, die sich durch ihre hohe

Haftung und ihre Beständigkeit gegenüber vielen Chemikalien

auszeichnen. Für VerbraucherInnen ist wichtig, dass er zur In-

nenbeschichtungen von Konservendosen sowie zur Innen-

beschichtung von Konserven- und Flaschendeckeln verwendet

wird. Darüber hinaus wird ein weiterer, mengenmäßig kleinerer

Teil der BPA-Produktion für Flammschutzmittel, ungesättigte

Polyesterharze, Polyacrylate, Polyetherimide und Polysulphon-

harze sowie andere Anwendungen wie Bremsflüssigkeiten und

als Hilfsmittel für den Pestizideinsatz verwendet (ICIS 2007).

Tabelle 2 zeigt Beispiele von Endprodukten, die BPA enthalten. 

Tabelle 2: Endprodukte, die Bisphenol A enthalten

Polycarbonat-Kunststoffe • Transparente Kunststoffplatten
(65 % der Produktion) (Kunstglas)

• Lampenschalen für Straßenlaternen
• Teile von Haushaltsgeräten
• Mobiltelefone, Teile von

elektrischen/elektronischen Geräten 
• Compact Discs (CDs)
• Autoteile (transparente Kunst-

stoffteile), Reflektoren
• Flaschen und Behälter für Lebensmit-

tel und Getränke
• Sonnenbrillen
• Kühlschrankeinsätze
• mikrowellenfestes Geschirr, Kunst-

stoffbestecke, Kochutensilien
• Motorradhelme und -Schutzschilde

Epoxydharze • Beschichtungen, Lacke, Farben
(30 % der Produktion) • Beschichtung von Getränkedosen und

Konservendosen
• Beschichtung für gedruckte Platinen

in elektronischen Artikeln
• Verbundstoffe
• Klebstoffe
• Nagellacke 

Andere Anwendungen • Hilfsmittel für Pestizide
(5 %) • Hilfsmittel bei der Kunststoffherstel-

lung (PVC) 
• Flammschutzmittel
• Bremsflüssigkeit
• Gummi- und PVC-Stabilisator
• Zahnmedizinische Versiegelungsmittel
• Zusatzstoff für Thermopapier 

(u. a. Faxpapier)
• Wasserfilter
• Elektrische Isolatoren

Quelle: Bro-Rasmussen 2006, Weise u. Szabo 2008.

Im Jahr 2003 wurden ca. 3 Millionen Tonnen BPA jährlich pro-

duziert, damit ist BPA mengenmäßig eine der weltweit wich-

tigsten Chemikalien. Die Produktion steigt jährlich um ca. 6–

7 % (Market Publishers 2007) und wurde für 2006 auf über vier

Millionen Tonnen geschätzt. Sie könnte 2015 einen Wert von

über sieben Millionen Tonnen erreichen (China Chemical Indu-

stry News 2005). Ungefähr ein Drittel der weltweit jährlichen

Produktion von BPA wird in der EU verwendet (Bro-Rasmussen

2006). 

CH3

CH3

OHHO

Abb. 1: Strukturformel für Bisphenol A (BPA)

1 2,2-Bis-(4-hydroxyphenyl)-propan, CAS-Nummer: 80-05-7
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Die Hauptproduzenten von BPA sind Mitsubishi, Dow, Bayer und

GE Plastics (CBGnetwork 2007, Bisphenol A org. 2007), andere

Unternehmen, wie z.B. die BASF, produzieren ebenfalls große

Mengen der Chemikalie. GE Plastics in Südspanien stellt allein

über 250.000 Tonnen pro Jahr her (Fernandez et al. 2007). 

In Deutschland wird BPA von Bayer (Krefeld-Uerdingen) und

Dow Chemicals (Rheinmünster) produziert, die zusammen etwa

50 % zur westeuropäischen Produktion beitragen (Leisewitz und

Schwarz 1997). 

BPA ist ein wesentlicher Grundstoff für die Herstellung von Po-

lycarbonat, und die Polycarbonatproduktion ist ein gewaltiges

Geschäft. Bayer Material Science hat in der Sparte Polycarbonat

2006 jährliche Erträge von ca. 2,5 Milliarden Euro erwirtschaf-

tet (Babe 2007). GE Plastics wurde Mitte 2007 von SABIC (Saudi

Arabian Basic Industry Corporation) für 11,6 Milliarden US-

Dollar aufgekauft. SABIC, eine saudi-arabische Firma, ist eines 

Tabelle 3: 
Polycarbonat-Hersteller, Marktanteile und Handelsnamen

Hersteller Marktanteil Handelsnamen

Bayer 32 % MAKROLON®

GE Plastics (SABIC) 29 % LEXAN®

Mitsubishi 12 % Lupilon, Novarex

Teijin Chemicals 11 % PANLITE

Dow Chemicals 9 % CALIBRE®, PARABIS®

Quelle: Babe 2007; KunststoffWeb GmbH (2008)

der führenden Unternehmen der Petrochemie und produziert

und verkauft die Rohstoffe für die Herstellung von zahlreichen

auf Öl basierenden Produkten, wie Grundchemikalien, Polyme-

re, Düngemittel und Metalle (Saudi Commerce and Economic

Review 2007).

Rohöl

Phenol

Aceton> Bisphenol A

Chlor

CO
Phosgen

Polycarbonat

Phenol

Aceton> Bisphenol A

Allylchlorid

Hypochlorit
Epichlorhydrin

Epoxidharz

Rohöl

Abbildung 2: Bisphenol in der Polycarbonat- und Epoxidharz-Produktion (oberer Teil nach Babe 2007) 

* alternative Verfahren setzen Diphenylcarbonat anstelle von Phosgen ein

*
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Die Umweltbelastung durch Bisphenol A (BPA) ist beträchtlich:

Es wurde in Flusswasser, Meerwasser, Trinkwasser, Klärschlamm,

in der Luft und in Staubpartikeln nachgewiesen (NTP 2007). Die

Gesamtemission von BPA in Europa werden für 1999 mit 2,1

Tonnen (t) in die Luft, 199 t in Gewässer und 30 t in den Boden

geschätzt (Directoraat- Generaal Rijkswaterstaat. Ministerie van

Verkeer en Waterstaat 2001). Aufgrund der zwischenzeitlichen

weltweiten Verdopplung der BPA-Produktion ist anzunehmen,

dass die Emissionen entsprechend gestiegen sind. In Proben aus

europäischen Flüssen wurden im Mittel 4,7 Nanogramm pro

Liter (ng/l) gemessen (Kuch u. Ballschmitter 2001). 

Untersuchungen in den USA belegen, dass BPA in der Mehrzahl

der untersuchten Luft- und Staubproben aus Innenräumen

nachweisbar ist (Wilson et al. 2003; Wilson et al. 2007). Staub-

proben ergaben Werte von 0,2–17,6 Mikrogramm BPA pro

Gramm Staub (µg/g) (Rudel et al. 2003). Im Zusammenhang mit

der Untersuchung von 257 Vorschulkindern in zwei Staaten der

USA wurde festgestellt, dass bei Innenraumluftproben sowie

Proben von Oberflächen und Wischtüchern 50 % belastet

waren. Zusammen mit den nahrungsbedingten Belastungen

summierte sich eine mögliche Gesamtbelastung der Kinder

durch BPA auf bis zu 1,57 Mikrogramm pro Kilogramm (µg/kg)

pro Tag und Kind (Wilson et al. 2007). 

In einer Studie der EU werden verschiedene Szenarien für die

Aufnahmepfade ausgewertet (European Union 2003). Danach

sind die Aufnahmemengen über kontaminierte Nahrungsmittel

wesentlich höher als umweltbedingte Belastungen. Als wichtig-

ste Belastungsquelle sind in erster Linie Flaschen und Behält-

nisse für Lebensmittel aus Polycarbonat anzunehmen sowie mit

Epoxidharz beschichtete Konservendosen und andere Behälter,

etwa beschichtete Lagerbehälter für Wein. 

Bisphenol A (BPA) gelangt aus Bedarfsgegenständen und Ver-
packungen in Lebensmittel. Die Menge des übertretenden BPA

hängt von der Art des Lebensmittels oder der Flüssigkeit ab

sowie von der Temperatur und der Dauer des Erhitzens. Es wurde

nachgewiesen, dass BPA unter normalen Einsatzbedingungen

aus Lebensmittelbehältern und -flaschen, Epoxydharz-Be-

schichtungen (von Konservendosen), Babyfläschchen, Lebens-

mittelverpackungen für Take-away-food und Kunststofffolien

freigesetzt wird (Tabelle 4). BPA wurde in Gemüse, Fisch, Obst

(auch frischem Obst), Instantkaffee, Milchpulver und Babynah-

rung, Dosenmilch sowie Honig nachgewiesen (Vandenberg

2007). 

Untersuchungen von Polycarbonat-Flaschen, die zur Aufbewah-

rung von Trinkwasser und anderen Getränken dienen, zeigen,

dass BPA aus den Flaschen in das Wasser austritt, unabhängig

davon, ob die Flaschen zuvor schon benutzt wurden. Wurde die

Flasche mit kochendem Wasser gefüllt, stieg die Menge des aus-

tretenden BPA um das 15- bis 55-fache. Außerdem akkumuliert

BPA mit der Zeit im Wasser; über einen Zeitraum von sieben

Tagen wurden bis zu 250 Nanogramm (ng) in dem Volumen

eines üblichen Wasserglases gemessen. Untersuchungen in

Deutschland wiesen Bisphenol A-Einträge in das Wasser nach

Benutzung bestimmter elektrischer Wasserkocher nach (Öko-

test 2007). Zwar ist die absolute Menge des ausgetretenen BPAs

aus Lebensmittelverpackungen nicht sehr hoch, es ist jedoch zu

berücksichtigen, dass es sich um eine hormonell wirksame Sub-

stanz handelt, die bereits bei sehr geringen Konzentrationen Ef-

fekte zeigt. Dies gilt insbesondere bei Wechselwirkungen mit

anderen EDCs. Insofern trägt diese BPA-Menge zu einer „EDC-

Gesamtlast“ bei, der wir als KonsumentInnen ständig ausge-

setzt sind (Le et al. 2008).

In Trinkwasser wurde Bisphenol A (BPA) in einer Höhe von bis

zu zwei Nanogramm pro Liter (ng/l) nachgewiesen (Kuch u. Ball-

schmiter 2001). Ursache können neben diffusen Einträgen in

Oberflächenwasser auch Wasserbehälter und Tanks zur Lage-

rung von Wasser sein, wenn diese aus Polycarbonat bestehen

oder mit Epoxidlacken beschichtet sind. In Büros und öffentli-

chen Einrichtungen werden häufig 5-Liter-Trinkwasserbehälter

aus Polycarbonat eingesetzt, die von Beschäftigten oder Kunden

bedient werden können. Die Austrittsmenge von BPA in Wasser

könnte zusätzlich durch Chlor verstärkt werden (Fernandez

2007). 

Für Lebensmittel und Getränke kommen als wesentliche Quel-

len für eine direkte Belastung in Frage (siehe Tabelle 4) : 

• Behältnisse aus Polycarbonat, insbesondere Babyfläschchen, 

• PVC-Folien,

• Recyclingkartons,

• Innenbeschichtungen (Epoxidlacke oder PVC) von Konserven-

dosen. 
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Fetthaltige Lebensmittel nehmen relativ viel BPA aus Kunst-

stoffen auf. Eine unerwartete Quelle von BPA stellen frisches
Obst und Gemüse aus Treibhäusern dar. Eine japanische Unter-

suchung wies es in frischen Erdbeeren, eine italienische in 8 von

14 frischen Gemüseproben nach, mit Konzentrationen von 250-

1000 Nanogramm pro Gramm (ng/g) (Vivacqua et al. 2003). Wie

das BPA in das Obst gelangte, ist nicht klar. Es wurde jedoch an-

genommen, dass BPA in diesen Fällen aus PVC-Materialien

herrührt (Platten, Folien), aus denen die Wände der Gewächs-

häuser bestehen, wobei das BPA über die Luft in das Obst und

Gemüse gelangt sein könnte (Sajiki et al. 2007). 

Die Freisetzung von BPA aus zahnmedizinischen Produkten ist

umfassend belegt. BPA wird für die Produktion von Zahnversie-

gelungsmitteln, Kleb- und Füllstoffen verwendet (Vandenberg et

al. 2007). Sowohl im Speichel als auch im Urin von Menschen,

die zuvor mit diesen Materialien behandelt worden waren,

konnte BPA in relevanten Mengen nachgewiesen werden. BPA-

Konzentrationen, wie sie nach einer Behandlung beim Men-

schen im Blut festgestellt wurden, zeigten in Untersuchungen

an Nagetieren negative, östrogenartige Auswirkungen (Joskow

et al. 2006).

Kunststoffartikel Konzentration Belastung im Lebensmittel/ Literatur Bemerkung
im Kunststoff Getränk/ Wasser/Prüfmedium

Babyfläschchen 28,1 µg/g (ø) 8,4 ± 1,2 ng/ml (ø) Brede et al. (2003) Belastung steigt signifikant nach
wiederholter Benutzung

400 ng/cm2 (M) Wong et al. (2005)

Polycarbonat bei Raumtemperatur, nach 7 Tagen: Le et al. (2008) 55-fache Steigerung der Belastung,
Kunststoffflaschen 1 ng/ml (neue Flasche) wenn die Flasche mit kochendem

0,7ng/ml (gebr. Flasche); Wasser gefüllt wird
nach Erhitzen:

3,84–7,67 ng/ml (neue Fl.)
1,92 ng/ml (gebrauchte Fl.)

Mikrowellengeschirr 30 µg/g möglicher Eintrag in Lebensmittel: Nerin et al. (2003) erhöhter Eintrag nach Erhitzung 
aus Polycarbonat 6.500 ng/g des Behälters

Polyvinylchlorid 483 µg/g (M) 307 ng/cm2 Lopez-Cervantes et al. nach Kontakt der Folie mit 
Frischhaltefolie (2003) Wasser, Olivenöl u. Essigsäure 

Kartonschachteln für BPA in 47 % Lopez-Espinosa et al. getestet wurden 32 Schachteln 
Fast Food der Proben, (2007) aus EU-Ländern
(“take away food”) 18,2 µg/g (M)

Recycling 24,1µg/g (M) Vingaard et al. (2000) neues Papier enthält signifikant 
Papierhandtücher 26 µg/g (M) Ozaki et al. (2004) weniger BPA

Polycarbonat- 4,8 ng/ml (Flusswasser 37°C, n. 24 h) Sajiki et al. Auslaugungsrate ist 
Kunststoffrohr 11 ng/ml (Meerwasser, 37°C, n. 24 h) (2003, 2004) temperaturabhängig

Innenbeschichtung Insgesamt 13 Untersuchungen, Mungula-Lopez et al. Gemüse, Fisch, Obst, Instantkaffee,
von Konservendosen höchster Durchschnittswert bei (2006) Milchpulver, Babymilchpulver

Thunfisch: 103 ng/ml (M) 

Gemüse- u. Obstkon- 95,3 ng/g (M) Yoshida et al. (2001) Übersichtsstudie
serven (feste Anteile)

Frische Nahrungsmittel 2 ng/g in frischen Erdbeeren Sajiki et al. (2007) Quelle unklar, möglicherweise aus 
250–1000 ng/g in frischem Gemüse Vivacqua et al. (2003) PVC-Elementen in Treibhäusern 

zitiert nach Vandenberg et al. 2007; Lopez-Espinoza et al. 2007; Le et al. 2008; 
ø: Durchschnittswert, M: Maximalwert

Tabelle 4: Quellen der Belastung von Lebensmitteln und Wasser mit Bisphenol A
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Die menschliche Exposition gegenüber Bisphenol A (BPA) ist
weltweit und flächendeckend. Zahlreiche Studien haben BPA
in menschlichem Blut, Urin, Fruchtwasser, follikularer Flüs-
sigkeit, Gebärmuttergewebe und im Blut der Nabelschnur ge-
funden (Vandenberg et al. 2007). 

Eine repräsentative Studie (über 2.500 Teilnehmer) wies für

92,6 % der US-Bevölkerung BPA im Urin nach. Die Konzentra-

tionen reichen dabei von 0,4 bis 149 Mikrogramm pro Liter

(µg/l). Die höchste BPA-Konzentration wurde bei Kindern ge-

messen, danach folgten die Werte von Jugendlichen, erwachse-

nen Frauen und schließlich erwachsenen Männern (Calafat et al.

2007). Dies bestätigt eine frühere Studie (Weise u. Szabo 2007). 

Es kann davon ausgegangen werden, dass die meisten Föten,

Kinder und Erwachsene in den Industrieländern eine Konzentra-

tion im Bereich von 0,3 bis 4,4 µl/l BPA im Gewebe und in Kör-

perflüssigkeiten aufweisen (Chapel Hill Abschlussbericht 2007).

Für Kinder und Säuglinge wurden um bis zu einem Faktor 10

höhere Werte ermittelt wie für Erwachsene. Dies steht im Ein-

klang mit einem aktuellen Bericht im Auftrag der kanadischen

Regierung, die die tägliche Aufnahme auf 0,8 bis 4,3 Mikro-

gramm pro Kilogramm (µg/kg) Körpergewicht schätzt, wobei

der Aufnahmepfad Nahrung der bedeutendste ist (Health Cana-

da 2008). 

In menschlichem Fettgewebe wurde chloriertes BPA gefunden.

Dies ist insofern besorgniserregend, als hierfür eine Zunahme

des Wachstums von Brustkrebszellen (MCF-7) in Kultur gezeigt

wurde (Fernandez et al. 2007). 

Die Tatsache, dass Bisphenol A (BPA), obwohl es im Körper des
Menschen in wenigen Stunden abgebaut werden kann, in
relativ hohen Konzentrationen im Blut und in den Gewebs-
flüssigkeiten nachgewiesen werden kann, deutet auf eine
kontinuierliche Aufnahme hin, die sich aus einer Vielzahl ver-
schiedener Belastungspfade zusammensetzen muss (Vanden-
berg et al. 2007). 

Bei 20 untersuchten Muttermilchproben (USA) war in 90 % der

Proben Bisphenol A (BPA) nachweisbar, der Mittelwert betrug

1,9 Mikrogramm pro Liter (µg/l) (Ye et al. 2006), in einer japa-

nischen Studie wird ein Mittelwert von 3,4 µg/l genannt (Kuru-

tu et al. 2007). In 2008 wurde die BPA-Belastung von Frauen mit

Kinderwunsch untersucht. Bei denjenigen, die schwanger wur-

den, stieg die BPA-Menge im Urin an. Ob dies auch mit höheren

Belastungen des Fötus einhergeht, ist nicht klar (Mahalingaiah

et al. 2008, Dolinoy et al. 2007). Eine besonders hohe Empfind-

lichkeit des Embryos gegenüber BPA ist jedoch unbestritten. 

In Tierversuchen wurde das geringe Belastungsvermögen neu-

geborener Mäuse gegenüber BPA erneut belegt. Wenn neuge-

borene und erwachsene Mäuse entsprechende Dosen BPA er-

halten, verzeichneten die neugeborenen Tiere signifikant höhe-

re BPA-Werte im Blut. Die Ursache mag darin liegen, dass sie

über weniger Enzyme zum Abbau des BPA verfügen. Vorläufige

Daten legen nahe, dass Kleinkinder im Vergleich zu Erwachse-

nen ebenfalls über niedrigere Enzymgehalte verfügen. Dies be-

stätigt einmal mehr die Aussage der Pädiatrie „Babys sind keine

kleinen Erwachsenen“, und es betont, dass Entscheidungsträger

berücksichtigen müssen, dass Chemikalien eine noch stärkere

Schadwirkung auf die Gesundheit von Embryonen, Säuglingen

und Kindern haben als dieses auf Erwachsene der Fall ist (Tay-

lor et al. 2008).

Unter Berücksichtigung der Versuchsergebnisse an Tieren und

eines schnelleren Abbaus von Bisphenol A (BPA) beim Menschen

im Vergleich zu Nagetieren kommt eine aktuelle Übersichtsstu-

die (Vandenberg et al. 2007) zum Schluss, dass die derzeitige Ex-

position des Menschen wahrscheinlich bereits schädigende Fol-

gen auf die Funktion menschlicher Zellen und Organe hat. Die

Konzentration freien (d.h. nicht abgebauten und biologisch ak-

tiven) BPAs im menschlichen Blut lagen im Bereich von 0,2 bis

20 µg/l, in einem Fall bei 100 µg/l. Bei diesen Konzentrationen

oder darunter wurden zahlreiche Schadwirkungen von BPA an

menschlichen und tierischen Zellen festgestellt. Der Stoffwech-

sel des BPA kann bei einer derartigen chronischen Niedrig-

Dosis-Exposition mittels der klassischen pharmakokinetischen

Modelle (die akute Wirkungen bei hohen Dosen untersuchen)

nicht beschrieben oder vorausgesagt werden. 

Die Konzentrationen von Bisphenol A, die regelmäßig im
menschlichen Blut gemessen werden, liegen in einem Bereich
der bei Tieren Schäden hervor ruft. Untersuchungen an Affen
bestätigen, dass die Ergebnisse für den Menschen von Bedeu-
tung sind. 
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Hormonartige Wirkungen von Bisphenol A 

Bisphenol A (BPA) wird mit zahlreichen Beeinträchtigungen der

menschlichen Gesundheit in Verbindung gebracht. Dazu ge-

hören die verfrühte Geschlechtsreife bei Mädchen, eine Abnah-

me der Spermienzahl bei Männern und Hinweise, die eine Zu-

nahme von Prostata- und Brustkrebsfällen möglich erscheinen

lassen, außerdem Nervenschäden und eine Zunahme von Ver-

haltensstörungen wie das Aufmerksamkeits-Defizit-Syndroms

mit Hyperaktivität (ADHD), eine Zunahme von Fettleibigkeit bei

Jugendlichen und Erwachsenen und das Auftreten von Diabetes

Typ 2. 

Untersuchungen an japanischen Frauen legen einen Zusam-

menhang zwischen erhöhten BPA-Blutwerten und dem polyzys-

tischen Ovarsyndrom PCOS nahe (Takeuchi et al. 2004).

Auch eine Verbindung zwischen BPA im Blut und wiederholten

Fehlgeburten wurde bei japanischen Frauen aufgezeigt (Sugiu-

ra-Ogasawara et al. 2005). Vom Saal und Hughes (2006) weisen

darauf hin, dass diese Ergebnisse im Einklang mit Studien sind,

die Schäden bei Tieren bereits bei BPA-Konzentrationen nach-

gewiesen haben, die nicht höher als die im menschlichen Blut

gefundenen waren. 

Es gibt Hypothesen, dass die in den letzten 50 Jahren in den USA

und Europa zu beobachteten Trends (verringerte Fruchtbarkeit,

erhöhtes Auftreten von Brustkrebs und Missbildungen der Ge-

schlechtsorgane) mit der Einwirkungen von endokrin wirkenden

Stoffen wie Bisphenol A zusammenhängen (Sharpe und Skak-

kebaek 1993; Skakkebaek et al. 1998; Munoz de Toro et al.

2005; zitiert nach Vandenbeck 2007). 

Auch die Schädigung der Nervenentwicklung im Gehirn durch

Bisphenol A wurde als östrogenartige Wirkung beschrieben (Le

et al. 2008).

Die Aussagen zur Wirkung auf den Menschen sind zunächst An-

nahmen, die jedoch auf der Grundlage einer sehr großen Zahl

tierexperimenteller Befunde basieren: Es gibt zahlreiche Nach-

weise dafür, dass Bisphenol A (BPA) sich an bestimmte Hor-

monrezeptoren bindet, diese verändert und in Folge hormonell

gesteuerte Körperfunktionen beeinträchtigt (Review siehe Rich-

ter et al. 2007). Aktuelle Forschungsergebnisse zeigen, dass

estimmte Wirkungen bereits bei extrem niedrigen BPA -Kon-

zentrationen zu erwarten sind: Die erst vor kurzer Zeit nachge-

wiesenen Östrogenrezeptoren der Zellmembran werden bereits

im Konzentrationsbereich von parts per trillion durch BPA sti-

muliert (Quesada et al. 2005; Walsh et al. 2005; Wozniak et al.

2005; Zsarnovszky et al. 2005). 

Die aktuellen wissenschaftlichen Ergebnisse lassen anzu-

nehmen, dass Bisphenol A (BPA) über mehrere Mecha-

nismen wirksam ist:

• Als schwach wirkende, östrogenartige Substanz kann

es an die Östrogenrezeptoren binden und entsprechen-

de Wirkungen hervorrufen, die denen des natürlichen

Östrogen ähnlich sind. Sie können jedoch Fehlentwick-

lungen bewirken, da sie nicht zum richtigen (Entwick-

lungs-)Zeitpunkt erfolgen und nicht auf das Ge-

schlecht und die Bedürfnisse des Organismus oder des

Organs abgestimmt sind. 

• BPA kann unter bestimmten Bedingungen (situations-,

orts- und konzentrationsabhängig) auch den entgegen

gesetzten Effekt hervorrufen: Es blockiert die Rezepto-

ren und hemmt damit die Funktion des Östrogens

(anti-östrogene Wirkung). 

• Östrogenrezeptoren liegen auch im Zellkern vor und

spielen eine Rolle bei der Genregulation. BPA kann

diese Regulation stören. 

• Eine Bindung an die Östrogenrezeptoren der Zellmem-

bran kann über deren Aktivierung den Informations-

austausch zwischen Zellen und die Genexpression der

Zellen beeinträchtigen.

Allerdings ist die Wirkung von Bisphenol A nicht auf die Redu-

zierung oder die Erhöhung des Östrogens und/oder der Störung

der Östrogenrezeptoren beschränkt. BPA zeigt eine Vielzahl wei-

terer Wirkungen, dazu gehören die Beeinträchtigung des and-

rogenen System, das das Wachstum, die Entwicklung und die

Funktion des männlichen Fortpflanzungssystems reguliert,

Störung der Schilddrüsenhormone, diverse Einflüsse auf die Ent-

wicklung, Differenzierung und Funktionsfähigkeit des zentralen

Nervensystems, und möglicherweise negative Auswirkungen auf

das Immunsystem. 
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Bei Mäusen wurde ein Zusammenhang zwischen der BPA-Expo-

sition und Übergewichtigkeit festgestellt, wenn sie vor oder

nach der Geburt einer BPA-Belastung ausgesetzt waren. Dies ist

insofern von besonderer Bedeutung, als Fettleibigkeit zu einer

höheren Anfälligkeit für Krebs und Diabetes führen kann. Die

Studie liefert konkrete Hinweise darauf, dass BPA, wie auch an-

dere hormonartig wirkende Substanzen, die Aktivierung, d.h.

das „Anschalten” oder „Abschalten” von Genen beeinflussen

kann. Die Genaktivierung ist ein komplexer Mechanismus, bei

dem es Schutzmechanismen gibt, die eine Aktivierung zur

falschen Zeit (zum Beispiel im falschen Lebensalter) verhindern

sollen. Es liegen Hinweise vor, dass derartige Schutzmechanis-

men durch BPA außer Kraft gesetzt werden können. BPA scheint

die Moleküle verändern zu können, die normalerweise Gene

davor schützen, zum falschen Zeitpunkt oder im falschen Ge-

webe aktiviert zu werden (Dolinoy et al. 2007).

Geringe Konzentrationen von Bisphenol A (BPA) riefen ein um

70 % gesteigertes Wachstum bei Prostatakrebszellen im Ver-

gleich zu einer 100fach höheren Konzentration hervor (Wethe-

rill et al. 2002). Auch signifikante Anstiege von Zelltumoren im

Bindegewebe der Prostata wurden beschrieben. Tierversuche

weisen darauf hin, dass eine Belastung in frühen Lebensstadien

das Risiko für Prostatakrebs und Mammakarzinome (Brustkrebs)

erhöht (Soto et al 2008). Insgesamt deuten die Erkenntnisse

darauf hin, dass BPA über eine Einwirkung auf Entwicklungs-

prozesse eine höhere Anfälligkeit für Krebs hervorruft, wenn

eine Exposition in der Wachstumsphase des Fötus oder kurz

nach der Geburt bestanden hat.

Unter Berücksichtigung der Vielzahl von Studien an Tieren und

Untersuchungen an Zellkulturen muss BPA – abhängig von der

Entwicklungsphase des Organismus – auch bei sehr geringen

Konzentrationen und in einer Vielzahl von Geweben als ein

hochwirksamer endokriner Stoff (EDC) bezeichnet werden (Van-

denberg et al. 2007). 

Auch hormonartigen Wirkungen auf Wasserorganismen und

damit zusammenhängende ökologische Schäden wurden bei

sehr niedrigen Konzentrationen festgestellt (Oehlmann et al.

2000); die aquatische Toxizität, insbesondere die Fischgiftigkeit

wird bei Konzentrationen nachgewiesen, die real in der Umwelt

auftreten können (Health Canada 2008). Die Kanadische Ge-

sundheitsbehörde fasst die Ergebnisse zu Bisphenol A wie folgt

zusammen:

„Bisphenol A kann die Entwicklung von Organismen beein-
trächtigen. Schädliche Wirkungen auf Entwicklungsprozesse
wurden für aquatische Organismen, Vögel und Säugetiere ge-
zeigt. Es wurde nachgewiesen, dass die einmalige oder mehr-
malige Exposition mit BPA, insbesondere während der sensi-
blen Phasen der Entwicklung, zu dauerhaften Veränderungen
der hormonellen Funktionen und der Entwicklungs- und
Fortpflanzungsleistungen führen kann (Health Canada 2008). 

Effekte im Niedrig-Dosis-Bereich

Für konventionelle toxikologische Risikobewertungen einer Che-

mikalie wird im Tierversuch die höchste Dosis ohne negativen

Effekt ermittelt (NOAEL, no adverse effect level). Bei BPA wird

von der Behörde für Lebensmittelsicherheit der Wert 5 mg/kg

Körpergewicht genannt (European Food Safety Authority, 2006).

Aus diesem Wert wird mit Hilfe eines Sicherheitsfaktors (in die-

sem Fall wurde der Sicherheitsfaktor 100 festgelegt) eine Dosis

berechnet, von der angenommen wird, dass auch eine langfri-

stige tägliche Aufnahme ohne gesundheitliche Nachteile beim

Menschen ist (ADI-Wert, acceptable daily intake, auch TDI, to-

lerable daily intake). Für BPA ergibt sich damit der TDI-Wert zu

50 Mikrogramm (µg) BPA pro Tag und kg Körpergewicht2, eine

Dosis, die von Umwelt- und Gesundheitsverbänden als viel zu

hoch bewertet wird (siehe Kapitel 6.2). 

Zahlreiche Untersuchungsergebnisse zeigen schädigende Wir-

kungen von BPA jedoch unterhalb des NOAEL-Wertes, über 40

Befunde sogar unterhalb des TDI-Wertes (Vandenberg 2007),

der als sicherer Schwellenwert für die menschliche Gesundheit

angegeben wird. Diese „Niedrig-Dosis-Effekte” entsprechen

nicht der klassischen Denkweise der Toxikologie und werden vor

allem in industriefinanzierten Studien (vgl. Kapitel 6) aber auch

von Behörden (vgl. NTP, FDA, EFSA) immer wieder in Frage ge-

stellt. Möglicherweise auch, weil ihre Berücksichtigung zu weit-

reichenden Konsequenzen im Umgang mit Bisphenol A und an-

deren endokrin wirksamen Chemikalien führen müsste (siehe

Kapitel 7).

Die Vielzahl aktueller Studien und die Konsequenzen, die zum

Beispiel durch Länder wie Kanada gezogen werden, machen je-

doch deutlich, dass Niedrig-Dosiseffekte von BPA nicht mehr

ernsthaft bestritten werden können. So zeigen 93 % der neue-

ren Untersuchungen, dass BPA im Niedrig-Dosis-Bereich nega-

tive Auswirkungen hervorrufen kann (vom Saal 2006).

2 50 µg/(kg KG * d) ist eine tägliche Aufnahmemenge von 50 µg eines
Stoffes pro kg Körpergewicht, bei einer Person von 70 kg also 3500
µg/d = 3,5 mg/d
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Auswirkungen von Bisphenol (BPA) bei Niedrig-Dosis-Belastung

• Entwicklung der weiblichen Sexualorgane
Niedrig-Dosis-Exposition neugeborener Mäuse mit BPA führte

zu Fehlbildungen des Genitalsystems (Markey et al. 2005, Hon-

ma et al. 2002, Schönfelder et a. 2002, Schönfelder et al. 2004). 

• Entwicklung der männlichen Sexualorgane
Bei männlichen Ratten wurden Veränderungen des Genital-

systems festgestellt (Ramos et. al. 2003, Chitra et al. 2003).

Exposition von heranwachsenden oder adulten Mäusen und

Ratten bewirkte eine Reduktion der täglichen Spermienpro-

duktion und der Fruchtbarkeit (Al Hyasat et al. 2002, Chitra et

al. 2003, Sakaue et al. 2001) und das Gewicht der Hoden

nahm ab (Kawai et al. 2003)

• Verfrühte Geschlechtsreife
Verabreichung niedriger BPA-Dosen an mütterliche Tiere be-

wirkt bei Mäusen den verfrühten Beginn der Geschlechtsrei-

fe (Honma et al. 2002, Nikaido et al. 2004, Howdeshell et al.

1999, Susiarja et al. 2007).

• Störungen der Zellteilung
Mäuse zeigten nach niedrigen BPA-Dosen bei der Bildung der

Geschlechtszellen verstärkt Störungen in der Reifeteilung

(Meiose) und Chromosomenveränderungen in den Eizellen

und Embryonen (Hunt et al. 2003, Can et al. 2005).

• Entwicklung der weiblichen Brustdrüse
Niedrig-Dosis-Exposition stimulierte die Entwicklung der

Brustdrüse (Muñoz-de-Toro et al. 2005). BPA-Exposition von

Der Niedrig-Dosis-Effekt (low-dose-effect)

Der von Paracelsus (1491–1543) formulierte Zusammen-

hang „allein die Dosis macht, dass ein Ding kein Gift ist“,

wird in der Toxikologie häufig missverstanden: Als eine

dogmatische Festschreibung eines monotonen (z.B. stetig

ansteigenden) Zusammenhangs zwischen der Dosis und der

beobachtbaren Wirkung. Je höher die Konzentration, desto

stärker sei die Wirkung. Und: Unterhalb einer bestimmten

Konzentration ist ein Stoff „kein Gift mehr“.

Für hormonartige Stoffe, wie Bisphenol A, gilt jedoch: 

• Wirkungen werden bereits im Niedrig-Dosisbereich festge-

stellt, unterhalb der üblicherweise untersuchten Bereiche. 

• Eine Wirkung kann sich möglicherweise bei niedrigeren

Konzentrationen in einen gegenteiligen Effekt umkehren. 

• Bei niedrigerer Konzentration zeigt sich eine Verstärkung

der Wirkung (die bei hohen Konzentrationen möglicher-

weise gehemmt wird).

• Eine Überkompensation des Organismus kann eine

Gegenreaktion hervorrufen, die die ursprüngliche Reakti-

on überdeckt. 

• Die Wirkungen sind häufig sehr stark vom Entwicklungs-

stand des individuellen Organismus abhängig.

Eine wichtige Konsequenz dieser Niedrig-Dosis-Effekte ist,

dass nach den klassischen Methoden kein Schwellenwert

bestimmt werden kann, unterhalb dessen eine Wirkung

sicher auszuschließen ist. Vielmehr können auch bei einer

extrem niedrigen Dosis Wirkungen auftreten, die durchaus

anders und möglicherweise schwerwiegender sind als die-

jenigen bei hoher Dosis (vgl. auch Oehlmann 2004). 

Die Chemieindustrie wie auch einige für Chemikalienpolitik

zuständige Behörden stellen den »low-dose-effect« in

Frage. Deren Sichtweise ist, dass die Wirkung eines Stoffes

grundsätzlich bei einer bestimmten, niedrigen Konzentrati-

on kleiner sein muss als die Wirkung bei einer höheren,

untersuchten Konzentration. Unterhalb eines dann festge-

legten Schwellenwertes liegende Konzentrationen werden

demzufolge häufig nicht untersucht. Oft wird auch davon

ausgegangen, dass Schutzmechanismen des Organismus

ausreichen, um eine Wirkung völlig auszuschließen. 

Allerdings häufen sich die wissenschaftlichen Ergebnisse

sowohl für Bisphenol A als auch für andere EDCs, die das

Gegenteil belegen. 

Dem Konzept, mit den klassischen Methoden der Toxikolo-

gie einen sicheren Schwellenwert festlegen zu können,

unterhalb dessen schädliche Wirkungen von EDCs vernach-

lässigbar sind, liegt eine These zugrunde, die wissenschaft-

lich bereits widerlegt ist. Es darf daher nicht länger Basis

für Risikobewertungen von Chemikalien sein.
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Föten erzeugte neoplastische (krebsartige) und präneoplasti-

sche (Vorstufen neoplastischer Zellen) Veränderungen in der

Brustdrüse (Murraya et al. 2007)

• Prostata-Krankheiten und Krebs
Niedrig-Dosis-Exposition von Mäusen (Gupta and Chhanda

2000, Timms et al. 2005) und deren Föten (Nagel et al. 1997)

mit BPA bewirkte eine Vergrößerung der Prostata bei den

Nachkommen. Die Exposition neugeborener Ratten mit nied-

rigen Dosen BPA erhöhte die Empfänglichkeit der Prostata ge-

genüber der krebserzeugenden Wirkung anderer Stoffe (Ver-

stärkung der induzierten Kanzerogenese; Shuk-Mei et al.

2006). Niedrige Dosen BPA bewirkten eine Aktivierung von

Prostatakrebszellen (Wetherill et al. 2002).

• Diabetes und Fettsucht
Chronische Niedrig-Dosis-Exposition löste bei ausgewachse-

nen Mäusen eine Resistenz gegen Insulin aus (Alonso-Mag-

dalena et al. 2006, Ropero et al. 2008). Insulinresistenz wird

mit Typ 2- Diabetes, Bluthochdruck und Herzkrankheiten in

Verbindung gebracht. Eine andauernde Exposition von Mäu-

sen vor und kurz nach der Geburt bewirkte Übergewicht und

erhöhte Blutfettwerte (Miyawaki et al. 2007).

• Gestörte Funktion des Immunsystems
Niedrige BPA-Dosen bewirken Störungen des Immunsystems

(Sawai et al. 2003, Yoshino et al. 2003, Yoshino et al. 2004).

• Hemmung der Synapsenbildung im Gehirn
BPA bewirkt eine signifikante Hemmung der neuronalen

Synapsenbildung in bestimmten Gehirnregionen bereits bei

Dosiswerten von 40 µg pro Kilogramm Körpergewicht (Mac-

Lusky 2005). Dieser Wert liegt unterhalb des europäischen

TDI-Wertes.

Diese Zusammenstellung und die Literaturangaben wurden einer Studie
der US-amerikanischen Umwelt- und Gesundheitsorganisation Environ-
ment & Human Health Inc. (EHHI 2008) entnommen und vom Autor er-
gänzt 

Aktuelle Ergebnisse: Eine im September 2008 veröffent-

lichte Studie bestätigt nun die Annahmen, die Toxikolo-

gen bereits seit Jahren aus den vorliegenden Daten gezo-

gen haben und macht deutlich, dass dringender Hand-

lungsbedarf besteht. Bei BPA-Dosiswerten, die durch

zuständige Behörden (EFSA) als sicher angesehen werden,

und die im Bereich der täglichen Aufnahmemenge liegen,

wurden in Untersuchungen an Affen Schäden bei der

Gehirnentwicklung nachgewiesen (Leranth 2008). Dies

könnte das Gedächtnis, das Lernen und das Verhalten

verändern. Die Ergebnisse an Affen sind auf den Men-

schen übertragbar. 

Noch weitergehende Konsequenzen ergeben sich aus

einer umfangreichen epidemiologischen Untersuchung an

1455 Erwachsenen (Lang et al. 2008): BPA-Konzentratio-

nen im menschlichen Körper (gemessen mit Hilfe der

Uringehalte) zeigten einen signifikanten Zusammenhang

mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Diabetes, Fettleibigkeit

und Veränderungen der Leberenzyme. BPA erhöht danach

die Wahrscheinlichkeit, an Diabetes oder an Herz-Kreis-

laufproblemen zu erkranken und könnte somit zum Auf-

treten der wichtigsten Zivilisationskrankheiten beitragen.

Die Ergebnisse legen auch die Frage nahe, ob das gehäuf-

te Auftreten von Diabetes Typ 2 bei Kindern mit dem ver-

stärkten Einsatz von BPA zusammenhängt.

Insbesondere für Säuglinge, Embryos und Kleinkinder, die

in einer besonders empfindlichen Entwicklungsphase sind,

erscheint eine gesundheitliche Gefährdung möglich.

Bisphenol A kann von der Mutter an den Embryo weiter-

gegeben werden. Säuglinge nehmen zusätzliche Mengen

BPA auf, wenn sie Nahrung aus Polycarbonatflaschen

erhalten. 

Auswirkungen auf nachfolgende Generationen

In Tierversuchen führte die Niedrig-Dosis-Belastung trächtiger

Mäuse mit Bisphenol A (BPA) zur Schädigung reifender Eizellen

und beeinträchtigte auch die daraus entstehenden Nachkom-

men (Susiarjo et al. 2007). 

Offenbar manifestieren sich östrogene Effekte schon sehr früh

in der Entwicklung der Eizelle und führen zu Chromosomen-An-
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omalien. Die Befunde sind generationsübergreifend: Wenn die

Föten zu erwachsenen Tieren herangewachsen waren, zeigten

sie eine signifikant größere Anzahl von Eizellen und Embryonen

mit abnormen Chromosomen. Das heißt, Niedrig-Dosis-Bela-

stung während der Schwangerschaft hat Auswirkungen auf

mehrere Generationen; sie erhöht die Wahrscheinlichkeit, dass

die Enkel abnorme Chromosomen haben“ (Susiarjo et al. 2007).

Die vorhandenen Untersuchungen von niedrigen und kurzzei-
tigen Dosierungen während der kritischen Entwicklungsphasen
von Föten im Mutterleib legen nahe, dass BPA während dieser
Zeitabschnitte besonders schädlich ist und Auswirkungen
haben kann, die sich erst in den Folgegenerationen manife-
stieren (Chapel Hill Expertenrunde Abschlussbericht 2007). 

Der Zeitpunkt der Belastung durch BPA ist offenbar sehr ent-

scheidend: Im Frühstadium der Schwangerschaft oder in der

frühen Kindheit kann BPA die schwerwiegendsten negativen

Auswirkungen haben. Toxikologisch begründete Risikobewer-

tungen, die dies nicht hinreichend berücksichtigen, führen zu

einer dramatischen Unterschätzung des Gefährdungspotenzi-

als. Für eine angemessene Risikobewertung für Schwangere und

(Klein-)Kinder müssten zusätzliche Sicherheitsfaktoren berück-

sichtigt werden. 

Welche Schlüsse ergeben sich daraus für den Menschen? Inter-

essanterweise wurde schon früher eine Verbindung zwischen der

BPA-Belastung im Blut und wiederholten Fehlgeburten bei Frau-

en gezogen (Sugiura-Ogasawara et al. 2005). Die oben genann-

te Studie von 2007 bietet nun konkrete Hinweise. Die Untersu-

chungen zeigen eindeutig, dass die Umweltbelastung durch Che-

mikalien den Prozess der Zellteilung bei Säugetieren beeinflussen

kann. Sie zeigt auch, dass die entscheidenden gesundheitlichen

Folgen erst nach zwei folgenden Generationen deutlich werden

können. Für die Entscheidungsfindung und für Behörden, die mit

gesetzlichen Regelungen befasst sind, ist dies eine besondere

Herausforderung. Eine Studie, die den gegenwärtig akzeptierten

statistischen und wissenschaftlichen Prinzipien genügt, wie etwa

eine ausreichende und repräsentative Anzahl von Probanden,

würde die Untersuchung einer großen repräsentativen Zahl von

Frauen im gebärfähigen Alter (möglicherweise etwa 2.000), als

auch die Untersuchung ihrer weiblichen Kinder und ihrer Enkel

erfordern (Hawley u. Warburton 2007). Abgesehen von den of-

fensichtlichen ethischen Implikationen würde der Prozess der

Datenerhebung extrem lange dauern. 

Das Vorsorgeprinzip ist allgemein anerkannt. Es wäre vernünf-

tiger, dieses auch anzuwenden, anstatt 30 Jahre auf eine Be-

stätigung für das zu warten, was aus zahllosen Untersuchungen

heute schon gefolgert werden kann.

Das Vorsorgeprinzip

Das spezifische Merkmal des Vorsorgeprinzips ist die
Risikovermeidung auch dann, wenn abschließende wis-
senschaftliche Sicherheit (noch) nicht vorliegt. Maß-
nahmen zur Verringerung von Risiken müssen somit
noch vor dem eindeutigen „Nachweis” von Gefahren
getroffen werden, wenn schwerwiegende und unum-
kehrbare Auswirkungen zu erwarten sind. 

„Einer Katastrophe zuvorzukommen erfordert für ge-

wöhnlich ein Handeln, noch bevor Schäden deutlich

sichtbar werden, vor allem, wenn die Schäden erst spät

eintreten und unumkehrbar sind.” (Europäische Um-

weltagentur Kopenhagen; 2002) Das Vorsorgeprinzip ist

heute allgemein anerkannte Grundlage in der Umwelt-

und Gesundheitspolitik. Es liegt laut Artikel 174 (2) des

EG-Vertrages der Umweltpo-litik der Gemeinschaft zu-

grunde und wurde im Dezember 2000 auf die Bereiche

Gesundheits- und Lebensmittelpolitik erweitert. 

Die Hinweise auf ernsthafte Schäden durch Bisphenol A sind
erdrückend. Bisphenol A gehört zu den am besten untersuch-
ten chemischen Stoffen. Dennoch: Die Diskussion hinsichtlich
der Übertragbarkeit der Ergebnisse auf den Menschen und die
daraus zu folgernden Konsequenzen ist noch sehr kontrovers. 
Aufgrund der Vielzahl experimenteller Untersuchungen im
Niedrig-Dosis-Bereich und einschlägiger Hinweise von Endo-
krinologen und Toxikologen hätte die Anwendung des Vor-
sorgeprinzips bereits dringend Maßnahmen zum Schutz der
Gesundheit erfordert.
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USA und Kanada als Vorreiter?

Eine Studie des National Toxicology Program (NIEH, National In-

stitute for Environment and Health, Umwelt- und Gesundheits-

behörde der USA) drückte 2008 zum ersten Mal „eine gewisse

Besorgnis“ aus, dass Bisphenol A (BPA) die Entwicklung des Ner-

vensystems und des Verhaltens „beim Fötus, bei Säuglingen und

Kindern bei den derzeitigen Belastungen des Menschen“ beein-

trächtigen könnte. Auch die verfrühte Pubertät bei Mädchen

und die Hyperaktivität gehört zu den angesprochenen mögli-

chen „Entwicklungsstörungen“. Hinsichtlich eines Krebsrisikos,

Diabetes und weiteren ernsthaften Gesundheitsproblemen bei

Erwachsenen wurden nur geringe Bedenken geäußert (NTP

2008). Noch wesentlich deutlicher ist die Stellungnahme der ka-

nadischen Gesundheitsbehörde:

Im April 2008 veröffentlichte die kanadische Regierung

den Entwurf eines Berichts zu den Auswirkungen von BPA

mit einem Schwerpunkt auf Neugeborene und Kleinkinder

bis zu 18 Monaten. Die Studie kam zu dem Schluss, dass

die Lücke zwischen tatsächlicher Exposition/der real vor-

handenen Belastung und einer gesundheitlichen Beein-

trächtigung durch BPA nicht ausreichend groß ist, um als

sicher angesehen zu werden. Es besteht nur ein geringer

Abstand zwischen Konzentrationen, die die Entwicklung

des Nervensystems beeinträchtigen und zu Verhaltens-

störungen führen könnten und denjenigen, die in der Um-

welt festgestellt werden. 

„Die Wirkungen können auch bei Dosen auftreten, die

niedriger sind als diejenigen, die üblicherweise in aner-

kannten Testverfahren eingesetzt werden und manifestie-

ren sich möglicherweise erst in späteren Lebensphasen

oder in Folgegenerationen” Die Folgerung daraus ist, dass

Bisphenol A als eine Substanz betrachtet werden kann,

die eine tatsächliche oder mögliche Gefahr für Menschen

und ihre Gesundheit darstellt.

Als Konsequenz und unter Berücksichtigung des Vorsor-

geprinzips (siehe Kap. 7) beabsichtigt die kanadische Re-

gierung, Polycarbonat-Babyflaschen zu verbieten und

strenge Zielwerte für BPA in Instant-Säuglingsnahrung

festzulegen (Health Canada 2008).

Es ist das erste Mal in der Geschichte des BPA, dass eine Regie-

rung ein Produkt mit diesem Inhaltsstoff verbietet. Viele Han-

delsketten (einschließlich Wal Mart und große Handelsketten

aus Kanada und weiteren Ländern) haben nicht auf eine ge-

setzliche Regelung gewartet und bereits begonnen, Babyfla-

schen und Wasserflaschen aus Polycarbonat aus ihren Regalen

zu entfernen (Austin 2008). 

Für medizinische Produkte müssen Hersteller erklären, ob ihre

Produkte BPA oder daraus hergestellte Materialien enthalten

(Health Canada 2008a). 

Die Entscheidung der Europäischen Behörde für Lebensmittelsicherheit

Auf Grund der vorgestellten Ergebnisse und der amerikanischen

und vor allem der kanadischen Position stellt sich bei Betrach-

tung der europäischen Vorgehensweise die Frage, ob Bisphenol

A in Europa deutlich weniger schädlich für die Menschen ist. Im

Vergleich zu den USA und Kanada kann die Position der zustän-

digen europäischen Behörde für Lebensmittelsicherheit (EFSA,

European Food Safety Authority) nur als äußerst fragwürdig be-

zeichnet werden. 

Im Jahr 2002 hatte die EU einen vorläufigen Grenzwert für die

tolerierbare tägliche Aufnahmemenge (TDI, tolearable daily in-

take) festgelegt. Die Basis dieser Festlegung waren wissen-

schaftliche Studien, aus denen die EFSA einen Dosiswert ermit-

telte, bei dem keine schädliche Wirkung mehr beobachtet wer-

den konnte (NOAEL-Wert, No Observed Adverse Effect Level).

Der NOAEL-Wert betrug laut EFSA 5 mg (= 5.000 µg) pro kg

Körpergewicht und Tag.

Die berücksichtigten Untersuchungen waren zu dieser Zeit

durchaus umstritten, auch heute erscheint dieser Wert äußerst

fragwürdig, da es eine Vielzahl von Untersuchungen gibt, die

Wirkungen auch unter diesem NOAEL-Wert beschreiben (siehe

Kap. 5). Der NOAEL-Wert wurde seinerzeit durch den Sicher-

heitsfaktor 500 dividiert, so dass ein TDI für den Menschen auf

10 µg pro Kilogramm Körpergewicht und Tag festgelegt wurde.

Dieses Vorgehen ist ein in der Toxikologie gängiges Verfahren,

man versucht etwa die Unsicherheiten durch die Übertragung

von Tierversuchen auf den Menschen, sowie unterschiedliche

Empfindlichkeit einzelner Individuen zu berücksichtigen.

In 2006 erfolgte eine Überprüfung dieser Werte durch die EFSA.

Zielsetzung war, die Auswirkungen von BPA in Zusammenhang

mit Materialien, die mit Nahrungsmitteln in Berührung kom-
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men, auf das reproduktive und das endokrine System zu bewer-

ten. Eine industriefinanzierte und zu diesem Zeitpunkt unveröf-

fentlichte Studie war eine entscheidende Quelle, auf deren Basis

die EFSA ihre Entscheidung zur Sicherheit von BPA fällte. Eine

Einbeziehung von Experten für den Bereich Niedrig-Dosis-Wir-

kungen von BPA oder für endokrine Disruptoren war nicht zu er-

kennen. Das Gremium bestand überwiegend aus (Lebensmit-

tel-) Toxikologen, von denen mehrere Verbindungen zur Indu-

strie, auch zur Kunststoffindustrie, und zu industriefinanzierten

NGOs hatten (siehe Tabelle 5).

In der Anfang 2007 veröffentlichten Stellungnahme kommt die

EFSA – im deutlichen Gegensatz zu den meisten aktuellen und

übereinstimmenden Erkenntnissen der Wissenschaft – in ihrer

Stellungnahme zu den folgenden Schlussfolgerungen: 

• die früher bestimmte NOAEL- Wert (No Observed Adverse Ef-

fect Level – höchste Dosis eines Schadstoffes, bei der noch

keine schädliche Wirkung erkennbar ist) behält seine Gültig-

keit: 5 mg pro Kilogramm Körpergewicht und Tag. 

• Zahreiche Berichte über die Wirkungen niedriger Dosen von

Bisphenol A hält die EFSA für fragwürdig. Sie seien nicht »be-

lastbar« oder zeigen keine Auswirkungen, die auf Menschen

übertragbar wären,

• Auf Grund der neuen Forschungsergebnisse sei deutlich ge-

worden, dass der Mensch BPA schneller abbaut als die Nage-

tiere, an denen die meisten Untersuchungen vorgenommen

wurden. Der Sicherheitsabstand zwischen den Aufnahme-

mengen, die schädliche Wirkungen hervorrufen, und der tole-

rierbaren Aufnahmemenge für den Menschen könne deshalb

verringert werden. 

• Die neue tolerierbare tägliche Aufnahmemenge (TDI) wurde
um den Faktor 5 heraufgesetzt. Sie beträgt 50 µg pro kg
Körpergewicht und Tag. 

• Die menschliche Exposition mit Bisphenol A über Lebensmit-

tel liegt laut Meinung der EFSA deutlich unter diesem neuen

TDI-Wert.

Da in 2007 deutlich wurde, dass unter anderem die kanadische

Umweltbehörde zu deutlich anderen Schlussfolgerungen kam,

erfolgte in 2008 eine Überprüfung des TDI durch die EFSA. Al-

lerdings fand lediglich eine Bestätigung des Beschlusses aus

2007 statt. Das in Deutschland für die Sicherheit von Lebens-

mitteln und Produkten zuständige Bundesinstitut für Risikobe-

wertung (BfR) sieht keine Gesundheitsgefährdung bei Einhal-

tung des von der EFSA festgelegten TDI-Wertes.

Kritik an der EFSA-Entscheidung

Toxikologen, darunter auch ein Mitarbeiter des Umweltbundes-

amtes, bezeichneten dagegen diese Entscheidung in einer ge-

meinsamen Stellungnahme als skandalös. Die Behauptungen

der Behörde seien „in keiner Weise akzeptabel“ (Charisius 2008).

Es sei zu befürchten, dass Ungeborene und Kinder durch die all-

gegenwärtige Chemikalie Schaden nehmen könnten.

Die neuesten in 2008 veröffentlichten Untersuchungsergebnis-

se (vgl. Kapitel 5) bestätigen die seit Jahren geäußerten Beden-

ken erneut. Die an Affen festgestellte Schädigung der Gehirn-

entwicklung fand bereits bei Konzentrationen statt, die unter-

halb des von der EFSA als sicher bezeichneten Dosiswertes

liegen (Leranth et al. 2008). Die genannten epidemiologischen

Befunde zum Zusammenhang zwischen BPA-Gehalten und

Herz-Kreislauferkrankungen und Diabetes (Lang et al. 2008)

legen eine Rolle des Bisphenol A beim Auftreten der wichtigsten

Zivilisationskrankheiten nahe. Das Argument, die Ergebnisse aus

Tierversuchen seien auf Grund des schnelleren Abbaus des Bis-

phenol A beim Menschen nicht auf diesen übertragbar, ist durch

die neuen Ergebnisse nicht mehr haltbar. 

Auch das Umweltbundesamt äußert sich kritisch zur Entschei-

dung der EFSA (Umweltbundesamt 2008): „Beinahe ausnahms-

los zeigten die Messungen in menschlichen Proben relativ hohe

Spiegel des Bisphenol A. Bislang fehlen Gründe, warum die eu-

ropäische Bewertung diese Ergebnisse nicht berücksichtigt hat.“

Außerdem wird ausdrücklich auf die Vielzahl der wissenschaft-

licher Studien hingewiesen, die schädigende Wirkungen bei Tie-

ren unterhalb der Dosis aufgezeigt haben, die von der EFSA als

sicher bezeichnet wird.

Es ist offensichtlich, dass die Entscheidung der EFSA einer wis-

senschaftlichen Kritik nicht standhält und der Überprüfungs-

prozess der EU angemessene Steuerung, Transparenz und nach-

vollziehbare Richtlinien vermissen lässt. Eine Erklärung könnte

in unzulässiger Beeinflussung durch Industrieinteressen zu su-

chen sein. 

Die EU sollte nicht hinter dem generellen wissenschaftlichen
Konsens und den Entscheidungen in Kanada zurückbleiben.
Der BUND fordert von der EFSA eine umgehende Revision
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ihrer Entscheidung zu BPA und erwartet, dass aktuelle For-
schungsergebnisse berücksichtigt und das Vorsorgeprinzip an-
gewandt wird. 

Einflussnahme der Industrie

Die Frage nach den Ursachen für die irritierende Politik der EU

lenkt den Blick auf Interessengruppen, die hier möglicherweise

unangemessen berücksichtigt wurden. 

Fasst man die wissenschaftlichen Untersuchungen zu BPA un-

terhalb des klassischen Dosis-Wirkungsbereiches zusammen, er-

gibt sich folgendes Bild: Ende 2006 zeigten 149 von 176 (93%)

Untersuchungen, dass BPA im Niedrig-Dosis-Bereich negative

Auswirkungen hervorrufen kann. Von den 27 Experimenten, die

keine negativen Auswirkungen ergaben, waren 13 von der In-

dustrie finanziert. Die anderen Untersuchungen arbeiteten mit

Ratten, die auf östrogenartige Stoffe einschließlich BPA un-

empfindlich reagieren und damit für diese Untersuchungen un-

brauchbar waren (vom Saal 2006). Bis zum Ende des Jahres

2007 wurden 19 weitere Laboruntersuchungen über die Effekte

von BPA im Niedrig-Dosis-Bereich veröffentlicht, alle belegten

schädliche Auswirkungen (Senjen 2008). 

Als Beipiel kann eine industriefinanzierte Studie an 8000 Rat-

ten dienen, die bei der Festlegung des TDI-Wertes der EFSA in

2002 berücksichtigt wurde. Sie zeigte keine Auswirkungen auf

Fortpflanzung oder Entwicklung (Tyl 2002) der Tiere. Den Tieren

wurden über die Nahrung unterschiedliche (sehr niedrige bis

sehr hohe) Mengen Bisphenol A zugeführt. Allerdings muss die

Aussagekraft dieser Studie ernsthaft angezweifelt werden: So

war die ausgewählte Rattenzüchtung von vorneherein gegen-

über BPA unempfindlich und es wurde keine Positiv-Kontrolle

durchgeführt, die bestätigt hätte, dass die Tiere überhaupt emp-

findlich auf die untersuchten Parameter Fortpflanzungsschädi-

gung und Entwicklungstoxizität reagieren (Hillman 2003). Die

Untersuchung wurde als wissenschaftlich nicht verwertbar und

fehlerhaft bezeichnet (vom Saal 2006a).

Eine weitere Studie, finanziert durch die Kunststoff-Industrie

(Polycarbonate/BPA Global Group), war offensichtlich Grundla-

ge für die jüngste Entscheidung der EFSA zu Beginn des Jahres

2007, den Schwellenwert für BPA zu verfünffachen. Öffentlich

zugänglich war diese Studie erst in 2008 (Tyl et al. 2008). Of-

fensichtlich konnten hierin bei Untersuchungen an zwei Gene-

rationen von Mäusen nach BPA-Applikation keine negativen

Auswirkungen gezeigt werden. Zur Zeit der EFSA-Entscheidung

war diese Untersuchung nicht veröffentlicht und nicht einer Be-

gutachtung durch unabhängige Wissenschaftler unterworfen.

Somit hätte diese Untersuchung niemals Grundlage für die Ent-

scheidung de EFSA sein dürfen (Roegner 2007).

Tabelle 5: Liste der EFSA-Mitglieder mit möglichen Interessenkonflikten

Name Expertise/derzeitige Zugehörigkeit Mögliche Interessenkonflikte

Dr. Fernando Aguilar Lebensmitteltoxikologe, French Food Safety Agency Frühere Tätigkeit für Nestlé, Ehefrau arbeitet noch für Nestlé

Prof. Herman Autrup Toxikologe, Institute of Public Health, Greenfacts* Vorstandsmitglied (siehe Kap. 6.2)
University of Aarhus Mitglied des wissenschaftlichen Beirats von CEFIC

Dr. Susan Barlow Toxikologin, ehemalige UK-Bürokratin, Consultant für Unilever, Tesco, GNT, Grant/Son
(Vorsitzende) derzeitig freiberuflich tätig Greenfacts* Mitglied, Mitarbeit an Arbeiten zu EDCs

Prof. Karl-Heinz Engel Lebensmittelchemiker, Lehrstuhl für allgemeine Verträge mit Degussa, Kraft, Südzucker, Frey and Lau,
Lebensmitteltechnologie, Dr. Willmar Schwabe GMBH, T. Hasegawa Japan, indirect 
Technische Universität München Monsanto, Symrise, Ajinomoto

Prof. Ivonne Rietjens Lebensmitteltoxikologe, Professur für Toxikologie, Forschungszusammenarbeit mit TNO Zeist, Consultant/ 
Wageningen University, Niederlande Forschung für Nestle, Mitglied des Expertengremiums der 

Flavour and Extract Manufacters Association (FEMA)
Beratender Vorstand Nanotox BV

Prof. Paul Tobback Emeritus Professor, Faculty of Bioscience Engineering, Mitglied des wissenschaftlichen Beirates der Belgian food
Katholieke Universiteit Leuven, Belgien industry assoc., Consultant für Carrefour, SGS S&SC

Prof. Fidel Toldra Lebensmittelchemiker, Institut für Agrochemie und Förderung durch Vanquera meat industry
Lebensmitteltechnologie (CSIC), Spanien Verbände der Fleischindustrie

Dr. Frank Sullivan Toxikologe, Consultant CEFIC Consultant

Quelle: http://www.efsa.europa.eu/en/science/afc/afc_members.html
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Da eine Vielzahl von unabhängigen Niedrig-Dosis-Studien Wir-

kungen auf Gewebe zeigen, die empfindlich auf Hormone rea-

gieren, verlegt sich die Industrie auf Argumente, dass diese tier-

experimentellen Befunde auf den Menschen nicht übertragbar

wären, da dort unterschiedliche physiologische Verhältnisse vor-

lägen. Insgesamt drängt sich der Eindruck auf, dass es sich hier

um einen industrieabhängigen Versuch handelt, in einem klei-

nen Kreis, ohne Beteiligung der Öffentlichkeit und der Fach-

wissenschaft festzulegen, was als legitime, relevante und zu-

verlässige wissenschaftliche Forschung zu gelten hat, um da-

durch eine ordnungsgemäße Reglementierung von BPA so lange

wie möglich zu verzögern (Vogel 2008).

Der Fall BPA erinnert an die Kampagne der Tabakindustrie, die

dazu diente, die Gesundheitsgefährdung durch Rauchen abzu-

streiten. Diese interessengebundene Leugnung wissenschaftli-

cher Beweise ist eingehend dokumentiert worden (Sass 2006;

Hayes 2004; Barrow u. Conrad 2006). Zweifel zu säen ist eine

der Methoden, die die Industrie benutzt, um ihre ökonomischen

und politischen Ziele zu verfolgen (Ong u. Glatz 2001). Es

scheint, als falle die Diskussion um BPA in dieselbe Kategorie. Im

Fall BPA scheint die Taktik vorzuherrschen, unabhängige For-

schung zu Niedrig-Dosis-Effekten zu unterbinden, zu verzögern,

oder zurückzuweisen. Ein offenbar besonders effektives Mittel

ist die Durchführung industriefinanzierter Studien, die Niedrig-

Dosis-Effekte nicht bestätigen. 

Der Widerstand der EFSA und anderen Institutionen gegenüber

der Notwendigkeit, BPA zumindest aus Artikeln mit Kontakt zu

Lebensmitteln zu eliminieren ist offensichtlich. Die chemische In-

dustrie scheint weiterhin falsche oder irreleitende Informationen

zu verbreiten und zu finanzieren, und Druck auf Regierungsstel-

len und wissenschaftliche Gremien auszuüben, beziehungsweise

diese Gremien mit ihren eigenen Mitgliedern auszustatten. 

Dass EU-Behörden, in diesem Fall die EFSA, eng mit der chemi-

schen Industrie und ihren Institutionen verflochten sind, zeigt

die Auflistung möglicher Interessenkonflikte in der Tabelle 5.

Bemerkenswert ist das Verschleiern der tatsächlichen Interes-

sen. „Greenfacts” z. B. gibt sich als umweltorientierte Nichtre-

gierungsorganisation – tatsächlich ist es eine industriefinan-

zierte Lobbyeinrichtung.

„Der Finanzier ist ein zuverlässiger Prädiktor (Voraussager) für

das Ergebnis”, so fasst der Umwelttoxikologe Prof. Jörg Oehl-

mann von der Universität Frankfurt die Situation im Zusam-

menhang mit endokrinen Stoffen zusammen (Willems, 2007). 

Forderung an die EU-Gesetzesgebung: 
Abgrenzung gegenüber fremden Interessen 

• Die Beeinflussung (wahrnehmbar oder nicht) beratender Gre-

mien muss aufhören.

• In den Gremien müssen einschlägige Experten sein. Im Mo-

ment sitzen im EFSA-Gremium, das Bisphenol A bewerten soll,

hauptsächlich Nahrungsmitteltoxikologen und Lebensmittel-

chemiker an Stelle von Experten für hormonelle Schadstoffe.

• Es ist wichtig, dass Daten aus unabhängigen Quellen stammen

und nicht von der Industrie und ihren Interessen beeinflusst

sind. Gültige und wissenschaftlich belastbare Daten müssen

denjenigen von der Industrie gegenübergestellt werden (Lyons

2006).

Greenfacts – Industriefinanzierte Fakten ? 

GreenFacts, vormals GreenFacts Foundation, ist eine in-

ternationale „non profit”-Organisation, die 2001 in Brüs-

sel/Belgien gegründet wurde. Sie wird hauptsächlich von

Industrieunternehmen wie Solvay finanziert. Solvay ist

aufgrund seiner Informationspolitik bereits in die öffent-

liche Kritik geraten. 

Greenfacts bezeichnet sich selbst als „unabhängige,

gemeinnützige Organisation”, die „aus diversen Teil-

habern der Umwelt- und Gesundheitsdebatte besteht” 

(www.greenfacts.org).

Im Jahr 2006 verfügte Greenfacts über ein Budget von

über 500.000 Euro, 50 % davon stammten aus der Indu-

strie, etwa von Carrefour (eine europäische Supermarkt-

kette), CEFIC (Europäischer Dachverband der chemischen

Industrie), Euro Chlor, PlasticsEurope, die European Crop

Protection Association, GlaxoSmithKline Biologicals,

Proctor&Gamble, Raffinerie Tirlemontoise (Zuckerfabri-

kation), Suez und Total Petrochemie, Solvay und Ferrari

Textilien. Für das Jahr 2007 sind zusätzliche Geldgeber zu

nennen: Cumerio, DSM, Floridienne und Umicore (Source-

watch 2008).
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Kernpunkte von REACH

Am 1. Juni 2007 ist das neue EU-Chemikaliengesetz REACH in

Kraft getreten. REACH steht für die Registrierung, Bewertung,

Zulassung und Beschränkung chemischer Stoffe (Registration,

Evaluation, Authorisation and Restriction of Chemicals). Diese

Verordnung stellt einen neuen Ansatz zur Kontrolle von Her-

stellung, Import und Anwendung von Chemikalien in der EU dar.

Sie ersetzt das bisherige mangelhafte System in Europa, das aus

einem Flickenteppich verschiedener Richtlinien und Verordnun-

gen bestand, die im Großen und Ganzen als Reaktion auf Skan-

dale seit 1967 entstanden sind, aber keine präventiven Schutz-

maßnahmen ermöglichten. REACH schafft dazu eine neue

Behörde, die die sichere Handhabung von Chemikalien beauf-

sichtigt – die Europäische Agentur für chemische Stoffe (ECHA),

die ihren Sitz in Helsinki (Finnland) hat.

Die Kernbereiche von REACH sind: 

• Registrierung von Stoffen, die in Mengen über eine Tonne pro

Jahr und Produzent oder Importeur in der EU hergestellt oder

in die EU importiert werden, unter Angabe festgelegter Si-

cherheitsinformationen. Die Daten müssen von den Unter-

nehmen bereitgestellt werden;

• Bewertung der registrierten (und weiterer) Informationen

durch die Europäische Agentur für chemische Stoffe sowie

durch die zuständigen Behörden der Mitgliedsstaaten, um Ge-

fahren und Risiken zu ermitteln; und

• Zulassungsverfahren für besonders besorgniserregende Stof-

fe. Dies beinhaltet auch ihren Ersatz durch sicherere Alterna-

tiven und die Beschränkung ihres Imports und Gebrauchs in-

nerhalb der EU.

Eine der Hauptkontroversen, die sich durch den gesamten Ge-

setzgebungsprozess von REACH zog, war die Frage, wie mit den

„besonders besorgniserregenden Stoffen“ umzugehen ist. Dazu

gehören Stoffe, die Krebs erregen, erbgutschädigend oder fort-

pflanzungsgefährdend sind (CMR), die schwer abbaubar, bioak-

kumulierend und toxisch (PBT), sehr schwer abbaubar oder sehr

bioakkumulierend (vPvB) sind. Außerdem diejenigen Stoffe, von

denen anzunehmen ist, dass sie ähnlich wie die oben genann-

ten, ernsten Anlass zur Sorge geben (REACH, Art. 57f). Hierzu

zählen auch die endokrinen Schadstoffe (EDC), wie auch Bis-

phenol A (BPA).

REACH: Besonders besorgniserregende Stoffe sind

• karzinogene (Krebs hervorrufende), mutagene (das Erb-

gut schädigende) und reproduktionstoxische (die Fort-

pflanzung gefährdende) Stoffe, zusammengefasst als

CMR (cancerogens, mutagens, reproductive toxins);

• persistente (schwer abbaubare), bioakkumulierende

(sich anreichernde) und toxische (giftige) Stoffe, zu-

sammengefasst als PBT (persistant, bioaccumulative,

toxic);

• sehr persistente und stark bioakkumulierende Stoffe, als

vPvB bezeichnet (very persistant, very bioaccumulati-

ve); sowie 

• andere Stoffe von ähnlich hohem Besorgnisgrad, wie

hormonell wirksame Substanzen (EDCs, endocrine dis-

rupting chemicals)

Diese chemischen Stoffe werden auf Vorschlag der in den

einzelnen EU-Mitgliedstaaten zuständigen Behörden auf

eine Vorschlagsliste der Europäischen Chemikalienbehör-

de ECHA gesetzt. Nach Veröffentlichung und ggf. Kom-

mentierung einer Prioritätenliste der ECHA erfolgt eine

Beschlussfassung der Kommission. Diese Substanzen sind

dann zulassungspflichtig (Annex XIV-Liste). Die ECHA soll

spätestens alle zwei Jahre Vorschläge für neu auf die

Annex XIV-Liste aufzunehmende Stoffe machen.

Chemikalien müssen nicht registriert sein, um ins Zulassungs-

verfahren zu kommen. Es kann alle besonders besorgniserre-

genden Stoffe einschließen, unabhängig von den hergestellten

oder importierten Mengen. Bei Zulassungspflicht muss auch die

Verwendung kleiner Mengen genehmigt werden. 
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Das Zulassungsverfahren verläuft in fünf Schritten:

1 Die ECHA oder ein Mitgliedsstaat erstellen ein Dossier, in

dem sie Stoffe vorschlagen, die aus wissenschaftlicher

Sicht zu der Gruppe der besonders besorgniserregenden

Stoffe gehören. Eine daraus gebildete Vorschlagsliste

wurde erstmalig im Juni 2008 veröffentlicht und enthielt

lediglich 16 Stoffe, eine aus Sicht der Umwelt und Ge-

sundheitsverbände enttäuschend kleine Zahl. (http://echa.

europa.eu/consultations/authorisation/svhc/svhc_cons_en.

asp). Zu diesen Stoffen können alle interessierten Gruppen

(z.B. NGOs) Daten einreichen und Kommentare abgeben.

Nach einer Bewertung der Daten und Kommentare erstellt

die ECHA eine Kandidatenliste. Die erste Kandidatenliste

wird für Herbst 2008 erwartet.

2 Die ECHA entwirft basierend auf der Kandidatenliste einen

Vorschlag für die Chemikalien, die in das Verzeichnis der

zulassungspflichtigen Stoffe (Prioritätenliste) aufgenom-

men werden sollen (Anhang XIV). Nach REACH werden die-

jenigen besonders besorgniserregenden Stoffe, die breit

angewendet oder die in großen Mengen hergestellt wer-

den, vorrangig berücksichtigt. Der erste Vorschlag der

Agentur soll bis zum 1. Juni 2009 (Artikel 58.3) veröffent-

licht werden. 

3 Die Kommission wird gemeinsam mit den Mitgliedstaaten

die letzte Entscheidung treffen, welche Stoffe zulassungs-

pflichtig werden (Anhang XIV) und ob bestimmte Anwen-

dungen ausgeschlossen werden sollen. 

4 Sobald ein Stoff in Anhang XIV aufgenommen ist, ist die-

ser Stoff zulassungspflichtig. Diejenigen, die ihn weiter

produzieren oder verwenden wollen, müssen für jede An-

wendung eine Zulassung beantragen sowie mögliche

sicherere Alternativen analysieren.

5 Danach folgt die Entscheidung der Kommission, ob sie für

den jeweiligen Stoff und für die jeweilige Anwendung einer

Zulassung zustimmt oder nicht. Dafür gibt es, abhängig

von der Gefährlichkeit der Chemikalie, zwei Wege: die „an-

gemessene Kontrolle“ und den Substitutionsweg.

Der Weg der „angemessenen Kontrolle”: Die Zulassung für

CMR und ähnlich besorgniserregende Stoffe ist zu erteilen,

wenn der Antragsteller belegen kann, dass es einen sicheren

Schwellenwert (Unbedenklichkeitsgrenze) gibt, unterhalb dem

keine ernsten nachteiligen Effekte zu erwarten sind, und dass

das Risiko, das durch die Verwendung des Stoffes entsteht, „an-

gemessen kontrolliert“ wird. 

Der Substitutionsweg: Wenn es keinen sicheren Schwellenwert

gibt oder wenn das Unternehmen nicht nachweisen kann, dass

es den Stoff „angemessen kontrolliert“, muss der Stoff den Sub-

stitutionsweg durchlaufen. Eine Zulassung kann danach nur er-

teilt werden, wenn der sozio-ökonomische Nutzen die Risiken

für Gesundheit und Umwelt überwiegt und wenn keine sichere-

ren Alternativen verfügbar sind. Sobald diese zur Verfügung ste-

hen, muss der Stoff durch eine sicherere Alternative ersetzt wer-

den.

Das Substitutionsverfahren stellt einen deutlich klareren, zu-

verlässigeren und schützenderen Ansatz für das Management

gefährlicher Stoffe dar. Es stellt sicher, dass ihr Gebrauch nur

dann gestattet wird, wenn keine sichereren Alternativen zur

Verfügung stehen und die Vorteile ihrer Verwendung nicht zu

leugnen sind. Außerdem ermuntert es die Forschung, sichere 

Alternativen zu finden. 

Für weitere Informationen siehe „REACH-Kompass”,

www.bund.net/bundnet/themen_und_projekte/chemie/service

Endokrine Stoffe unter REACH

Bisphenol A gehört zu den über 200 hormonartig wirkenden

Stoffen (EDCs), die bis heute identifiziert wurden. Ob EDCs zu den

zulassungspflichtigen Stoffen unter REACH gehören, unterliegt

einer Einzelfallentscheidung. Nach den vorliegenden Informa-

tionen sollte BPA als besonders besorgniserregend entsprechend

REACH Artikel 57 (f) (d.h. vergleichbar besorgniserregende Stof-

fe) eingestuft werden und wäre damit zulassungspflichtig. Die

NGOs werden mit den Mitgliedstaaten, Wissenschaftlern und

fortschrittlichen Unternehmen auf eine entsprechende Einstu-

feng von BPA und anderen EDCs hinwirken.

Wie aus der vorliegenden Studie hervorgeht, besteht bei unab-

hängigen Wissenschaftlern weitgehende Übereinstimmung,

dass für BPA wie auch für andere EDCs keine Schwellenwerte
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festgelegt werden können, unterhalb derer keine negativen Wir-

kungen mehr zu befürchten sind. Endokrine Stoffe können

außerdem in Kombination eine vielfach stärkere Wirkung zei-

gen. Die Komplexität des hormonellen Regelsystems und die

Tatsache, dass es (situationsabhängig) hochempfindlich auf

Hormone und hormonartige Stoffe reagiert, führen dazu, dass

die toxikologischen Eigenschaften von endokrin wirksamen

Stoffen nur sehr schwierig zu beschreiben, zu quantifizieren und

vorauszusagen sind (Santillo et al. 2000). Die Risikobewertung

der EU für EDCs und insbesondere für BPA muss dementspre-

chend überprüft werden. Auch wenn heute noch Fragen offen

sind, gebietet das Vorsorgeprinzip zu handeln. Eine Zulassung

dieser Stoffe über den Weg der „angemessenen Kontrolle” ist

nicht haltbar.

Die Europäische Kommission ist verpflichtet, bei einer Juli 2013

stattfindenden Revision der Verordnung zu entscheiden, ob sie

für endokrin wirksame Substanzen eine Bewilligung entspre-

chend der „angemessene Kontrolle“ ausschließt (REACH Art.

138.7).

Spätestens dann sollte die Kommission für EDCs ausschließlich

ein Zulassungsverfahren über die Substitutionsroute beschrei-

ten. Der anhaltende Gebrauch und die Vermarktung wären

damit nur noch zulässig, wenn die sozioökonomischen Vorteile

die Risiken überwiegen und keine sicheren Alternativen zur Ver-

fügung ständen. Darüber hinaus bedeutet dieser Weg, dass die

Zulassung nur für einen begrenzten Zeitraum gewährt wird und

nach Ablauf einer Neubewertung zu unterziehen ist. Dies würde

einen Anreiz für die Industrie schaffen, nach alternativen Stof-

fen zu suchen. 

BPA und viele andere endokrin wirkende Stoffe könnten somit

so bald wie möglich durch sichere Alternativen ersetzt werden,

zum Schutz der menschlichen Gesundheit und der Umwelt.

Die Europäische Kommission und die Europäische Agentur
für chemische Stoffe (ECHA) muss sicherstellen, dass BPA
auf die Prioritätenliste der besonders besorgniserregenden
Stoffe gelangt. Der BUND erwartet von der ECHA anzuer-
kennen, dass es keine sicheren Schwellenwerte für die Bela-
stung mit BPA geben kann.

REACH ist auf der Basis des Vorsorgeprinzips in Kraft getre-
ten und die ECHA auf dieser Basis geschaffen worden. Die
ECHA muss dieses Prinzips berücksichtigen und eine Zulas-
sungspflicht für BPA über den Substitutionsweg erlassen.

Bisphenol A RZ  09.10.2008  11:48 Uhr  Seite 24



8. Hinweise für VerbraucherInnen

25

Die Belastung durch Bisphenol A (BPA) rührt in erster Linie aus

Kunststoffartikeln aus Polycarbonat oder von Epoxid-Beschich-

tungen in Konservendosen her (Kapitel 2). Auf diese Anwen-

dungen können VerbraucherInnen relativ leicht verzichten. Ver-

braucherInnen können sich außerdem beim Handel dafür ein-

setzen, BPA-haltige Produkte aus dem Sortiment zu nehmen.

Allerdings gibt es leider auch einige Anwendungen von BPA, die

schwieriger zu erkennen sind, und denen VerbraucherInnen

kaum aus dem Weg gehen können. Hierzu gehören PVC-Pro-

dukte, wie Folien, und leider auch indirekte Belastungen über die

Atemluft und das Trinkwasser. 

1 Auf Polycarbonat sollte bei Lebensmittelkontakt verzich-
tet werden.
Kunststoff mit dem Recyclingcode 7 („andere Kunststoffe“)

ist häufig Polycarbonat, das Bisphenol A enthält. Manch-

mal werden diese Produkte mit dem Kürzel „PC“ (als Ab-

kürzung für Polycarbonat) gekennzeichnet.

2 Nicht gekennzeichnete Kunststoffe meiden
Häufig erfolgt keine nähere Kennzeichnung der Kunststof-

fe. Diese Produkte sind ebenfalls nicht sicher, denn auch

hier kann es sich um Polycarbonat oder andere bedenkliche

Kunststoffe handeln. Fragen Sie Ihren Händler, weshalb

keine Kennzeichnung erfolgt. Im Zweifelsfall sind Alterna-

tiven aus Glas, Keramik, Edelstahl oder den entsprechend

gekennzeichneten und geeigneten Kunststoffen besser.

3 PVC ist keine Alternative, es ist aus mehreren Gründen
problematisch: Produkte aus PVC (Recyclingcode 3) und

PVC-Folien können ebenfalls BPA enthalten. Neben den

möglicherweise vorhandenen toxischen Monomer-Resten

(Vinylchlorid) sind in PVC in der Regel hohe Konzentratio-

nen von Weichmachern (Phthalate) enthalten, die ebenfalls

die Gesundheit gefährden können. PVC schädigt darüber

hinaus bei der Herstellung und der Entsorgung die Umwelt.

Die Frischhaltefolien, die an Endverbraucher verkauft wer-

den, sind jedoch in der Regel aus Polyethylen und unpro-

blematisch. 

Lebensmittelverpackungen und -lagerung: 
Die sichere Alternative wählen

• Lebensmittel in Glas-, Keramik- oder Edelstahlbehältern

lagern

• Frische und lokal erzeugte Produkte sind die erste Wahl

• Bei Kontakt zu Lebensmitteln sollten die relativ

sicheren Kunststoffe benutzt werden: Polyethylen,

PE (Recyclingcode 2 oder 4) und Polypropylen PP

(Recyclingcode 5)

4 Lebensmittel sollten nicht in Kunststoffbehältern er-
hitzt werden
Lebensmittel sollten grundsätzlich nicht in Kunststoff-

behältern erhitzt werden. Für die Lagerung in Kunststoff-

behältern sollten erhitzte Lebensmittel vorher abgekühlt

werden. 

5 Konservendosen:
Beschichtete Konservendosen können Bisphenol A an den

Inhalt abgeben. Vor allem bei Säuglingen und Kindern gilt:

Auf Konservendosen verzichten

6 Beim Zahnarzt:
Frage Sie Ihren Zahnarzt, ob die Zahnversiegelung oder

Kunststofffüllungen Bisphenol A enthalten. Gegebenenfalls

verzichten Sie darauf. 
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Babys und Säuglinge sind gegenüber BPA besonders empfind-

lich und somit besonders gefährdet. Die wichtigsten Empfeh-

lungen sind: 

• Die Muttermilch ist die optimale Nahrung für das Kind. Die

WHO (Weltgesundheitsorganisation) empfiehlt sechs Monate

ausschließlich Stillen (ohne zusätzliche Nahrung). Instant-

Säuglingsnahrung ist dann in der Regel nicht notwendig. 

• Wenn Instant-Säuglingsnahrung erforderlich ist, sollten auf

keinen Fall Kunststoffflaschen aus Polycarbonat benutzt wer-

den, da sie möglicherweise BPA freisetzen. Alternativen sind

Babyflaschen aus Glas oder als BPA-frei gekennzeichnete

Fläschchen. Ein Tipp: Einige der bekannteren Hersteller von

Babyfläschchen bieten relativ günstige BPA-freie Alternativen

an, ohne aber explizit darauf aufmerksam zu machen. Diese

erkennen Sie am Recycling-Code 5 und dem Kürzel „PP“ (für

Polypropylen). 

• Auf keinen Fall sollte heißes Wasser in Kunststoffgefäße ge-

geben werden oder Babynahrung in Kunststoffgefäßen erhitzt

werden. 

• Auf Nahrung aus Konservendosen sollte verzichtet werden, da

diese möglicherweise innen mit Epoxidlacken beschichtet

sind, die BPA freisetzen. 

• Keine fertige Säuglingsnahrung kaufen, die sich in durchsich-

tigen und harten Kunststoffflaschen oder –behältern befindet,

deren Kunststoffart nicht angegeben ist, oder die mit „PC” ge-

kennzeichnet sind.

• Auch für Babyflaschen und -tassen gilt: Nur Glasflaschen oder

Kunststoffflaschen und –tassen benutzen, die als BPA-frei

gekennzeichnet sind, oder aus Polyethylen oder Polypropylen

bestehen. 

• Der BUND ruft VerbraucherInnen und Einzelhändler dazu auf,

über ihre Händler und Lieferanten dafür zu sorgen, dass Bis-

phenol (BPA) aus Konsumprodukten vollständig verschwindet.

Bitten Sie Ihren Händler, Polycarbonat-Flaschen, Behälter und

andere Produkte, die mit Lebensmitteln in Berührung kom-

men, auszulisten.

• Tragen Sie dazu bei, dass Stoffe mit endokriner Wirkung, wie

BPA, mit Hilfe der neuen europäischen Chemikaliengesetzge-

bung REACH ausreichend reguliert werden. Unterstützen Sie

die Arbeit der Verbände des Umwelt- und Gesundheits-

schutzes bei der Forderung nach Aufnahme von BPA auf die

Kandidatenliste der Europäischen Agentur für chemische Stof-

fe (ECHA). Fordern Sie Politiker auf, sich für den Schutz vor

endokrin wirksamen Chemikalien einzusetzen. 
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Forderungen des BUND:
Der BUND hält es für erwiesen, dass die Belastung mit Bisphenol A (BPA) allgegenwärtig und weit verbreitet ist. 
Es sind dringend Maßnahmen erforderlich, um die Belastung von Mensch und Umwelt mit BPA zu reduzieren.

• Das Bundesinstitut für Risikobewertung (BfR) und die europäische Behörde für Lebensmittelsicherheit (EFSA) 
müssen in ihrer Bewertung von Bisphenol A die aktuellen Forschungsergebnisse berücksichtigen und ein sofortiges
Verbot von Babyflaschen aus Polycarbonat auf den Weg bringen.

• Entscheidungen dürfen nicht durch die Interessen der Industrie vorgegeben werden.

• Die Bundesregierung muss sicherstellen, dass BPA auf die Prioritätenliste der besonders besorgniserregenden Stoffe
der REACH-Verordnung gesetzt wird. Die europäische Chemikalienbehörde (ECHA) sollte anerkennen, dass keine 
sicheren Schwellenwerte für die Belastung mit BPA benannt werden können.

• Die Bisphenol A-Hersteller Bayer und Dow Chemicals werden aufgefordert, keine Anwendungen für Lebensmittel-
behältnisse und Babyfläschchen unter REACH zu registrieren. Der Handel muss Lebensmittelbehältnisse und Baby-
fläschchen aus Polycarbonat umgehend aus dem Sortiment nehmen. 
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Der BUND setzt sich seit Jahren für
eine Zukunft ohne Gift ein. Wir üben
politischen Druck aus und informieren
die Öffentlichkeit über Schadstoffe in
Alltagsprodukten. Die folgenden Ver-
öffentlichungen können bestellt wer-
den unter: Tel: 030/27586-463 oder
bundladen@bund.net.

In der Mut-

termilch las-

sen sich über

300 Schad-

stoffe nach-

weisen. Kein

Wunder, denn

wir sind täg-

lich tausen-

den von Che-

mikalien aus-

gesetzt. Viele davon sind nicht fest

gebunden: Sie gasen aus oder werden

durch Hautkontakt gelöst. „Über 300
Schadstoffe in der Muttermilch. Zeit
für eine neue Chemikalienpolitik“, die

erste Studie aus der Reihe „Endstation

Mensch“, fasst aktuelle Untersuchungen

zusammen und erklärt, warum wir eine

neue Chemikalienpolitik brauchen (47

Seiten).

Unser Ratgeber „Hineinwachsen in
eine giftfreie Zukunft“ mit praktischer

Messtabelle fürs Kinderzimmer zeigt El-

tern, wie sie ein giftfreies Umfeld für

ihre Kinder schaffen können und liefert

Informationen über die europäische

Chemikalienreform REACH.

Das Faltblatt

„Endstation
Mensch –
Chemikalien
im Alltag“
zeigt, wo

Chemikalien

versteckt sind,

was sie an-

richten und

gibt Tipps, wie sie zu vermeiden sind. 

In zahlrei-

chen Medi-

zinprodukten

deutscher Fir-

men werden

Weichmacher

eingesetzt, so

auch bei der

Intensivver-

sorgung von

Neugeborenen. Diese schädigen Leber

und Niere und beeinträchtigen die Fort-

pflanzungsfähigkeit. Der BUND und

Health Care Without Harm legten im

Juni 2004 die Studie „Gift am Kran-
kenbett“ vor und forderten strengere

Richtlinien (39 Seiten). 

Das Faltblatt

„Nur nicht
giftig wer-
den! – For-
derungen an
eine neue
Chemikalien-
politik“ ver-

deutlicht an

konkreten

Stoffbeispielen, warum bestimmte

Nachbesserungen an der geplanten

Chemikalienverordnung REACH not-

wendig sind. Es soll VerbraucherInnen

zum politischen Handeln motivieren

und Entscheidungsträger über Lücken in

REACH informieren.

Was haben Schminke, Quietscheent-

chen und das Lecken an Lackstiefeln

gemein? Darüber klärt der BUND in

einem Kinospot „Für eine Zukunft
ohne Gift“ auf. Mitgewirkt haben u.a.

die Schauspielerin Anna Thalbach und

der Komiker Kurt Krömer. Der 30-

Sekunden Spot kann auf DVD bestellt

werden.

Gefährliche Chemikalien lassen sich

mittlerweile im Blut, im Urin, in den

Haaren und in der Muttermilch nach-

weisen. Wird der Mensch zur Sonder-

mülldeponie? Mit sechs großen Plaka-
ten macht der BUND auf das Thema

aufmerksam!

Materialien für eine Zukunft ohne Gift

Alle Publikationen
sind kostenlos, nur
das Porto wird in
Rechnung gestellt.
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Die Erde braucht Freundinnen
und Freunde
Der BUND ist ein Angebot: an alle, die unsere Natur schützen und den kommenden

Generationen die natürlichen Lebensgrundlagen erhalten wollen. Zukunft mitgestalten

– beim Schutz von Tieren und Pflanzen, Flüssen und Bächen vor Ort oder national und

international für mehr Verbraucherschutz, gesunde Lebensmittel und natürlich den

Schutz unseres Klimas.

Der BUND ist dafür eine gute Adresse. Wir laden Sie ein, dabei zu sein.

Ich will mehr Natur- und Umweltschutz

Bitte (kopieren und) senden an: 

Bund für Umwelt und Naturschutz Deutschland e.V.,
Friends of the Earth Germany, Am Köllnischen Park 1, 10179 Berlin

Ich möchte
�� ... mehr Informationen über den BUND

�� ... Ihren E-Mail-Newsletter   ____________________________________________

Ich will den BUND unterstützen

32

Um Papier- und Verwaltungskosten zu sparen, ermächtige ich den BUND, den Mitgliedsbeitrag/die
Spende von meinem Konto abzubuchen. Diese Ermächtigung erlischt durch Widerruf bzw. Austritt.

Name

Vorname

Straße, Hausnummer

PLZ, Ort

Kreditinstitut

Bankleitzahl

Kontonummer

E-Mail, Telefon

Datum, Unterschrift

Ihre persönlichen Daten werden ausschl. für Vereinszwecke elektronisch erfasst und – ggf. durch Beauftragte des BUND e.V. – auch zu
vereinsbezogenen Informations- und Werbezwecken verarbeitet und genutzt. [ABA 62]

Ich werde BUNDmitglied

Jahresbeitrag:
�� Einzelmitglied (ab 50 €) ..............................

�� Familie (ab 65 €) ..............................

�� SchülerIn, Azubi,
StudentIn (ab 16 €) ..............................

�� Erwerbslose, Alleinerziehende,
KleinrentnerIn (ab 16 €) ..............................

�� Lebenszeitmitglied (ab 1.500 €) ..............................

Ich unterstütze den BUND 
mit einer Spende 

Wenn Sie sich für eine Familienmitgliedschaft
entschieden haben, tragen Sie bitte die Namen
Ihrer Familienmitglieder hier ein. Familienmit-
glieder unter 25 Jahren sind automatisch auch
Mitglieder der BUNDjugend.

Name, Geburtsdatum

Name, Geburtsdatum

�� Spendenbetrag                          €
�� einmalig
�� jährlich
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