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ACRYLAMID

1. CHARAKTERISIERUNG

CAS~Nummer: 79-06-1

Synonyma: Propenamid

Stoffeigenschaften: Farblose bis weiBe Kristalle.

F. 84-85 °C, Kp. 125 °C bei 25 mm Hg.
Dampfdrﬁck bei 25 °C 0,007 mm Hg.
Sehr gut 16slich in Wasser,

16slich in Alkohol,

unléslich in Heptan.

Strukturformel: CH,=CH — CO — NH,

2. VERWENDUNG

Kunststoffe

Acrylamid wird als Comonomer in Acryl- und Methacrylsiureester-
Polymerisaten eingesetzt. Diese Polymeren werden auch in Form von
Dispersionen 2zur Herstellung von Uberziigen benutzt. Es dient
ferner als Monomer und Comonomer zur Herstellung von Retentions-
mitteln fiir Papier.

Einsatzbereiche mit Lebensmittelkontakt

Die Acryl- und Methacrylsidureesterpolymerisate kénnen mit allen
Arten von Lebensmitteln in Beriihrung kommen, die polymeren Re-
tentionsmittel in Papier wund Pappe allenfalls mit feuchten und
fettenden Lebensmitteln.
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3. EXPOSITIONSDATEN

Restgehalt im Runststoff und Migration

Uber die Restgehalte an Acrylamid in Acryl- und Methacrylsiure-
ester-Polymerisaten 1liegen keine Angaben vor. Fir Dispersionen
betragen nach Auskunft einer Arbeitsgruppe des APME (Association
of Plastics Manufacturers in Europe) die Restgehalte im Film we-
niger als 50 mg/kg.

In der "Empfehlung XXXVI. Papiere, Kartons und Pappen" des
Bundesgesundheitsamtes ist der Restgehalt in den Retentions-
mitteln zur Papierherstellung auf 0,1 % begrenzt und die Einsatz-
menge der Retentionsmittel im Papier auf 0,1 %. Damit ergibt sich
ein Acrylamid-Héchstgehalt im fertigen Papier von 1 mg/kg.

Migrationsergebnisse mit Acrylamid-haltigen Polymeren liegen nicht
vor. Die derzeit erreichbare Nachweisgrenze von 1 mg/kg in
Lebensmittel~Simulantien ist im vorliegenden Falle auch keines-
falls ausreichend. Es bleibt somit nur die Moéglichkeit, auf der
Basis einer 100 %igen Migration aus den Restgehalten den Ubergang
auf Lebensmittel abzuschitzen. Die so erhaltenen maximalen Acryl-
amidmengen in Lebensmitteln betragen 0,05 mg/kg im Falle von
Dispersionen bzw. 0,01 mg/kg fir Papier (Annahmen: Schichtdicke
des Dispersionsfilms 10 um, Papiergewicht 100 g/m2, 1 kg Lebens-
mittel im Kontakt mit 10 dm: Verpackungsmaterial).

Exposition

Unter der ungilinstigsten Annahme, daB eine 100 %ige Migration des
vorhandenen Restmonomeren stattfindet und daB tdglich 1 kg Le-
bensmittel verzehrt wird, das mit Materialien auf Basis von
Lcrylamid in Kontakt war, ergdbe sich eine t3gliche Aufnahme von
0,05 bzw. 0,01 mg Acrylamid. Das entsprédche bei einem Erwachsenen
mit 60 kg Kdrpergewicht einer Dosis von 0,0008 bzw. 0,00017 mg/kg
Kérpergewicht. In Wirklichkeit ist jedoch mit einer wesentlich
geringeren Aufnahmemenge zu rechnen, weil z.B. in Deutschland im
Durchschnitt nur etwa 25 g feuchte bzw. fettende Lebensmit-
tel/Person/Tag verzehrt werden, die mit Papier im Kontakt waren
und weil der Acrylamid-Ubergang sicher weniger als 100 % betragen
wird.
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4. TOXIKOLOGISCHE DATEN

Akute und subchronische Toxizitit

Acrylamid ist bei einmaliger oraler Aufnahme nur mdBig toxisch.
Die orale LDy liegt bei Ratten, Meerschweinchen und Kaninchen im
Bereich von 150-180 mg/kg Koérpergewicht (McCollister et al.,
1964). Bei den letalen Dosen wurden Organschdden an Leber, Lunge
und Nieren beobachtet.

Bei wiederholter Aufnahme entsprechender Dosen treten bei ver-
schiedenen Tierarten und beim Menschen neurotoxische Wirkungen
auf (distale Axonopathie der peripheren und zentralen Nerven).
Von Katzen wurden orale Dosen unterhalb von 1 mg/kg/Tag Uuber
1 Jahr ohne neurotoxische Wirkung toleriert (McCollister et al.,
1964). Vergleichbare Studien an Affen zeigten Dosen ohne Wirkung
im Bereich von 1-3 mg/kg/Tag (McCollister et al., 1964) bzw.
erst bei 0,5 mg/kg/Tag (Spencer, 1979). In einer 90-Tage-Studie
mit Acrylamid im Trinkwasser zeigten sich bei Ratten schon ab
1 mg/kg/Tag elektronenmikroskopisch erkennbare Verédnderungen des
Nervengewebes, die allerdings reversibel waren (Burek et al.,
1980) .

Chronische Toxizitdt und cancerogenitit

In einem 2-Jahresversuch mit Ratten, in dem Acrylamid in Dosen
von 0,01, 0,1, 0,5 und 2 mg/kg Kérpergewicht/Tag im Trinkwasser
verabreicht wurde, war in der hdchsten Dosis die Hdufigkeit von
Tumoren verschiedener Organe signifikant erhdht: gutartige wund
bdsartige Mammatumoren, Tumoren bzw. Proliferationen der Glia in
Gehirn und Riickenmark, follikuldre Adenome und Carcinome der
Schilddriise, Papillome im Rachenraum, Adenome der Klitoris und
Adenocarcinome des Uterus bei weiblichen Tieren sowie follikulédre
Adenome der Schilddriise, Mesotheliome des Skrotums und Phdochro-
mocytome in der Nebenniere bei m&nnlichen Tieren (Johnson et al.,
1986) .

In einer weiteren Cancerogenitdtsstudie an Ratten wurde
Acrylamid im Trinkwasser in Dosierungen von 0,1, 0,5 und 2 mg/kg
Kérpergewicht/Tag an Minnchen und von 1 und 3 mg/kg Koérper-
gewicht/Tag an Weibchen verabreicht. Bei Dosierungen von 1 mg/kg
und mehr waren die Inzidenzen von Mesotheliomen des Skrotums, von
Follikelzell-Neoplasmen der Schilddriise, von Mammatumoren und von
Astrocytomen (nicht aber die Gesamtzahl der Gliatumoren) gegeniiber
den Kontrollgruppen signifikant erhdht (American Cyanamid, 1989).
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Nach intragastrischer und intraperitonealer Gabe an A/J Miuse
erhShten sich Hdufigkeit wund Multiplizitidt von Lungenadenomen
(Bull et al., 1984a). In Initiations-Promotions-Experimenten mit
TPA (12-0-Tetradecanoyl-phorbol-13~acetat) als Tumorpromotor
zeigte Acrylamid bei Sencar-Miusen nach oraler, cutaner und intra-
peritonealer sowie bei Swiss-ICR-M&usen nach oraler Verabreichung
initiierende Wirkung an der Haut. Bei den Swiss-Miusen wurde
auferdem eine erhohte Inzidenz von Lungenadenomen und -carcinomen
- auch ohne TPA-Applikation - beobachtet (Bull et al., 1984a; Bull
et al., 1984Db).

Genotoxizitat

Im Ames-Test mit Salmonella typhimurium TA 1535, 1537, 1538, 98
und 100 mit und ohne metabolische Aktivierung =zeigte Acrylamid
keine mutagene Wirkung (Lijinski und Andrews, 1980; Bull et al.,
1983; Mast et al., 1983; Bull et al., 1984a; Hashimoto und Tanii,
1985; Knaap et al., 1988). Auch bei Salmonella typhimurium TA 102

war Acrylamid nicht genotoxisch (Jung et al., 1992). Deutlich
positiv im Ames-Test war hingegen Glycidamid, das Epoxid des
Acrylamids (Hashimoto wund Tanii, 1985), dessen intermediire

Bildung wahrscheinlich gemacht wurde (Calleman et al., 1990).

Acrylamid war negativ im CHO/HPRT-Test (Mast et al., 1983),
wdhrend positive Effekte im Test  mit Maus-Lymphom-Zellen
beobachtet wurden (Moore et al., 1987; Knaap et al., 1988). Im
recessiven Letal-Test und im Test auf somatische Mutation und
Recombination bei Drosophila melanogaster gab es widerspriichliche
Ergebnisse (zitiert von Dearfield et al., 1988; Knaap et al.,
1988; Tripathy et al., 1991).

Chromosomale Effekte von Acrylamid wurden =zuerst von Shiraishi
(1978) beschrieben (Anstieg in Chromatidaustausch und Chromoso-
menbriichen der Spermatogonien und Steigerung der Polyploidie- und
Aneuploidie-Rate in Knochenmarkszellen und Spermatogonien).

Acrylamid induziert Chromosomen-Aberrationen in vitro (in VvV 79-
Zellen des Chinesischen Hamsters) und in vivo (in Knochenmarks-
zellen und in Keimzellen). Die cytogenetische Untersuchung der
Keimzellen mdnnlicher M&use zu verschiedenen Zeitpunkten nach der
i.p.-Applikation zeigte, daB Spermatiden sehr empfindlich auf
Acrylamid reagieren, Spermatocyten auch beeinfluBt werden und
Spermatogonien unempfindlich gegeniiber der klastogenen Wirkung von
Acrylamid sind (Adler et al., 1988; Knaap et al., 1988; Adler,
1990) .



Die SCE-Frequenz (sister chromatid exchange) in Knochenmarks-
zellen und in Spermatogonien von Mdusen wird durch Acrylamid nicht
erhéht (Shiraishi, 1978), eine leichte Erhdhung ist aber in V 79-
Zellen des Chinesischen Hamsters zu beobachten (Knaap et al.,
1988).

Bei Dearfield et al. (1988) sind die Ergebnisse von 2 negativen
Mikronucleus-Tests mit Acrylamid beschrieben, wdhrend andere
Autoren eine klastogene Wirkung von Acrylamid im Mikronucleus-Test
an Knochenmarks-Erythrocyten und auch an Spermatiden beschreiben
(Mast et al., 1983; Adler et al., 1988; Cihak und Vontorkova,
1988; Knaap et al., 1988; Cihak und Vontorkova, 1990; Collins et
al., 1992).

Acrylamid hat keinen oder nur einen sehr schwachen EinfluB auf die
DNA-Reparatursyntheserate von primdren Ratten-Hepatocytenkulturen
(Miller und McQueen, 1986; Barfknecht et al., 1987; Barfknecht et
al., 1988) oder von Hepatocyten Acrylamid-behandelter Ratten und
einen ebenfalls schwachen EinfluB auf die DNA-Synthese bei

menschlichen Mamma-Epithelzellen, wdhrend Glycidamid, ein
wahrscheinlicher Metabolit des Acrylamids, in allen drei F&llen
eine positive Wirkung 2zeigte (Eldridge et al., 1992). 1In

Spermatocyten von F344-Ratten, die mit Acrylamid behandelt wurden,
war die DNA-Synthese ebenfalls erhdht (Hurtt, 1987).

Bei der Untersuchung an Sperma verschiedener Stadien nach ein-
maliger i.p.-Verabreichung von Acrylamid an Mduse wurde eine hohe
Rate an DNA-Strangbriichen in Spermatiden und Spermatozoen fest-
gestellt (Sega und Generoso, 1990). ‘

Mehrere Dominant-Letal-Tests an Mdusen und Ratten mit unter-
schiedlicher Art der Verabreichung (mit der Schlundsonde, im
Trinkwasser, dermal, i.p.) und Dauer der Applikation waren positiv
(Shelby et al., 1986; Smith et al., 1986; Shelby et al., 1987;
Working et al., 1987; Sublet et al., 1989; Bishop et al., 1991;
Gutierrez-Espeleta et al., 1992).

Acrylamid war auch positiv im Translokationstest bei M&usen
(Shelby et al., 1987; Adler, 1990).

In verschiedenen Organen der Maus (Lunge, Leber, Testes, Magen,
Haut) wurde nach oraler, dermaler und i.p.-Applikation von Acryl-
amid in unterschiedlichem AusmaB eine Bindung an DNA, RNA und
Proteine (z.B. Protamin) beobachtet (Carlson und Weaver, 1985;
Sega et al., 1989).



Acrylamid ist in der Lage, BALB/3T3- und NIH/3T3-Zellen 2zu trans-
formieren, w&hrend an C3H/10T1/2-Zellen der Transformationstest
widerspriichliche Ergebnisse erbrachte (Mast et al., 1983; Banerjee
und Segal, 1986; Abernethy und Boreiko, 1987).

Die Untersuchungen zur Genotoxizit&dt bis 1987 sind ausfiihrlich von
Dearfield et al. (1988) zusammengefaBt worden.

Reproduktionstoxizitidt

Der Ubergang von 14C-Acrylamid auf den mdnnlichen Reproduktions-

trakt (Bindung an Spermatiden) bei Swiss-Webster-Mdusen (Marlowe
et al., 1986) und auf die Testes bei Ratten (Miller et al., 1982)
wurde nachgewiesen.

Ali et al., 1983, beobachteten nach Behandlung von md&nnlichen
F344-Ratten (20 Tage, 20 mg/kg/Tag, i.p.) mit Acrylamid u.a eine
Erniedrigung des Plasma-Levels von zirkulierendem Testosteron.

Behandlung mit Acrylamid (zweimal wdchentlich 35,5 mg/kg, oral)
fihrte bei Mdusen 2zu testikuldrer Toxizitdt (Hashimoto et al.,
1981), parallel wurden neurotoxische Effekte beobachtet.

Nach vierwdchiger Exposition mdnnlicher M&duse gegeniiber Acrylamid
im Trinkwasser war in der hoéchsten Dosisgruppe (1,2 mM) die
Fertilitdt beeintrdchtigt sowie die Spermienzahl erniedrigt, Jje-
doch wurden nur 3-4 Tiere pro Gruppe untersucht. Neurotoxische
Befunde wurden nicht beobachtet, die relativen Leber- und Testes-
gewichte waren nicht erniedrigt. Aus dieser Untersuchung ergab
sich ein NOEL von 0,3 mM entsprechend 4,2 mg/kg/Tag (Sakamoto und
Hashimoto, 1986).

Effekte auf die md@nnliche und weibliche Reproduktion wurden nach
Gabe von Acrylamid im Trinkwasser (10 Wochen lang 0, 25, 50, 100
bzw. 200 ppm) bei Long-Evans-Ratten untersucht (Zenick et al.,
1986). Ein NOEL fir maternale und fetale Effekte wurde mit 25 ppm
abgeleitet (Dearfield et al., 1988).

Bei Hitlhnerembryonen wurden auch bei embryoletaler Dosierung
makroskopisch keine MiBbildungen beobachtet (Kankaanpdd et al.,
1979). Flir den plazentaren Ubergang von Acrylamid bzw. Metaboliten
gibt es experimentelle Belege mit 2l%C-markierter Substanz bei
Ratten, Kaninchen, Beagles und Miniaturschweinen (Edwards, 1975;
Edwards, 1976; Ikeda et al., 1983; Ikeda et al., 1985).
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Nach Exposition von Ratten mit Acrylamid (400 ppm im Futter wdh-
rend der Gestation) wurden zwar maternal-toxische Effekte (Ataxie,
reduzierte Futteraufnahme), bei den Feten nur Gewichtsreduktionen,
aber keine &uBerlich sichtbaren Anomalien registriert. Es wurden
nur 6 Tiere pro Dosisgruppe untersucht und es wurde nicht auf
Skelettanomalien untersucht (Edwards, 1976).

Im Rahmen eines Spot-Mutagenitdtstests bei Mdusen wurde von durch
Acrylamid ausgeldsten teratogenen Effekten berichtet (Neuh&duser-
Klaus und Schmahl, 1989). Die Muttertiere wurden an den Gesta-
tionstagen 10, 11 und 12 mit je 75 mg/kg i.p. behandelt. Es
wurden Embryoletalitédt, fetale Gewichtsreduktion, duBerlich
sichtbare und histologische Anomalien registriert. Auf Skelett-
anomalien wurde nicht untersucht, es wurden keine Hinweise zur
maternalen Toxizitdt gegeben.

Eine nach heutigen MaBstdben durchgefiihrte Teratogenitdtsstudie
wurde an CD-1 Mdusen (0, 3, 15 bzw. 45 mg/kg/Tag, oral, Tag 6-17
der Gestation) und an Sprague-Dawley-Ratten (0, 2,5, 7,5 bzw.
15 mg/kg/Tag, oral, Tag 6-20 der Gestation) durchgefiihrt.
Maternale Toxizitédt (signifikant reduzierte Gewichtszu-
nahme abzliglich Uterusgewicht) trat ab 7,5 mg/kg (Ratte) bzw.
15 mg/kg (Maus) auf. Es wurde Kkeine Embryoletalitdt beo-
bachtet, aber fetale Gewichtsreduktion bei M3usen bei der Dosis
45 mg/kg/Tag. MiBbildungen traten nicht auf, Jjedoch wurde ein
dosisabhdngiger Anstieg von Variationen beobachtet. Daraus wurde
flir Mduse ein NOEL filir die maternale und fetale Toxizit&dt von
15 mg/kg/Tag abgeleitet, fiir Ratten ein NOEL der maternalen
Toxizit&t von 2,5 mg/kg/Tag, fiir die Embryo-/Fetotoxizitd&t von
15 mg/kg (Field et al., 1990).

Kein EinfluB prinataler Exposition mit Acrylamid auf die post-
natale Entwicklung von vier Ratten wurde nach 1i.v.-Gabe von
100 mg/kg Acrylamid beobachtet (Edwards, 1976). Nach oraler
Behandlung von Ratten mit 20 mg/kg/Tag von Tag 6-17 der Gestation
wurden keine maternal-toxischen Effekte (Gewichte), postnatal kein
EinfluB auf die WurfgrdBe und die Fetengewichte beobachtet, jedoch
nach 2 Wochen eine Reduktion der Spiroperidol-Bindung in
striatalen Membranen im Gehirn der Jungtiere ermittelt (Agrawal
und Squibb, 1981). Nach Exposition von Long-Evans-Ratten mit
50 ppm Acrylamid wdhrend Gestation und Lactation konnte durch
cross-fostering gezeigt werden, daB die nur prédnatale Exposition
keinen toxischen Effekt ausiibte (George et al., 1986).

Eine zusammenfassende Darstellung u.a. der Reproduktionstoxizitdt
7on Acrylamid liegt seit 1988 vor (Dearfield et al., 1988).



Kinetik und Metabolismus

Bei der Ratte erfolgt schnelle Resorption und Verteilung von
Acrylamid im Organismus. 6 % einer Dosis von 140 mg/kg Kdrper-
gewicht wurden mit einer Halbwertszeit von 4 Stunden als CO, ab-
geatmet (Hashimoto und Aldridge, 1970). Im Harn von Ratten wurden
62 % einer oralen Dosis von 10 mg/kg Koérpergewicht mit einer
Halbwertszeit wvon 24 Stunden ausgeschieden. 15 % einer Dosis
erschienen in 6 Stunden in der Galle. Da nach 7 Tagen nur 6 % mit
den Faeces eliminiert wurden, wird auf einen enterohepatischen
Kreislauf geschlossen. Die Radioaktivitdt im Gewebe folgt einer
biphasischen Kinetik mit Halbwertszeiten von 5 Stunden bzw. 8 Ta-
gen (Miller et al., 1982). Im Dosisbereich von 1 bis 100 mg/kg
Kérpergewicht soll Acrylamid bei Ratten nach einer Kinetik
1. Ordnung metabolisiert und eliminiert werden. Die Halbwertszeit
flir den Blutspiegel betridgt 8 Stunden (Miller et al., 1982). In
den Erythrocyten wird Acrylamid 1ldngere Zeit gebunden. In vitro
erfolgt eine kovalente Bindung an Hamoglobin (Hashimoto und
Aldridge, 1970). Acrylamid senkt den Glutathionspiegel in Haut und
Leber von Mdusen (Mukhtar et al., 1981). Bei der Ratte kommt es
zur Depletion des Glutathions in der Leber und 2zur Aus-
scheidung von Glutathionkonjugaten in der Galle (Edwards,
1975) . Hauptmetabolit im Harn (48 % der ausgeschiedenen Dosis) ist
N-Acetylcystein-S-B-propionamid (Miller et al., 1982).

Der Nachweis von S-(2-Carboxy-2-hydroxyethyl)-cystein in hydroly-
siertem Hdmoglobin von Acrylamid-behandelten Ratten wird als
deutlicher Hinweis auf die metabolische Umwandlung von Acrylamid
in sein Epoxid, das Glycidamid, gedeutet (Calleman et al., 1990).

Erfahrungen beim Menschen

Am Menschen sind etwa 60 Fdlle von Acrylamid-Intoxikation be-
schrieben (nach Henschler, 1987). Nach Kontakt mit Acrylamid wur-
den Reizerscheinungen an Haut, Schleimhduten und Augen beobachtet.
Nach wiederholter Exposition traten auch neurotoxische Wirkungen
auf, die Jjedoch meist reversibel waren. Daten iber eine
krebserzeugende Wirkung liegen nicht vor, auch keine entsprechen-
den Hinweise aus arbeitsmedizinischen Erfahrungen.

5. GESUNDHEITLICHE BEURTEILUNG

a) Wirkprofil

Acrylamid ist bei einmaliger Applikation nur m@Big toxisch; es
wirkt haut- und schleimhautreizend. Die wiederholte Aufnahme von
Acrylamid fihrt bei verschiedenen Tierarten und beim Menschen zu
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neurotoxischen Wirkungen. AufBerdem bestehen Hinweise auf
reproduktionstoxische Effekte.

In Langzeitversuchen erzeugt Acrylamid bei Ratten und M&usen
Tumoren unterschiedlicher Lokalisation. Acrylamid zeigt geno-
toxische BAktivitdt in verschiedenen Testsystemen, wobei die
klastogene Wirkung im Vordergrund steht

Daten {iber eine Kkrebserzeugende Wirkung von Acrylamid beim
Menschen liegen nicht vor.

b) Einstufung durch wissenschaftliche Gremien

Die International Agency for Research on Cancer (IARC, 1987) hat
Acrylamid aufgrund der vorliegenden Daten (inadequate evidence for
carcinogenicity to humans, sufficient evidence for carcinogenicity
to animals) in die Gruppe 2B (possibly carcinogenic to humans)
eingestuft.

Die Senatskommission zur Priifung gesundheitsschddlicher Arbeits-
stoffe der Deutschen Forschungsgemeinschaft (DFG, 1992) hat
Acrylamid in die Gruppe der krebserzeugenden Arbeitsstoffe aufge-
nommen, und zwar in die Gruppe A 2 (Stoffe, die sich bislang nur
im Tierversuch als Kkrebserzeugend erwiesen haben, und zwar unter
Bedingungen, die der méglichen Exponierung des Menschen am
Arbeitsplatz vergleichbar sind bzw. aus denen Vergleichbarkeit
abgeleitet werden kann).

¢) Bewertung der Verwendung in Kunststoffen im Kontakt mit
Lebensmitteln

Bei der gesundheitlichen Beurteilung der Verwendung von Acrylamid
in Kunststoffen im Kontakt mit Lebensmitteln ist neben den neuro-
toxischen Wirkungen vor allem sein cancerogenes Potential von
Bedeutung. Da filir einen solchen Stoff keine gesundheitlich unbe-
denkliche Aufnahmemenge begriindet werden kann, gilt das Minimie-
rungsprinzip und es ist zu fordern, daB kein meBbarer Ubergang auf
Lebensmittel stattfinden - darf. Derzeit steht Jjedoch keine
Analysenmethode =zur Verfligung, mit der dies mit hinreichender
Empfindlichkeit bestimmt werden k&énnte. Wie im Abschnitt 3 erldu-
tert wurde, zeigen theoretische Uberlegungen, daB die Aufnahme
nicht mehr als 0,0008 mg/kg Kdrpergewicht/Tag betragen kann.
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Eine solche hypothetische Exposition liegt um einen Faktor von
1.200 unter der {ber 2 Jahre tadglich verabreichten Dosis von
1 mg/kg Korpergewicht, die bei Ratten cancerogene Wirkungen
erkennen 1l&8t. Da die durchschnittliche Aufnahme iiber Lebensmittel
unter Praxisbedingungen wesentlich tiefer anzusiedeln ist, hat die
Runststoff-Kommission der weiteren Verwendung von Acrylamid in
Kunststoffen im Kontakt mit Lebensmitteln zugestimmt. Das ent-
spricht auch der Auffassung des Wissenschaftlichen Lebensmittel-
ausschusses der Europdischen Gemeinschaften, der Acrylamid in die
Liste der Stoffe eingeordnet hat, filir die kein ADI- oder TDI-Wert
festgelegt werden konnte, die Jjedoch verwendet werden koénnen,
sofern der in die Lebensmittel i{bergehende Stoff durch eine
Methode mit anerkannt grofer Empfindlichkeit nicht nachweisbar ist
(Kommission der Europdischen Gemeinschaften, 1991).

6. GESETZLICHE REGELUNGEN UND EMPFEHLUNGEN

Nach Anhang VI der Gefahrstoffverordnung vom 26. August 1986
(BGBl1. I S. 1470) ist Acrylamid als giftig eingestuft und mit den
Gefahrenhinweisen

"Giftig beim Einatmen, Verschlucken und Beriihrung mit der Haut;
Gefahr kumulativer Wirkungen"

Zzu versehen.

In Anhang II ist Acrylamid unter den krebserzeugenden Gefahr-
stoffen aufgefiihrt.

In der Bedarfsgegenstdndeverordnung vom 10. April 1992 ist Acryl-
amid in Abschnitt B (Monomere, fir die noch Begrenzungen festge-
legt werden miissen) aufgefiihrt.

Acrylamid ist auBerdem in der noch nicht von der Bedarfsgegen-
stdndeverordnung abgeldsten

"Empfehlung XXXVI. Papiere, Kartons und Pappen fir den
Lebensmittelkontakt"

als Ausgangsstoff zur Herstellung des Retentionsmittels Poly-
acrylamid genannt; der maximale Gehalt an monomerem Acrylamid darf
0,1 % und die Einsatzmenge ebenfalls 0,1 % betragen.
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