
Perfluornonansäure (PFNA) 
 

Substanzname Perfluornonansäure (PFNA) 

CAS-Nr. 1. 375-95-1 (Säure) 
2. 4149-60-4 (Ammoniumsalz) 
3. 21049-38-7 (Kaliumsalz) 

Substanzname (IUPAC) 1. nonanoic acid, 
2,2,3,3,4,4,5,5,6,6,7,7,8,8,9,9,9-heptade-
cafluoro- 
2. nonanoic acid, 
2,2,3,3,4,4,5,5,6,6,7,7,8,8,9,9,9-heptade-
cafluoro-, ammonium salt 
2. nonanoic acid, 
2,2,3,3,4,4,5,5,6,6,7,7,8,8,9,9,9-heptade-
cafluoro-, potassium salt 

Synonyme 1. Heptadecafluorobutanoic acid, Perfluoro-
nonanoic acid, Perfluorobutyric acid 
2. Ammoniumperfluornonanoat; NH4

+-PFNA, 
APFN 
3. Kaliumperfluornonanoat; KPFN, PFNK 

Strukturformel 

 
Geringfügigkeitsschwellenwert (µg/L) 0,06 

Maßgebliche Basis für den Vorschlag ☐ TrinkwV 

⊠ Analog TrinkwV  

☐ Ökotoxizität 

☐ Basiswert/Untergrenze 

Grenzwert der TrinkwV (µg/L) - 

Vorschlag analog TrinkwV (µg/L) 
         Humantoxikologisch begründeter Wert 

         Ästhetisch begründeter Wert 

 
0,06 
 

Ökotoxikologische Kriterien (µg/L): 
Umweltqualitätsnorm 

PNEC (aquat.) 
Sonstige 

 
 
0,4 

 

Erläuterung 

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

Für mehrere gleichzeitig auftretende Stoffe wird auf Kapitel 5.2 verwiesen. 

  

Humantoxikologische Bewertung 

Übersichten zur Humantoxizität der PFNA finden sich bei ATSDR (2009), RAC (2014), Post 
(2014), Bull et al. (2014), ECHA (2015) und NJDWQI (2015). 

Als Eliminationshalbwertszeiten berichten Tatum-Gibbs et al. (2011) und Ohmori et al. (2003) 
für die männliche Ratte 30,6 bzw. 29,6 Tage, für die weibliche Ratte 1,4 bzw. 2,4 Tage sowie 
Tatum-Gibbs et al. (2011) für die männliche Maus 34,3 - 68,9 Tage, für die weibliche Maus 
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25,8 - 68,4 Tage. Für die Eliminationshalbwertszeiten im Menschen ermittelten Zhang et al. 
(2013) für ein Kollektiv von 50 Männern und älteren Frauen ein arithmetisches Mittel von 4,3 
Jahren (min. 0,34 Jahre, max. 20 Jahre). Jüngere Frauen hatten eine signifikant kürzere Eli-
minationshalbwertszeit (arithmetisches Mittel 2,5 Jahre, min. 0,38 Jahre, max. 7,7 Jahre; n = 
16). 

Das et al. (2015) führten eine Studie zur Entwicklungstoxizität durch und leiteten aus ihren 
Ergebnissen für mehrere toxikologische Endpunkte Benchmark-Dosen (BMD5 und BMDL5) ab. 
PFNA wurde dafür CD-1-Mäusen per Schlundsonde täglich an den Trächtigkeitstagen 1 - 17 
in Dosen von 1, 3, 5 oder 10 mg/kg gegeben; zudem erhielt eine Kontrollgruppe entionisiertes 
Wasser. Muttertiere, denen 10 mg/(kg·d) gegeben wurde, konnten ihre Nachkommen nicht 
austragen und wurden nicht weiter untersucht. PFNA verursachte mit 5 mg/(kg·d) oder niedri-
geren Dosen Hepatomegalie (Lebervergrößerung) in den trächtigen Muttertieren, wirkte aber 
nicht auf die Zahl von Implantationen, die fötale Lebensfähigkeit oder das fötale Gewicht. Die 
Nachkommen der Gruppen mit 1 und 3 mg/(kg·d) wurden lebend geboren und das postnatale 
Überleben entsprach dem der Kontrollgruppe. Von den lebend geborenen Nachkommen der 
Gruppe mit 5 mg/(kg·d) verstarben 80 % in den ersten zehn Tagen. Das et al. (2015) berichten 
folgende niedrigste BMDL5 (BMD5):  

 absolutes mütterliches Lebergewicht an Trächtigkeitstag 17 erhöht: 0,27 mg/(kg·d) 
(0,43 mg/(kg·d)),  

 relatives mütterliches Lebergewicht an Trächtigkeitstag 17 erhöht: 0,21 mg/(kg·d) (0,30 
mg/(kg·d)),  

 relatives fötales Lebergewicht an Trächtigkeitstag 17 erhöht: 0,22 mg/(kg·d) (0,36 
mg/(kg·d)),  

 erhöhtes relatives Lebergewicht der Nachkommen am Tag 1 nach der Geburt 0,19 
mg/(kg·d) (0,24 mg/(kg·d)). 

Nach Auffassung des EU-Committee for Risk Assessment (RAC 2014) erscheinen aufgrund 
der hohen Strukturähnlichkeit und chemischer Analogien für PFNA die Kriterien für ein read-
across-Verfahren ausgehend von PFOA erfüllt. Im Ergebnis wird empfohlen, PFNA (und seine 
Natrium- und Ammonium-Salze) als Carc. 2 (Kennzeichnung H351, kann vermutlich Krebs 
erzeugen) und Repr. 1B (H360Df, kann das Kind im Mutterleib schädigen, kann vermutlich die 
Fruchtbarkeit beeinträchtigen) einzustufen. 

In einer Studie mit den menschlichen Brustadenokarzinomzellen MCF-7 zur Untersuchung des 
estrogenartigen Potentials in vitro (u. a. mit Analysen des Zellzyklus und der Genexpression 
von Estrogen-Antwort-Biomarker-Genen) zeigte PFNA keine Effekte (Maras et al. 2006). 

Wielsøe et al. (2015) untersuchten eine Reihe von PFC in vitro auf die Auslösung von oxidati-
vem Stress und DNA-Schäden in der menschlichen Leberzelllinie HepG2 in Konzentrationen 
von 2·10-7 bis 2·10-4 M (oxidativer Stress) oder 2·10-5 M (DNA-Schäden). PFNA erhöhte die 
Bildung reaktiver Sauerstoffspezies (ROS), ebenso die DNA-Schäden im Comet Assay. Die 
DNA-Schäden (angegeben als mittleres Perzentil der Schweifintensität) erhöhten sich mit der 
höchsten Konzentration gegenüber der Lösemittelkontrolle um mehr als das 3-Fache. 

Eriksen et al. (2010) untersuchten das gentoxische Potenzial von PFNA in vitro an menschli-
chen HepG2-Zellen (zusammen mit PFBS, PFHxA, PFOA und PFOS). Es sollte das Potenzial 
zur Bildung reaktiver Sauerstoffspezies (mit PFNA-Konzentrationen von 0,4, 4, 40, 200, 400, 
1.000 und 2.000 µM) als Ursache von DNA-Schäden evaluiert werden (getrennt untersucht 
mit PFNA-Konzentrationen von 100 µM und 400 µM). PFNA verursachte mit beiden Konzent-
rationen eine moderate, aber statistisch signifikante Zunahme von DNA-Strangbrüchen (1,6-
fach erhöht gegenüber der Kontrolle, 95-%-Konfidenzintervall 1,09–2,12). Diese Wirkung war 
nicht mit der Bildung reaktiver Sauerstoffspezies verbunden. Der Befund wurde den zytotoxi-
schen Konzentrationen zugeschrieben, wobei dieser Punkt unklar bleibt, da mit 100 µM PFNA 
keine Zytotoxizität auftrat (Post 2014). 
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Der Peroxisomen-Proliferator-aktivierte Rezeptor Alpha (PPAR) reguliert wichtige physiolo-
gische Prozesse, unter anderem die Fettsäure-Oxidation in der Leber. Auch kann er Repro-
duktion und Entwicklung beeinflussen (Abbott 2009). Wolf et al. (2012) belegten an Mäusen, 

dass der PPAR ein wesentlicher Mediator bei der durch PFNA induzierten Entwicklungstoxi-

zität ist. Nach Klaunig et al. (2003) wird die Aktivierung des PPAR auch mit der Tumor-Induk-
tion in der Leber von Nagetieren durch einige nicht-gentoxische Karzinogene in Verbindung 
gebracht.  

In COS-1-Zellen, in die PPARα-Plasmide der Maus oder des Menschen transferiert waren, 
aktivierten 0,5-100 µM PFNA die Luciferase der Plasmide sowohl der Maus als auch des Men-

schen im Vergleich zu den Kontrollen konzentrationsabhängig. Der PPAR der Maus reagierte 

auf PFNA mehr als doppelt so empfindlich wie der Human-PPAR; PFNA zeigte von den acht 
bzw. 13 getesteten PFC die stärkste Wirkung (Wolf et al. 2008, 2012). Mit PPARα-Plasmiden 
der Maus wurde die Konzentrationsabhängigkeit bis zu 256 µM gezeigt; binäre Mischungen 
von PFNA und PFOA wirkten bei niedrigen Konzentrationen additiv (Wolf et al. 2014). Buhrke 

et al. (2013) bestätigten die Aktivierung von Human-PPAR durch PFNA; die Wirkung von 
PFNA (und der längerkettigen PFDA und PFDoA) war geringer als von PFHxA, PFHpA und 
insbesondere PFOA. 

Zwischen der PPAR-Aktivität und der peroxisomalen β-Oxidation in der Leber besteht ein 
enger Zusammenhang (Post 2014). Kudo et al. (2000) untersuchten die Stärke der Induktion 

einer Peroxisomen--Oxidation durch verschiedene PFC in vivo. Von den untersuchten C6- bis 
C9-PFC zeigte PFNA die stärksten Wirkungen, d.h. β-Oxidation und Lebervergrößerung nah-
men mit der Kettenlänge zu (Kudo et al. 2006). 

Im Steroidogenese-Test führte PFNA mit einer menschlichen Niebennierenrinden-Karzinom-

Zelllinie (NCI-H295R) nicht zur Bildung von 17β-Estradiol oder Testosteron und reagierte auch 

nicht in Reportergen-Tests mit humanen Androgen- oder Ah-Rezeptoren. Im Estrogen-Rezep-

tor-Assay wurde eine verstärkte Aktivität gemessen, verbunden mit erhöhter Viabilität (Anteil 

lebender Zellen; Rosenmai et al. 2014). 

Im Estrogen-Rezeptor-(ER-)Transactivation-Assay zeigte PFNA (ebenso wie die längerketti-
gen PFDA, PFUnA und PFDoA) in estrogen-sensitiven gentransformierten Mammakarzinom-
zellen (sogenannten MVLN-Zellen) keine estrogene Wirkung. Im Androgen-Rezeptor-(AR-)-
Transactivation-Assay wirkte PFNA (wie PFHxS, PFOA, PFOS und PFDA) konzentrationsab-
hängig als Antagonist (Kjeldsen und Bonefeld-Jørgensen 2013). 

Untersuchungen an Regenbogenforellen zeigten ebenfalls estrogene Aktivität von PFNA. Die 

Autoren nehmen einen für Mensch, Maus und Forelle gleichartigen Mechanismus an, analog 

zu Bisphenol A oder Nonylphenol (Benninghoff et al. 2011). PFNA erwies sich zudem in Re-

genbogenforellen als Promotor von Lebertumoren mit einer stärkeren Wirkung als PFOA (Ben-

ninghoff et al. 2012). 

Vom RAC (2014) werden zu PFNA Studien mit „S-111-S-WB“ beschrieben. Dabei ist S-111-
S-WB (CAS-Nr. 72968-38-8, auch „Surflon S-111“) eine Mischung von perfluorierten sauren 
Ammoniumsalzen verschiedener Kettenlängen, die wegen ihrer Oberflächenaktivität in der Po-
lymerherstellung verwendet wird. Die CAS-Nr. steht für Ammoniumsalze von C7- bis C13-
Perfluorcarbonsäuren. Die Mischung enthält 70-80 % aus Ammonium-Perfluornonanoat (C9), 
15-20 % Ammonium-Perfluorundecanoat (C11), 5 % Ammonium-Perfluortridecanoat (C13) 
und < 1 % Ammonium-Octanoat (van der Putte et al. 2010). 

S-111-S-WB wurde per Schlundsonde an jeweils zehn Charles-River-CD(SD)-Ratten pro Do-
sis und Geschlecht in Dosen von 0,025, 0,125 und 0,6 mg/(kg∙d) über 90 Tage gegeben (Mer-
tens et al. 2010). Das New Jersey Drinking Water Quality Institute (NJDWQI 2015) gibt zu 
dieser Studie als Quelle für die Zusammensetzung des Gemisches Prevedouros et al. (2006) 
an und nennt 74 % PFNA, 20 % PFUnA (C11), 5 % PFTriA(C13), 0,78 % PFOA (C8), 0,37 % 
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PFDA (C10) und 0,1 % PFDoA (C12). Die Studie fand erhöhte Lebergewichte mit hepatozel-
lulärer Hypertrophie und erhöhte hepatische β-Oxidation mit 0,125 und 0,6 mg/(kg·d). Die 
Männchen mit 0,6 mg/(kg·d) entwickelten hepatozelluläre Degenerationen und Nekrosen und 
zeigten vermindertes Serum-Protein und erhöhtes Bilirubin und BUN (Blut-Harnstoff-Stick-
stoff). Bei beiden Geschlechtern zeigte die Dosierung mit 0,6 mg/(kg·d) vermindert Globulin 
und erhöht alkalische Phosphatase, bei den Männchen bereits mit 0,125 mg/(kg·d). Die Auto-
ren weisen als NOEL für die Männchen 0,025 mg/(kg·d) und für die Weibchen 0,125 mg/(kg·d) 
aus. 

Stump et al. (2008) führten mit S-111-S-WB eine 2-Generationen-Studie mit Charles-River-
CD(SD)-Ratten durch. Die Dosierung von 30 Tieren pro Geschlecht und Dosisgruppe (0, 
0,025, 0,125 oder 0,6 mg/(kg∙d)) war die gleiche wie in der Studie von Mertens et al. (2010), 

dies gilt nach der Darstellung des NJDWQI (2015) ebenso für die Gemischzusammenset-
zung. Die F0-Generation wurde ab mindestens 70 Tagen vor der Verpaarung, während der 
Paarung, Trächtigkeit und Laktation bis zur Nekropsie per Schlundsonde dosiert. Die Gesamt-

dauer ist nicht berichtet, das NJDWQI (2015) schließt aufgrund der grafischen Darstellung 
auf eine Dosierungszeit von 18 Wochen. Für die F1-Generation galt grundsätzlich das Gleiche, 

das NJDWQI (2015) liest wiederum aus der grafischen Darstellung, dass die Dosierung in 
einem Alter von etwa vier bis sechs Wochen begann und über 21 Wochen lief. 
Die Expositionen zeigten keine Wirkung auf die Wurfgrößen, die Überlebensrate der Nach-
kommen oder ihre Körpergewichte. In der hohen Dosisgruppe wurde ein vermindertes mittle-
res Körpergewicht bei der männlichen F0- und F1-Generation beobachtet. In dieser Dosis-
gruppe zeigten sich auch höhere Lebergewichte, korreliert mit hepatozellulärer Hypertrophie, 
bei den Männchen der F0-Generation auch in der mittleren Dosisgruppe und für diese beiden 
Dosisgruppen auch in der F1-Generation. In den beiden oberen Dosisgruppen wurden bei der 
F0-Generation höhere Nierengewichte beobachtet, in der hohen Dosisgruppe verbunden mit 
einer Hypertrophie der Nierentubuli. Die Autoren benennen die höchste Dosis von 0,6 
mg/(kg∙d) als NOAEL für die reproduktionstoxische Wirkung und eine Dosis von weniger als 
0,025 mg/(kg∙d) aufgrund mikroskopischer Befunde in der Leber der Männchen als syste-
misch-toxikologischen NOAEL für die F0- und F1-Generation. Für fruchtschädigende Effekte 
benennen sie aufgrund erhöhter Lebergewichte in den F1- und F2-Nachkommen bei der nächst 
höheren Dosierung als NOAEL 0,025 mg/(kg∙d). 
 

GFS-Begründung 

Mit der 2-Generationenstudie von Stump et al. (2008) und der 90-Tages-Studie von Mertens 
et al. (2010) liegen ausreichende bewertungsrelevante toxikologische Daten für eine GFS-
Begründung vor, wobei problematisch ist, dass sie nicht mit PFNA, sondern mit dem Gemisch 
S-111-S-WB durchgeführt wurden.  

Die 2-Generationen-Studie von Stump et al. (2008) wird als qualitativ beste Grundlage ange-
sehen. Es ergibt sich mit dem dort berichteten NOAEL „kleiner“ 0,025 µg/(kg∙d) folgendes: Zur 
Extrapolation auf einen „sicheren“ NOAEL wird ein Faktor von 3 angesetzt, für die Interspe-
ziesvariabilität in der Toxikokinetik ein Faktor 50 (Eliminationshalbwertszeiten männliche Ratte 
ca. 30 Tage, Mensch ca. 1.570 Tage ≈ 50). Ein Faktor für die Interspeziesvariabilität in der 
Toxikodynamik kann wegen der größeren Empfindlichkeit von Nagern entfallen. Ein Faktor für 
die Intraspeziesvariabilität scheint aufgrund einer 2-Generationen-Studie, bei der bereits prä-
natal und während der Laktation exponiert wurde, nicht notwendig. Aufgrund der Einstufungs-
begründung des RAC (2014) als vermutlich krebserzeugend (Carc. 2), unterstützt durch die 
Einstufung als reproduktionstoxisch (Repr. 1B) und die Befunde zur in-vitro-Gentoxizität, ist 
zusätzlich ein Sicherheitsfaktor von 10 einzurechnen. Es ergibt sich ein Gesamtfaktor von 
1.500. Damit errechnet sich eine humanbezogene tolerable Körperdosis von 16,7 ng/(kg∙d). 
Mit den üblichen Eckdaten (70 kg Körpergewicht, 2 Liter Trinkwasserkonsum pro Tag, 10 % 
Allokation) ergibt sich daraus eine GFS von (58,3 oder aufgerundet) 60 ng/L. 

Eine Ableitung aufgrund der Studie von Mertens et al. (2010) würde einen deutlich höheren 
Gesamt-Extrapolations- und Sicherheitsfaktor benötigen (etwa 50.000 mit Faktoren 10 für die 
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Zeitextrapolation, 50 für die Interspeziesvariabilität in der Toxikokinetik - Eliminationshalb-
wertszeiten männliche Ratte ca. 30 Tage, Mensch ca. 1.570 Tage ≈ 50, Faktor 1 für die Inter-
speziesvariabilität in der Toxikodynamik, Faktor 10 für die Intraspeziesvariabilität sowie einen 
Sicherheitsfaktor 10 für den Kanzerogenitätsverdacht). Dies gilt auch, würde die Reprodukti-
onstoxizitätsstudie (Expositionszeit 16 Tage) von Das et al. (2015) und die dort berichteten 
BMDL5 zugrunde gelegt (Gesamt-Extrapolationsfaktor > 30.000, Faktor 30 für die toxikokine-
tische Interspeziesvariabilität - Eliminationshalbwertszeiten weibliche Maus ca. 50 Tage, 
Mensch ca. 1.570 Tage ≈ 30, -  Faktor 1 für die Toxikodynamik, Faktor 10 für die Intraspezies-
variabilität, Faktor > 10 für die Zeitextrapolation sowie einen Sicherheitsfaktor 10 für den Kan-
zerogenitätsverdacht). Derartige Bewertungen aufgrund dieser Studien müssten danach als 
außerordentlich unsicher betrachtet werden.  

 

Quantitative Bewertungen anderer Institutionen 

Das New Jersey Department of Environmental Protection legte zu PFNA den Entwurf eines 
vorläufigen („interim“) Grundwasser-Kriteriums für die chronische (lebenslange) Trinkwasser-
Nutzung vor (Post 2014). Dieses Kriterium beruht auf einer Benchmark-Modellierung für den 
PFNA-Blutserumspiegel, der nach einer 16-tägigen Exposition (1, 3, oder 5 mg/(kg·d) in den 
Trächtigkeitstagen 1 - 17) erhöhte Lebergewichte in der Maus (20 – 25 pro Gruppe) verur-
sachte (Lau et al. 2009; Lau 2014). Die Benchmark-Kalkulation mit den Daten von Lau et al. 
(2009) und Lau (2014) ergab für die BMDL10 als Point of Departure 5,2 µg/mL. Im Weiteren 
wurden für die Extrapolation vom Versuchstier auf den Menschen ein Faktor 3 für die Toxiko-
dynamik (kein Faktor für die Toxikokinetik, da die Ableitung auf Daten im Blutserum beruht), 
ein,Faktor 10 für die Berücksichtigung empfindlicher Bevölkerungsgruppen  und zusammen 
ein Faktor 10 für die Übertragung auf eine chronische Exposition und wegen Lücken bei den 
toxikologischen Daten eingerechnet. Aufgrund toxikokinetischer Daten von Versuchstieren 
und Menschen wurde ein Faktor für das Verhältnis von PFNA-Aufnahme und PFNA-Blutse-
rumgehalt von 0,085 ng/(kg·d) pro ng/L geschätzt. Dies entspräche einem Verhältnis von Blut-
serum zu Trinkwasser von 200:1 (zentrale Schätzung) für Menschen mit andauerndem Trink-
wasserkonsum. 

Im Ergebnis wurde 2015 vom New Jersey Drinking Water Quality Institute für PFNA ein Health-
based Maximum Contaminant Level von (12,5 ng/L oder aufgerundet) 13 ng/L (0,013 µg/L) 

ausgewiesen (NJDWQI 2015). Bezüglich eines Vergleiches mit anderen PFC kommt das 
NJDWQI (2015) zu dem Ergebnis, dass die PFNA im Hinblick auf ihre systemische und ihre 
Entwicklungstoxizität potenter ist als die PFOA und dass die größere Toxizität der PFNA so-
wohl ihrer längeren Persistenz als auch ihrer größeren intrinsischen Toxizität geschuldet ist. 

 

Ökotoxikologische Bewertung 

Es liegen akute Wirkwerte für alle drei aquatischen Trophiestufen vor.  

Für die Grünalge Chlorella vulgaris wurde ein akuter Wirkwert von EC50 (72 h; Wachstum) = 
497 mg/L ermittelt, für die Kieselalge Skeletonema marinoi EC50 = 195 mg/L und für die Blau-
alge Geitlerinema amphibium EC50 = 130 mg/L (Latala et al. 2009). Ding et al. (2012b) wiede-
rum ermittelten  für die Grünalge Pseudokirchneriella subcapitata (4,5 h; Photosynthesehem-
mung) EC50 = 482 mg/L, LOEC = 464 mg/L und NOEC < 464 mg/L. 

Die akute Toxizität von PFNA gegenüber Daphnia magna beträgt nach Lu et al. (2015) EC50 
(48 h, Immobilisierung) = 43,4 mg/L und nach Ding et al. (2012a) EC50 (48 h) =151 mg/L.  
Noch empfindlicher gegenüber PFNA mit EC50 (48 h) = 28 mg/L (Ding et al. 2012a) zeigt sich 
der sowohl im Süß- als auch im Salzwasser vorkommende Wasserfloh Chydorus sphaericus.  

Zur akuten Toxizität für Fische wird für den Zebrabärbling Danio rerio ein LC50-Wert von 84 
mg/L berichtet (Zheng et al. 2012).  

Die chronische Toxizität wurde an Wirbellosen bestimmt.  
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Lu et al. (2015) ermittelten eine 21d-NOEC für die Daphnia-magna-Reproduktion von 0,04 
mg/L, gemessen als Zahl der Nachkommen je Brut und Weibchen („number of offspring per 
brood per female“) und als Zeit bis zur ersten Trächtigkeit („time to first pregnancy“). Die Au-
toren geben auch für weitere Endpunkte im 21-Tage-Versuch Werte an, so für die Futterauf-
nahme („ingestion rate“) mit einer NOEC von 0,008 mg/L. Dieser Endpunkt korreliert mit der 
ebenfalls ermittelten Körpergröße („body length“), die wie die Futteraufnahme ab 0,04 mg/L 
signifikant reduziert ist. Die Standardabweichung nimmt für die Körpergröße allerdings mit zu-
nehmender Stoffkonzentration deutlich zu und entspricht sogar der Abnahme gegenüber der 
Kontrolle, so dass sich die Frage nach der statistischen Relevanz stellt. Die NOEC für die 
Futteraufnahme wird deshalb nicht für die PNEC-Ableitung berücksichtigt. Als weitere End-
punkte wurden erfasst: die Zeit bis zur ersten Brut („time to first brood“) und die Zahl der ersten 
Brut je Weibchen („number of first brood per female“) mit jeweils NOEC = 0,04 mg/L. Diese 
Konzentration kann somit aus dieser Veröffentlichung (Lu et al. 2015) als Gesamt-NOEC an-
gesehen werden.  

Da die NOEC für die Alge Pseudokirchneriella wegen zu kurzer Testdauer mit 4,5 h nicht als 
chronisch gewertet werden kann, liegt mit der 21d-NOEC für Daphnien nur ein chronischer 
Wirkwert vor. Division durch den in diesem Fall erforderlichen Sicherheitsfaktor 100 ergibt so-
mit eine PNEC von 0,4 µg/L.  
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Analyseverfahren 
 

Norm Methode untere Anwendungsgrenze1) Normbezeichnung 

DIN 38407-
42:2011-03 

Festphasenextraktion; 
HPLC-MS/MS 

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

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

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

Grenzen möglicherweise nach oben zu korrigieren. 

 


