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Risiken erkennen — Gesundheit schiitzen

Gesundheitliche Bewertung von Acetaldehyd in alkoholischen Getranken
Aktualisierte Stellungnahme Nr. 022/2010 des BfR vom 04. Mai 2010"

Acetaldehyd bildet sich bei der Herstellung von alkoholischen Getranken. Der Stoff ist maf3-
geblich fur das spezifische Aroma einiger Spirituosen verantwortlich. Aufgrund der unter-
schiedlichen Produktionsverfahren variiert der Acetaldehydgehalt in den verschiedenen al-
koholischen Getranken. Insbesondere in Likdrweinen kommt der Stoff in hdheren Konzentra-
tionen vor, da diese Weine unter bestimmten Alterungs- und Oxidationsprozessen hergestellt
werden, die die Anreicherung dieser Substanz férdern. Durchschnittlich enthalten Likérweine
etwa dreimal mehr Acetaldehyd als Wein. Zudem kommt die Substanz natiirlicher Weise in
verschiedenen Frichten vor und wird wegen ihrer geschmacklichen Eigenschaften auch ver-
schiedenen Lebensmitteln als Aroma hinzugefugt.

Von der amtlichen Lebensmittelliberwachung wurden aktuelle Daten zum Vorkommen des
Stoffes in hochprozentigen alkoholischen Getranken veréffentlicht. In den meisten Proben
wurden weniger als 100 Milligramm (mg) Acetaldehyd je Liter (L) Getrank nachgewiesen.
Der hochste Wert lag bei 1159 mg/L. In diesem Zusammenhang wurde das Bundesinstitut
fur Risikobewertung (BfR) vom Bundesministerium flr Ernahrung, Landwirtschaft und
Verbraucherschutz (BMELV) gebeten, eine Risikobewertung flr Acetaldehyd insbesondere
zum Vorkommen in Wein, Likérwein und Spirituosen zu erstellen, da in der wissenschaftli-
chen Literatur eine mégliche krebserzeugende Wirkung des Stoffes diskutiert wird.

Die von nationalen und internationalen Expertengremien vorgenommenen Bewertungen des
kanzerogenen Potenzials von Acetaldehyd stlitzen sich hauptsachlich auf Studien, die die
Wirkung der Substanz bei Aufnahme Uber die Atmung untersucht haben. Diese Ergebnisse
konnen aus Sicht des BfR jedoch nicht auf die Aufnahme des Stoffes tUber Getranke oder
Lebensmittel Ubertragen werden. Zwar gibt es eine Tierstudie zur Kanzerogenitat von Ace-
taldehyd nach oraler Gabe. Allerdings eignet sich diese nach Ansicht des BfR nicht dazu,
das Risiko einer mdglichen krebserzeugenden Wirkung einer oralen Aufnahme von Acetal-
dehyd, die beispielsweise mit dem Konsum von alkoholischen Getranken verbunden ist, ab-
zuleiten. Somit kann das Institut derzeit nicht abschatzen, welchen Anteil Acetaldehyd an der
kanzerogenen Wirkung von alkoholischen Getranken hat. Die mégliche gesundheitsschadi-
gende Wirkung von alkoholischen Getranken setzt das BfR als allgemein bekannt voraus.
Alkoholische Getranke sollten allenfalls in Mafien und nicht taglich getrunken werden.

Die BfR-Kommission fur Lebensmittelzusatzstoffe, Aromastoffe und Verarbeitungshilfsstoffe
(LAV-Kommission) hat der Stellungnahme des BfR vom 22. Dezember 2008 in der Sitzung
vom 12. Februar 2009 inhaltlich zugestimmt.

Uber die Verwendung von Acetaldehyd als Aromastoff wird in der LAV-Kommission zurzeit
beraten.

1 Gegenstand der Bewertung

Das Chemische und Veterinaruntersuchungsamt Karlsruhe hat neue Daten zum Vorkommen
von Acetaldehyd in Wein (Likdrwein), Spirituosen und anderen alkoholischen Getranken ver-

*

aktualisierte Stellungnahme vom 22. Dezember 2008. In die aktualisierte Stellungnahme sind die
Ergebnisse der Beratungen der LAV-Kommission des BfR vom 12. Februar 2009, der Bewertung der
IARC vom Oktober 2009 und die derzeitige Beratung der LAV-Kommission Uber die Verwendung
von Acetaldehyd als Aromastoff eingeflossen.
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offentlicht, die auch publiziert sind (Lachenmeier und Sohnius, Food and Chemical Toxicolo-
gy 46, 2008, 2903-2911). Das Bundesinstitut fur Risikobewertung (BfR) wurde vom Bundes-
ministerium fir Ernahrung, Landwirtschaft und Verbraucherschutz (BMELV) gebeten, eine
Risikobewertung flr Acetaldehyd zu erstellen, insbesondere zum Vorkommen in Wein (Li-
kdrwein) und Spirituosen. Die vorliegende Stellungnahme befasst sich mit der mdglichen
gesundheitsgefahrdenden Wirkung einer langerfristigen oralen Acetaldehyd-Aufnahme im
Zusammenhang mit dem Konsum alkoholischer Getranke und konzentriert sich dabei auf die
krebserzeugende Wirkung.

2 Ergebnis

Die von nationalen (MAK-Kommission) und internationalen (IARC) Expertengremien vorge-
nommenen Bewertungen des kanzerogenen Potenzials von Acetaldehyd basieren im We-
sentlichen auf Inhalationsstudien. Die Ergebnisse dieser Studien sind nicht auf die Situation
nach oraler Exposition extrapolierbar. Die einzige verfugbare Studie zur Kanzerogenitat von
Acetaldehyd nach oraler Applikation an Ratten eignet sich nicht, das Risiko einer moglichen
kanzerogenen Wirkung nach einer oralen Aufnahme von Acetaldehyd abzuleiten. Es gibt
Hinweise auf ein mdgliches kanzerogenes Potenzial aus Human-Studien, in denen eine As-
soziation der Krebshaufigkeit mit dem Genuss alkoholischer Getranke unter Beriicksichti-
gung des individuellen Enzym-Status (Polymorphismus) der an der Verstoffwechselung von
Ethanol und Acetaldehyd beteiligten Enzyme untersucht wurde. Die International Agency for
Research on Cancer (IARC) kam im Oktober 2009 zu dem Schluss, dass Acetaldehyd in
Kombination mit alkoholischen Getranken krebserzeugend (,carcinogenic to humans
(Group1)“) ist. Dies ist eine Beschreibung des Gefahrdungspotenzials. Eine sichere Risiko-
bewertung im Hinblick auf ein kanzerogenes Potenzial nach oraler Exposition ist aber auf der
Basis der verfiigbaren Daten nicht mdglich. Somit kann derzeit auch nicht abgeschéatzt wer-
den, welchen Anteil Acetaldehyd an der kanzerogenen Wirkung von alkoholischen Getran-
ken hat.

Die veroffentlichten Messergebnisse aus der amtlichen Lebensmitteliberwachung sind hilf-
reiche Daten zu Acetaldehydgehalten in alkoholischen Getranken, aber keine grundsatzlich
neuen Erkenntnisse, da das Vorkommen von Acetaldehyd in alkoholischen Getranken schon
zuvor bekannt war. Das gilt auch fir das Gefahrdungspotenzial. Die mogliche gesundheits-
schadigende Wirkung von alkoholischen Getranken ist als bekannt vorauszusetzen. Von den
zustandigen Einrichtungen wird grundsatzlich geraten, alkoholische Getranke allenfalls nur in
moderaten Mengen und nicht taglich zu konsumieren.

Das BfR halt es auf der Basis der verfliigbaren Daten fiir gerechtfertigt, die gesundheitliche
Unbedenklichkeit einer Verwendung von Acetaldehyd als Aromastoff zu hinterfragen. Diese
Frage wird zur Zeit mit der BfR-Kommission flir Lebensmittelzusatzstoffe, Aromastoffe und
Verarbeitungshilfsstoffe diskutiert.

3 Begrindung

3.1 Mogliche Gefahrenquelle

Acetaldehyd (Ethanal, CAS-Nr. 75-07-0) ist eine fllichtige Substanz, deren Siedepunkt bei
21 °C liegt.

Acetaldehyd ist ein in alkoholischen Getranken vorkommender aromawirksamer Stoff, der

als Nebenprodukt wahrend der Garung gebildet wird. Aufgrund von Alterungs- bzw. Oxidati-
onsprozessen kommt Acetaldehyd in Likbrweinen in héheren Konzentrationen vor als bei-
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spielsweise in Wein. Acetaldehyd ist flir den sogenannten Oxidations- oder Lufttonmitve-
rantwortlich, der in diesen Produkten erwlinscht ist. Bereits in den 1950er Jahren wurden
Herstellungsbedingungen entwickelt, die bei Verwendung geeigneter Hefestamme zu einer
Anreicherung von Acetaldehyd bis zu 1000 mg/L flihren kénnen (Fornachon 1953, Amerine
1957). Die auftretenden Schwankungsbreiten innerhalb der einzelnen Produktgruppen sind
allerdings sehr grof3. Nach den Daten aus dem Chemischen und Veterinaruntersuchungsamt
(CVUA) Karlsruhe (Lachenmeier und Sohnius 2008) waren die mittleren Acetaldehydgehalte
in Likérweinen (118 mg/L, Bereich von 12 bis 800 mg/L) héher als in anderen alkoholischen
Getranken. Im Mittel enthalten Likdrweine etwa dreimal mehr Acetaldehyd als Wein. Die vom
CVUA Karlsruhe Gibermittelten Einzeldaten, die iberwiegend Spirituosen mit hohen Alkohol-
gehalten betreffen (CVUA Karlsruhe 2008), weisen innerhalb der Produktgruppen ebenfalls
recht groRe Schwankungsbreiten auf. Bei den meisten Proben war der Acetaldehydgehalt
kleiner als 100 mg/L. Der héchste Acetaldehyd-Gehalt in Spirituosen betrug 1159 mg/L in
einem Erzeugnis mit einem Alkoholgehalt von 39.5 Vol-% (das entspricht 2940 mg Acetalde-
hyd pro L reiner Alkohol).

Auch das Chemische und Veterinaruntersuchungsamt Freiburg hat in den Jahren 2007 und
2008 den Acetaldehydgehalt mehrerer hundert Proben alkoholischer Getranke tiberwiegend
deutscher Herkunft bestimmt. Bei den zur Verfligung gestellten Einzeldaten handelte es sich
Uberwiegend um Spirituosen, deren Alkoholgehalt Uber 40 Vol-% lag. Die héchsten Gehalte
wurden in Tresterbranden gefunden. Der Maximalwert betrug 1243 mg/L Probe bzw. 2960
mg/L reiner Alkohol. Bei Likdren mit Alkoholgehalten unter 40 Vol-% waren die Acetaldehyd-
gehalte deutlich geringer als bei den hoherprozentigen alkoholischen Getranken und in vie-
len Fallen nicht nachweisbar. Weine und Likérweine wurden nicht gemessen (CVUA Frei-
burg 2008). Die Daten des CVUA Freiburg ergeben im Wesentlichen das gleiche Bild wie die
Daten des CVUA Karlsruhe.

Acetaldehyd kommt auch naturlicherweise in vielen anderen Lebensmitteln vor und tréagt zum
Geschmack vieler Lebensmittel bei (z.B. Birne, Apfel, Himbeere, Erdbeere, Ananas, Rosma-
rin, Fenchel, Senf, Rostkaffee). Das ehemalige Expertenkomitee fiir Aromastoffe des Euro-
parats hat die folgenden Gehalte genannt (Angaben in ppm entsprechen mg/kg): Grapefruit-
Saft (0,3-50 ppm), andere Friichte (bis zu 10 ppm), Erbsen (1-400 ppm), andere Gemise
(bis zu 22 ppm), Brot (4-10 ppm), Cerealien (bis zu 3,5 ppm), Yoghurt (0,7-76 ppm), andere
Milchprodukte (bis zu 8 ppm), WeilRwein (7-142 ppm) (CoE 2000). Fir Orangensaft wird ein
Acetaldehydgehalt von bis zu 132 ppm und fir Grapefruitsaft von bis zu 190 ppm berichtet
(Lund et al. 1981). Die Datenbank ,Volatile Compounds in Food“ (VCF, TNO, The Nether-
lands) enthalt Daten zum Vorkommen von Acetaldehyd in etwa 200 Lebensmitteln: z.B. Moh-
ren (2,6-16,9 ppm), Tomaten (5-9 ppm), frische Feigen (7-40 ppm), Weizen-Brot (7 ppm),
Cheddar-Kase (7,5 ppm), Essig (60-1060 ppm). Diese Datenbank enthalt zu vielen anderen
Lebensmitteln, wie beispielsweise zu Bananen, Avocado, Spargel, Rosenkohl, Blumenkohl,
Honig, Kakao, Rind- und Schweinefleisch, Fisch und auch zu den Grundnahrungsmitteln
Kartoffeln und Reis, qualitative aber keine quantitativen Angaben zum Vorkommen von Ace-
taldehyd.

Fenaroli’'s Handbook of Flavour Ingredients (Volume Il, Third edition, CRC Press, 1995) ent-
halt Angaben zur Verwendung von Acetaldehyd als Aromastoff, z. B. in Backwaren

(280 ppm), Fetten (4 ppm), Milchprodukten (76 ppm), Kase (600 ppm), Fleischwaren (75
ppm) und alkoholischen Getranken (470 ppm). Diese Angaben basieren auf einer Mitteilung
der US Flavor and Extract Manufacturers’ Association (FEMA) von 1993. Ob sie heute noch
aktuell sind und auch fir den europaischen Markt gelten, ist allerdings fraglich.
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Bei der Messung des Acetaldehydgehalts von Lebensmitteln lasst sich nicht beurteilen, ob
die gefundenen Gehalte auf ein natirliches Vorkommen oder auf einen Zusatz zurtickzufiih-
ren sind.

In 15 in der Schweiz getesteten kohlensaurehaltigen Mineralwéssern, die in PET-Flaschen
abgeflllt waren, wurden Acetaldehydgehalte zwischen 10 und 39 ug/L gefunden (K-Tipp
2008). Acetaldehyd entsteht bei der Herstellung und Lagerung von PET-Flaschen. Geht Ace-
taldehyd von der Flasche in das Getrank Uber, kann er — zumindest in Mineralwasser —
schon in sehr kleinen Mengen geschmeckt und gerochen werden. In Getrdnken mit intensi-
vem Geschmack, wie z.B. Limonaden, fallt Acetaldehyd dagegen sensorisch nicht auf. Ent-
sprechend den in der EU geltenden Vorschriften dirfen aus Kunststoffen héchstens 6 mg
Acetaldehyd auf 1 kg Lebensmittel Gbergehen. Der Mensch kann den Stoff aber schon in
weniger als einem Hundertstel dieser Menge deutlich riechen oder schmecken (BfR 2007).

Acetaldehyd kommt auch als Inhaltsstoff von kosmetischen Mitteln zur Anwendung. Die Ace-
taldehyd-Konzentrationen in verschiedenen kosmetischen Mitteln kénnen im Bereich von
0,075 bis 2 mg/kg liegen (SCCNFP 2004).

Auch das Vorkommen von Acetaldehyd in der Umwelt ist beschrieben (IARC 1999; Bruinen
de Bruin 2008). Acetaldehyd entsteht bei Verbrennungsprozessen und bei der Photo-
Oxidation von Kohlenwasserstoffen. Es gibt Berichte tber geringe Konzentrationen in Trink-
wasser, Oberflachenwasser, Regenwasser sowie in Auf3enluft und Innenraumluft.

Acetaldehyd kann im Stoffwechsel des Menschen aus Ethanol und Kohlenhydraten entste-
hen. Im Speichel kann Acetaldehyd mikrobiell aus Ethanol gebildet werden. Die Substanz
wurde auch im Blut nachgewiesen (Reviews z.B. in Seitz and Meier 2007; Seitz and Stickel
2007; IARC 1999; MAK 2008).

Insofern mussen bei einer Risikobewertung neben der oralen Exposition auch andere Expo-
sitionsquellen berilicksichtigt werden, einschlieRlich einer endogenen Exposition.

3.2 Gefahrdungspotenzial

Zu Acetaldehyd gibt es bereits Bewertungen von nationalen und internationalen Experten-
gremien, wie der DFG-Senatskommission zur Priifung gesundheitsschadlicher Arbeitsstoffe
(MAK-Kommission), der International Agency for Research on Cancer (IARC), und dem Joint
FAO/WHO Expert Committee on Food Additives (JECFA). Zum Gefahrdungspotenzial wird
im Folgenden teilweise aus diesen Bewertungen zitiert.

Die von nationalen (MAK-Kommission) und internationalen (IARC) Expertengremien vorge-
nommenen Bewertungen des kanzerogenen Potenzials von Acetaldehyd basieren im We-
sentlichen auf Inhalationsstudien. Nach inhalativer Langzeit-Exposition fuhrt Acetaldehyd bei
Ratten ab 750 ml/m® zu Adenokarzinomen des olfaktorischen Epithels und ab 1500 ml/m? zu
Plattenepithelkarzinomen des respiratorischen Epithels der Nasenschleimhaut sowie bei
Hamstern zu Tumoren der Nase und des Larynx (MAK 2008). Acetaldehyd ist in vitro und in
vivo genotoxisch (Ubersicht z.B. bei IARC 1999 und MAK 2008). Auf tierexperimentelle Stu-
dien mit Acetaldehyd bei wiederholter oraler Applikation wird im Folgenden detaillierter ein-
gegangen.
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3.2.1 Tierexperimentelle Studien mit Acetaldehyd bei wiederholter oraler Applikation

In einer Studie mit Verabreichung von Acetaldehyd mit dem Trinkwasser an Ratten Uber ei-
nen Zeitraum von 4 Wochen (0, 25, 125, 675 mg/kg KG und Tag) wurden bei 675 mg/kg KG
und Tag Hyperkeratosen des Vormagens beobachtet. Der No Observed Adverse Effect Le-
vel (NOAEL) lag bei 125 mg/kg KG und Tag (Til et al. 1988).

Die Verabreichung von Acetaldehyd mit dem Trinkwasser an Ratten Uber einen Zeitraum von
11 Wochen wurde in zwei Studien in Dosierungen von 0 und 875 mg/kg KG und Tag bzw. 0,
120, 500 mg/kg KG und Tag untersucht (Jokelainen et al. 2000, Matysiak-Budnik et al.
1996). Ab 500 mg/kg KG und Tag wurde eine Akkumulation von Fetten und entziindliche
Veranderungen in der Leber beobachtet. Als NOAEL wurden 120 mg/kg KG und Tag ge-
nannt (Matysiak-Budnik et al. 1996).

In einer Studie mit Verabreichung von Acetaldehyd Uber das Trinkwasser an Ratten fur einen
Zeitraum von 6 Monaten (0 und ca. 40 mg/kg KG und Tag) wurde die Kollagensynthese in
der Leber untersucht. Acetaldehyd fuhrte zu einer erhdhten Kollagensynthese (Pawlicka et
al. 1991). Nach WHO (1995) ist die toxikologische Bedeutung unklar.

In einer weiteren Studie wurde die Zelldifferenzierung und -proliferation nach Verabreichung
von Acetaldehyd mit dem Trinkwasser an Ratten Uber einen Zeitraum von 8 Monaten (0 und
ca. 40 mg/kg KG und Tag) untersucht. Gewebe der Zunge, Epiglottis und des Vormagens
wurde mit immunhistochemischen Markern hinsichtlich Zelldifferenzierung und -proliferation
untersucht. Acetaldehyd fiihrte bei diesen Geweben zu erhéhter Zellproliferation und vergro-
Rertem Epithel. Tumoren wurden nicht beobachtet (Homann et al. 1997).

In einer Kanzerogenitatsstudie wurde Acetaldehyd mit dem Trinkwasser an Gruppen von je
50 mannlichen und 50 weiblichen SD-Ratten lebenslang in Konzentrationen von 0, 50, 250,
500, 1500 und 2500 mg/L verabreicht (Soffritti et al. 2002). Nach Abschatzung der MAK-
Kommission entsprach das etwa Dosierungen von 0, 2,5, 12,5, 25, 75 und 125 mg/kg KG
und Tag (MAK 2008). Die Applikation begann in der sechsten Lebenswoche und endete mit
dem Tod der Tiere. Das letzte Tier ist in der 163. Woche gestorben. In dieser Hinsicht ent-
spricht das Studiendesign nicht der OECD-Guideline Nr. 451 (1981), wonach eine Kanzero-
genitatsstudie mit Ratten 24 Monate dauern sollte.

Die Lebensdauer der Tiere war sehr unterschiedlich. So sind beispielsweise von den Tieren,
die hamolymphoreticulare Neoplasien hatten, 13 Tiere der mittleren Dosisgruppe im Durch-
schnitt schon nach 71 Wochen gestorben, wahrend 15 Tiere der héchsten Dosisgruppe etwa
104 Wochen und 8 Tiere der Kontrollgruppe im Mittel etwa 113 Wochen gelebt haben. Die
unterschiedliche Lebensdauer erschwert grundsatzlich einen Vergleich der Tumorinzidenzen
der verschiedenen Dosisgruppen und die Interpretation der Daten.

In der Studie zeigten sich erhéhte Inzidenzen maligner Tumoren bei allen behandelten
Gruppen aulder bei mannlichen Ratten der 250 mg/L-Gruppe. Die Gesamtzahl der Tumoren
pro 100 Tiere war bei der hochsten Dosis bei mannlichen und weiblichen Tieren und bei den
weiblichen Tieren der niedrigsten Dosis statistisch signifikant erhéht. Die Inzidenz fiur Osteo-
sarkome war bei mannlichen Tieren der hdchsten und der niedrigsten Dosisgruppe erhoht. In
der héchsten Dosisgruppe war das statistisch signifikant. Erhdhte Tumorinzidenzen, die je-
doch statistisch nicht signifikant waren, wurden auch bei folgenden Organen beobachtet:
Zymbaldrise, Ohrkanal, Nasen- und Mundhohle, Brustdrise, Uterus, Magen, Darm und
Lunge. Insgesamt ist eine eindeutige Dosis-Effekt-Beziehung nicht erkennbar. Das BfR ist
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der Auffassung, dass diese Studie (Soffritti et al. 2002) keinen sicheren Beleg flr eine kanze-
rogene Wirkung von Acetaldehyd nach oraler Exposition liefert. Das BfR stimmt insofern mit
der MAK-Kommission Uberein, die zu dem Schluss kam, dass die Studie einen Hinweis auf
eine kanzerogene Wirkung von Acetaldehyd bei Applikation Uber das Trinkwasser zumindest
fur die héchste Dosisgruppe (ca. 125 mg/kg KG und Tag) liefere, jedoch wegen der fehlen-
den Dosisabhangigkeit nicht verwertbar sei (MAK 2008).

Eine entsprechende Bewertung dieser Studie findet sich in dem Draft Risk Assessment Re-
port zu Vinylacetat (ECB 2005): “Soffritti and his colleagues (Soffritti et al., 2002) published
the results of an oral carcinogenicity study that may correspond to the positive carcinogenic-
ity bioassay that were announced by Maltoni et al. (1997). Acetaldehyde was administered to
50 male and 50 female Sprague-Dawley rats for 104 weeks in drinking water at concentra-
tions of 0, 50, 250, 500, 1500, or 2500 mg/L. Increased rates of tumors at several organs
were observed in treated groups. However, the effects were not dose-related and no clear
conclusion could be drawn from this study.”

3.2.2 Erfahrungen beim Menschen

Die Kanzerogenitat von Acetaldehyd und sein Beitrag zur Kanzerogenitat alkoholischer Ge-
tranke wurde in mehreren Reviews diskutiert (z.B. in IARC (1999); Seitz and Meier (2007);
Seitz and Stickel (2007); MAK (2008)), wobei auch Polymorphismen mehrerer Enzyme, die
am Metabolismus von Ethanol und Acetaldehyd beteiligt sind, insbesondere Alkoholde-
hydrogenase (ADH) und Aldehyddehydrogenase (ALDH), berlcksichtigt wurden. Die MAK-
Kommission gelangte zu folgender Einschatzung (MAK 2008): ,Aus einer epidemiologischen
Studie an Arbeitern einer Aldehydfabrik konnen wegen grundlegender Méangel (...) keine
Ruckschlisse auf die Kanzerogenitat von Acetaldehyd gezogen werden (Bittersohl 1974,
1975). In mehreren Studien wurde untersucht, ob Trager bestimmter Allele Acetaldehyd-
metabolisierender Enzyme ein hdheres Risiko haben, Tumore zu entwickeln. Mehrere En-
zyme, die am Metabolismus von Acetaldehyd beteiligt sind, sind polymorph: ADH3, ALDH2
und Glutathion-S-transferase M1 (GSTM1). Insbesondere die Trager der ADH3!-, ALDH2?%,
GSTM1%-Allele haben wahrscheinlich bei gleicher aufgenommener Alkoholmenge héhere
Acetaldehydspiegel als die Vergleichspersonen mit den anderen Allelen (IARC 1999; Sa-
laspuro 2003). Hervorzuheben sind die erhéhten Odds-Ratios flr Tumoren des Mund-
Rachenraumes und des Rachenraums bei Trinkern mit dem ADH3'*-Genotyp (Coutelle et al.
1997; Harty et al. 1997). Bei homozygoten Tragern des inaktiven ALDH2%Allels und bei He-
terozygoten ist der Spiegel von Acetaldehyd nach Ethanolgabe 19- bzw. 6-mal héher als bei
homozygoten Tragern des aktiven ALDH2'-Allels. Die Odds-Ratio fiir Osophagustumoren bei
heterozygoten ALDH2-Tragern war unabhangig vom Alkoholkonsum deutlich erhdht (Yoko-
hama et al. 1996). In einer Metaanalyse von Studien, in denen dieser Einfluss des ALDH2-
Genotyps auf das Risiko fiir Osophagustumoren untersucht wurde, wurden die Ergebnisse
von Yokohama et al. (1996) bestétigt. Das relative Risiko fiir starke Trinker mit dem ALDH2"
2.Genotyp ist bis zu 12fach hoher als fiir Trinker mit dem ALDH2**-Genotyp. Zugleich wurde
gezeigt, dass bei Vorliegen des ALDH2%2-Genotyps die Acetaldehydkonzentration im Blut
nach Alkoholaufnahme offenbar so hoch ist, dass die akute Symptomatik diese Personen
davon abhélt zu trinken, und daher das Risiko fiir Osophagustumoren bei diesen Personen
nicht erhht, sondern sogar niedriger als bei Personen mit zwei ALDH2'-Allelen ist (Lewis
and Smith 2005). Die Studien sind als Hinweise auf die kritische Rolle von Acetaldehyd bei
der Atiologie Ethanol-bedingter Tumoren des oberen Verdauungstraktes zu sehen.”

Daten zu DNA-Addukten nach Acetaldehyd-Exposition sind in mehreren Reviews beschrie-

ben, z.B. in IARC (1999); Seitz and Meier (2007); Seitz and Stickel (2007); MAK (2008).
Nach Seitz und Stickel (2007) fiihrt Acetaldehyd insbesondere zu N-Ethyliden-2’-
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desoxyguanosin (N?-EtidG), aus dem nach Reduktion das stabile Addukt N*-ethyl-2’-
desoxyguanosin (N*-EtdG) wird. AuRerdem wurde das DNA-Addukt a-Methyl-y-OH-propano-
desoxyguanosin gefunden (da es zuvor auch nach Exposition von DNA mit Crotonaldehyd
beobachtet wurde, wird es als Cr-PdG bezeichnet). Cr-PdG korreliert starker mit einer muta-
genen Wirkung als N*-EtdG (Seitz und Stickel 2007). In einer japanischen Studie wurden
Acetaldehyd-induzierte DNA-Addukte in peripheren Lymphozyten japanischer Alkoholiker mit
dem ALDH2"'- und dem ALDH2"%-Genotyp untersucht. Die N*-EtdG- und Cr-PdG-Level
waren bei Personen mit dem ALDH2"?-Genotyp signifikant héher als bei Personen mit dem
ALDH2""-Genotyp. AuRerdem wurden in den Lymphozyten von Trinkern mit dem ALDH2"2-
Genotyp mehr Schwesterchromatidaustausche und Mikrokerne gefunden als in Trinkern mit
dem vollstandig aktiven ALDH2-Genotyp (Morimoto et al. 1996; Ishikawa et al. 2003).

3.3 Exposition

Nach Lachenmeier und Sohnius (2008) waren die mittleren Acetaldehydgehalte in Likbrwei-
nen (118 mg/L, Bereich von 12 bis 800 mg/L) héher als in anderen alkoholischen Getranken.
Unter der Annahme, dass 100 mL eines Likorweins mit einem Gehalt von 800 mg/L getrun-
ken werden, resultiert eine Acetaldehyd-Aufnahme von 80 mg.

Das Joint FAO/WHO Expert Committee on Food Additives (JECFA) hat flir die Verwendung
von Acetaldehyd als Aromastoff auf der Basis von Produktionsdaten eine Exposition von 9,7
(USA) bzw. 11 (Europe) mg pro Person und Tag abgeschatzt (Maximized Survey-Derived
Intake, MSDI-Approach) (JECFA 1998). Fir eine Expositionsabschatzung nach dem soge-
nannten mTAMDI-Approach, der von der European Food Safety Authority (EFSA) bei der
Bewertung von Aromastoffen zusatzlich zum MSDI-Approach angewandt wird und der in der
Regel zu deutlich hoheren Abschatzungen fuhrt (EFSA 2004), waren Angaben zu den in
Lebensmitteln eingesetzten Mengen erforderlich. Entsprechende Daten liegen jedoch nicht
vor, da Acetaldehyd zu den Aromastoffen gehoért, die von JECFA bereits vor dem Jahr 2000
bewertet wurden und deshalb gemaf Artikel 2 der Verordnung (EG) Nr. 1565/2000 im Rah-
men des in dieser Verordnung angesprochenen Bewertungsprogramms von der EFSA nicht
erneut bewertet werden mussten. Insofern mussten der EFSA von der Aromenindustrie kei-
ne Daten zur Verwendung von Acetaldehyd als Aromastoff vorgelegt werden.

Mégliche Acetaldehyd-Aufnahmemengen, die auf das natirliche Vorkommen in Lebensmit-

teln zuriickzufihren sind, werden hier nur exemplarisch fir einige Lebensmittel auf der Basis

der im Kapitel 3.1 genannten maximalen Gehalte und angenommener Verzehrsmengen ab-

geschatzt:

» Unter der Annahme, dass 250 mL Orangensaft mit einem Acetaldehydgehalt von
132 mg/L getrunken werden, resultiert eine Acetaldehyd-Aufnahme von 33 mg.

» Bei einer angenommenen Verzehrsmenge von 100 g Yoghurt mit einem Acetaldehydge-
halt von 76 mg/kg resultiert eine Acetaldehyd-Aufnahme von 7,6 mg.

» Unter der Annahme, dass 100 g Gemuse mit einem Acetaldehydgehalt von 22 mg/kg ver-
zehrt werden, resultiert eine Acetaldehyd-Aufnahme von 2,2 mg.

» Ein Verzehr von 100 g Erbsen mit einem Gehalt von 400 mg/kg wiirde zu einer Acetalde-
hyd-Aufnahme von 40 mg fuhren.

Hinzu kommt die Aufnahme, die aus dem Vorkommen von Acetaldehyd in zum Teil geringen
Konzentrationen in zahlreichen anderen Lebensmitteln herrihrt. Die hier vorgenommenen
Expositionsabschatzungen sind mit Unsicherheiten verbunden, weil zum Vorkommen und zu
den Gehalten von Acetaldehyd in den verschiedenen Lebensmitteln keine reprasentativen
Daten vorliegen. Deshalb wurden bei diesen Abschatzungen fiir die Verzehrsmengen nur
Annahmen, aber keine detaillierten Verzehrsdaten zugrunde gelegt. Die Abschatzungen zei-
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gen aber, dass das naturliche Vorkommen von Acetaldehyd in Lebensmitteln zu einer Expo-
sition flihren kann, die insgesamt mdglicherweise in der gleichen GréRRenordnung liegt wie
die Menge, die mit alkoholischen Getranken aufgenommen werden kann. Aufierdem muissen
auch endogene und inhalative Expositionen berticksichtigt werden.

Die MAK-Kommission hat Daten zur endogenen Konzentration von Acetaldehyd im Blut zu-
sammengetragen und dabei auch die von einigen Autoren angesprochenen maglichen Prob-
leme bei der Messung diskutiert (MAK 2008). Sie kam zu dem Schluss, dass Acetaldehyd
tatsachlich endogen vorliegt. ,Endogener Acetaldehyd entsteht im Intermediarstoffwechsel
von Saugern bei der oxidativen Decarboxylierung von Pyruvat, bei dem Threoninaldolase-
vermittelten Abbau von Threonin sowie aus weiteren Stoffwechselprozessen. In Darmbakte-
rien wird er bei der nicht-oxidativen Decarboxylierung von Pyruvat und bei der Deaminierung
von Ethanolamin gebildet.“ Unter Bertcksichtigung einer mittleren endogenen Acetaldehyd-
Konzentration im Vollblut von 2,2 umol/L (das entspricht 0,1 mg/L) und der Acetaldehyd-
Clearance hat die MAK-Kommission berechnet, dass im Organismus eines Erwachsenen
mindestens 5,6 ymol (bzw. 0,25 mg) Acetaldehyd pro Minute produziert werden mussten.

Das Joint Research Centre der EU-Kommission hat kirzlich Daten zu Acetaldehyd-
Konzentrationen in der Luft publiziert, die auf Messungen in 12 europaischen Stadten basie-
ren (Bruinen de Bruin 2008). Danach betragt die Acetaldehyd-Konzentration in der Luft im
Mittel 11,8 ug/m®. Nach den Ergebnissen eines Probandenversuchs betragt die Retention
von Acetaldehyd 60 % (Egle 1970). Unter der Annahme, dass von der inhalierten Stoffmen-
ge 60 % in die Lunge gelangen und alveolargangig sind (MAK 2008) und dass die alveolare
Ventilation 4 L/min bzw. 240 L/h betragt, filhrt eine kontinuierliche Exposition von 11,8 pg/m?®
zu einer Acetaldehyd-Aufnahme von 1,7 ug/h bzw. 41 pg/Tag.

Im Vergleich zu der endogenen Bildung und der mdglichen oralen Aufnahme Uber Lebens-
mittel ist die inhalative Exposition zu vernachlassigen.

3.4 Risikocharakterisierung
3.4.1 Bewertungen von Expertengremien

Die Verwendung von Acetaldehyd als Aromastoff wurde von JECFA beim 49. Meeting im
Juni 1997 bewertet (JECFA 1998). JECFA kam auf der Basis der anhand von Produktions-
daten abgeschatzten Exposition (MSDI-Approach) von 9,7 (USA) bzw. 11 (Europe) mg pro
Person und Tag zu folgender Bewertung: “Conclusion based on current levels of intake: No
safety concern®. Dabei wurde auch ein endogenes Vorkommen berlicksichtigt.

Im Rahmen der Chemikalienbewertung nach Richtlinie 67/548/EEC wurde Acetaldehyd in
der EU auf der Basis von Inhalationsstudien als krebserzeugender Stoff der Kategorie 3 (li-
mited evidence of a carcinogenic effect) eingestuft und mit dem R-Satz 40: ,Verdacht auf
krebserzeugende Wirkung“ und dem Symbol Xy (gesundheitsschadlich) gekennzeichnet.

Die International Agency for Research on Cancer (IARC) hat Acetaldehyd 1999 auf der Basis
von tierexperimentellen Inhalationsstudien und Fall-Kontroll-Studien unter Bericksichtigung
von Polymorphismen mehrerer Enzyme sowie unter Berlcksichtigung der genotoxischen
Wirkungen als méglicherweise kanzerogen flir den Menschen eingestuft (IARC 1999): , The-
re is sufficient evidence in experimental animals for the carcinogenicity of acetaldehyde.
There is inadequate evidence in humans for the carcinogenicity of acetaldehyde. Overall
evaluation: Acetaldehyde is possibly carcinogenic to humans (Group 2B).”
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Im Jahr 2007 hat die IARC alkoholische Getranke bewertet und kam zu dem Schluss, dass
sie fur den Menschen kanzerogen sind (carcinogenic to humans (Group 1)) (IARC 2007). Da
die gesundheitlichen Wirkungen bei verschiedenen alkoholischen Getranken beobachtet
wurden, und im Hinblick auf die kanzerogene Wirkung von Ethanol in neueren tierexperimen-
tellen Untersuchungen hat die IARC auch Ethanol in alkoholischen Getranken als kanzero-
gen fur den Menschen eingestuft (carcinogenic to humans (Group 1)). AuRerdem gelangte
die IARC-Arbeitsgruppe zu der Auffassung, dass es Hinweise darauf gibt, dass Acetaldehyd,
der im Stoffwechsel aus Ethanol gebildet wird, zur Entstehung von Speiseréhren-Tumoren
beitragt (IARC 2007). Die IARC kam im Oktober 2009 zu dem Schluss, dass Acetaldehyd in
Kombination mit alkoholischen Getranken krebserzeugend (,carcinogenic to humans
(Group1)“) ist (Secretan et al. 2009).

Von der MAK-Kommission wurde Acetaldehyd mehrfach bewertet, zuletzt im Jahr 2008. Da-
bei wurde auch die Bewertung von IARC (1999) beriicksichtigt. Die MAK-Kommission hat

fir Acetaldehyd einen MAK-Wert von 50 ppm (ml/m?®), das entspricht 91 mg/m?, abgeleitet.
Acetaldehyd wurde als krebserzeugender Arbeitsstoff der Kategorie 5 und Keimzellmutagen
der Kategorie 5 eingestuft. Die Kategorie 5 der krebserzeugenden Arbeitsstoffe umfasst Stof-
fe mit krebserzeugender und genotoxischer Wirkung, deren Wirkungsstéarke jedoch als so
gering erachtet wird, dass unter Einhaltung des MAK- und BAT-Wertes kein nennenswerter
Beitrag zum Krebsrisiko fir den Menschen zu erwarten ist. Die Einstufung wird gestitzt
durch Informationen zum Wirkungsmechanismus, zur Dosisabhangigkeit und durch toxikoki-
netische Daten zum Spezies-Vergleich. Die Kategorie 5 der Keimzellmutagene umfasst Stof-
fe, deren Wirkungsstarke als so gering erachtet wird, dass unter Einhaltung des MAK-Wertes
kein nennenswerter Beitrag zum genetischen Risiko fir den Menschen zu erwarten ist.

Aullerdem erfolgte eine Einstufung von Acetaldehyd bezuglich einer moglichen Beeintrachti-
gung der Schwangerschaft in Gruppe C (eine fruchtschadigende Wirkung braucht bei Einhal-
tung des MAK- und BAT-Wertes nicht beflirchtet zu werden).

Das ehemalige Scientific Committee on Food (SCF) der EU-Kommission hat 1998 die Ver-
wendung von Acetaldehyd zur Herstellung von Materialien, die mit Lebensmitteln in Kontakt
kommen, bewertet und flr Acetaldehyd und Propionsaurevinylester einen Gruppen-TDI-Wert
von 0,1 mg/kg KG abgeleitet (SCF 1998).

3.4.2 Betrachtungen zu Struktur-Wirkungs-Beziehungen

Aufgrund der Ahnlichkeit der chemischen Struktur von Acetaldehyd mit der des Formalde-
hyds ist auch ein Vergleich ihrer toxikologischen Wirkungen und der zugrunde liegenden
mdglichen Mechanismen in Betracht zu ziehen.

Das BfR hatte 2006 eine umfassende Neubewertung zu Formaldehyd durchgefiihrt und vor-
geschlagen, Formaldehyd nur im Hinblick auf die Aufnahme Uber die Atemluft als Human-
kanzerogen einzustufen. Bei Formaldehyd liegen der Tumorentstehung zwei biologische
Wirkmechanismen zugrunde: Die zellschadigende Wirkung, die eine reaktive Zellproliferation
auslost und oberhalb einer bestimmten Konzentration wirksam wird, sowie genotoxische
Wirkungen, die zu Veranderungen der Erbinformation fihren kénnen. Auf der Basis von
Tierdaten zur Zellproliferation sowie von Humandaten zur sensorischen Irritation des oberen
Respirationstraktes wurde deshalb fir Formaldehyd eine tolerierbare Luftkonzentration als
sogenannter ,safe“ level abgeleitet, die bei 0.1 ppm (parts per million) — das sind

0,124 mg/m?® — liegt (Schulte et al. 2006, Appel et al. 2006).
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Die MAK-Kommission hat fiir Acetaldehyd einen MAK-Wert von 50 ppm (ml/m?) abgeleitet,
was 91 mg/m? entspricht. Der MAK-Wert fiir Acetaldehyd ist somit 500-fach héher als der fiir
Formaldehyd abgeleitete ,safe” level.

Potenzielle Unterschiede zwischen Acetaldehyd und Formaldehyd bestehen auch hinsicht-
lich des Ausmales der Bildung von DNA-Protein-Crosslinks. In einer Studie, in der die Bil-
dung von DNA-Protein-Crosslinks in vitro untersucht wurde, war eine 10%-fach héhere Kon-
zentration von Acetaldehyd nétig, um entsprechend viele DNA-Protein-Vernetzungen wie mit
Formaldehyd zu bilden (Kuykendall and Bogdanffy 1992).

Bei einer vergleichenden Betrachtung von Acetaldehyd und Formaldehyd miissen auch me-
chanistische Aspekte bertcksichtigt werden. In der Stellungnahme des BfR zu Formaldehyd
(Appel et al. 2006) heil’t es dazu:

.Das Verstandnis der Mechanismen, die der Induktion von Tumoren durch Formaldehyd
zugrunde liegen, ist wesentlich fur die Entscheidung, ob Risiken, die in Tierversuchen beo-
bachtet werden, als relevant fir den Menschen anzusehen sind. Betrachtungen zum Wirk-
mechanismus kénnen auch genutzt werden, um einen praktischen Schwellenwert festzule-
gen. Eine Chemikalie kann das Krebsrisiko Uiber eine Schadigung der DNA, Uber eine erhoh-
te Zellreplikationsrate oder tber beides erhéhen. Die Zellreplikation kann Uber eine erhdhte
Zellteilung (Mitogenese), in Folge einer gehemmten Apoptose oder durch Regenerationspro-
zesse erhoht werden, die auf zytotoxische Wirkungen folgen. Unabhangig davon, ob die
Gentoxizitat endogene oder exogene Ursachen hat, bedarf es der DNA-Replikation, um die
genetischen Fehler irreversibel zu fixieren. Die DNA-Replikation bietet damit nicht nur mehr
Moglichkeiten fur Fehler, sie fixiert diese Fehler auch und verdndert das Genom damit auf
Dauer. Eine erhthte DNA-Replikationsrate kann damit zu einem erhdhten Krebsrisiko flihren.
Selbst bei gentoxischen Chemikalien hangt die Dosis-Wirkungs-Beziehung fir die Tumorin-
zidenz wesentlich von der Zellproliferationsrate ab. Bei nicht gentoxischen Substanzen bildet
die gesteigerte Zellproliferation sogar die Basis fur die krebsauslésende Wirkung. Diese
Substanzen und insbesondere solche, die ihre Wirkung nicht Gber rezeptorabhdngige Me-
chanismen entfalten, werden meistens oberhalb einer bestimmten Dosis wirksam. Dieses
Schwellenphdnomen geht h&ufig mit zytotoxischen Wirkungen einher. Im Hinblick auf die
Induktion von Nasentumoren durch Formaldehyd sollte daher beriicksichtigt werden, ob 1)
gentoxische Ereignisse die entscheidende Rolle spielen oder 2) ob die erhéhte Tumorinzi-
denz ausschlief3lich aus sich wiederholenden zytotoxischen Ereignissen resultiert oder 3) ob
moglicherweise eine Kombination aus Beiden vorliegt.”

Annliche Uberlegungen hatte die MAK-Kommission bei der Bewertung von Acetaldehyd
(MAK 2008):

.Die durch Acetaldehyd verursachten Tumoren kénnen auf genotoxische und gewebescha-
digende Wirkungen zurlckgefiihrt werden. (...) Eine Aussage dariiber, ob genotoxische oder
zytotoxische Wirkungen bei der Tumorentstehung durch Acetaldehyd im Vordergrund ste-
hen, ist gegenwartig nicht mdglich, da keine Untersuchungen zur kanzerogenen Wirkung bei
nicht zytotoxischen Konzentrationen vorliegen. (...) Im Unterschied zu Formaldehyd wird mit
Acetaldehyd eine Vielfalt stabiler DNA-Addukte gebildet. Der quantitative Beitrag der DNA-
Addukte fur die Kanzerogenese durch Acetaldehyd ist derzeit unklar, da ihre Bildung in vivo
nicht untersucht wurde und Messungen oder Berechnungen der Konzentration von Acetal-
dehyd im Nasenschleimhautepithel nach Acetaldehyd-Exposition fehlen und so auch kein
Vergleich mit In-vitro-Daten mdglich ist.”
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3.4.3 Anmerkungen zu speziellen Aspekten

In der Publikation von Lachenmeier und Sohnius (2008) kommen die Autoren auf der Basis
der dort zitierten Publikationen von Homann et al. (1997) und Salaspuro et al. (2002) zu dem
Schluss, dass eine Konzentration von 50-100 ymol/L Acetaldehyd (z.B. im Speichel) poten-
ziell kanzerogen sei (,According to the studies mentioned in the introduction, the potential
carcinogenic level of acetaldehyde is approximately 50-100 uM.“). In der Einleitung heil3t es
bei Lachenmeier und Sohnius (2008): “The mutagenic and carcinogenic changes caused by
acetaldehyde can already occur with an acetaldehyde concentration from 40 to 200 pmol/L
(Homann et al., 1997a; Salaspuro et al., 2002).” Dazu ist anzumerken, dass sich eine Aus-
sage bezlglich einer Acetaldehyd-Konzentration im Speichel, die potenziell kanzerogen wa-
re, nicht unmittelbar aus den von Lachenmeier und Sohnius zitierten Publikationen ableiten
l&sst. Homann et al. (1997) haben bei Probanden, die moderate Alkoholmengen (0,5 g Etha-
nol/kg KG) getrunken hatten, bis zu 143 umol/L Acetaldehyd im Speichel gefunden. Homann
et al. zitieren Studien, in denen Acetaldehyd in vitro in Konzentrationen von 40 bis

1000 pumol/L zu genotoxischen Effekten gefiihrt hat, und diskutieren, dass die Ubertragbar-
keit von in-vitro-Daten auf die in-vivo-Situation schwierig sei, dass zumindest aber ange-
nommen werden konne, dass unter bestimmten Umstanden die Konzentration von Acetalde-
hyd in vivo im Speichel fir eine Induktion von Mutationen ausreichend sei (,Although the
transferability of in vitro data obtained in cell cultures to an in vivo organism is difficult, it can
at least be concluded, that under certain circumstances the in vivo salivary acetaldehyde
levels would be sufficient to cause severe mutagenic damages.”). Dies ist eine Hypothese,
die eine gewisse Berechtigung haben mag. Sie ist aber kein Beleg fir eine kanzerogene
Wirkung. Ebenso wenig lasst sich aus den hier zitierten Publikationen eine kanzerogene
Konzentration ableiten.

3.4.4 Schlussfolgerungen

Die von nationalen (MAK-Kommission) und internationalen (IARC) Expertengremien vorge-
nommenen Bewertungen des kanzerogenen Potenzials von Acetaldehyd basieren im We-
sentlichen auf Inhalationsstudien mit lokaler Wirkung. Die Ergebnisse dieser Studien sind
nicht auf die Situation nach oraler Exposition extrapolierbar. Die einzige verfligbare Studie
zur Kanzerogenitat von Acetaldehyd nach oraler Applikation an Ratten (Soffritti et al. 2002)
eignet sich nicht, ein Risiko fiir eine kanzerogene Wirkung einer oralen Aufnahme von Ace-
taldehyd abzuleiten. Es gibt Hinweise auf ein mdgliches kanzerogenes Potenzial aus Hu-
man-Studien, in denen eine Assoziation der Krebshaufigkeit mit dem Genuss alkoholischer
Getranke unter Berucksichtigung des Enzym-Status (Polymorphismus) der an der Verstoff-
wechselung von Ethanol und Acetaldehyd beteiligten Enzyme untersucht wurde. Die IARC
kam im Oktober 2009 zu dem Schluss, dass Acetaldehyd in Kombination mit alkoholischen
Getranken krebserzeugend (,carcinogenic to humans (Group1)“) ist. Dies ist eine Beschrei-
bung des Gefahrdungspotenzials. Eine sichere Risikobewertung im Hinblick auf ein kanzero-
genes Potenzial nach oraler Exposition ist aber auf der Basis der verfigbaren Daten nicht
moglich. Somit kann derzeit auch nicht abgeschatzt werden, welchen Anteil Acetaldehyd an
der kanzerogenen Wirkung von alkoholischen Getranken hat.

Die Ergebnisse aus der Lebensmitteliberwachung in Karlsruhe und Freiburg und die Publi-
kation von Lachenmeier und Sohnius (2008) liefern hilfreiche Daten zu Acetaldehydgehalten
in alkoholischen Getranken, aber keine grundsatzlich neuen Erkenntnisse, da das Vorkom-
men von Acetaldehyd in alkoholischen Getranken auch schon zuvor bekannt war. Das gilt
auch fir das Gefahrdungspotenzial. Die mogliche gesundheitsschadigende Wirkung von
alkoholischen Getranken ist als bekannt vorauszusetzen. Von den zustandigen Einrichtun-
gen wird aus gesundheitlicher Sicht grundsatzlich geraten, alkoholische Getranke allenfalls
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nur in moderaten Mengen und nicht taglich zu konsumieren. Entsprechende Empfehlungen
sind beispielsweise vom wissenschaftlichen Kuratorium der Deutschen Hauptstelle fiir Sucht-
fragen e.V. publiziert (Seitz et al. 2008).

Das BfR halt es auf der Basis der verfugbaren Daten aber fur gerechtfertigt, die gesundheitli-
che Unbedenklichkeit einer Verwendung von Acetaldehyd als Aromastoff zu hinterfragen.
Diese Frage wird zur Zeit mit der BfR-Kommission flir Lebensmittelzusatzstoffe, Aromastoffe
und Verarbeitungshilfsstoffe diskutiert.
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