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Phosphor ist in den Industrieldndern ein fester Bestandteil der Ernahrung, sowohl als natirlicher
Bestandteil proteinreicher Lebensmittel als auch als Lebensmittelzusatzstoff. Der Verzehr von
Lebensmitteln, die hohe Mengen an Phosphat als Lebensmittelzusatzstoff enthalten, hat im Laufe der
Zeit zugenommen, was zu einer steigenden Phosphataufnahme tber die Nahrung gefiihrt hat. Im Jahr
2019 identifizierte die Europaische Behorde fiir Lebensmittelsicherheit (European Food Safety
Authority, EFSA) in ihrer Bewertung von Phosphorsaure und Phosphaten Kinder und Jugendliche als
Bevolkerungsgruppen, deren Exposition die akzeptable tagliche Aufnahmemenge (Acceptable Daily
Intake, ADI) lberschreitet. Weiterhin dullerte die EFSA Bedenken, dass der derzeitige ADI-Wert
moglicherweise keinen ausreichenden Schutz fiir Personen mit eingeschrankter Nierenfunktion bietet.
Dies betrifft nach aktuellen Erkenntnissen moglicherweise 10 % der Gesamtbevolkerung. Die
Senatskommission zur gesundheitlichen Bewertung von Lebensmitteln (SKLM) der Deutschen
Forschungsgemeinschaft (DFG) hat die aktuelle Datenlage zur Bewertung von Phosphat in
Lebensmitteln kritisch analysiert, unter besonderer Beriicksichtigung der Niere als primadrem Zielorgan.
Vorkommen und Gehalt in Lebensmitteln, aktuelle Expositionsabschatzungen, die Bioverfiigbarkeit aus
verschiedenen Quellen, Hinweise flir einen Zusammenhang zwischen libermaRiger Phosphataufnahme
und Nierenschaden in verschiedenen Tiermodellen und beim Menschen und schlieBlich die
Uberschreitung des ADI-Wertes bei Kindern wurden beriicksichtigt. Dariiber hinaus hat die SKLM
Datenliicken und Forschungsbedarf, insbesondere im Hinblick auf gefdhrdete Bevolkerungsgruppen,
identifiziert. Auf Grundlage der verfligbaren Erkenntnisse kommt sie zu dem Schluss, dass mogliche
gesundheitliche Auswirkungen der Phosphataufnahme auf empfindliche Bevolkerungsgruppen oder
bei Uberschreitung des ADIs, weiterhin kritisch beobachtet werden sollten. Die SKLM empfiehlt daher
verschiedene Risikomanagementmalinahmen, um die Phosphatexposition Uber die Nahrung,
insbesondere bei Sduglingen, Kleinkindern und Kindern, zu verringern und Patienten mit chronischen
Nierenerkrankungen zu schitzen.
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Kurzfassung — Executive Summary

Phosphor ist ein essenzielles Element mit zentraler Bedeutung fiir zahlreiche physiologische Prozesse.
In Industrielandern erfolgt die Aufnahme Uber natirliche phosphorhaltige Lebensmittel sowie in
zunehmendem Male iber Phosphate als Lebensmittelzusatzstoffe in Form von Phosphorsaure (E338),
Phosphatsalzen (E339-341, E343, E450-451) und Polyphosphat (E452).

Die Européische Behorde fir Lebensmittelsicherheit (EFSA) legte im Rahmen einer Neubewertung eine
gruppenbezogene akzeptable tagliche Aufnahmemenge (Acceptable Daily Intake, ADI) von 40 mg
Phosphor/kg Korpergewicht (KG) pro Tag fest, die jedoch nur gesunde Personen ausreichend schiitzt.
Insbesondere bei Personen mit einer moderaten bis schweren Einschrankung der Nierenfunktion (ca.
10 % der Bevolkerung) ist ein erhohtes Risiko fiir kardiovaskulare Komplikationen infolge erhohter
Phosphataufnahme gegeben. Darliber hinaus lberschreiten Sduglinge, Kleinkinder und Schulkinder
den ADI haufig bereits bei einer durchschnittlichen Exposition. Vor diesem Hintergrund fiihrte die
Senatskommission zur gesundheitlichen Bewertung von Lebensmitteln (SKLM) der Deutschen
Forschungsgemeinschaft (DFG) eine kritische Analyse der vorliegenden Daten durch, um zu beurteilen,
ob eine erhdhte nahrungsbedingte Phosphataufnahme mit potenziellen gesundheitlichen Risken
einhergehen kdnnte.

Die EFSA hat fir alle Altersgruppen adaquate Aufnahmemengen (Adequate Intake, Al) fir Phosphor
festgelegt. Fur Sduglinge (7-11 Monate), fur Kleinkinder (=12 bis <36 Monate), fiir Kinder (236 Monate
bis <10 Jahre) und Jugendliche (10 bis 17 Jahre) betragt der Al 160, 250, 440 bzw. 640 mg Phosphor/Tag
und fur Erwachsene (218 Jahre) 550 mg/Tag. Dies schlieRt auch Schwangere und Stillende ein. Eine
tolerierbare obere Aufnahmemenge (Tolerable Upper Intake Level, UL) wurde von der EFSA nicht
festgelegt, da entsprechende Daten fehlen. Dennoch wird ein taglicher Phosphorverzehr von bis zu
3.000 mg/Tag bei gesunden Erwachsenen als vertraglich angesehen.

Hauptquellen fiir natiirlich vorkommende Phosphate sind Milchprodukte, Fleisch, Fisch, Hiilsenfriichte,
Nisse, Samen und Vollkorn. Pro Portion enthalten diese meist 50-500 mg Phosphate. Anorganischer
Phosphor ist die haufigste Form in tierischen und pflanzlichen Lebensmitteln. Organisch gebundener
Phosphor kommt vor allem in Pflanzen vor und hat eine geringere orale Bioverfligbarkeit.

Phosphate werden dariiber hinaus in vielen Lebensmitteln als Lebensmittelzusatzstoff eingesetzt, z. B.
in Schmelzkdse, Backwaren, Fleischprodukten, Softdrinks, Fertiggerichten, SiBwaren sowie
pflanzlichen Milch-, Kadse- und Fleischalternativen. Sie verbessern den Geschmack, die Textur, die
Haltbarkeit und verhindern Verfarbungen. Die zuldssigen Hochstmengen sind in der EU-Verordnung
1333/2008 geregelt und beziehen sich auf Phosphorpentoxid (P,0s). Je nach Lebensmittel liegen die
Hochstmengen zwischen wenigen 100 mg/kg (z. B. Fruchtzubereitungen, Getranke) und sehr hohen
Werten wie 20.000 mg/kg (Schmelzkdse, Backmischungen) oder 50.000 mg/kg (KaffeeweiRer fur
Automaten). Unverarbeitete Lebensmittel wie frische Eier, Kartoffeln oder Niisse dirfen keine
Phosphatzusatze enthalten.

Die Phosphoraufnahme hangt stark von der Erndhrung ab, insbesondere vom EiweiSkonsum. Laut dem
US National Institutes of Health (NIH) liegt die mittlere tagliche Phosphoraufnahme aus natirlichen
Lebensmittelquellen bei Erwachsenen bei 1.189 mg (Frauen) bzw. 1.596 mg (Mé&nner). In der EU tragen
Phosphatzusatze zwischen 6 und 30 % zur Gesamtaufnahme bei. Laut Expositionsabschatzungen der
EFSA (2019) kdnnen Sauglinge, Kleinkinder, Kinder und z.T. auch Jugendliche mit phosphatreicher
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Erndhrung den ADI von 40 mg P/kg KG Uberschreiten. Die abgeschitzte Gesamtexposition aus allen
Nahrungsquellen tiberschreitet den ADI im Maximum bei Sduglingen, Kleinkindern und Kindern bereits
im Durchschnitt sowie bei hohen Aufnahmemengen (95. Perzentil) zusatzlich auch bei Jugendlichen
teilweise deutlich. Beriicksichtigt man nur die Aufnahme von Phosphaten als Lebensmittelzusatzstoffe
liegt die maximale abgeschatzte Exposition bei Sduglingen, Kleinkindern und Kindern im markentreuen
Szenario bereits bei einem durchschnittlichen Verzehr nahe am ADI und Uberschreitet den ADI bei
hohen Verzehrsmengen (95. Perzentil). Pro Person und Tag liegen die durchschnittlichen
Gesamtaufnahmemengen an Phosphat tber die Nahrung zwischen 251 mg Phosphor/Tag (Sduglinge)
und 1.625 mg Phosphor/Tag (Erwachsene), im 95. Perzentil von 451 mg Phosphor/Tag (Sauglinge) bis
zu 2.728 mg Phosphor/Tag (Erwachsene).

Die BfR-MEAL-Studie fiir Deutschland (2024) kombinierte Verzehrsdaten mit analytisch gemessenen
Phosphorgehalten. Mehr als 60 % der Phosphoraufnahme stammten aus Getreideprodukten (27—
30 %), Milchprodukten (22—-31 %) und Fleisch (8—16 %). Kinder unter 2 Jahren nahmen durchschnittlich
42-47 mg/kg KG/Tag und im 95. Perzentil bis zu 76 mg/kg KG/Tag auf. Kinder im Alter von 6—9 Jahren
nahmen im Durchschnitt 31 mg/kg KG/Tag und im 95. Perzentil bis 50 mg/kg KG/Tag auf. Erwachsene
blieben mit einer Aufnahme von durchschnittlich 14-16 mg/kg KG/Tag bzw. im 95. Perzentil bis 27
mg/kg KG/Tag hingegen unterhalb des ADI. Umgerechnet in absolute Werte (mg/Tag) lagen die
Aufnahmen in fast allen Altersgruppen deutlich liber den von der EFSA empfohlenen Referenzwerten
flr eine addaquate Aufnahme (Al) von 160-640 mg/Tag je nach Alter.

Zusammenfassend ist die Phosphoraufnahme in Deutschland wie in der EU bei fast allen
Bevolkerungsgruppen hoch, bei Kindern und Jugendlichen oft am hochsten, und Gberschreitet meist
deutlich die empfohlenen Referenzwerte fiir eine adaquate Aufnahme und die akzeptablen
Aufnahmemengen (ADI); eine Unterversorgung ist sehr selten.

Kinder sind Phosphaten oft starker ausgesetzt als Erwachsene, da sie im Verhaltnis zu ihrem
Korpergewicht mehr Nahrung zu sich nehmen, Nahrstoffe (inklusive Phosphate) oft besser aufnehmen
und haufiger Lebensmittel mit hohem Anteil an Phosphatzusdtzen konsumieren (z. B.
Sauglingsnahrung, Backwaren, verarbeiteter Kase, Fleischprodukte).

Phosphor liegt in Lebensmitteln entweder als organisch gebundener Phosphor (u. a. an Proteine, Fette
und Inositol) oder als anorganisches Phosphat vor. Anorganisches Phosphat (v.a. aus
Lebensmittelzusatzstoffen) ist wasserloslich, benotigt keine enzymatische Spaltung und wird zu 80—
100 % im Dinndarm (v. a. Jejunum) aufgenommen. Phosphor aus tierischen Quellen (z. B. aus Fleisch
und Milchprodukten) wird zu 60-70 % resorbiert; Phosphor aus Milch und Milchprodukten ist
besonders gut verfligbar. Phosphor aus pflanzlichen Quellen hat hingegen eine geringere
Bioverfligbarkeit (<50 %), vor allem aufgrund der Bindung von Phosphor in schwer spaltbarem Phytat.
Fir eine Freisetzung von Phosphor ist das Enzym Phytase erforderlich, das im menschlichen
Verdauungstrakt nur geringfligig vorkommt. Die Bioverfligbarkeit steigt also von pflanzlichen Quellen
Uber tierische Quellen hin zu Lebensmittelzusatzstoffen an. Allerdings ist auch hoch I6sliches
anorganisches Phosphat nicht immer vollstandig verwertbar, da z. B. Calcium im Darm Phosphor binden
und so die Aufnahme hemmen kann.

Die Serumphosphatspiegel werden durch ein komplexes hormonelles Zusammenspiel von
Parathormon (PTH), Fibroblasten-Wachstumsfaktor 23 (Fibroblast Growth Factor 23, FGF23) und
Calcitriol reguliert. Diese Hormone steuern die Aufnahme, die Speicherung und die Ausscheidung von



Phosphat, sodass bei gesunden Erwachsenen die Werte meist stabil zwischen 0,84 und 1,45 mmol/L
liegen, bei Sduglingen deutlich hoher. Weniger als 1 % des Kérperphosphats befindet sich im Blut.

GrolRe Kohortenstudien (National Health and Nutrition Examination Survey, NHANES; Atherosclerosis
Risk in Communities Study, ARIC) zeigten nur geringe Korrelationen zwischen der Phosphataufnahme
und den Nichtern-Serumphosphatspiegeln im Blut. Es traten allerdings hohe intraindividuelle
Schwankungen je nach Tageszeit und Nichternstatus auf. In Interventionsstudien konnte eine
Phosphatrestriktion den Nichtern-Phosphatspiegel leicht senken. Die Phosphatsupplementierung
steigerte vor allem die Ausscheidung, oft ohne eine dauerhafte Erhdéhung des Nichtern-
Phosphatspiegels im Serum. Bei akuter Gabe von hoch bioverfligbarem Phosphat kam es zu einem
signifikanten, aber voriibergehenden Anstieg der Serumphosphatwerte und einer parallel gesteigerten
Phosphat-Ausscheidung. Tierisches Protein verursachte einen starkeren postprandialen Anstieg von
Serumphosphat und hohere Ausscheidungsraten als pflanzliches Protein bei gleichem Phosphorgehalt.
Insgesamt halt die Regulation durch die Nieren den Serumphosphatspiegel bei Gesunden meist
konstant, selbst bei einer hoheren Zufuhr. Akute Effekte sind jedoch deutlich sichtbar — besonders bei
anorganischen Phosphatzusdtzen — und kénnen die Serumphosphatwerte fiir mehrere Stunden
erhohen. Langfristige Erndahrungseinfliisse auf den Serumphosphatspiegel sind in epidemiologischen
Studien nur schwach erkennbar.

Ergebnisse aus tierexperimentellen Studien zeigten dhnliche Ergebnisse. In Ratten fiihrte eine
kurzfristige Gabe von hochkonzentriertem Phosphat (1,3 M KH,PQ,) direkt in den Diinndarm sowohl
bei normaler als auch bei phosphatarmer Vorerndhrung zu einem deutlichen Anstieg der
Serumphosphat- und PTH-Werte, wahrend eine physiologische Phosphatdosis (10 mM) keinen Effekt
zeigte. Eine 7-tagige Erndhrung mit hohem Phosphatgehalt (1,2 % anorganisches Phosphat)
verursachte bei Ratten hohere Serumphosphatwerte als eine Erndhrung mit normalem (0,8 %) oder
niedrigem (0,1 %) Phosphatgehalt. Bei einem plétzlichen Wechsel von phosphatarmer auf
phosphatreiche Kost kam es zu einem extremen postprandialen Anstieg des Serumphosphatspiegels
innerhalb von 2 bis 4 h. Bei Katzen erhéhte der Zusatz von anorganischem Phosphat den postprandialen
Serumphosphatspiegel 3 h nach der Fitterung und steigerte die renale Phosphatausscheidung. In
Mausen fiihrte die Langzeitgabe einer Hochphosphatdiat (1,2 %) Gber 58 Wochen zu einem geringen,
aber signifikanten Anstieg der Plasma-Phosphatwerte und zu einer etwa doppelt so hohen renalen
Ausscheidung im Vergleich zur Standarddiat (0,6 %).

Eine Vielzahl tierexperimenteller Studien zeigt, dass eine U(bermafRige Phosphoraufnahme -
insbesondere in Form leicht |6slicher, anorganischer Phosphate — Nierenschdaden verursachen kann. In
Ratten und Mausen fiihrten hohe Phosphormengen in der Nahrung (0,4-2% im Futter) zu
Nierenschadigungen wie tubuldrer Schadigung, interstitieller Fibrose und Nephrokalzinose. Ein
niedriges Calcium-zu-Phosphor-Verhdltnis erhohte das Risiko. Eine hohe Phosphoraufnahme steigerte
in den Nierentubuli die Produktion von Osteopontin, das normalerweise eine wichtige Rolle im
Knochenstoffwechsel spielt und férderte so vermutlich Calciumablagerungen. In Modellen chronischer
Niereninsuffizienz konnte eine Phosphorreduktion die Schadigung der Nieren verlangsamen. Eine hohe
Phosphoraufnahme fiihrte bei gesunden Katzen zu Glukosurie, Mikroalbuminurie, verringerter
Kreatinin-Clearance und erhdhten Serumspiegeln an Phosphat, Calcium und FGF23. Retrospektive
Daten zeigten bei Katzen mit diagnostizierter chronischer Nierenerkrankung (Chronic Kidney Disease,
CKD) eine vorangegangene erhohte Phosphoraufnahme. Eine Phosphorreduktion verringerte
Mineralisierung, Fibrose und Entziindungen in den Nieren. Bei Hunden kommt CKD ebenfalls haufig vor
und ist mit Hyperphosphatamie, Vitamin-D-Mangel und Hyperparathyreoidismus verbunden. Hohe
3



Phosphatspiegel beschleunigten den Krankheitsverlauf und verringerten die Uberlebenszeit. Eine
phosphorreduzierte Diit verbesserte Prognose und Uberleben in experimentellen CKD-Modellen bei
Hunden.

Beim Menschen wird CKD durch eine glomeruldre Filtrationsrate (GFR) <60 mL/min/1,73 m? oder
erhohte Marker fiir Nierenschaden Uiber mindestens 3 Monate definiert. Das Endstadium einer
Nierenerkrankung (End-Stage Renal Disease, ESRD) liegt vor, wenn die Nieren ihre Funktionen nicht
mehr selbststandig aufrechterhalten kdnnen und eine Hamodialyse oder eine Nierentransplantation
notig werden. Mehrere groRe Kohortenstudien zeigten, dass héhere Serumphosphatspiegel —auch im
oberen Normalbereich — mit einem erhéhten Risiko fiir CKD, einem schnelleren Fortschreiten bis ESRD
und einer erhohten Sterblichkeit verbunden sind. Dies gilt sowohl flir Personen mit normaler
Nierenfunktion als auch fur Patienten mit bestehender CKD. HOohere Serumphosphatspiegel bei
gesunden Erwachsenen erhohten das Risiko fiir CKD und ESRD. Bei alteren Personen und in CKD-
Patientenkohorten beschleunigten hohe Serumphosphatspiegel den Funktionsverlust der Nieren.
Mehrere Studien fanden eine Assoziation zwischen einem hohen Serumphosphatspiegel und
schnellerem GFR-Abfall, einer Verdoppelung des Serumkreatininwertes, der ESRD und einer héheren
Sterblichkeit. Hohe Serumphosphatspiegel konnten daher zur Entstehung von Nierenschaden
beitragen und das Fortschreiten einer CKD verschlimmern. Da die vorliegenden Studien jedoch rein
beobachtend waren, ldsst sich kein kausaler Zusammenhang nachweisen. Randomisierte
Interventionsstudien sollten durchgefiihrt werden, um zu kldren, ob eine Senkung des
Serumphosphatspiegels den Verlauf von Nierenerkrankungen verbessern kann.

Bei Kindern mit CKD tritt haufig eine Hyperphosphatdamie auf, die sich mit fortschreitender Erkrankung
verschlimmert. Studien aus mehreren Liandern belegen Zusammenhidnge mit einer Hypokalzamie,
Hyperparathyreoidismus, GefaRschaden (z.B. erhohte Karotis-Intima-Media-Dicke) und
Wachstumsstérungen. Neben CKD kdénnen auch hormonelle (z. B. Hypoparathyreoidismus) oder
genetische Ursachen zu erhéhten Serumphosphatspiegeln fiihren, indem sie die Phosphat-
Homoostase storen.

Erndhrungsrichtlinien empfehlen, die Phosphataufnahme bei CKD im Kindesalter zu begrenzen, da die
Phosphatakkumulation im Korper bereits friih im Verlauf der CKD beginnt und wesentlich zu Mineral-
und Knochenerkrankungen beitragen kann. Ob hohe Serumphosphatspiegel bei Kindern mit CKD
tatsachlich das Fortschreiten der Erkrankung verursachen, ist unklar, da die meisten Daten aus
Beobachtungsstudien stammen. Interventionsstudien fehlen fast voéllig, und die genauen
Mechanismen, die zu Wachstumsverzogerungen und GefalRschaden fiihren, sind noch nicht vollstdndig
geklart.

Die Daten der Global Burden of Disease-Studie zeigen, dass die Zahl der Menschen mit CKD weltweit
stark zunimmt, u. a. durch Risikofaktoren wie Adipositas und Diabetes. 2017 waren schatzungsweise
700-850 Millionen Menschen betroffen. CKD zdhlt heute zu den fiihrenden Todesursachen: 2017
fuhrte sie zu 1,2 Millionen Todesfallen, weitere 1,4 Millionen kardiovaskulare Todesfalle wurden einer
eingeschrankten Nierenfunktion zugeschrieben. Zusammen machten diese 4,6 % der weltweiten
Mortalitat aus. Die Rangposition von CKD als Todesursache stieg in den letzten Jahrzehnten von Platz
17 (1990) auf Platz 12 (2017). Prognosen zufolge konnten die CKD-bedingten Todesfalle bis 2040 auf
2,2-4,0 Millionen ansteigen.

Zur Krankheitslast wird das MaR Disability-Adjusted Life Years (DALY) verwendet, das sowohl verlorene

Lebensjahre als auch Jahre mit eingeschrankter Gesundheit bericksichtigt. 2019 gehérte CKD in den
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Altersgruppen 50-74 Jahre und 275 Jahre zu den zehn fiihrenden Ursachen fiir DALYs. Im Vergleich zu
1990 nahmen die DALY-Raten fiir Herzkrankheiten, Schlaganfall, COPD, Zirrhose und Verkehrsunfalle
ab, es stiegen jedoch jene fiir Diabetes und CKD an.

Flr Deutschland ergab eine Studie aus dem Jahr 2011, dass etwa 2,3 % der Erwachsenen (18-79 Jahre)
eine stark eingeschrankte glomeruldre Filtrationsrate (<60 mL/min/1,73 m?) hatten, 11,5 % eine
erhohte Albuminausscheidung und 12,7 % eines von beiden. Das entspricht ca. 1,53 Millionen
Erwachsenen. Nierenschaden waren selten bei Erwachsenen unter 50 Jahren, traten aber bei rund
jedem Achten zwischen 70 und 79 Jahren auf. In einer weiteren Studie wiesen etwa 30 % der Uiber 70-
Jahrigen eine reduzierte glomerulare Filtrationsrate auf.

Phosphor ist ein essenzieller Nihrstoff, bei dem sowohl Risiken durch Uber- als auch Unterversorgung
bericksichtigt werden missen. Fir Nahrstoffe wird international seit den 1990er-Jahren eine sichere
Aufnahmespanne definiert, begrenzt durch den Referenzwert (RDA) oder die adaquate
Aufnahmemenge (Al) und die tolerierbare obere Aufnahmemenge (UL). Die Al fiir Erwachsene betragt
550 mg/Tag. Laut BfR-MEAL-Studie erreichen die meisten Bevolkerungsgruppen in Deutschland diesen
Wert. Hauptquellen sind Getreideprodukte, Milchprodukte sowie Fleisch. Fiir Phosphor wurde von der
EFSA kein UL-Wert abgeleitet, da die Datenlage aus epidemiologischen Studien und
Interventionsstudien am Menschen nicht ausreichend war. Der derzeitige ADI-Wert von 40 mg P/kg KG
(=2.800 mg/Tag fur Erwachsene) basiert auf dlteren Tierstudien und soll einen Kompromiss zwischen
Nahrstoffbedarf und gesundheitlichem Schutz darstellen. Tierstudien und klinische Daten zeigen, dass
zu  hohe  Phosphat-Aufnahmemengen  Nierenschaden,  Knochendemineralisierung  und
GefaRveranderungen verursachen konnen, insbesondere bei Personen mit eingeschrankter
Nierenfunktion.

Etwa 10 % der Erwachsenen haben moglicherweise eine unerkannte chronische Nierenerkrankung und
sind daher als Risikogruppe anzusehen. Fiir diese Risikogruppe sind gezielte MaBnahmen zur Reduktion
der Phosphataufnahme und eine verstarkte Aufklarung notwendig, um potenzielle Langzeitfolgen zu
vermeiden.

Bei Sauglingen, Kleinkindern und Kindern Uberschreitet die Gesamtphosphoraufnahme aus allen
Nahrungsquellen haufig den ADI, im markentreuen Expositionsszenario bereits die alleinige Aufnahme
aus phosphathaltigen Lebensmittelzusatzstoffen. In Deutschland liegt die Gesamtphosphoraufnahme
bei 51% der Sauglinge und 60% der Kleinkinder {ber dem ADI. Langfristige deutliche
Uberschreitungen des ADI sollten vermieden werden, da sie méglicherweise das Risiko fiir Nieren- und
Herz-Kreislauf-Erkrankungen erhéhen kénnten.

Es bestehen Kenntnislicken und Forschungsbedarf hinsichtlich der Phosphataufnahme und
-wirkungen. Detaillierte Analysen zum Anteil verschiedener Phosphorspezies (natirlich vs.
Zusatzstoffe) in Lebensmitteln fehlen. Verldssliche Daten zur oralen Bioverfiigbarkeit verschiedener
Phosphorspezies beim Menschen werden auch unter Berlicksichtigung von Alter, Krankheiten und
Wechselwirkungen mit anderen Nahrungsbestandteilen bendtigt. Genauere
Expositionsabschatzungen sind erforderlich, z.B. fiir Konsumenten von Nahrungserganzungsmitteln
und Sauglinge, die mit Sduglingsmilch erndhrt werden; auch regionale Unterschiede innerhalb Europas
sollten einbezogen werden. Studien sollten priifen, wie verbesserte Lebensmittelkennzeichnungen (z.
B. die Angabe von natlrlichem Phosphorgehalt und/oder Phosphatanteil aus Zusatzstoffen)
vulnerablen Gruppen helfen kénnten, ihre Phosphataufnahme zu steuern. Dariber hinaus sind

Langzeitstudien zum Zusammenhang zwischen Phosphataufnahme und Serumphosphatspiegeln nétig.
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Epidemiologische Studien sollten den Zusammenhang zwischen hoher Phosphataufnahme und Herz-
Kreislauf-Funktionen untersuchen — sowohl bei normaler als auch bei eingeschrankter Nierenfunktion.
Randomisierte Interventionsstudien sollten kldren, ob eine Anpassung des Serumphosphatspiegels den
Verlauf von Nierenerkrankungen beeinflussen kann. Angesichts der hiufigen Uberschreitung des ADI
bei Kindern sind bessere Methoden zur Erfassung und Uberwachung der Phosphataufnahme
(insbesondere aus Zusatzstoffen) in der Padiatrie erforderlich. Dazu gehoren auch Interventionsstudien
und prospektive Beobachtungsstudien zu CKD-Risiken sowie friihe Praventionsstudien bei gefahrdeten
Kindern, um spatere Komplikationen zu verhindern.

Die SKLM kommt zu folgenden Schlussfolgerungen: In Deutschland ist die Phosphorversorgung bei
gesunden Personen grundsatzlich ausreichend — lber 90-95 % erreichen die empfohlene Zufuhr.
Dennoch nehmen viele Deutsche und Europaer dauerhaft mindestens doppelt so viel Phosphat auf wie
empfohlen. Besonders Sauglinge, Kleinkinder, Kinder und teilweise Jugendliche lberschreiten haufig
den von der EFSA abgeleiteten ADI von 40 mg/kg KG pro Tag.

Eine langfristig hohe Phosphataufnahme kann zu Hyperphosphatamie fiihren, die als Gegenreaktion
eine erhéhte Phosphatausscheidung (Hyperphosphaturie) auslost. Diese begiinstigt durch Bildung von
Calciumphosphat- Kristallablagerungen Entziindungsreaktionen in den Nierentubuli, was wiederum die
Phosphatausscheidung und Nierenfunktion beeintrachtigt. Chronisch erhéhte Serumphosphatspiegel
stehen im Zusammenhang mit einem hoheren Risiko fiir Nierenerkrankungen, Herz-Kreislauf-
Erkrankungen und erhohter Sterblichkeit. Etwa 10 % der Bevdlkerung in Deutschland haben eine
eingeschrankte Nierenfunktion, was zu erhéhten Blutphosphatwerten fiihrt; diesen Patienten wird
empfohlen, phosphatreiche Lebensmittel moglichst zu meiden.

Phosphor ist in vielen natirlichen Lebensmitteln (Milchprodukte, Fleisch, Hilsenfriichte, Niisse)
enthalten. Problematisch ist vor allem die hohe Bioverfiigbarkeit anorganischer Phosphate aus
Zusatzstoffen, die in vielen verarbeiteten Lebensmitteln und Getranken enthalten sind. Laut
Expositionsabschatzungen der EFSA tragen diese Zusatzstoffe wesentlich zur Gesamtaufnahme bei und
fiihren besonders bei Kleinkindern und Kindern oft schon alleine zu einer Uberschreitung des ADI.
Werden alle Phosphatquellen bei der Expositionsabschatzung beriicksichtigt, Gberschreiten die von der
EFSA geschéatzten Aufnahmemengen fir Sduglinge, Kleinkinder und Kinder bereits im Durchschnitt den
ADI. Bei hohen Verzehrsmengen (95. Perzentil) iberschreiten neben Sauglingen, Kleinkindern und
Kindern auch Jugendliche den ADI. Die Ergebnisse der aktuellen deutschen BfR-MEAL-Studie bestatigen
diese Befunde.

Die restriktive Verwendung von Phosphat in Lebensmitteln sollte als relevantes Thema der 6ffentlichen
Gesundheit betrachtet werden. Die SKLM empfiehlt daher die Entwicklung einer Strategie zur
Neubewertung des Phosphatzusatzes zu Lebensmitteln. Besonders berticksichtigt werden sollten dabei
empfindliche Bevolkerungsgruppen wie Sauglinge, Kleinkinder und Kinder, bei denen die
durchschnittliche Phosphataufnahme bereits den ADI (berschreiten kann, sowie Patienten mit
Nierenerkrankungen. Die  Strategie sollte verschiedene RisikomanagementmaRnahmen
bericksichtigen, darunter eine umfassende, quantitative Kennzeichnung des Phosphatgehalts in
Lebensmitteln, die Senkung der Hochstwerte fiir Phosphat in Lebensmitteln, die Einschrankung der
Lebensmittelkategorien, bei denen der Zusatz von Phosphat erlaubt ist, sowie der Ersatz oder die
Reduktion von anorganischen Phosphaten in Fertigprodukten. AuRerdem sollte die
Risikokommunikation verbessert werden, um in der Bevoélkerung das Bewusstsein fir mogliche
Gesundheitsrisiken durch eine hohe Phosphataufnahme zu erhéhen.
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1. Einleitung

Phosphor (Element P) ist fur zahlreiche physiologische Prozesse unerldsslich. Es ist in der Nahrung weit
verbreitet, sowohl als natilrlicher Bestandteil proteinreicher Lebensmittel als auch als
Lebensmittelzusatzstoff in Form von Phosphorsadure (E338), Phosphatsalzen (E339-341, E343, E450-
451) und Polyphosphat (E452). Lebensmittel, die reich an Phosphatzusatzen sind, enthalten besonders
hohe Mengen an anorganischem Phosphat. Mit dem steigenden Konsum solcher Lebensmittel nimmt
auch die Aufnahme von Phosphatzusatzen tber die Nahrung weiter zu, was zu einem entsprechenden
Anstieg der gesamten Phosphataufnahmemenge fihrt (Ritz et al. 2012). Im Gegensatz zu natlirlich
vorkommendem Phosphat in Lebensmitteln, das hauptsachlich in gebundener Form als organischer
Phosphatester vorliegt und vor der Absorption im Magen-Darm-Trakt hydrolysiert werden muss, ist
anorganisches Phosphat aus Lebensmittelzusatzstoffen leicht bioverfligbar und wird nahezu vollstandig
im Magen-Darm-Trakt resorbiert.

Bei der Interpretation von Daten zu Phosphor- und Phosphatgehalten in Lebensmitteln ist zu beachten,
dass einige Quellen den Gesamtphosphorgehalt angeben, wahrend andere den Phosphatgehalt
angeben. Der Phosphorgehalt kann durch Multiplikation mit dem Faktor 3,0661 in den Phosphatgehalt
umgerechnet werden; umgekehrt kann der Phosphatgehalt durch Division mit dem gleichen Faktor in
den Phosphorgehalt umgerechnet werden (fiir die Umrechnung verschiedener Phosphate in
Phosphorpentoxid (P,0s) oder elementaren Phosphor (P) siehe Anhang B in (EFSA 2019)).

In der EU sind Phosphate gemaR Anhang Il und Il der Verordnung (EG) Nr. 1333/2008 zugelassene
Lebensmittelzusatzstoffe. Im Jahr 2019 hat das Gremium flir Lebensmittelzusatzstoffe und Aromastoffe
in Lebensmitteln (Food Additives and Flavourings, FAF) der Europaischen Lebensmittelbehorde
(European Food Safety Authority, EFSA) ein wissenschaftliches Gutachten vorgelegt, in dem die
Sicherheit von Phosphaten (E338—341, E343, E450-452) als Lebensmittelzusatzstoffe neu bewertet
wurde (EFSA 2019). Es wurde eine akzeptable tagliche Aufnahmemenge (Acceptable Daily Intake, ADI)
fir Phosphate, ausgedriickt als Phosphor, von 40 mg/kg Kérpergewicht (KG) pro Tag abgeleitet, welche
die Gesamt-Phosphoraufnahme aus nattrlichen Quellen und aus Lebensmittelzusatzstoffen umfasst.

Wahrend der Zusammenhang zwischen der Phosphataufnahme Uber die Nahrung und dem
Serumphosphatspiegel bei gesunden Personen nicht sehr ausgepragt zu sein scheint, wurde eine
erhohte Phosphataufnahme bei Patienten mit chronischer Nierenerkrankung (Chronic Kidney Disease,
CKD) u.a. mit einem erhohten kardiovaskuldren Risiko und einer erhéhten Mortalitdt in Verbindung
gebracht (Go et al. 2004; Palmer et al. 2011; Rubio-Aliaga 2020; Rubio-Aliaga und Krapf 2022;
Voormolen et al. 2007). Dementsprechend kam die EFSA zu dem Schluss, dass der abgeleitete ADI nur
fir gesunde Erwachsene und nicht flr Personen mit einer Nierenfunktionsstérung gilt. Nach Daten der
Deutschen Gesellschaft fiir Nephrologie leiden etwa 10 % der Bevdlkerung an zum Teil unerkannten
Einschrankungen der Nierenfunktion (DGfN 2023), so dass ein betrachtlicher Prozentsatz der
Bevolkerung moglicherweise nicht durch den ADI geschiitzt wird. Daher sollte kritisch diskutiert
werden, ob zusatzliche MaBnahmen zum Schutz dieser gefahrdeten Gruppe erforderlich sind.

Darliber hinaus stellte das EFSA-Gremium fest, dass die erndhrungsbedingte Gesamtexposition
gegenlber Phosphor/Phosphat den ADI-Wert von 40 mg/kg KG pro Tag bei Sauglingen (>12 Wochen
bis <12 Monate), Kleinkindern (212 bis <36 Monate) und anderen Kindern (=36 Monate bis <10 Jahre)
bereits bei durchschnittlichen Aufnahmemengen und bei Sauglingen, Kleinkindern, Kindern und
Jugendlichen (210 bis <18 Jahre) im 95. Perzentil Giberschreitet. Das EFSA-Gremium stellte auRerdem
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fest, dass die erndhrungsbedingte Exposition gegeniiber Phosphor aufgrund einer Verwendung von
Phosphaten als Lebensmittelzusatzstoffe in Nahrungsergdnzungsmitteln bei Berlcksichtigung
ausschlieBlich von Konsumenten den ADI-Wert bei Kindern, Erwachsenen (218 bis <65 Jahre) und
dlteren Menschen (265 Jahre) liberschreitet.

Die Risikobewertung der EFSA (2019) konzentrierte sich auf die allgemeine gesunde Bevolkerung,
identifizierte jedoch Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz und junge Bevdlkerungsgruppen
(Sauglinge, Kleinkinder und andere Kinder), deren Phosphatexposition tGber dem ADI liegt, als
potenziell gefahrdete Gruppen. Aufgrund von Bedenken, dass die Aufnahme von Phosphat (ber die
Nahrung die Gesundheit dieser empfindlichen Bevolkerungsgruppen negativ beeinflussen kdnnte, hat
die Senatskommission zur gesundheitlichen Bewertung von Lebensmitteln (SKLM) der Deutschen
Forschungsgemeinschaft (DFG) die aktuelle wissenschaftliche Datenlage geprift. Vorkommen und die
Phosphatgehalte in Lebensmitteln, die aktuellen Expositionsabschadtzungen, die Bioverfiligbarkeit von
Phosphor/Phosphat aus verschiedenen Nahrungsquellen, die gesundheitlichen Auswirkungen von
Phosphat — mit besonderem Schwerpunkt auf Nierenschaden als sensitivstem Endpunkt — sowie die
Hohe der Uberschreitung des ADI-Wertes bei Kindern wurden beriicksichtigt. Die vorliegende
Bewertung erweitert dabei die Stellungnahme der EFSA aus dem Jahr 2019, indem sie sich in erster
Linie auf empfindliche Bevolkerungsgruppen wie Patienten mit CKD und Sauglinge, Kleinkinder und
Kinder konzentriert. Neue wissenschaftliche Daten wurden einbezogen, darunter aktuelle Human- und
Tierstudien zum Zusammenhang zwischen der Aufnahme von Phosphor/Phosphat Gber die Nahrung
und dem Phosphatspiegel im Serum sowie aktualisierte Erkenntnisse zu Nierenschaden im
Zusammenhang mit einer tbermiRigen Phosphor-/Phosphataufnahme in Human- und Tierstudien.
Dariber hinaus wurden neue Expositionsdaten auf der Grundlage der aktuellen deutschen Total-Diet-
Studie (BfR-MEAL-Studie?) in die Bewertung einbezogen und mit den Expositionsschitzungen der EFSA
verglichen. Mittels der Mintel Global New Products Database (GNPD) wurde eine aktualisierte
Marktanalyse von mit Phosphat gekennzeichneten Lebensmitteln in Deutschland und in der EU
durchgefiihrt, um die wichtigsten Lebensmittelkategorien/-gruppen zu ermitteln, die am meisten zur
Phosphataufnahme (iber die Nahrung beitragen. Dariiber hinaus hat die SKLM Datenliicken und
Forschungsbedarf, insbesondere im Hinblick auf gefahrdete Bevolkerungsgruppen identifiziert und
empfiehlt eine Strategie zur Reduzierung der Phosphatexposition tiber die Nahrung, insbesondere bei
Sauglingen, Kleinkindern und Kindern, und zum Schutz von Patienten mit chronischen
Nierenerkrankungen.

2. Erndahrungsbezogene Referenzwerte

2.1. Angemessene Zufuhr (Al)

Das EFSA-Gremium fir didtetische Produkte, Erndhrung und Allergien (Panel on Nutrition, Novel Foods
and Food Allergens, NDA) hat fir alle Bevolkerungsgruppen angemessene Zufuhrmengen (Adequate
Intake, Al) fiir Phosphor als Nahrstoff festgelegt (EFSA 2015). Fiir Sduglinge (7-11 Monate), Kleinkinder
(212 bis <36 Monate), Kinder (236 Monate bis <10 Jahre) und Jugendliche (10 bis 17 Jahre) wurden Als
von 160, 250, 440 bzw. 640 mg Phosphor/Tag abgeleitet; fiir Erwachsene (=18 Jahre) ein Al von 550 mg

! Mahlzeiten fiir die Expositionsschitzung und Analytik von Lebensmitteln
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Phosphor/Tag (Tabelle 1). Der Al fiir Erwachsene bzw. Jugendliche gilt dabei auch fiir schwangere und
stillende Frauen.

Flr Sauglinge (0—6 Monate) legten der National Health and Medical Research Council of Australia
(NHMRC) und das neuseelandische Gesundheitsministerium einen Al von 100 mg Phosphor/Tag fest.
Zur Ableitung dieses Als wurde die durchschnittliche Aufnahme von Muttermilch (780 mL/Tag) mit der
durchschnittlichen Phosphorkonzentration in Muttermilch (124 mg/L) multipliziert (EFSA 2015; NHMRC
2006).

Die Ernidhrungsgesellschaften in Deutschland, Osterreich und der Schweiz (d.h. die D-A-CH-
Gesellschaften) haben einen Referenzwert fiir die angemessene Aufnahme von 1.250 mg
Phosphor/Tag fiir Jugendliche zwischen 15 und 18 Jahren, 700 mg Phosphor/Tag fiir Erwachsene (>18
Jahre) und 800 bzw. 900 mg Phosphor/Tag flir schwangere und stillende Frauen abgeleitet (D-A-CH
2015).

Die US-amerikanischen National Institutes of Health (NIH) haben eine empfohlene Phosphor-
Tagesdosis (Recommended Dietary Allowance, RDA) von 275 mg/Tag fur Sauglinge (7-12 Monate), 460
mg/Tag fur Kleinkinder (1-3 Jahre), 1.250 mg/Tag fiir Kinder und Jugendliche (9—18 Jahre) und 700
mg/Tag fur Erwachsene (>18 Jahre) festgelegt (NIH 2019).

2.2. Tolerierbare obere Aufnahmemenge

Das NDA-Gremium der EFSA hat keine tolerierbare obere Aufnahmemenge (Tolerable Upper Intake
Level, UL) fur Phosphor festgelegt, da die verfligbaren Daten als unzureichend eingestuft wurden (EFSA
2005). Fur europaische Lander schatzte die EFSA die durchschnittliche Phosphoraufnahme von
Phosphor aus Lebensmitteln und Nahrungserganzungsmitteln auf 1.000-1.500 mg/Tag, im Maximum
auf bis zu 2.600 mg/Tag. Laut EFSA werden von gesunden Erwachsenen Phosphoraufnahmemengen
von bis zu 3.000 mg/Tag ohne Nebenwirkungen vertragen. Bei einigen Personen wurden jedoch leichte
gastrointestinale Symptome beobachtet, wenn sie Aufnahmemengen lber 750 mg/Tag Uber
phosphorhaltige Nahrungserganzungsmittel zu sich nahmen.

Flr Erwachsene schlug der norwegische Wissenschaftliche Ausschuss fiir Lebensmittelsicherheit (VKM)
eine Gesamtphosphoraufnahme von 3.000 mg/Tag als vorldufigen UL und 750 mg/Tag als UL im Fall
von Nahrungsergdnzungsmitteln vor (VKM 2017). Das NIH legte einen UL von 3.000 mg/Tag fur
Kleinkinder und Kinder (1-8 Jahre) und 4.000 mg/Tag fir Kinder (9-13 Jahre) fest (NIH 2019). Fir
Jugendliche und Erwachsene (14-70 Jahre) wurde ein UL von 4.000 mg/Tag und fiur die éaltere
Bevolkerung (271 Jahre) ein UL von 3.000 mg/Tag festgelegt (NIH 2019). Tabelle 1 gibt einen Uberblick
Uber die von verschiedenen Gremien vorgeschlagenen erndhrungsbezogenen Referenzwerte und
tolerierbaren oberen Aufnahmemengen fiir Phosphor.



Tabelle 1: Uberblick i(iber ernidhrungsbezogene Referenzwerte und tolerierbare obere
Aufnahmemengen (ULs) fiir Phosphor.

Altersgruppe Erndhrungsbezogene Referenzwerte Tolerierbare obere Aufnahmemenge
(mg/Tag) (UL) (mg/Tag)
Adaquate Adédquate D-A-CH Empfohlene EFSA VKM US NIH
Aufnahme Aufnahme Referenzwerte | Tageszufuhr
(A1) (A1)
(EFSA 2015) (NHMRC 2006) (D-A-CH 2015) (NIH 2019) (EFSA 2005) | (VKM 2017) (NIH 2019)
0-6 Monate - 100 - - - - -
7-11/12
160 - - 275 - - -
Monate
1-3 Jahre 250 - - 460 - - 3000
4-10 Jahre 440 - - 5002 - - 30002
11-17 Jahre 640 - 1250f 1250b - - 4000p
218 Jahre 550 - 700¢ 7004 - 3000 40004
70+ Jahre - - - 700 - - 3000¢
Schwangere
640 - 1250f 1250f - - 3500f
<18 Jahre
Schwangere 550 8008 7008 35008
218 Jahre
Stillende
4 - 1250 1250 - - 4000f
<18 Jahre 640 50 50 000
Stillende
- g 7008 - - 40008
>18 Jahre 550 900 00 000

24-8 Jahre, °9-18 Jahre, ©>18 Jahre; 19-70 Jahre, ©>71 Jahre; <19 Jahre; & 219 Jahre

3. Vorkommen und Gehalte in Lebensmitteln

3.1.  Phosphor/Phosphat aus natirlichen Quellen

Phosphorhaltige Verbindungen kdnnen entweder natirlich (z. B. Phytinsdure) oder durch den Zusatz
von phosphatbasierten Zusatzstoffen (siehe unten) vorkommen. Der groBte Anteil des
Gesamtphosphorgehalts in Lebensmitteln liegt in Form von Phosphaten vor (NIH 2019). Viele Studien
zum Nahrstoffgehalt in Lebensmitteln geben ausschlieBlich analytische Werte fir den
Gesamtphosphorgehalt an und liefern keine genauen Informationen ilber die chemische Form. Bei
Studien zum Phosphatgehalt in Lebensmitteln muss daher sorgfiltig geprift werden, ob die
angegebenen Werte als Phosphor (P), Phosphorsdure (HsPO4), Phosphat (PO,*) oder
Phosphorpentoxid (P,Os) berechnet wurden, da hierfiir unterschiedliche Umrechnungsfaktoren
erforderlich sind (siehe Anhang B in (EFSA 2019)). Da der Umrechnungsfaktor oft nicht bekannt ist,
werden in dieser Stellungnahme in der Regel die von den urspriinglichen Autoren verwendeten
Terminologien lbernommen und keine Neuberechnungen durchgefiihrt.

Phytinsaure ist die wichtigste Speicherform von Phosphor in Pflanzen. Sie macht 1-5 % des Gewichts
von Getreide, Hilsenfriichten, Olsaaten und Nissen aus und stellt 50-85% des
Gesamtphosphorgehalts in Pflanzen dar (Gupta et al. 2015).
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mg Phosphat
Lebensmittelgruppe PortionsgroRe pfo Por;on
Fleisch, Wurstwaren, Fisch, Gefliigel
Fisch, Meeresfriichte (@) 150 ¢g 300-400
Schwein, Kalb, Rind, Lamm O 150 g 200-300
Wurstwaren
150 200-300
. . (z.B., Frankfurter, Knackwurst) O g
Fleischerzeugnisse
Aufschnitte (@) 50g 50-100
Milchprodukte, Eier
Schmelzkise/pasteurisierter Kise/
“American cheese” . >0 400-500
Hart- und Schnittkdse
50 200-300
(z.B., Edamer, Gouda) O J
Milchprodukte R
(fermentiert) Quark (@) 150 g 200-300
Weichkase
100-2
(z.B., Camembert, Gorgonzola) O >0 00-200
Joghurt* (@) 150 ¢g 100-200
Milch k
iichprodukte | e O 200mt 100-200
(nicht-fermentiert)
Eier (Huhn) (@) 60g 100-200
Pflanzlicher Brotaufstrich (@) 100g 100-200
Gemise, Obst, Backwaren, Backzutaten
Backpulver @ | Packchen 1500
Nisse und Samen
100 400-500
(z.B., Erdniisse, Mandeln, Pistazien) O g
Béckerhefe (@) Wiirfel 200-300
Volimilchschokolade (@) 50g 100-200
Vollkornbrot O 100g 100-200
Brot
WeiRbrot (@) 100 g 50-100
Starkehaltige Lebensmittel
(z.B., Kartoffeln, Reis, Nudeln, GrieR) O 1508 50-100
Salat, Obst (@) 150 ¢g 0-50
Getrdnke
Bier O 200 mL 50-100
Fruchtsaft (haltbar) (@) 200 mL 50-100
Cola und dhnliche koffeinhaltige Erfrischungsgetranke ‘ 200 mL 50-100
Kaffee O 150 mL 0-100
*unabhéngig vom Fettgehalt | @ kein zugesetztes O zugesetztes Phosphat
Phosphat in den meisten Produkten
O zugesetztes Phosphat ‘ groRBe Mengen an zugesetztem
in einigen Produkten Phosphat in den meisten Produkten

Abb. 1 Phosphatgehalt basierend auf typischen PortionsgréRen verschiedener Lebensmittelgruppen (modifiziert
nach (Ritz et al. 2012)). Die Lebensmittelgruppen sind nach ihrem Phosphatgehalt pro Portion geordnet. Die
farbigen Punkte zeigen an, inwieweit Phosphatzusatze in Produkten jeder Lebensmittelgruppe enthalten sind.
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Die bedeutendsten natirlichen Quellen fiir Phosphat in der Erndhrung sind Milchprodukte (Milch,
Kase, Joghurt), Fleisch, Gefliigel, Fisch, Hilsenfriichte (Bohnen, Erbsen, Linsen), Nisse, Samen und
Vollkornprodukte (Abb. 1). Die Phosphatkonzentrationen pro Portion liegen in der Regel zwischen 50

und 500 mg (Ritz et al. 2012).

Zu den verschiedenen Formen von Phosphor und phosphorhaltigen Spezies, die in Lebensmitteln

vorkommen, gehdéren (Bump 2016):

e Anorganischer Phosphor, einschlieRlich Phosphorverbindungen: Dies ist die haufigste Form in
Lebensmitteln und kommt sowohl in tierischen als auch in pflanzlichen Lebensmitteln vor.

e Organischer Phosphor (Abb. 2): Diese Form von Phosphor kommt Giberwiegend in pflanzlichen
Lebensmitteln vor und ist dort an organische Verbindungen, wie z. B. Phytinsaure, gebunden.
Organischer Phosphor wird vom Organismus weniger effizient aufgenommen als anorganischer

Phosphor.

o—g—o o
N o N\H/NH
? (0]
OH
3'-end (b)

Abb. 2: Ausgewahlte Strukturen organisch gebundener Phosphate (a)

R H O R
Ny %Hﬂ,ﬁ
(0} (o}
0
0=P-0r
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(d)

Dipalmitoylphosphatidylcholin,

(b) Phosphat als Bestandteil der DNA, (c) Phytinsaure, (d) Phosphoserin als Bestandteil einer Peptidkette.
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Abb. 3: Als Zusatzstoffe eingesetzte Verbindungen: Phosphorsadure und Phosphate (modifiziert nach (Wieczorek

et al. 2022))
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3.2.  Phosphat als Lebensmittelzusatzstoff

Phosphate werden als Lebensmittelzusatzstoffe in vielen Lebensmitteln eingesetzt, darunter
Schmelzkdse, Brot und Backwaren, Getreideprodukte, verschiedene alkoholische Getranke,
Fleischprodukte, Tiefkiihlgerichte, Erfrischungsgetranke und StRigkeiten (Calvo et al. 2023). Dariber
hinaus kénnen neue Lebensmittelgruppen, z. B. pflanzliche Fleischalternativen, pflanzenbasierte
Milchalternativen (z.B. Soja-, Mandel- und Hafergetranke) sowie pflanzliche K&ase- und
Joghurtalternativen eine weitere Quelle fir zugesetzte Phosphate sein (Babich et al. 2025; Redan et al.
2023).

Phosphatzusatze werden aus unterschiedlichen Griinden in Lebensmitteln eingesetzt, z. B. zur
Verbesserung von Textur und Geschmack, zur Verlangerung der Haltbarkeit und zur Verhinderung von
Verfarbungen (NIH 2019). Die Verordnung (EG) Nr. 1333/2008 regelt die Zugabe von Phosphaten zu
verschiedenen Lebensmittelkategorien und legt entsprechende Hochstwerte fest (E338—E341, E343,
E450-452) (EC 2008), darunter Phosphorsdure und ihre Natrium-, Kalium-, Calcium- und
Magnesiumsalze sowie Di-, Tri- und Polyphosphate (Abb. 3). Fir Lebensmittel in getrockneter
Pulverform gilt ein allgemeiner Hochstgehalt von 10.000 mg/kg oder mg/L Phosphat, sofern nicht
ausdriicklich ein anderer Grenzwert angegeben oder das Lebensmittel ausdriicklich ausgenommen ist
(z. B. Sauglingsnahrung).

Die Lebensmitteliiberwachungsbehorden kontrollieren regelméaRig die Hochstwerte fiir zugelassene
Phosphorverbindungen, z. B. Phosphorsaure, Phosphate sowie Di-, Tri- und Polyphosphate (E338-452).
Die Hochstwerte beziehen sich auf einzelne Verbindungen oder eine Kombination davon und werden
als P,0s angegeben (EC 2008) (sieche Anhang Tabelle S1). Daher liegen keine offiziellen Daten aus der
Lebensmitteliiberwachung zum Anteil der verschiedenen Phosphorspezies vor (BVL 2021).

Schmelzkdse, Mehl fiir Brotbackmischungen, bestimmte Backwaren und GetrankeweiRer gehoren zu
den Lebensmitteln mit den hochsten zuldssigen Phosphatgehalten, mit einem Hochstwert von
20.000 mg/kg fur Schmelzkdse, Mehl fur Brotbackmischungen und bestimmte Backwaren und bis zu
50.000 mg/kg fur Getrankeweiler, die in Getrankeautomaten verwendet werden. Fir Lebensmittel, die
fir den direkten Verzehr bestimmt sind, gelten niedrigere Grenzwerte, z. B. flr Fruchtzubereitungen
mit bis zu 800 mg/kg oder aromatisierte Getranke mit bis zu 700 mg/L. Eine detaillierte Ubersicht findet
sich im Anhang Tabelle S1.

Obwohl empirische Daten weitgehend fehlen, ist zu vermuten, dass die Phosphatexposition mit einem
héheren Konsum von zusatzstoffhaltigen Lebensmitteln zunimmt (Calvo et al. 2023). Dies wird durch
Erkenntnisse gestitzt, dass verarbeitete Lebensmittel haufiger Phosphatzusatze enthalten als minimal
verarbeitete Produkte. Die Verbreitung von Phosphat als Lebensmittelzusatzstoff kann je nach
Lebensmittelkategorie variieren und bei Getranken und Milchprodukten bei Giber 50 % liegen (Picard
et al. 2023).

Berechnungen fiir die US-amerikanische Bevolkerung zeigen, dass der Ersatz von Lebensmitteln mit
geringem Phosphatzusatz durch Alternativen mit hohem Phosphatzusatz die Phosphoraufnahme um
etwa 60 % erhéhen kann, was einer zusatzlichen Aufnahme von 600 mg P/Tag entspricht (Carrigan et
al. 2014). In Europa kénnte ein Anstieg der Phosphorexposition auf die hoheren zuldssigen Mengen an
Phosphatzusatzen in bestimmten Lebensmittelkategorien zurlickgefiihrt werden, wie sie in der
Verordnung (EG) Nr. 1333/2008 iiber Lebensmittelzusatzstoffe aufgefiihrt sind (Anhang II, Teil E —
Zugelassene Lebensmittelzusatzstoffe und Verwendungsbedingungen nach Lebensmittelkategorien).
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Beispielsweise kann Schmelzk&se bis zu 20.000 mg/kg Phosphatzusitze enthalten, verglichen mit 1.000
mg/kg in normalem Kése (der als allgemeines Milchprodukt eingestuft ist). Ebenso kdnnen verarbeitete
Kartoffelprodukte im Sinne der Verordnung (EG) Nr. 1333/2008 — darunter Pommes frites sowie
gefrorene, gekiihlte oder dehydrierte Kartoffelerzeugnisse — Phosphatzusatze in Mengen von bis zu
5.000 mg/kg enthalten. Fur unverarbeitete Kartoffeln sind Phosphatzusatze hingegen nicht zugelassen.
Vergleichbare Unterschiede bestehen auch bei anderen Lebensmitteln: So dirfen verarbeitete Nisse
bis zu 5.000 mg/kg Phosphate enthalten, wahrend fur unverarbeitete Nisse keine Phosphatzusatze
erlaubt sind. Bei Flissigeiern liegt der zuldssige Hochstgehalt bei bis zu 10.000 mg/kg, wohingegen
frische Eier keine zugesetzten Phosphate enthalten diirfen. Dies wird bestatigt durch einen Vergleich
des Phosphatgehalts von Lebensmitteln mit einem hoheren Verarbeitungsgrad mit Werten der
Referenztabelle (Food Composition Table — Support for Nutritional Decisions (Philippi 2013)) (Watanabe
et al. 2016). In den meisten Lebensmittelgruppen waren die Phosphatgehalte in verarbeiteten
Lebensmitteln signifikant héher (1,5- bis 8-fach) als diese Referenzwerte.

3.3.  Vorkommen von Phosphatzusatzstoffen in Lebensmitteln (zusammengefasste Daten
aus der Mintel Global New Product Database)

Die Mintel Global New Products Database (GNPD)? ist ein kommerzielles Marktanalysetool, das
Informationen zu verschiedenen Produkten und deren Inhaltsstoffen auf Basis der Herstellerangaben
bereitstellt. Sie erfasst weltweit die Markteinfiihrung von verpackten Waren und greift dabei auf die
verpflichtende Kennzeichnung von Inhaltsstoffen auf der Verpackung zuriick. Diese Daten wurden
herangezogen, um Informationen (iber die Verwendung von phosphathaltigen Zusatzstoffen und deren
Derivaten (E338—E341, E343, E450-E452) zu gewinnen. Dieser Ansatz berticksichtigt keine Phosphate,
die natiirlicherweise im Lebensmittel enthalten sind.

Die Mintel-Datenbankabfrage wurde fiir Lebensmittel und Getrdnke flir den Zeitraum von November
2018 bis November 2023 anhand der Daten der derzeit verfligbaren 24 EU-Mitgliedstaaten
durchgefiihrt (Details zur Datenbankabfrage siehe Lampen et al. 2026). In einer zusatzlichen Abfrage
wurde der Suchbereich auf den deutschen Markt beschrankt.

Insgesamt wurden auf dem EU-Markt 362.889 Produkte in den relevanten Unterkategorien identifiziert
(in Deutschland: 57.041 Produkte), von denen 27.485 (7,6%) laut ihrer Kennzeichnung
Phosphatzusidtze enthielten (in Deutschland: 4.895 (8,6 %)). Fir ausgewahlte Produkte (z.B.
alkoholische Getranke), in denen Phosphatzusitze zwar grundsatzlich zugelassen sind, stellte die
Mintel GNPD zum Recherchezeitpunkt keine Daten zu Zusatzstoffen bereit. Die betroffenen
Unterkategorien wurden folglich in der Auswertung ausgeschlossen. In den folgenden Unterkategorien
enthielten mehr als 50 % der Produkte Phosphate (EU-Markt):

- Sauglingsanfangsnahrung (0—6 Monate) (78 %, n(gesamt)=322)
- Sauglingsanfangsnahrung (6—12 Monate) (75 %, n(gesamt)=298)
- Folgemilch fir Kleinkinder (1-4 Jahre) (72 %, n(gesamt)=298)

- Kondensmilch (69 %, n(gesamt)=52)

2 http://www.gnpd.com (zuletzt abgerufen am 19.02.2024)
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Weitere erwdhnenswerte Lebensmittelkategorien mit haufigem Phosphatzusatz waren KaffeeweiRer
(42 %, n(gesamt)=131), Instantnudeln (43 %, n(gesamt)=729), Kuchen, Feingeback und SuRwaren
(43 %, n(gesamt)=10.526) sowie Sandwiches/Wraps (44 %, n(gesamt)=959).

Die Mintel GNPD liefert zusatzliche Informationen zu verschiedenen Auslobungen (Claims), mit denen
Hersteller auf den Verpackungen gezielt bestimmte Bevélkerungsgruppen ansprechen. Im Folgenden
wurden die vorherigen Suchergebnisse auf diejenigen Claims eingegrenzt, die sich auf Sduglinge und
Kleinkinder (0-4 Jahre) sowie Kinder (5—12 Jahre) beziehen. Durch diese Eingrenzung ergibt sich ein
Anstieg im Anteil der phosphathaltigen Produkte auf 19 % (n(gesamt)=6.576) fiir den EU-Markt und
auf 27 % (n(gesamt)=924) fiir den deutschen Markt. Diese Steigerung kann vor allem auf den haufigen
Einsatz von Phosphaten in Sduglings- und Kindermilch zuriickgefiihrt werden.

Die verschiedenen Abfragen geben auch Aufschluss dariiber, welche Phosphatzusdtze am haufigsten
eingesetzt werden. Dies unterscheidet sich je nach Lebensmittelunterkategorie. Insgesamt wurden
Diphosphate (E450) am haufigsten verwendet.

4. Exposition

Die Aufnahme von Phosphor aus natirlichen Nahrungsquellen variiert je nach Erndhrung, wobei die
Proteinzufuhr einen wesentlichen Einflussfaktor darstellt (D'Alessandro et al. 2015; Kalantar-Zadeh et
al. 2010). Die Exposition gegeniiber Phosphat aus verschiedenen Lebensmittelzusatzstoffen kann
ebenfalls stark variieren und in der EU zwischen 6 und 30% der durchschnittlichen
Gesamtphosphoraufnahme betragen (EFSA 2013).

Nach Expositionsabschatzungen der EFSA reichten in der EU die durchschnittlichen Phosphor-
Gesamtaufnahmemengen von 251 mg P/Person pro Tag fiir Sduglinge bis zu 1.625 mg P/Person pro Tag
fir Erwachsene. Bei Hochexponierten (95. Perzentil) reichte die Gesamtaufnahmemenge von 331 mg
P/Person pro Tag fiir Sduglinge bis zu 2.728 mg P/Person pro Tag fir Erwachsene. Fiir die USA wurde
vom NIH die durchschnittliche tagliche Phosphoraufnahme aus Lebensmitteln fiir Erwachsene ab 20
Jahren auf 1.189 mg fiir Frauen und 1.596 mg fiir Madnner (NIH 2019) abgeschatzt.

Die von der EFSA 2019 abgeschatzte erndahrungsbedingte Exposition gegeniliber Phosphat in sieben
Bevolkerungsgruppen — Sauglinge (>12 Wochen bis <12 Monate), Kleinkinder (212 Monate bis <36
Monate), andere Kinder (236 Monate bis <10 Jahre), Jugendliche (210 Jahre <17 Jahre), Erwachsene
(=18 Jahre <65 Jahre) und &ltere Menschen (265 Jahre) — ausgedriickt in mg P/kg KG/Tag — ist in Abb. 4
dargestellt (EFSA 2019). Es wurden drei Expositionsszenarien bericksichtigt: (i) die
Gesamtphosphoraufnahme aus der Erndhrung sowie die Phosphoraufnahme ausschliefRlich aus der
Verwendung von Phosphat als Lebensmittelzusatzstoff (z. B. E338-341, E343, E450-452) unter
Annahme entweder (ii) ein Szenario ohne Markentreue oder (iii) ein Szenario mit Markentreue. Die
Gesamtphosphoraufnahme aus der Erndhrung (i) wurde anhand von Analysedaten der EU-
Mitgliedstaaten geschatzt. Diese Analysewerte erfassen den Gesamtphosphorgehalt in Lebensmitteln
unabhéngig von seiner Herkunft (natirlich vorkommend oder zugesetzt), und ermoglichen somit eine
genauere Abschatzung der gesamten Phosphoraufnahme tber die Erndhrung.

Zur  Abschdtzung der Phosphorexposition ausschlieBlich aus der Verwendung als
Lebensmittelzusatzstoff wurde ein verfeinertes Expositionsszenario auf der Grundlage der von der
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Lebensmittelindustrie gemeldeten Verwendungsmengen durchgefiihrt (EFSA 2019). Dieses Szenario
umfasst ausschlieBlich zugelassene Verwendungszwecke, fiir die der EFSA entsprechende Daten
vorlagen, und geht davon aus, dass Lebensmittelkategorien, fiir die keine Daten vorgelegt wurden,
keinen Phosphatgehalt aufweisen.

Flr das Szenario der nicht markentreuen Verbraucher wurde die Exposition anhand des Mittelwerts
der typischen gemeldeten Verwendungsmengen {iber alle zugelassenen Verwendungszwecke
geschatzt. Das Szenario fir markentreue Verbraucher geht hingegen davon aus, dass Phosphate
chronisch in der hochsten gemeldeten Verwendungsmenge fir die wichtigste Lebensmittelkategorie
aufgenommen werden, wahrend fir die ibrigen zugelassenen Verwendungszwecke der Mittelwert der
typischen gemeldeten Verwendungsmengen bericksichtigt wird. Die EFSA bewertete das Szenario
ohne Markentreue als das realistischste fiir die Abschatzung der langfristigen Exposition, wies jedoch
darauf hin, dass auch die verfeinerten Expositionsszenarien mit Unsicherheiten behaftet sind und
vermutlich zu einer Uberschitzung der Phosphatexposition fiihren (EFSA 2019). Das Szenario mit
Markentreue fiihrt vermutlich ebenfalls zu einer Uberschitzung der Phosphataufnahme, es kann
jedoch nicht ausgeschlossen werden, dass dieses Szenario eine Untergruppe von Verbrauchern mit
hohem Konsum abdeckt.

Nach den Abschatzungen der EFSA kdnnen Saduglinge, Kleinkinder, Kinder und z. T. auch Jugendliche mit
phosphatreicher Erndhrung in der EU den ADI von 40 mg P/kg KG/Tag deutlich tberschreiten. Die
abgeschatzte Gesamtexposition aus allen Nahrungsquellen liegt im Maximum bei Sauglingen,
Kleinkindern und Kindern bereits im Durchschnitt deutlich (1,5- bis 2-fach) Giber dem ADI (Abb. 4, gelbe
Balken). Bei hohen Verzehrsmengen (95. Perzentil) liberschreiten nicht nur Sauglinge, Kinder und
Kleinkinder den ADI bis zu 2- bis 3-fach, sondern auch Jugendliche. Bertlicksichtigt man nur die
Aufnahme von Phosphaten als Lebensmittelzusatzstoffe, liegt die maximale abgeschatzte Exposition
bei Sauglingen, Kleinkindern und anderen Kindern im markentreuen Szenario bereits bei
durchschnittlichem Verzehr nahe am ADI und tiberschreitet den ADI bei hohen Aufnahmemengen (95.
Perzentil) (Abb. 4, griine Balken).

Eine detaillierte Ubersicht Uber die verschiedenen Expositionsszenarien fiir Phosphat (alle
Nahrungsquellen, Verwendung als Lebensmittelzusatzstoff: ohne Markentreue, mit Markentreue) bei
Sauglingen, Kleinkindern und anderen Kindern ist im Anhang S2 dargestellt.

Der Verzehr von Nahrungsergdanzungsmitteln und Lebensmitteln fir besondere medizinische Zwecke
(foods for special medical purpose, FSMP) wird in den drei oben beschriebenen Expositionsszenarien
nicht bericksichtigt. Die EFSA hat diese Expositionsquellen in zwei zusatzlichen Szenarien behandelt
(EFSA 2019), die im Anhang S3 dargestellt sind: (a) die Aufnahme von Phosphaten (ber die Nahrung
nur fir Verbraucher von Nahrungserganzungsmitteln, bei Kindern, Jugendlichen, Erwachsenen und
dlteren Menschen, und (b) die Aufnahme von Phosphaten durch die Verwendung in FSMP bei
Sauglingen und Kleinkindern (nur Verbraucher). Zusétzlich hat die EFSA die Phosphatexposition auch
anhand der zuldssigen Héchstmengen (maximum permitted levels, MPL) abgeschatzt. Dieses Szenario
geht davon aus, dass alle relevanten Lebensmittelkategorien Phosphat in der maximal zuldssigen
Konzentration nach Anhang Il der EU-Verordnung (EG) Nr. 1333/2008 enthalten, was zu einer
Uberschatzung der tatsichlichen Verbraucherexposition fiihrt und daher als konservativer Ansatz
anzusehen ist. Da die Informationen Uber die tatsachlichen Verwendungsmengen realistischere
Expositionsschatzungen liefern, wurde dieses Szenario nicht in die vorliegende Bewertung einbezogen.
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Abb. 4: Abgeschitzte durchschnittliche Phosphorexposition (P) Uber die Erndhrung fir verschiedene
Bevolkerungsgruppen (Mittelwert (MW), Minimum—Maximum), sowie 95. Perzentil (P95, Minimum—Maximum),
ausgedrickt in mg P/kg KG/Tag) (EFSA 2019). Es werden drei verschiedene Expositionsszenarien dargestellt: die
Gesamt-Phosphoraufnahme tber die Erndhrung (gelb) sowie die Aufnahme ausschlieRlich durch die Verwendung
von Phosphat als Lebensmittelzusatzstoff (nicht markentreu (blau) und markentreu (griin)). Die rote Linie zeigt
die akzeptable tégliche Aufnahmemenge (ADI) von 40 mg P/kg KG/Tag. Quelle: EFSA 2019.

In einer aktuellen Studie hat das Bundesinstitut fiir Risikobewertung (BfR) die Aufnahme von Phosphor
Uber die Nahrung fiir verschiedene Altersgruppen in Deutschland geschéatzt (Ptok et al. 2024a; Ptok et
al. 2024b). Die Daten aus drei Verzehrstudien (KiESEL® (0,55 Jahre), EsKiMo 11* (6—11 Jahre) und NVS
[1° (14-80 Jahre)) wurden mit den Daten zum durchschnittlichen Phosphorgehalt von Lebensmitteln
aus der ersten deutschen Total Diet Study (sog. BfR-MEAL-Studie, Mahlzeiten fur die
Expositionsschdtzung und Analytik von Lebensmitteln) kombiniert. Die BfR-MEAL-Studie untersuchte
Lebensmittel, die mehr als 90 % des in Deutschland konsumierten Lebensmittelsortiments abdecken.
Die liber alle Tage konsumierte Gesamtmenge wurde berechnet und dann durch die Anzahl der Tage,
an denen das Lebensmittel konsumiert wurde, und, falls bekannt, durch das Korpergewicht der
Studienteilnehmer geteilt. Werte unterhalb der Nachweis- oder Bestimmungsgrenze wurden unter
Verwendung des modifizierten Lower-Bound-Ansatzes gleich Null gesetzt (Ptok et al. 2024a; Ptok et al.
2024b). Nach diesen Schatzungen erreichen 94 % der Erwachsenen, 91 % der Kinder und Jugendlichen
und 98 % der Sduglinge und Kleinkinder die von der EFSA empfohlene angemessene Aufnahme (Al) fiir

3 Kinder-Erndhrungsstudie zur Erfassung des Lebensmittelverzehrs
4 Ernahrungs-Studie als KiGGS-Modul; im Rahmen der Studie zur Gesundheit von Kindern und Jugendlichen in
Deutschland, KiGGS Wave 2
5 Nationale Verzehrsstudie |l
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die verschiedenen Altersgruppen (EFSA 2015). In den betrachteten Altersgruppen, mit Ausnahme von
Sauglingen, stammt der grofSte Anteil der Phosphoraufnahme (insgesamt >60%) aus den
Lebensmittelgruppen ,Getreide und Getreideprodukte” (27-30%), ,Milch und Milchprodukte”
(22-31 %) und ,,Fleisch und Fleischprodukte” (8—16 %) (Ptok et al. 2024a; Ptok et al. 2024b).

Die Aufnahme von Phosphor, ausgedriickt in mg/kg KG/Tag und in absoluten mg/Tag, weist zwischen
den verschiedenen Altersgruppen signifikante Unterschiede auf (Ptok et al. 2024a; Ptok et al. 2024b)
(Abb. 5). Bei Kindern bis zu zwei Jahren lag die durchschnittliche Aufnahme bei etwa 42—-47 mg/kg
KG/Tag, mit einem Spitzenwert (95. Perzentil) von bis zu 76 mg/kg KG/Tag. Kinder im Alter von 6-9
Jahren wiesen eine durchschnittliche Aufnahme von 31 mg/kg KG/Tag und bis zu 50 mg/kg KG/Tag im
95. Perzentil auf. Bei Jugendlichen im Alter von 10-11 Jahren betrug die durchschnittliche Aufnahme
23-25 mg/kg KG/Tag und das 95. Perzentil bis zu 39 mg/kg KG/Tag. Bei Erwachsenen lag die
durchschnittliche Aufnahme bei 14-16 mg/kg KG/Tag, mit einem 95. Perzentil von bis zu 27 mg/kg
KG/Tag.

Ausgedrickt in mg Phosphor pro Tag nahmen Sauglinge (7-11 Monate alt) durchschnittlich 374 mg und
625 mg im 95. Perzentil zu sich (Ptok et al. 2024a; Ptok et al. 2024b), was Uber der von der EFSA fir
diese Altersgruppe vorgeschlagene angemessene Zufuhrmenge (Al) von 160 mg/Tag liegt (EFSA 2015).
Kinder im Alter von 1-3 Jahren und 4-5 Jahren wiesen eine durchschnittliche Phosphoraufnahme von
589 bzw. 696 mg/Tag auf, mit einem 95. Perzentil von 891 bzw. 1.018 mg/Tag. Die von der EFSA
empfohlenen Al-Werte liegen demgegeniiber bei 250 und 440 mg/Tag. Die Altersgruppe von 6 bis 10
Jahren hatte eine durchschnittliche Aufnahme von 834 mg/Tag und ein 95. Perzentil von 1.271 mg/Tag,
was den Al fiur diese Altersgruppe von 440 mg/Tag deutlich tbersteigt (EFSA 2015). Mannliche und
weibliche Jugendliche im Alter von 14 bis 17 Jahren nahmen durchschnittlich 1.201 mg/Tag (méannlich)
und 840 mg/Tag (weiblich) zu sich; das 95. Perzentil lag bei bis zu 2.095 mg/Tag. Der Al der EFSA fiir
diese Altersgruppe betragt 640 mg/Tag. Bei Erwachsenen im Alter von 18 bis 80 Jahren betrug die
durchschnittliche Aufnahme 1.272 mg/Tag fur Manner und 942 mg/Tag flr Frauen; das 95. Perzentil
lag bei maximal 2.111 mg/Tag (Manner). Der Al der EFSA fiir Erwachsene betragt demgegeniiber 550
mg/Tag (EFSA 2015). Unter Beriicksichtigung der groRBen Standardabweichungen sind diese neuen
Schéatzungen aus Deutschland mit den zuvor von der EFSA (2019) veroffentlichten Daten vergleichbar,
wobei die geschatzte Phosphor-Gesamtexposition pro Person in Deutschland in der Regel 300-600
mg/Tag unter den Schitzungen der EFSA lag.

Die Phosphoraufnahme war bei Kindern und Jugendlichen tendenziell hdher als bei Erwachsenen und
Sauglingen. In den meisten Altersgruppen liegen die tatsdchlichen Aufnahmemengen deutlich Gber den
von der EFSA empfohlenen Al-Werten von 160 mg/Tag flr Sauglinge und von bis zu 640 mg/Tag fir
Jugendliche. Die Pravalenz unzureichender Phosphoraufnahmemengen war in jeder der betrachteten
Bevolkerungsgruppen sehr gering (Ptok et al. 2024a; Ptok et al. 2024b). Geschlechtsspezifische
Unterschiede in der Aufnahme waren besonders bei Jugendlichen und Erwachsenen auffallig, wobei
Manner im Allgemeinen héhere Aufnahmemengen aufwiesen.
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Abb. 5: Phosphorexposition (P) Gber die Nahrung fiir verschiedene Bevolkerungsgruppen in Deutschland (50.
Perzentil (p50) — 95. Perzentil (p95), modifizierte ,lower bound” in mg P/kg KG/Tag), abgeschatzt anhand Daten
der BfR-MEAL-Studie (2024). Die schwarzen Punkte stellen die Mittelwerte dar. Die rote Linie zeigt die akzeptable
tagliche Aufnahmemenge (ADI) von 40 mg P/kg KG/Tag. Saugl.: Sduglinge. Quelle: Ptok et al. 2024a; Ptok et al.
2024b.

Kinder nehmen im Vergleich zu Erwachsenen aus mehreren Griinden moglicherweise hohere
Phosphor-/Phosphatmengen aus Lebensmitteln und Lebensmittelzusatzstoffen auf:

e Im Verhaltnis zu ihrem Kérpergewicht nehmen Kinder proportional mehr Nahrung zu sich. Das
bedeutet auch, dass sie relativ mehr Na&hrstoffe, darunter auch Phosphor/Phosphate,
aufnehmen.

¢ Das Verdauungssystem von Kindern entwickelt sich in den ersten Lebensjahren weiter. Im Laufe
dieser Entwicklung nehmen Kinder moglicherweise mehr Phosphor/Phosphate aus der
Nahrung auf als Erwachsene.

e Kinder essen haufiger Lebensmittel, die hohe Mengen an Phosphor/Phosphat und
Phosphatzusatzen enthalten kénnen, z. B. Sauglingsnahrung, Getreideprodukte, Brot und
Brotchen, Feingeback, Schmelzkase, Fleischprodukte, Zucker und Sirupe (EFSA 2019).

Dartber hinaus kann der wachsende und sich entwickelnde Organismus anfalliger fir die nachteiligen
Auswirkungen von Stoffen sein (Etzel 2020; Miller et al. 2002).
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Flr Sauglinge wurden von der EFSA verschiedene Expositionsabschatzungen vorgenommen. Auf der
Grundlage der Mindest- und Héchstwerte fiir Gesamtphosphor in Sduglingsanfangsnahrung® wurde die
Exposition Gber Sduglingsanfangsnahrung oder liber Lebensmittel fiir besondere medizinische Zwecke
(FSMP; bilanzierte Didten) fur Verbraucher mit hohem Konsum auf 44 bis 175 mg/kg KG/Tag geschatzt,
unabhangig von der Herkunft des Phosphors in der Nahrung (Nahrstoff oder Lebensmittelzusatzstoff)
(EFSA 2019).

Die von der EFSA abgeschatzte Exposition gegeniliber Phosphaten aus ihrer Verwendung als
Lebensmittelzusatzstoffe in FSMP bei Sduglingen und Kleinkindern (nur Konsumenten), ist im Anhang
S3 (B) dargestellt. Basierend auf den zuldssigen Hochstwerten lagen die geschatzten Werte fir
Sauglinge (<16 Wochen) bei 87 mg P/kg KG/Tag im Mittel und bei 113 mg P/kg KG/Tag im 95. Perzentil.
Diese Schatzungen liegen zwar deutlich tGiber dem ADI. Der ADI gilt allerdings laut EFSA nicht ohne
weitere Betrachtungen fir die Altersgruppe der Saduglinge unter 16 Wochen (EFSA, 2017), da diese
aufgrund ihrer besonderen Physiologie andere Stoffwechsel- und Erndhrungsbediirfnisse haben. Die
EFSA kam zu dem Schluss, dass die verfligbaren Daten keine Sicherheitsbedenken fiir Sduglinge unter
16 Wochen aufwerfen, die Sduglingsanfangsnahrung und Lebensmittel fiir medizinische Zwecke zu sich
nehmen (EFSA, 2019). Es wurde festgestellt, dass es aufgrund der festgelegten gesetzlichen
Hochstwerte nicht sinnvoll ist, den ADI auf Sduglingsanfangsnahrung anzuwenden, und es auch nicht
erforderlich ist, einen gesonderten ADI fiir diese Altersgruppe festzulegen (EFSA, 2019). Daher wird die
Altersgruppe der Sduglinge unter 16 Wochen im Rahmen der vorliegenden Stellungnahme nicht weiter
betrachtet. Bei Sduglingen Gber 12 Wochen bis unter 12 Monaten lag die durchschnittliche Exposition
gegenliber Phosphaten aus ihrer Verwendung als Lebensmittelzusatzstoffe in FSMP bei 13-29 mg
Phosphor/kg KG/Tag, was unter dem ADI liegt. Beim maximalen 95. Perzentil lag die geschitzte
Exposition Gber dem ADI (76 mg P/kg KG/Tag). Die geschitzte Exposition fir Kleinkinder (12 bis <36
Monate) lag sowohl bei der mittleren Exposition als auch im 95.Perzentil unterhalb des ADI.

In Muttermilch wurden mittlere Phosphorkonzentrationen zwischen 110 und 160 mg/| nachgewiesen,
(EFSA  2015; Gidrewicz und Fenton 2014). Basierend auf einer durchschnittlichen
Muttermilchaufnahme von 780 mlL/Tag flr Sauglinge (0—6 Monate) und einer durchschnittlichen
Phosphorkonzentration in der Muttermilch von 124 mg/L wurde eine angemessene Aufnahmemenge
(Al) von 100 mg P/Tag abgeleitet (EFSA 2015; NHMRC 2006). Unter Berticksichtigung der héchsten
mittleren Phosphorkonzentrationen in Muttermilch von 160 mg/L und einer Muttermilchaufnahme
von 0,839 kg/Tag im 95. Perzentil (da Costa et al. 2010), was 0,815 L/Tag entspricht?, kann fir
ausschlieBlich gestillte Sauglinge eine maximale Aufnahme von 130 mg P/Tag (entspricht 32,5 mg/kg
KG/Tag bei einem Korpergewicht von 4 kg) geschitzt werden, was deutlich unter der geschatzten
Gesamtaufnahme Uber Sauglingsnahrung liegt.

6 Gesamtgehalt an Phosphor in Sauglingsanfangsnahrung (Minimum—Maximum): 25-90 mg/100 kcal.
Hochstgehalt fur Sauglingsanfangsnahrung auf Sojabasis: 100 mg/100 kcal. (Commission Delegated Regulation
(EU) 2016/127, Commission Delegated Regulation (EU) 2016/128, Commission Directive 2006/141/EC,
Commission Directive 1999/21/EC).
7 unter Annahme einer durchschnittlichen Dichte fiir Humanmilch von 1,03 g/mL
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5. Bioverfligbarkeit

Phosphor kommt in Lebensmitteln entweder als organischer Phosphor vor, der an Proteine, Lipide und
andere Molekiile wie Inositol gebunden ist, oder als anorganisches Phosphat. Anorganisches Phosphat,
wie es in Lebensmittelzusatzstoffen vorkommt, besitzt eine hohe orale Bioverfiigbarkeit, mit
Absorptionsraten zwischen 80 % und fast 100 % (Bell et al. 1977; Calvo et al. 2014; Cupisti und Kalantar-
Zadeh 2013; EFSA 2019; Karp et al. 2012; St-Jules et al. 2017). Dies lasst sich dadurch erklaren, dass
anorganisches Phosphat, typischerweise in Form von Phosphatsalzen, wasserloslich ist und sich leicht
im Verdauungstrakt auflost. Dadurch wird eine effiziente Absorption ermoglicht, ohne dass eine
enzymatische Hydrolyse wie bei organischen Phosphorverbindungen notwendig ist. Die Absorption
findet hauptsachlich im Jejunum des Dinndarms tiber spezifische Transporter (z. B. Natrium-Phosphat-
Cotransporter) statt (Cupisti und Kalantar-Zadeh 2013; EFSA 2019).

Im Gegensatz dazu liegt die Bioverfligbarkeit von Phosphor aus organischen Quellen zwischen 40 und
60 %, wobei Phosphor tierischen Ursprungs leichter absorbiert wird als Phosphor pflanzlichen
Ursprungs (Calvo et al. 2014). Phosphor in tierischen Lebensmitteln wie Fleisch und Milchprodukten
liegt hauptsachlich in Form von organischen Phosphaten vor (Kalantar-Zadeh et al. 2010). Diese
organischen Phosphate missen durch Verdauungsenzyme hydrolysiert werden. In der Regel werden
bis zu 60—70 % des Phosphors aus tierischen Lebensmitteln absorbiert (Calvo et al. 2014; Cupisti und
Kalantar-Zadeh 2013; Kalantar-Zadeh et al. 2010; NIH 2019). Phosphor in Milchprodukten ist besonders
bioverfligbar, wahrscheinlich aufgrund der Art seiner Bindung an Proteine, wodurch er wahrend der
Verdauung besser zuganglich ist.

Pflanzlicher Phosphor wird weniger gut aufgenommen, so dass die Bioverfligbarkeit im Allgemeinen
unter 50 % liegt (EFSA 2019; Kalantar-Zadeh et al. 2010; Schlemmer et al. 2009). Diese verminderte
Aufnahme st in erster Linie auf das Vorkommen von Phytat zurickzufiihren, einem
Phosphorspeichermolekiil in Pflanzen, in dem Phosphor in Form von Phosphatestern gebunden ist. Das
flr eine Freisetzung von Phosphor erforderlichen Enzym Phytase findet sich nur bedingt im
menschlichen Verdauungstrakt — Phytate sind gegeniiber der Hydrolyse durch menschliche
Verdauungsenzyme weitgehend resistent (EFSA 2019). Infolgedessen wird Phosphor aus phytatreichen
Lebensmitteln nur schlecht absorbiert. Schatzungen gehen davon aus, dass die Bioverfiigbarkeit von
Phosphor aus Phytaten mit etwa 20-30 % eher gering ist und 40-50 % des pflanzlichen Phosphors ohne
Absorption ausgeschieden werden (EFSA 2019). Der Gehalt an Phosphor und die Bioverfiigbarkeit aus
Getreide- und Hilsenfriichten sind jedoch variabel und hangen auch von der Zubereitung und
Verarbeitung der Lebensmittel ab. Beispielsweise kénnen Kochen und Einweichen der Lebensmittel
den Phytatgehalt reduzieren, wahrend das Aufgehen von Brot mit phytaseproduzierenden Hefen die
Bioverfligbarkeit von Phosphor erhéht (EFSA 2015; Heaney 2012).

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass Schatzungen auf der Grundlage der Verdaubarkeit darauf
hindeuten, dass die Bioverfligbarkeit von Phosphor von pflanzlichen Lebensmitteln zu tierischen
Lebensmitteln zunimmt, wobei Lebensmittelzusatzstoffe die hochste Bioverfligbarkeit aufweisen.

Die Verdaubarkeit an sich spiegelt allerdings moglicherweise nicht vollstandig die Bioverfiigbarkeit in
vivo wider, da Wechselwirkungen innerhalb des menschlichen Verdauungstrakts sowie die
Auswirkungen anderer Nahrstoffe auf den Phosphorstoffwechsel beriicksichtigt werden miissen (St-
Jules et al. 2017). Phosphor-Messungen im 24-h-Urin weisen darauf hin, dass Phosphor aus
Lebensmittelzusatzstoffen, obwohl gut bioverfiigbar, méglicherweise nicht vollstandig absorbiert wird.

Die Absorption kann durch verschiedene Faktoren beeinflusst werden, beispielsweise durch das
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Vorhandensein anderer Mineralstoffe im Darmlumen, z. B. Calcium, das die Absorption von Phosphor
im Verdauungstrakt behindern kann, indem es an Phosphor bindet (Heaney 2012; O'Brien et al. 2014).

6. Zusammenhang zwischen Phosphataufnahme und
Serumphosphatspiegeln

6.1. Erkenntnisse aus Studien am Menschen

Der Phosphatspiegel im Serum wird durch ein komplexes Netzwerk reguliert, an dem vor allem drei
Schliisselhormone beteiligt sind: Parathormon (PTH), Fibroblasten-Wachstumsfaktor 23 (FGF23) und
Calcitriol (1,25(0OH)2D). Diese Hormone sorgen gemeinsam fir die Aufrechterhaltung der
Phosphathomdostase, indem sie die Phosphataufnahme im Darm, die Rickresorption und
Ausscheidung Uber die Nieren sowie den Fluss zwischen den extrazelluldren und skelettalen
Phosphatpools steuern.

Bei gesunden Menschen sorgen diese homdostatischen Mechanismen, insbesondere die schnelle
Ausscheidung von Phosphat Uber die Nieren, dafir, dass die Phosphatkonzentration im Serum bei
Erwachsenen Ublicherweise in einem Bereich von 0,84—1,45 mmol/L bleibt. Bei Sauglingen ist der
Bereich der Serumphosphatspiegel mit 1,25-2,50 mmol/L im Vergleich zu Erwachsenen deutlich héher
und nimmt wahrend der Kindheit und Jugend allmahlich ab. Insgesamt befindet sich weniger als 1 %
des gesamten Korperphosphats im Blut (Vervloet und van Ballegooijen 2018).

Der Zusammenhang zwischen Phosphataufnahme und Phosphatspiegeln im Serum ist nicht vollstandig
geklart, u.a. aufgrund des komplexen regulatorischen Netzwerks. Wahrend mehrere Studien darauf
hindeuten, dass eine akute Phosphataufnahme zu einem voriibergehenden Anstieg des
Serumphosphatspiegels nach dem Essen fiihren kann, gefolgt von einer raschen Phosphatausscheidung
Uber die Nieren, gibt es nur begrenzte Belege fiir einen Zusammenhang zwischen der chronischen
Phosphataufnahme Uber die Nahrung und Phosphatspiegeln im Serum.

6.1.1 Erkenntnisse aus epidemiologischen Studien

In einer prospektiven Studie (ARIC, Atherosclerosis Risk in Communities Study; n(gesamt)=15.732
Teilnehmer), in der der Calciumphosphatspiegel als Risikofaktor fiir koronare Herzkrankheiten,
Schlaganfalle und Mortalitdt untersucht wurde, wurde ein Zusammenhang zwischen dem
Phosphatspiegel im Serum und der Phosphataufnahme Uber die Nahrung festgestellt (Foley et al.
2008). Die Phosphataufnahmemenge wurde anhand eines von einem Interviewer durchgefiihrten
Fragebogens zur Haufigkeit des Verzehrs von Lebensmitteln (Food Frequency Questionnaire, FFQ)
ermittelt (Foley et al. 2008). Es wurden jedoch keine weiteren Details zur Expositionsabschatzung
angegeben.

In einer Querschnittsanalyse wurden die morgendlichen Serumphosphatkonzentrationen in
nlichternem Zustand in einer zufilligen Kohorte von 2.664 Teilnehmern gemessen und die
Phosphoraufnahme mittels FFQ abgeschéatzt (Gutierrez et al. 2012). Eine héhere Aufnahme von Fleisch
oder mit Phosphorzusdtzen angereicherten Lebensmitteln war nicht mit hoheren
Phosphatkonzentrationen im Serum assoziiert, was die Autoren zu der Schlussfolgerung veranlasste,
dass eine UbermaRige Aufnahme von verarbeiteten Lebensmitteln und Fast Food moglicherweise
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keinen Einfluss auf die Niichtern-Serumphosphatkonzentrationen bei Personen ohne
Nierenerkrankung hat.

In der NHANES Il Studie (National Health and Nutrition Examination Survey lll), einer
Querschnittsstudie mit 15.513 Teilnehmern in den USA, wurde festgestellt, dass die Aufnahme von
Phosphor und phosphorreichen Lebensmitteln, die anhand einer 24-h-Erndhrungserhebung und eines
einmonatigen FFQ bewertet wurde, nur schwach mit den Phosphorkonzentrationen im Serum
korrelierte (de Boer et al. 2009). Jede Erhohung der Phosphoraufnahme (iber die Nahrung um 500 mg
war nach Adjustierung fir Alter, Geschlecht, Rasse/Ethnizitat, Tageszeit und Fastenzustand mit einem
um durchschnittlich 0,03 mg/dL (0,1 mmol/L) hoheren Phosphorspiegel im Serum verbunden. In einer
Untergruppe von Teilnehmern mit einer verminderten geschatzten glomerularen Filtrationsrate (GFR)
(<60 mL/min/1,73 m?) wurde hingegen kein Zusammenhang zwischen der Phosphoraufnahme Gber die
Nahrung und den Phosphatspiegeln im Serum beobachtet. Basierend auf den Daten des einmonatigen
FFQ war der Verzehr von Fleisch (hauptséachlich Rindfleisch) und Milchprodukten bei Teilnehmern ohne
CKD mit einem signifikanten, aber sehr geringen Anstieg der Serumphosphatkonzentrationen um 0,02
bzw. 0,01 mg/dL/Portion/Tag verbunden, was 0,06 bzw. 0,03 mmol/L/Portion/Tag entspricht, wahrend
andere phosphatreiche Lebensmittel keinen Einfluss auf die Serumphosphatwerte hatten. Je nach
Tageszeit und Fastenzustand wurden erhebliche intraindividuelle Schwankungen der
Serumphosphorkonzentrationen beobachtet. Auf der Grundlage dieser Beobachtungen stellten die
Autoren fest, dass eine einzelne Messung des Serumphosphors moglicherweise nicht dessen Steady-
State-Konzentration widerspiegelt. Die Autoren der Studie waren auch der Ansicht, dass ungenaue
Expositionsabschatzungen auf der Grundlage von Erndhrungsumfragen zu einer Verzerrung in Richtung
einer Nullassoziation fihren konnten, was teilweise die schwachen Zusammenhange zwischen der
Phosphoraufnahme {iber die Nahrung und den Serumphosphatspiegeln erklaren kénnte.

Eine Querschnittsanalyse von 7.895 erwachsenen Teilnehmern in den USA (NHANES) untersuchte
2003-2006 den Zusammenhang zwischen der Phosphoraufnahme Uber die Nahrung (sowohl
natiirliche Quellen als auch anorganische Phosphatzusatze) und der Phosphorkonzentration im Serum.
Ein Zusammenhang zwischen den Phosphatwerten im Serum und dem Verzehr von Milchprodukten
mit oder ohne anorganische Phosphatzusadtze sowie Getreide mit anorganischen Phosphatzusatzen
wurde beobachtet. Die Phosphoraufnahme (ber die Nahrung wurde anhand einer 24-h-
Erndhrungserhebung am Tag der Serumprobenentnahme ermittelt. Die Autoren der Studie kamen zu
dem Schluss, dass der Verzehr von Milchprodukten und Getreide/Kérnern mit anorganischen
Phosphatzusatzen zu einem signifikanten Anstieg der Phosphorkonzentration im Serum fiihren kénnte
(Moore et al. 2015).

Eine Querschnittsstudie an einer japanischen Kohorte von 103 gesunden jungen Teilnehmern
untersuchte den Einfluss des Verzehrs von Reis, Brot und Nudeln auf den Serumphosphatspiegel (Saito
et al. 2021). Die Erndhrungsgewohnheiten wurden anhand eines selbst auszufiillenden Fragebogens
erfasst. Der Serumphosphatspiegel war bei Personen, die hdufiger Nudeln verzehrten, hoher als bei
den Untergruppen mit hohem Brot- und Reisverzehr. Der Phosphorgehalt in der Ernahrung war in der
Gruppe mit hohem Nudelkonsum etwas hoher (551 + 93 gegenliber 507 + 87 (Brot) und 489 + 81 mg
(Reis) Phosphor/1.000 kcal). Die Autoren geben die kleine Studienkohorte und die Verzerrung aufgrund
der Expositionsermittlung mittels Fragebogen als wesentliche Einschrankungen ihrer Studie an und
fordern weitere Studien, um ihre Ergebnisse zu untermauern und die Kausalitdt zu bewerten.
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6.1.2 Erkenntnisse aus Interventionsstudien

In einer kontrollierten Interventionsstudie an 20 jungen Erwachsenen mit normaler Nierenfunktion
waren die Serumphosphatwerte in der Gruppe, die eine phosphatreiche Erndhrung erhielt (normale
Erndhrung plus 0,55 mM neutrales Natriumphosphat/kg KG), hoher als in der Gruppe, die 6 Wochen
lang eine normale Erndhrung unter Zusatz des Phosphatbinders Lanthan erhielt (Mohammad et al.
2018).

Eine 4-wdchige Interventionsstudie mit 13 gesunden jungen Mannern, die lGber 9 Tage entweder eine
Kontrolldidt (1.500 mg Phosphat/Tag), eine mit Phosphat angereicherte Diat (2.300 mg Phosphat/Tag)
oder eine phosphatarme Diat (625 mg Phosphat/Tag) erhielten, ergab eine erhohte
Phosphatausscheidung im Urin in der mit Phosphat angereicherten Gruppe und eine Abnahme in der
phosphatarmen Gruppe, zeigte jedoch keinen Zusammenhang zwischen der Phosphataufnahme tber
die Nahrung und den Phosphatwerten im Serum (Antoniucci et al. 2006).

Nach einer 4-tdgigen Anpassungsphase mit einer Vorbereitungsdiat, die taglich 900 mg Phosphat
enthielt, erhielten 66 gesunde junge Erwachsene beiderlei Geschlechts 5 Tage lang entweder eine
phosphatarme oder eine phosphatangereicherte Didt (Burnett et al. 2006). Die Verringerung der
Phosphataufnahme wurde durch eine Verringerung des Proteingehalts der Diat erreicht, was zu einer
Phosphataufnahme von 500 mg pro Tag fiihrte. Die tagliche Gesamtphosphataufnahme in der Gruppe,
die eine phosphatangereicherte Diat bekam, betrug 2.500 mg (500 mg aus der Erndhrung und 2.000
mg aus Nahrungserganzungsmitteln). Morgens nach dem Fasten wurden Blutproben entnommen.
Wahrend die Verringerung der Phosphatmenge in der Didat zu einer Senkung des
Serumphosphatspiegels fiihrte, hatte die Phosphatanreicherung keinen Einfluss auf die
Serumphosphatkonzentrationen. Die Phosphatausscheidung im Urin (iber 24 h stieg in der Gruppe mit
Phosphatanreicherung um etwa das Zweifache an, wahrend sie in der Gruppe mit Phosphatmangel im
Vergleich zur Vorlaufphase abnahm.

In einer randomisierten Crossover-Studie mit zehn gesunden jungen Ma&nnern mit normaler
Nierenfunktion erhielten die Teilnehmer 5 Tage lang eine standardisierte Ernahrung (1.000 mg
Phosphordquivalente/Tag), die entweder mit einem Phosphatbinder (P:#-arme Erndhrung) oder mit
Phosphatkapseln (750 mg Phosphor, Pi-reiche Erndhrung) erganzt wurde (Gerber et al. 2025). Am Ende
jeder Didtphase wurde den Teilnehmern nach einer nachtlichen Fastenperiode Blut abgenommen. Im
Vergleich zu der Pi-armen Erndhrung war eine hohe Pi-Zufuhr mit héheren Pi-Konzentrationen im
Plasma und einer signifikant hoheren 24-h-Ausscheidung von P; Gber die Nieren verbunden, wahrend
keine signifikanten Unterschiede in der renalen tubuldren Pi-Reabsorption beobachtet wurden.

In einer doppelblinden, placebokontrollierten Crossover-Studie mit 29 gesunden mannlichen und
weiblichen Probanden wurde untersucht, ob sich eine akute GberméaRige Phosphoraufnahme (liber die
Nahrung auf die postprandialen Werte von anorganischem Phosphat auswirkt (Volk et al. 2022). Nach
einer 7-tagigen Einflhrungsphase mit einer vorgegebenen Erndhrung wurden die postprandialen
Phosphat-Serumspiegel bis zu 8 h nach der Einnahme einer Einzeldosis von 700 mg Phosphor als
NaH,PO4 oder eines natriumangepassten Placebos mit einer Testmahlzeit (iberwacht. Obwohl die
Plasmakonzentrationen in beiden Gruppen innerhalb des typischen Bereichs von 0,84—1,45 mmol/L
blieben, wurden in der Phosphorgruppe im Vergleich zur Placebogruppe wahrend des gesamten
Beobachtungszeitraums  signifikant hohere postprandiale Phosphatplasmakonzentrationen

8 P bezieht sich in diesem Artikel auf den Gesamt-Phosphorgehalt iiber alle Phosphatspecies.
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beobachtet. Maximale Unterschiede zwischen der Phosphor- und der Placebogruppe von ~0,5 mmol/L

wurden 3 h nach der Einnahme beobachtet. Erhohte Plasmakonzentrationen in der Phosphorgruppe
gingen mit einer erhohten Phosphatausscheidung im Urin und einer verringerten tubuldren
Phosphatreabsorption einher. Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass trotz schneller homoéostatischer
Gegenreaktionen, die die renale Phosphatausscheidung férdern, ein GbermaRiger Phosphoreintrags
durch einen anorganischen Phosphatzusatz die Plasmaphosphatkonzentrationen flir mehrere Stunden
nach der Mahlzeit erhéhen kénnen.

In einer Studie nahmen 18 gesunde junge Frauen und Manner nach einer ndchtlichen Fastenperiode
Mahlzeiten zu sich, die zwar die gleiche Phosphormenge enthielten, jedoch entweder aus
Lebensmitteln mit geringer Phosphor-Bioverfiigbarkeit oder aus Lebensmitteln mit anorganischen
Phosphatzusatzen mit hoher oraler Bioverfiigbarkeit bestanden (Turner et al. 2024). Die Studie folgte
einem randomisierten Crossover-Design mit einem Abstand von >7 Tagen. Blut- und Urinproben
wurden bis zu 3 h nach der Mahlzeit entnommen. Die Serumphosphatwerte waren zwischen 45 min
und 3 h nach einer Mahlzeit mit hohem Gehalt an anorganischen Phosphatzusatzen héher als nach
einer Mahlzeit mit niedrigem Zusatzstoffgehalt. Die Phosphatausscheidung im Urin war in der Gruppe
mit hohem Phosphatzusatz nach 120 und 180 min ebenfalls signifikant erhéht. In einem weiteren
Studienarm nahmen neun weibliche und finf mannliche Teilnehmer Uber 5 Tage die empfohlene
Tagesdosis fiir Phosphor (701-742 mg P/Tag) mit oder ohne zuséitzliche Gabe von 400 mg eines
anorganischen Phosphorpraparates (Gruppe mit hohem Phosphatgehalt) ein. Die Teilnehmer wurden
anschliefend einem oralen Phosphattoleranztest unterzogen, bei dem sie innerhalb von 5 min ein
anorganisches Phosphatgetrank mit 500 mg Phosphor (Natriumphosphat) zu sich nahmen. Unabhangig
von den Erndhrungsbedingungen stieg die Serumphosphatkonzentration 1 h nach dem Verzehr des
anorganischen Phosphatgetranks an und kehrte nach 2 h wieder auf den Ausgangswert zurlick. Die
Phosphatausscheidung im Urin war in beiden Gruppen 2 und 3 h nach Gabe des Phosphatgetranks
erhoht, jedoch etwas hoher in der Gruppe mit hoher Phosphataufnahme. Die absolute Verdnderung
war jedoch in beiden Erndhrungsgruppen gleich, was die Autoren zu dem Schluss veranlasste, dass
beide Gruppen eine dhnliche Kapazitat hinsichtlich der akuten Phosphatausscheidung aufwiesen.

In einer Studie mit zwolf gesunden jungen Mannern wurden die Auswirkungen einer tierprotein- und
pflanzenproteinreichen Erndhrung auf den postprandialen Phosphatspiegel untersucht (Uenishi et al.
2024). Wahrend der Phosphorgehalt bei beiden Erndhrungsweisen gleich war, fiihrte die
tierproteinreiche Diat, nicht jedoch die pflanzenbasierte Didt, 2 h nach der Einnahme zu einem
geringen voriibergehenden Anstieg des postprandialen Plasmaphosphatspiegels, der nach 4 h wieder
auf das Niveau vor der Mahlzeit zuriickkehrte. In beiden Gruppen war die Phosphatausscheidung im
Urin 2 und 4 h nach der Mahlzeit erh6ht, aber ausgepragter in der Gruppe mit einer tierproteinreichen
Erndhrung.

6.2. Erkenntnisse aus Tierversuchen

In einer Studie an mannlichen Sprague-Dawley-Ratten wurden die Tiere entweder 7 Tage lang ad

libitum mit einem handelsiiblichen Rattenfutter mit einem Phosphatgehalt von 0,52 % oder mit einer

phosphatarmen Diit mit einem Phosphatgehalt von 0,1 % gefiittert (Lee et al. 2017). Uber eine Kaniile

wurde Phosphat (1 mL 10 mM oder 1,3 M KH;PO. in Puffer) oder isoosmolarer Kontrollpuffer ohne

Phosphat in den Zwolffingerdarm eingebracht. Die Serumphosphatwerte wurden bis zu 45 min nach

der Instillation gemessen. Die Instillation von 1,3 M Phosphat in den Zwélffingerdarm fiihrte zu einem
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signifikanten Anstieg der Plasmaphosphatkonzentrationen sowohl bei Ratten, die mit einer
normalphosphathaltigen Diat gefiittert wurden, als auch bei Ratten, die mit einer phosphatarmen Diat
ernadhrt wurden. Der Anstieg der Phosphatkonzentrationen als Reaktion auf den Phosphatbolus ging
mit einem Anstieg der PTH-Konzentration im Plasma einher. Nach Verabreichung einer
physiologischeren Phosphatmenge von 10 mM KH,PO, wurden keine Veranderungen der
Serumphosphatwerte beobachtet. Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass eine hohe Phosphatmenge
in der Nahrung eine postprandiale Hyperphosphatdamie und eine Stimulierung der PTH-Freisetzung aus
den Nebenschilddriisen zur Aufrechterhaltung der Phosphathomdostase verursachen kann.

In einer Studie, die u.a. die Auswirkungen von anorganischem Phosphat in der Nahrung auf den
Serumphosphatspiegel untersuchte, zeigten Ratten, die 7 Tage lang eine phosphatreiche Erndhrung
(1,2% anorganisches Phosphat) erhielten, einen moderaten Anstieg der
Serumphosphatkonzentrationen im Vergleich zu Ratten, die eine normale (0,8 % anorganisches
Phosphat) oder phosphatarme (0,1 % anorganisches Phosphat) Erndhrung erhielten (hoch: ~ 8 mg/dL,
normal: ~ 7,5 mg/dL, niedrig: 5 mg/dL) (Giral et al. 2009). Bei Ratten, die 7 Tage lang morgens 4 h lang
eine phosphatarme Erndhrung erhielten, fiihrte eine akute Umstellung auf eine phosphatreiche
Erndhrung fir 4h zu einem raschen und deutlichen Anstieg der postprandialen
Serumphosphatkonzentrationen (bis zu 16 mg/dL) innerhalb von 2-4 h.

Bei gesunden Katzen fiihrte die Erganzung der normalen Erndahrung mit den Lebensmittelzusatzstoffen
HsPO,und NaH;PO4 zu einem Anstieg der postprandialen Serumphosphatkonzentrationen 3 h nach der
Nahrungsaufnahme, verbunden mit einer erhéhten renalen Phosphatausscheidung, wahrend im
Vergleich zur Kontrollgruppe ein leichter, aber statistisch signifikanter Riickgang der praprandialen
Serumphosphatwerte (mindestens 12 h nach der letzten Mahlzeit) beobachtet wurde (Steffen und
Dobenecker 2023).

In einer Studie wurden die Auswirkungen einer phosphorreichen (1,2% w/w) gegeniber einer
phosphorarmen (0,8 % w/w) Erndhrung bei scheinoperierten Ratten und Ratten nach subtotaler
Nephrektomie untersucht (Amann et al. 2003). Zum einen hatte die subtotale Nephrektomie keinen
Einfluss auf die Serumphosphatspiegel sowohl in phosphorarm als auch in phosphorreich erndhrten
Tieren. Zum anderen wiesen sowohl die scheinoperierten als auch die subtotal nephrektomierten
Tiere, die 8 Wochen lang eine phosphorreiche Erndhrung erhielten, héhere Nichtern-
Serumphosphatkonzentrationen auf als die Tiere mit phosphorarmer Erndghrung.

Bei mannlichen C57BL/6JRj-Mé&usen, die 58 Wochen lang entweder mit einer phosphatreichen (1,2 %
w/w) oder einer Standarddiat (0,6 % w/w) geflttert wurden, wurde in der Gruppe mit hoher
Phosphataufnahme ein geringer, aber statistisch signifikanter Anstieg der Plasmaphosphatspiegel in
Verbindung mit einer etwa zweifachen Erhéhung der Phosphatausscheidung im Urin festgestellt
(Ugrica et al. 2021).

6.3. Gesamte Evidenz zur Korrelation zwischen Phosphataufnahme und Phosphatspiegeln
im Serum

Insgesamt gibt es Hinweise aus Interventionsstudien am Menschen und experimentellen Studien an
Tieren, dass es nach der Aufnahme von Phosphor lGber die Nahrung zu einem voribergehenden Anstieg
des  Serumphosphatspiegels nach dem Essen kommt. Der  Spitzenwert der
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Serumphosphatkonzentration scheint durch eine erhéhte Phosphatausscheidung im Urin schnell
ausgeglichen zu werden. Einzelne Langzeitstudien an Tieren und epidemiologische Studien am
Menschen deuten darauf hin, dass die Aufnahme von Phosphor Gber die Nahrung zu einem geringen
Anstieg der ,steady state“-Serumphosphatwerte fihren kann, der mit einer erhéhten renalen
Phosphatausscheidung einhergeht. Wahrend einige Autoren vermuten, dass ein Anstieg der
Serumphosphatwerte nach der Mahlzeit das Risiko fiir gesundheitsschadliche Auswirkungen erhéhen
konnte, bleibt die Bedeutung der eher geringfligigen Auswirkungen von Phosphor aus der Nahrung auf
die Serumphosphatwerte unklar. Die Herstellung einer Korrelation zwischen der Phosphoraufnahme
Gber die Nahrung und den Phosphatspiegeln im Serum in Studien am Menschen wird durch
verschiedene Faktoren erschwert, z.B. Einschrankungen der Methoden zur Bewertung der Exposition
Uber die Nahrung, begrenzte Daten zu den Phosphatgehalten in verschiedenen Lebensmitteln,
Unterschiede in der oralen Bioverfiigbarkeit von Phosphor aus verschiedenen Nahrungsquellen und
erhebliche intraindividuelle Schwankungen der Phosphatspiegel im Serum, die durch den
Fastenzustand und den zirkadianen Rhythmus beeinflusst werden. Letzteres ldsst sich nur teilweise
durch zirkadiane Schwankungen der hormonellen Signalwege erklaren, die die Phosphathomoostase
regulieren (Vervloet et al. 2017). Zusammenfassend ldsst sich sagen, dass die
Serumphosphatkonzentration kein geeigneter Parameter fiir die interne Exposition gegeniliber
Phosphat aus der Nahrung zu sein scheint.

7. Potenzielle Toxizitatsendpunkte

Die EFSA stufte Phosphate als Stoffe mit geringer akuter oraler Toxizitdt ein und duRBerte keine
Bedenken hinsichtlich Genotoxizitat oder Karzinogenitdt (EFSA 2019). Dariiber hinaus Uberpriifte sie
die verfligbaren Daten zu verschiedenen potenziellen Toxizitatsendpunkten, darunter Auswirkungen
auf die Nieren, das Herz-Kreislauf-System, die Knochengesundheit und den Magen-Darm-Trakt. In den
untersuchten epidemiologischen Studien gab es keine konsistenten Zusammenhange zwischen der
Phosphoraufnahme Gber die Nahrung und Auswirkungen auf das Herz-Kreislauf-System. Einige Studien
beobachteten zwar einen méglichen Zusammenhang zwischen erhéhten Serumphosphatwerten und
GefaRverkalkung oder Arterienverhartung. Diese Studien wiesen aber Einschriankungen auf (z.B.
fehlende Kontrolle von Storfaktoren) und die EFSA kam insgesamt zu dem Schluss, dass die Evidenz
nicht ausreicht, um einen Zusammenhang zwischen der Phosphataufnahme (ber die Nahrung und
Auswirkungen auf die kardiovaskulare Gesundheit herzustellen (EFSA 2019).

Nur wenige epidemiologische Studien untersuchten die Rolle von Phosphat in Bezug auf die
Knochengesundheit (EFSA, 2019). Die EFSA stellte fest, dass eine hohe Phosphataufnahme,
insbesondere in Kombination mit einer geringen Calciumaufnahme, das Calcium-Phosphat-
Gleichgewicht stéren und moglicherweise die Knochenmineralisierung und den PTH-Spiegel
beeinflussen kann. Die verfligharen Humandaten zeigten bei einer typischen Phosphat-Exposition
jedoch keine konsistenten nachteiligen Auswirkungen auf die Knochenmineraldichte oder auf Marker
des Knochenumsatzes. Die EFSA kam zu dem Schluss, dass eine hohe Phosphataufnahme die calcium-
und phosphatregulierenden Hormone zwar beeinflussen kann, jedoch kein eindeutiger
Zusammenhang zwischen der Phosphataufnahme (ber die Nahrung und einer verminderten
Knochendichte oder zwischen dem Serumphosphatspiegel und der Haufigkeit von Knochenbriichen
besteht (EFSA 2019).
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Darliber hinaus bewertete die EFSA die Auswirkungen von Phosphat auf den Magen-Darm-Trakt und
stufte die berichteten Symptome (z. B. Durchfall, weicher Stuhl) eher als Beschwerden, denn als
adverse Wirkungen ein (EFSA 2019).

Phosphat spielt auch eine Rolle bei der Bildung des Zahnschmelzes. Obwohl in einigen Fallberichten
und kleinen Fallserien Gber Nebenwirkungen in Bezug auf die Zahngesundheit (u.a. Auswirkungen auf
Zahnwurzeln, Pulpakammern und -kanéle) berichtet und vermutet wurde, dass Hyperphosphatamie zu
diesen Auswirkungen beigetragen haben konnte, ist der zugrunde liegende Wirkmechanismus nach
wie vor unklar (Lee et al. 2021).

Insgesamt lassen die verfligbaren Daten zu nicht-renalen Toxizitditsendpunkten keine eindeutigen
Schlussfolgerungen zu. Da Nephrocalcinose und/oder tubulointerstitielle Nephropathie in Tier- und
Humanstudien durchweg als relevante Folgen einer Phosphor-/Phosphatexposition beobachtet
wurden und angesichts der unzureichenden Evidenz hinsichtlich anderer toxikologischer Endpunkte in
der gesunden Bevolkerung, gilt die Niere als primares Zielorgan fiir eine moglich Toxizitdt von Phosphat
(EFSA, 2019). Die vorliegende Stellungnahme konzentriert sich daher auf diesen toxikologischen
Endpunkt. Klinische Interventionsstudien zeigten, dass tagliche Dosen von bis zu 2.000 mg Phosphor
(28,6 mg/kg KG/Tag bei einem KG von 70 kg) keine negativen Auswirkungen auf die Nierenfunktion
haben. Im Gegensatz dazu waren Dosen von 4.800 mg/Tag (68,6 mg/kg KG/Tag bei einem KG von 70
kg) mit einer Beeintrachtigung der Nierenfunktion und anderen schadlichen Auswirkungen auf die
Nieren verbunden (EFSA 2019).

Die folgenden Abschnitte fassen aktuelle Erkenntnisse zusammen, die einen Zusammenhang zwischen
einer veranderten Phosphathomdostase und Nierenschdaden sowohl in Tiermodellen als auch beim
Menschen untersuchten.

7.1.  Zusammenhang zwischen GbermaRiger Phosphataufnahme und Nierenschaden

7.1.1. Zusammenhang zwischen Phosphataufnahme und Nierenerkrankungen beim Menschen

Beim Menschen wird eine chronische Nierenerkrankung definiert als eine Gber mindestens 3 Monate
bestehende Einschrankung der Nierenfunktion, erkennbar an einer GFR von weniger als 60 mL/min pro
1,73 m? und/oder an Markern struktureller oder funktioneller Nierenschidigung — unabhangig von der
zugrunde liegenden Ursache (Webster et al. 2017). Marker fiir Nierenschaden sind Albuminurie,
Anomalien im Urinsediment, Storungen im Elektrolythaushalt, histologische Anomalien, durch
Bildgebung festgestellte strukturelle Anomalien und eine vorangegangene Nierentransplantation. Die
terminale Niereninsuffizienz (end-stage renal disease, ESRD) ist das letzte Stadium der CKD, in dem die
Nierenfunktion so weit zurlickgegangen ist, dass die Nieren ihre wesentlichen physiologischen
Funktionen nicht mehr selbststandig aufrechterhalten kénnen und eine Nierenersatztherapie
(Hamodialyse oder Nierentransplantation) erforderlich wird.

In einer retrospektiven Langsschnitt-Kohortenstudie an einer grofRen ethnisch diversen Population mit
normaler Nierenfunktion waren hohere Serumphosphatwerte mit einem hoheren Risiko fir
Nierenerkrankungen im Endstadium und Mortalitat assoziiert (Sim et al. 2013). In einer weiteren Studie
wurde der Zusammenhang zwischen Serumphosphatspiegeln und dem Risiko fiir das Fortschreiten zu
einer Nierenerkrankung im Endstadium analysiert. Personen im hdochsten Serumphosphat-Quartil
wiesen ein signifikant hoheres Risiko fiir die Entwicklung einer terminalen Niereninsuffizienz auf; nach
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Adjustierung fir potenzielle Stérfaktoren war dieser Zusammenhang jedoch nicht mehr signifikant
(Mehrotra et al. 2013). Im Rahmen der pSoBid-Kohorte (Psychological, Social, and Biological
Determinants of Ill Health;, Alter der Teilnehmenden: 35-64 Jahre) ergab die Analyse der
Serumphosphatwerte im Vergleich zur geschatzten GFR einen signifikanten Zusammenhang
(McClelland et al. 2016). Ein groRer Anteil der Probanden wies eine geschatzte GFR von unter 90
mL/min pro 1,73 m? auf, was auf eine beginnende Nierenerkrankung hindeutet. Im Rahmen der
Framingham-Herzstudie (Durchschnittsalter der Teilnehmenden: 42 Jahre) bzw. der NHANES Il
(Durchschnittsalter der Teilnehmenden: 44,3 Jahre) wurde untersucht, ob der Serumphosphatspiegel
das Risiko flr eine CKD und eines ESRD erhoht (O'Seaghdha et al. 2011). Serumphosphatspiegel im
oberen Normbereich waren mit einer Verdopplung des Risikos fiir die Entwicklung sowohl einer CKD
als auch eines ESRD verbunden (O'Seaghdha et al. 2011). In einer Kohorte mit einem Durchschnittsalter
von >65 Jahren hatten Teilnehmer mit einer Serumphosphatkonzentration zwischen 1,23 und 1,39 mM
und tber 1,39 mM ein héheres Risiko fir die Entwicklung einer Nierenfunktionsstérung als Teilnehmer
mit niedrigeren Serumphosphatkonzentrationen (<1,07 mM) (Schwarz et al. 2006). In einer Post-hoc-
Analyse der African American Study of Hypertension and Kidney Disease (AASK) stand ein erhdhter
Serumphosphatspiegel zu Beginn der Studie in Zusammenhang mit einer Abnahme der GFR und dem
Fortschreiten zu ESRD (Norris et al. 2006). In einer Querschnittsstudie (Durchschnittsalter der
Teilnehmer: 70 Jahre) waren hohere Serumphosphatwerte, die aber noch im Normbereich lagen, mit
einer verminderten Nierenfunktion assoziiert (Adeney et al. 2009). Eine Studie untersuchte, ob
Serumphosphatwerte mit dem Fortschreiten einer Nierenfunktionsstorung bei Patienten mit einer
frihen chronischen Nierenerkrankung (Durchschnittsalter der Teilnehmer: 59 Jahre) korrelieren (Chue
et al. 2011). Die Ergebnisse zeigen, dass der Serumphosphatspiegel den Riickgang der Nierenfunktion
bei frither CKD vorhersagen kann (Chue et al. 2011). In einer weiteren Studie entwickelten Patienten
mit Serumphosphatwerten iber dem Median (Durchschnittsalter der Teilnehmer: 49 bzw. 45 Jahre im
dritten und vierten Phosphatquartil) im Vergleich zu Patienten mit Serumphosphatwerten unter dem
Median (Durchschnittsalter der Teilnehmer: 52 Jahre) signifikant schneller eine ESRD (Zoccali et al.
2011). Auf Grundlage dieser Daten kamen die Autoren zu dem Schluss, dass Phosphat ein unabhangiger
Risikofaktor flir das Fortschreiten einer Nierenerkrankung bei Patienten mit CKD ist (Zoccali et al. 2011).
Eine weitere Studie untersuchte, ob der Phosphatspiegel im Plasma mit dem Verlust der
Nierenfunktion und der Mortalitdt bei Patientinnen und Patienten in der Pra-Dialysephase in
Zusammenhang steht (Voormolen et al. 2007). Die Daten zeigen, dass ein hoher Serumphosphatspiegel
ein unabhangiger Risikofaktor fir einen schnelleren Abfall der Nierenfunktion sowie fiir eine héhere
Mortalitdt wahrend der Pradialysephase ist (Voormolen et al. 2007).

Zusammengenommen deuten diese Daten darauf hin, dass erhoéhte Serumphosphatspiegel bei
gesunden Personen zur Entwicklung einer Nierenfunktionsstorung und zu Nierenschaden beitragen
kénnen und im Falle einer bestehenden chronischen Nierenerkrankung moglicherweise deren
Fortschreiten beschleunigen (Rubio-Aliaga 2020; Rubio-Aliaga und Krapf 2022). Aus den vorliegenden
Beobachtungsstudien lasst sich jedoch kein kausaler Zusammenhang ableiten. Zur Klarung der Rolle
von Serumphosphat bei der Entstehung von Nierenerkrankungen sind randomisierte
Interventionsstudien erforderlich (Nadkarni und Uribarri 2014).

7.1.2. UbermiRige Phosphataufnahme und Nierenschiden in Tiermodellen

Die Auswirkungen einer (ibermaRigen Phosphataufnahme auf die Nieren wurden in mehreren
Tierarten und in verschiedenen Tiermodellen untersucht. In einer friihen Studie wurde gezeigt, dass
eine hohe Phosphataufnahme Gber die Nahrung (0,5-2,0 % Phosphor (iber 18 Wochen) bei Ratten zu
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einer Schadigung der Nierentubuli und zu interstitieller Fibrose flihrte (Haut et al. 1980). Dies entsprach
den bei adlteren Menschen und Patienten mit CKD beobachteten Ldsionen. Weitere Studien
berichteten, dass die Exposition weiblicher Ratten gegeniiber hohen Phosphormengen in der Nahrung
(ca. 0,4—-1 % Phosphor) lber einen Zeitraum von 2—-12 Wochen zur Verkalkung der Nieren oder zur
Entwicklung einer Nephrokalzinose fiihrte (Hitchman et al. 1979; Mars et al. 1988; Peterson et al. 1996;
Tsuchiya et al. 2004). Die Entwicklung dieser Nierenerkrankung ist abhdngig vom Phosphorgehalt und
dem Verhéltnis von Calcium zu Phosphor in der Nahrung (Cockell und Belonje 2004; Cockell et al. 2002;
Reeves et al. 1993; Shah und Belonje 1991). Ein umgekehrtes Calcium-Phosphor-Verhaltnis (d. h.
weniger Calcium als Phosphor) scheint der priméare Risikofaktor zu sein, obwohl die absoluten Mengen
an Calcium und Phosphor auch einen Einfluss haben (Shah und Belonje 1991). Eine 14-tdgige
phosphorreiche Erndhrung (1,5 % Phosphor) induzierte die Expression des Proteins Osteopontin in den
Nierentubuli, das eine zentrale Funktion im Knochenstoffwechsel erfillt (Matsuzaki et al. 2007). Die
Autoren vermuteten, dass dieser Anstieg zur Bildung der durch eine phosphorreiche Erndhrung
ausgelosten Calciumablagerungen beitragen konnte, da Osteopontin vermutlich UGber y-
Carboxyglutaminsdurereste mit Hydroxylapatit interagiert und daran bindet (Oldberg et al. 1986).
Dartiber hinaus induzierte eine hohe Phosphataufnahme (1,2 % Phosphat in der Nahrung) in
Gegenwart eines 6strogenen Stimulus synergistisch eine Nephrokalzinose (Takasugi et al. 2020). FGF23
war an der durch eine hohe Phosphataufnahme induzierten Nephrokalzinose beteiligt, teilweise
vermittelt Uber den Fibroblastenwachstumsfaktor-1-Rezeptor (Takasugi et al. 2020). In einem
Restnierenmodell bei Ratten, in dem lediglich eine minimale Nierenfunktion erhalten bleibt, fihrte die
durch den veranderten Phosphatstoffwechsel im uramischen Zustand hervorgerufene renale
Verkalkung zu einer entziindlichen und fibrotischen Reaktion, die die verbliebene Nierenfunktion
zerstorte. Diese Entwicklung konnte durch eine phosphatrestriktive Erndhrung verhindert werden
(Ibels et al. 1978).

In normalen erwachsenen Mausen, die eine phosphatreiche Erndhrung erhielten (2 % anorganisches
Phosphat in der Nahrung), waren innerhalb von 4 Wochen Ablagerungen von Kollagen und
Calciumphosphat in den Nierentubuli am Ubergang von der Nierenrinde (Cortex) zum Nierenmark
(Medulla) nachweisbar, die sich innerhalb von 8 Wochen zu einer tubulointerstitiellen Fibrose und
Nephrokalzinose entwickelten (Hirano et al. 2020). Bei Mausen, die 12 Wochen lang einer libermaRigen
Phosphataufnahme (1-2 % anorganisches Phosphat in der Nahrung) ausgesetzt waren, stieg der
FGF23-Spiegel im Blutkreislauf an, was zu einer Unterdriickung der Phosphatreabsorption in den
Nierentubuli und damit zu einer erhéhten Phosphatkonzentration in der Tubulusflissigkeit flhrte
(Shiizaki et al. 2021). Sobald ein Schwellenwert berschritten wurde, traten mikroskopisch kleine
Partikel mit Calciumphosphatkristallen im Tubuluslumen auf, die die Tubuluszellen schadigten und eine
interstitielle Fibrose sowie einen fortschreitenden Nephronverlust induzierten (Shiizaki et al. 2021).

Es ist bekannt, dass Katzen mit hoher Pravalenz (1-3 % in der allgemeinen Katzenpopulation und bis zu
35 % in geriatrischen Katzenpopulationen) klinische Anzeichen einer CKD entwickeln (Greene et al.
2014). CKD ist eine der Haupttodesursachen bei Katzen (Grauer 2005). Die gesundheitsschadlichen
Auswirkungen einer UbermaRigen Phosphoraufnahme (ber die Nahrung auf die Nierengesundheit
wurden bei Katzen beschrieben (Laflamme et al. 2020). Die Fiitterung gesunder erwachsener Katzen
Uber 29 Tage mit einer Diat, die einen hohen Anteil an hochverfiigbarem Phosphor (1,6 %) enthielt,
fihrte zu Glukosurie und Mikroalbuminurie sowie zu einer verminderten Kreatinin-Clearance
(Dobenecker et al. 2018). Darlber hinaus fihrte die Zugabe von Phosphorsaure und Natriumphosphat
(Gesamtkonzentration von Phosphor: 13,1 g/kg Trockenmasse) zur Nahrung gesunder Katzen Gber
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einen Zeitraum von 28 Tagen zu einem signifikanten Anstieg der Serumspiegel an Phosphat, Calcium
und FGF23 sowie zu einer erhdhten renalen Phosphatausscheidung (Steffen und Dobenecker 2023).
Eine retrospektive Studie, in der Daten zur Phosphoraufnahme bei der Flitterung von Katzen (bewertet
anhand eines Erndhrungsfragebogens) vor der Diagnose einer CKD ausgewertet wurden, ergab, dass
Katzen mit CKD vor der Diagnose eine signifikant hohere Phosphoraufnahme aufwiesen als die
Kontrollkatzen (Boswald et al. 2018). Erhohte Serumphosphat-, PTH- und FGF23-Spiegel wurden als
Risiko- oder Prognosefaktoren fiir das Fortschreiten der CKD bei Katzen beschrieben (Chakrabarti et al.
2012; Finch et al. 2013; Finch et al. 2012; Geddes et al. 2015; King et al. 2007). Derzeit ist nicht klar, ob
diese erhdhten Serumspiegel tatsachlich zur Nierenschadigung beitragen oder lediglich Marker fiir eine
fortlaufende Nierenschadigung sind (Chang und Anderson 2017). Bei Katzen mit experimentell
induziertem Nierenversagen flihrte eine Einschrankung der Phosphatzufuhr tiber die Nahrung zu einer
verminderten renalen Mineralisierung sowie zu einer Abnahme der Fibrose und der Infiltration durch
Entziindungszellen (Ross et al. 1982).

Chronische Nierenerkrankungen sind bei Hunden weit verbreitet, mit einer Prévalenz von bis zu 25 %
bei Hunden, die in einer tierarztlichen Lehrklinik vorgestellt wurden (Bartlett et al. 2010; Guidi et al.
2012; Lund et al. 1999), und stehen im Zusammenhang mit Hyperphosphatdmie, verminderten
Vitamin-D-Metabolitenkonzentrationen und Hyperparathyreoidismus. Hyperparathyreoidismus und
Hyperphosphatamie treten bei Hunden mit natirlich auftretender CKD haufig auf, bei einigen Hunden
sogar bereits in frilhen Stadien der Erkrankung (Cortadellas et al. 2010). Dariliber hinaus wurde bei
Hunden mit experimentell induzierter CKD eine Hyperphosphatdmie beobachtet, die mit einem
schnelleren Fortschreiten der CKD und einer verringerten Uberlebensrate in Verbindung gebracht
wurde (Brown et al. 1991; Finco et al. 1992). Bei Hunden mit induzierter CKD reduzierte eine
phosphorreduzierte Diit die damit verbundene Morbiditit und verbesserte die Uberlebensrate (Brown
et al. 1991; Finco et al. 1992; Slatopolsky et al. 1972).

Die derzeit verfligbaren Daten aus Studien mit Ratten, Mausen, Katzen und Hunden zeigen, dass eine
UbermaRige Phosphoraufnahme, insbesondere in Form von hochléslichen anorganischen
Phosphatsalzen, die Nieren schadigen kann. Hinweise bei Ratten, Katzen und Hunden deuten darauf
hin, dass eine Reduktion der Phosphorzufuhr (iber die Nahrung zu einer Linderung der CKD-Symptome
flhren kann.

8. Pravalenz chronischer Nierenerkrankungen beim Menschen

Die ,Global Burden of Diseases, Injuries, and Risk Factors Study” liefert eine systematische
wissenschaftliche Bewertung publizierter, 6ffentlich zuganglicher sowie bereitgestellter Daten zur
Inzidenz, Pravalenz und Mortalitat von Krankheiten und Verletzungen (GBD 2020a; GBD 2020b). In den
letzten Jahren hat die Zahl der Patienten mit CKD weiter zugenommen, u.a. aufgrund eines Anstiegs an
Risikofaktoren wie Adipositas und Diabetes mellitus, und betraf 2017 weltweit etwa 700 Millionen
Menschen (GBD 2020a; GBD 2020b). Weitere Studien schatzen sogar, dass im Jahr 2017 weltweit bis
zu 850 Millionen Patienten von einer CKD betroffen waren (Jager et al. 2019; Kovesdy 2022). Dariber
hinaus wurde CKD als eine der haufigsten Todesursachen dieses Jahrhunderts identifiziert (GBD 2020a;
GBD 2020b; Jager et al. 2019; Kovesdy 2022). Chronische Nierenerkrankungen fiihrten 2017 zu etwa
1,2 Millionen Todesféllen (GBD 2020a; GBD 2020b; Jager et al. 2019; Kovesdy 2022). Weitere rund 1,4
Millionen Todesfalle durch Herz-Kreislauf-Erkrankungen waren auf eine eingeschrankte Nierenfunktion
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zurickzufihren. Dies entspricht etwa 7,6 % aller kardiovaskularen Todesfdlle im Jahr 2017.
Zusammengenommen machten Todesfille infolge chronischer Nierenerkrankungen sowie
kardiovaskulare Todesfille, die auf eine eingeschrankte Nierenfunktion zuriickzufiihren sind, 4,6 % der
weltweiten Gesamtmortalitdt aus.

In den vergangenen Jahrzehnten hat die Bedeutung von CKD als Todesursache weiter zugenommen.
Wahrend CKD im Jahr 1990 noch an 17. Stelle der haufigsten Todesursachen rangierte, belegte sie 2017
bereits Platz 12 (GBD 2018; GBD 2020a; GBD 2020b; Jager et al. 2019; Kovesdy 2022). Prognosen
zufolge kénnte die Zahl der CKD-bedingten Todesfélle bis zum Jahr 2040 auf 2,2—4,0 Millionen ansteigen
(Foreman et al. 2018).

Die Mortalitdt alleine vermittelt kein umfassendes Bild der von unterschiedlichen
Bevolkerungsgruppen getragenen Krankheitslast. Zur Bewertung der Gesamtkrankheitslast wird daher
das Konzept der krankheitsbereinigten Lebensjahre (disability-adjusted life year, DALY) herangezogen.
Dieses zeitbasierte Mal setzt sich aus den durch vorzeitigen Tod verlorenen Lebensjahren (years of life
lost, YLLs) sowie den aufgrund gesundheitlicher Einschrankungen verlorenen gesunden Lebensjahren
(vears lived with disability, YLDs) zusammen (WHO 2020). Ein DALY entspricht dabei dem Verlust eines
gesunden Lebensjahres (WHO 2020).

Im Jahr 2019 Gberschnitten sich die zehn haufigsten Ursachen fir DALYs in den Altersgruppen 50-74
Jahre und 275 Jahre weitgehend (GBD 2020a). In beiden Gruppen zdhlen ischdmische
Herzerkrankungen, Schlaganfall, chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD), Diabetes,
Lungenkrebs, CKD und altersbedingter Horverlust zu den zehn haufigsten Ursachen. Bei den 50- bis 74-
Jahrigen gehoren dariliber hinaus Riickenschmerzen, Leberzirrhose und Verkehrsunfille zu den
haufigsten Ursachen fir DALYs, wahrend bei den Uber 75-Jdhrigen Alzheimer und andere
Demenzerkrankungen, Infektionen der unteren Atemwege sowie Stlrze unter den zehn haufigsten
Ursachen auftraten. Zwischen 1990 und 2019 zeigten sich in beiden Altersgruppen deutliche
Veranderungen: Wahrend die altersstandardisierten DALY-Raten fiir ischamische Herzerkrankungen,
Schlaganfall, COPD, Leberzirrhose und Verkehrsunfalle deutlich zuriickgingen, stiegen die DALY-Raten
flr Diabetes und CKD im selben Zeitraum an (GBD 2020a).

Fir Deutschland zeigte eine Studie, dass etwa 2,3 % der Erwachsenen im Alter von 18 bis 79 Jahren
eine stark reduzierte GFR (<60 mL/min/1,73 m?) aufwiesen, 11,5% eine erhohte
Albuminausscheidung, und 12,7 % entweder eine reduzierte Filtrationsrate oder eine erhohte
Albuminausscheidung (Girndt et al. 2016). Demnach hatten im Jahr 2011 etwa 1,53 Millionen
Erwachsene in Deutschland eine verminderte GFR. Ein deutlicher Zusammenhang mit dem Alter war
erkennbar: Wahrend Nierenschaden bei Menschen unter 50 Jahren sehr selten waren, war im Alter
von 70 bis 79 Jahren etwa jeder Achte betroffen (Girndt et al. 2016). In der Berlin-Initiative-Studie zeigte
sich, dass rund 30 % der Teilnehmer im Alter von 70 Jahren oder alter eine reduzierte geschatzte GFR
von <60 mL/min/1,73 m? hatten (Schaeffner et al., 2012).

9. Uberschreitung der akzeptablen Aufnahmemengen (ADI) bei Kindern

Nach Expositionsabschatzungen der EFSA Uberschreitet die Gesamtphosphatexposition Uber die
Nahrung bei Sduglingen, Kleinkindern und Kindern bereits bei einem durchschnittlichen Verzehr den
ADI; beim 95. Perzentil wird der ADI bei allen jlingeren Altersgruppen — von Sauglingen bis hin zu
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Jugendlichen — (iberschritten (EFSA 2019). Zwar wurden von der EFSA keine unmittelbaren
Sicherheitsbedenken fir Sauglinge unter 16 Wochen, die mit Muttermilch oder
Sauglingsanfangsnahrung erndhrt werden, festgestellt, eine chronisch hohe Phosphatexposition
wahrend der Kindheit gibt jedoch weiterhin Anlass zur Sorge. Experimentelle Erkenntnisse deuten
darauf hin, dass eine UbermafRlige Phosphataufnahme Uber die Nahrung zu einer Verkalkung
(Kalzifizierung) der Nieren fiihren kann, und dass intraluminale Calciumphosphatpartikel Gber die
Aktivierung des Toll-like-4-Rezeptors (TLR 4) entziindliche Prozesse in der Niere auslosen kdnnen
(Bacchetta et al. 2021; Rubio-Aliaga und Krapf 2022). In Ubereinstimmung mit Expositionsdaten der
EFSA (EFSA 2019) Uberschritten im Rahmen einer Erndhrungsstudie an 1.448 spanischen Kindern im
Alter von 1 bis 10 Jahren (Nutritional Study in Spanish Pediatric Population, EsNuPi) alle Teilnehmenden
die empfohlene Phosphoraufnahme (Al). Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass die
Phosphatexposition genauer betrachtet werden sollte (Cuadrado-Soto et al. 2020).

Mehrere Studien berichten, dass Hyperphosphatdamie bei padiatrischen Patienten mit CKD haufig
auftritt. In einer Untersuchung an 3.673 Sauglingen und Kindern mit CKD in den USA wurde
Hyperphosphatdamie als klinisch relevant beschrieben, sobald die GFR auf unter 50 % der normalen
Nierenfunktion sank. Bei einer GFR unter 25 % trat Hyperphosphatamie haufig in Verbindung mit
Hypokalzdmie und renaler Osteodystrophie auf (Chan et al. 2002).

In einer Querschnittsstudie mit 73 Kindern im Alter von 2 bis 18 Jahren mit CKD in Kasachstan wurde
bei 43,8 % der Kinder eine Hyperphosphatamie diagnostiziert, insbesondere bei Pra-Dialyse- und
Dialysepatienten. Die Serumphosphatwerte stiegen ab CKD-Stadium 3 im Vergleich zu Stadium 1
signifikant an. Es bestand eine moderate Korrelation zwischen Phosphatspiegeln und CKD-Stadien®
(r=0,43) (Balmukhanova et al. 2020). In einer weiteren Querschnittsstudie mit 43 Kindern im Alter von
2 bis 18 Jahren mit CKD in Bangladesch stiegen die Serumphosphatspiegel mit fortschreitender
Erkrankung an und wurden als unabhangiger Pradiktor fiir eine erhdhte Intima-Media-Dicke der
Halsschlagader, einem Marker flir vaskulare Schaden (Korrelationskoeffizient r=0,715), identifiziert
(Rahman et al. 2022). Diese Befunde deuten darauf hin, dass erhéhte Phosphatwerte zur Entwicklung
vaskuldarer Komplikationen bei Kindern mit CKD beitragen konnen

In einer retrospektiven Studie aus den USA mit 26 Kindern (Durchschnittsalter 12 Jahre; 42 %
mannlich), bei denen zufallig ein fortgeschrittenes Nierenversagen diagnostiziert worden war, wiesen
24 Patienten (92 %) zum Zeitpunkt der Erstvorstellung eine Hyperphosphatdamie auf. Die medianen
Serumphosphatkonzentrationen waren in der Gruppe mit einer nicht-glomeruldren Atiologie des
Nierenversagens (n=14, 10 mg/dL) signifikant hdher als in der Gruppe mit einer glomeruliren Atiologie
(n=12, 6,9 mg/dL). Zudem lag bei 25 Patienten (96 %) ein Hyperparathyreoidismus vor (Abukwaik et al.
2022). In einer koreanischen Kohortenstudie mit 431 Kindern mit CKD der Stadien 3-5 nahm die
Pravalenz einer Hyperphosphatamie mit fortschreitendem CKD-Stadium signifikant zu (17,4 %, 23,7 %

9 CKD-Stadien gemiaR der klinischen Praxisleitlinie zur Bewertung und Behandlung chronischer
Nierenerkrankungen, basierend auf der glomeruldren Filtrationsrate (GFR) (https://kdigo.org/wp-
content/uploads/2017/02/KDIGO_2012_CKD_GL.pdf): Stadium 1: normale oder hohe Nierenfunktion, GFR >90
mL/min/1,73 m?, aber Anzeichen einer Nierenschidigung wie Himaturie oder Proteinurie. Stadium 2: leicht
verminderte Nierenfunktion, GFR 60-89 mL/min/1,73 m?, mit anderen Anzeichen einer Nierenschidigung.
Stadium 3a: leicht bis mdRig verminderte Nierenfunktion, GFR 45-59 mL/min/1,73 m2. Stadium 3b: miRig bis
stark verminderte Nierenfunktion, GFR 30-44 mL/min/1,73 m?. Stadium 4: stark verminderte Nierenfunktion,
GFR 15-29 mlL/min/1,73 m?2. Stadium 5: Nierenversagen (terminale Niereninsuffizienz — ESRD -), GFR <15
mL/min/1,73 mZ.
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und 41,2% in den Stadien 3b, 4 und 5). Parallel dazu stieg auch die Pravalenz eines
Hyperparathyreoidismus an (37,3 %, 57,4 %, 55,3 % und 52,9 % in den Stadien 3a, 3b, 4 und 5) (Jung et
al. 2023). In einer retrospektiven Studie aus Brasilien mit 43 Kindern mit CKD der Stadien 3-5 ohne
Dialysebehandlung wiesen zu Studienbeginn 51 % der Kinder eine Kleinwiichsigkeit auf, die bis zur
letzten Nachuntersuchung persistierte. Die PTH-Werte zeigten eine inverse Korrelation mit den Z-
Scores fur GroRe/Lange (r=-0,39 zu Beginn der Studie; r=-0,35 bei der letzten Nachuntersuchung).
Zudem wurden bei Kindern mit Kleinwuchs haufiger Serumphosphatkonzentrationen oberhalb des
Normbereichs beobachtet als bei Kindern mit einer normalen Kérpergrofie (Melo et al. 2024).

Weitere Ursachen fiir eine Hyperphosphatamie im Kindesalter sind endokrine Stérungen wie
Hypoparathyreoidismus oder Thyreotoxikose, die zu einer verstarkten renale Phosphatreabsorption
fihren kénnen (Khan und Khan 2025). Dariiber hinaus kann eine Hyperphosphatdamie auch genetisch
bedingt sein. Verschiedene genetische Defizite koénnen zu Hypoparathyreoidismus,
Pseudohypoparathyreoidismus und einer verminderten FGF23-Aktivitdt fihren und dadurch die
Phosphathomdostase beeinflussen (Lee et al. 2021). Physiologisch fiihrt die Bindung von FGF23 an den
FGF-Rezeptor-1 (FGFR1) und den Co-Rezeptor KLOTHO zu einer Herunterregulierung der
Natrium/Phosphat-Cotransporter NPT2a und NPT2c (NPT: natriumabhangiges
Phosphattransportprotein 2) sowie der 25-Hydroxyvitamin-D-1a-Hydroxylase. Letztere katalysiert die
Umwandlung von 25-Hydroxyvitamin D in das aktive 1,25-Dihydroxyvitamin D (1,25(0OH)2D). In der
Folge werden sowohl die Phosphatreabsorption als auch die Bildung von aktivem Vitamin D in den
proximalen Nierentubuli geghemmt (Bacchetta et al. 2020; Prie und Friedlander 2010; Shimada et al.
2004).

Mehrere Erndhrungsrichtlinien betonen die Notwendigkeit einer Begrenzung der Phosphataufnahme
Uber die Nahrung bei Kindern mit CKD, da die Phosphatakkumulation im Kérper bereits frih im
Krankheitsverlauf beginnt und eine zentrale Rolle bei der Entwicklung von CKD-assoziierten Mineral-
und Knochenerkrankungen spielt (Dasgupta et al. 2013; Ketteler et al. 2018; McAlister et al. 2020;
Panzarino et al. 2022). Eine Herausforderung besteht darin, dass Milchprodukte zwar den Hauptanteil
des fur die Knochenentwicklung im Kindesalter notwendigen Calciums liefern, zugleich jedoch
wesentlich zur Phosphataufnahme beitragen.

Zusatzlich ist auch zu Dberilcksichtigen, dass anorganische Phosphatsalze, die als
Lebensmittelzusatzstoffe verwendet werden, im Vergleich zu organischem Phosphat in natiirlichen
Lebensmitteln eine nahezu vollstandige Bioverfligbarkeit aufweisen. Daher sind mit phosphathaltigen
Lebensmittelzusatzstoffen angereicherte Lebensmittel im Hinblick auf die Phosphatzufuhr von
besonderer Relevanz (Duong et al. 2022). Aktuelle Empfehlungen sehen vor, die Phosphataufnahme
bei leichter bis mittelschwerer CKD auf den empfohlenen Tagesbedarf (suggested dietary intake, SDI)
zu begrenzen; bei Patientinnen und Patienten mit fortgeschrittener CKD und persistierender
Hyperphosphatdmie wird eine Reduktion bis zum unteren Grenzwert des SDI empfohlen (McAlister et
al. 2020).

Insgesamt gibt es zahlreiche experimentelle und beobachtende Befunde, die hohe
Serumphosphatspiegel mit negativen Auswirkungen auf die Nierenfunktion bei Kindern mit CKD in
Verbindung bringen. Ob dies auch bei gesunden Kindern zutrifft, ist noch unklar und muss untersucht
werden. Die Interpretation des Zusammenhangs zwischen Hyperphosphatamie und
Nierenfunktionsstérung wird insbesondere durch die Moglichkeit einer umgekehrten Kausalitat
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erschwert. Erhdhte Serumphosphatkonzentrationen kdnnten z. B. auch eine Folge der nachlassenden
Nierenfunktion sein und nicht selbst Nierenschaden verursachen.

Die meisten verfligbaren Erkenntnisse stammen derzeit aus Querschnittsstudien oder retrospektiven
Beobachtungsstudien, sodass keine kausalen Zusammenhange hergestellt werden kénnen. Bisher
wurde lediglich eine randomisierte kontrollierte Interventionsstudie bei Kindern mit CKD durchgefihrt,
in der die Wirkung einer Magnesiumsupplementierung untersucht wurde (Pandango et al. 2023). Die
pathophysiologischen Mechanismen, die den Phosphatspiegel im Blut mit Wachstumsverzégerungen
und vaskuldaren Komplikationen bei Kindern mit CKD in Verbindung bringen, sind bislang nicht
vollstdndig verstanden. Entsprechend bleibt unklar, ob eine friihzeitige Intervention zur Senkung des
Serumphosphatspiegels das Auftreten dieser Komplikationen verhindern oder deren Progression
verlangsamen kann.

10. Bewertung

Da Phosphor ein Nahrstoff ist, missen bei der Risikobewertung sowohl die Risiken einer Gibermaligen
als auch einer unzureichenden Zufuhr bericksichtigt werden (Bruins et al. 2015). Aus diesem Grund
wurde bereits in den 1990er Jahren das Konzept eines sicheren Zufuhrbereichs sowohl fir
Mineralstoffe als auch fur Vitamine eingefiihrt und international etabliert. Fir jeden Nahrstoff wird
dabei ein Aufnahmebereich definiert: Das untere Ende wird durch den jeweiligen Referenzwert fir die
angemessene Zufuhr (Adequate intake, Al) oder die empfohlene Tagesdosis (Recommended Daily
Allowance, RDA) bestimmt, das obere Ende durch die tolerierbare Obergrenze fiir die Aufnahme
(Tolerable Upper Intake Level, UL) begrenzt (WeiRenborn et al. 2018).

Die angemessene Phosphoraufnahme (Al) betragt 160 mg/Tag fur Siduglinge (>12 Wochen bis <12
Monate), 250 mg/Tag fir Kleinkinder (=12 bis <36 Monate), 440 mg/Tag fiir Kinder (236 Monate bis
<10 Jahre), 640 mg/Tag fiir Jugendliche (10 bis 17 Jahre) und 550 mg/Tag fur Erwachsene (EFSA 2015).
Expositionserhebungen wie die deutsche MEAL-Studie zeigten, dass diese empfohlene Tageszufuhr von
den meisten Bevolkerungsgruppen erreicht wird. Schatzungsweise 98 % der Sauglinge und Kleinkinder,
91 % der Kinder und Jugendlichen sowie 94 % der Erwachsenen decken ihren Bedarf (Ptok et al. 20243;
Ptok et al. 2024b). Die grofiten Beitrage zur taglichen Phosphoraufnahme stammen dabei aus den
Lebensmittelgruppen ,Getreide und Getreideprodukte”, ,,Milch und Milchprodukte“ sowie ,Fleisch
und Fleischprodukte”. Eine unzureichende Phosphoraufnahme ist in Deutschland in allen
Altersgruppen sehr selten, dhnlich wie bei Expositionsabschatzungen in anderen européischen Landern

(Welch et al. 2009).

Aufgrund fehlender Daten aus epidemiologischen Studien und Interventionsstudien am Menschen hat
die EFSA in ihrer Bewertung von Phosphaten als Lebensmittelzusatzstoff keinen UL-Wert fiir Phosphor
vorgeschlagen. Die SKLM stimmt mit der EFSA Uberein, dass die Festlegung eines gesundheitsbasierten
Richtwerts wie dem ADI fir Phosphat aufgrund seiner doppelten Rolle als essenzieller Nahrstoff und
potenziell gesundheitsschadlicher Stoff besondere Herausforderungen mit sich bringt. Klinische Daten
deuten auf schadliche Auswirkungen bei Phosphatdosen tiber 4.800 mg/Tag (68,6 mg P/kg KG/Tag) hin.
Als mogliche Dosis ohne schadliche Wirkung (no observed adverse effect level, NOAEL) wird 2.000
mg/Tag (28,6 mg P/kg KG/Tag) angenommen (EFSA 2019). Die Anwendung traditioneller
Sicherheitsfaktoren auf diese Dosis, um empfindliche Bevolkerungsgruppen — insbesondere die
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geschatzten 10 % mit eingeschrankter Nierenfunktion — und die Expositionsdauer zu beriicksichtigen,
wirde allerdings zu einem ADI flhren, der unterhalb des essenziellen Nahrstoffbedarfs liegt.

Zum Vergleich: Die angemessenen Aufnahmemengen (Al) der EFSA liegen fir verschiedene
Altersgruppen zwischen 160 und 640 mg P/Tag, was den relativ geringen Spielraum zwischen
Nahrstoffbedarf und potenziell schadlichen Auswirkungen verdeutlicht. Dies legt nahe, dass eine
herkdmmliche ADI-Ableitung auf der Grundlage der verfligbaren, begrenzten Humanstudien fiir die
Risikobewertung von Phosphat moglicherweise nicht geeignet ist.

Der derzeitige ADI von 40 mg P/kg KG/Tag — entsprechend einer akzeptablen Phosphoraufnahme von
2.800 mg/Tag fur einen 70 kg schweren Erwachsenen — wurde zwar auf Grundlage alteren Tierstudien
abgeleitet, stellt jedoch ein ausgewogenes Verhaltnis zwischen der Sicherstellung einer ausreichenden
Nahrstoffzufuhr und dem Schutz vor schadlichen Effekten in der Allgemeinbevoélkerung dar. Dieser ADI
basiert auf einer Langzeitstudie an Ratten (Hodge 1960) sowie einer 90-tdgigen OECD-konformen
Rattenstudie (Seo et al. 2011). Darlber hinaus bestdtigen mehrere Tierstudien, dass die Niere das
Hauptzielorgan fiir adverse Wirkungen ist. Eine ibermaRige Phosphataufnahme fiihrt zu verstarkter
Knochen-Demineralisierung und erhéhter Calciumfreisetzung, was wiederum zu Nierenverkalkungen
und tubuldrer Nephropathie fiihren kann (EFSA 2019).

Bei Versuchstieren zeigen sich die adversen Auswirkungen einer hohen Phosphatgabe auf die Nieren
bereits nach wenigen Wochen. Ein Vergleich der histopathologischen Verdanderungen in Tierstudien mit
denen in menschlichen Nierenproben legt nahe, dass die in Tierstudien beschriebenen Mechanismen
auch fir den Menschen relevant sind (EFSA 2019). Der aus Tierstudien abgeleitete ADI bietet jedoch
moglicherweise keinen ausreichenden Schutz fiir gefahrdete Gruppen, insbesondere Personen mit
eingeschrankter Nierenfunktion (EFSA, 2019). Gezielte RisikomanagementmaRBnahmen, die sich auf
diese vulnerable Bevolkerungsgruppe konzentrieren, konnten daher angemessener sein als die
Festlegung eines niedrigeren allgemeinen ADI.

Die Analyse grofRer Kohortenstudien am Menschen (EFSA 2019) ergab Hinweise auf einen
Zusammenhang zwischen dem Serumphosphatspiegel und der Inzidenz chronischer
GefaRerkrankungen (CVD) sowie kardiovaskularer Mortalitat (Dhingra et al. 2007; Hayward et al. 2017).
Langfristige klinische Interventionsstudien zeigen zudem, dass tagliche Aufnahmemengen von bis zu
2.000 mg Phosphor (28,6 mg P/kg KG/Tag) Uber mehrere Monate bis zu zwei Jahren ohne
Nierenschaden toleriert wurden, wahrend Dosen von 4.800 mg/Tag (68,6 mg P/kg KG/Tag) und héher
zu Nierenschaden fihrten (EFSA 2019). Zusammenfassend deuten diese Studien daraufhin, dass
Aufnahmemengen, die dauerhaft tber dem ADI liegen, das Risiko einer Beeintrachtigung der
Nierengesundheit erhdéhen koénnen, insbesondere bei empfindlichen Bevdlkerungsgruppen wie
Sauglingen, Kleinkindern und Kindern oder Personen mit eingeschrankter Nierenfunktion.

Darliber hinaus Uberschreiten Kinder auf der Grundlage der derzeit verfiigbaren
Expositionsabschatzungen haufig den bestehenden ADI. Neben dem natirlichen Vorkommen von
Phosphor triagt die Verwendung von Phosphaten als Lebensmittelzusatzstoffe erheblich zur
Gesamtphosphoraufnahme bei, insbesondere bei jungen Bevolkerungsgruppen. Die EFSA berichtete,
dass die maximale Exposition gegeniber Phosphaten (z. B. E338-341, E343, E450-452) aus deren
Verwendung als Lebensmittelzusatzstoffe bei Sauglingen, Kleinkindern und Kindern im markentreuen
Szenario bei durchschnittlichem Verzehr nahe am ADI von 40 mg/kg KG/Tag liegt und diesen im 95.
Perzentil Uberschreitet (Abb. 4). Wird die Gesamtaufnahme aus natirlichen Quellen und

Lebensmittelzusatzstoffen zusammen bericksichtigt, Gberschreiten Sduglinge, Kleinkinder und Kinder
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den ADI bereits bei durchschnittlichen Aufnahmemengen, wahrend Jugendliche den ADI erst bei hohen
Aufnahmemengen (95. Perzentil) iberschreiten (EFSA 2019). Ubereinstimmend zeigte die deutsche
MEAL-Gesamtdiatstudie, die alle relevanten Phosphatquellen einbezog, dass junge
Bevolkerungsgruppen in Deutschland den ADI ebenfalls (iberschreiten (Abb. 5). Dies gilt fiir 51 % der
Sauglinge und 60 % der Kleinkinder (Ptok et al. 2024b).

Der ADI definiert die Menge einer Substanz, die lebenslang taglich aufgenommen werden kann, ohne
dass ein nennenswertes Gesundheitsrisiko zu erwarten ist. Eine kurzfristige Uberschreitung des ADI
stellt daher nicht zwangslaufig ein Gesundheitsrisiko fiir Verbraucher dar, da der ADI auf einer taglichen
lebenslangen Exposition basiert. Eine kontinuierliche und langerfristige Uberschreitung des ADI sollte
jedoch vermieden werden, um mogliche langfristige gesundheitsschadliche Auswirkungen,
beispielsweise auf das Nieren- und Herz-Kreislauf-System, zu verhindern. Die Genauigkeit des NO(A)EL
(no observed (adverse) effect level), der Einfluss toxikokinetischer Prozesse sowie die Dauer der
Exposition sind entscheidende Faktoren fiir die Bewertung der potenziellen Toxizitdt im Bereich des
ADI (Renwick und Walker 1993).

Die EFSA kam zu dem Schluss, dass die verfligbaren Daten aus Tierversuchen ausreichend robust sind,
um einen NOAEL abzuleiten (EFSA 2019). Der NOAEL fiir Phosphor wurde sowohl in einer chronischen
als auch in einer subchronischen Studie an Ratten ermittelt (Hodge 1960; Seo et al. 2011) und von der
EFSA auf 167 mg P/kg KG/Tag festgelegt, bestehend aus 76 mg/kg KG/Tag aus der experimentellen
Exposition zuziiglich einer Hintergrundaufnahme Uber die Nahrung von 91 mg/kg KG/Tag. In
Tierstudien wurden nach mehrwochiger Phosphatgabe dosisabhingige renale Effekte beobachtet,
deren Wirkmechanismen mit denen beim Menschen vergleichbar sind. Dies legt nahe, dass eine
langfristige Uberschreitung des ADI vermieden werden sollte.

Da Sauglinge, Kleinkinder und Kinder als besonders empfindliche Bevélkerungsgruppen gelten, sollte
der ADI in diesen Gruppen nicht dauerhaft Gberschritten werden. Auch wenn die Phosphataufnahme
Uber die Nahrung bei Erwachsenen und alteren Personen im Allgemeinen unterhalb des ADI liegt, ist
zu bericksichtigen, dass etwa 10 % der erwachsenen Bevolkerung moglicherweise an einer nicht
diagnostizierten chronischen Nierenerkrankung (CKD) mit eingeschrankter Nierenfunktion leiden.
Diese Personen konnten daher gegeniiber potenziell nachteiligen Effekten einer hohen
Phosphoraufnahme, beispielsweise auf die Nieren- oder das Herz-Kreislauf-System, besonders anfallig
sein. FUr diese Risikogruppen sind gezielte MaBnahmen zur Reduktion der Phosphataufnahme auf
Werte unterhalb des ADI sowie eine verstarkte Aufklarung erforderlich, um potenzielle langfristige
Gesundheitsrisiken zu minimieren.

11. Unsicherheiten bei der Bewertung

Die in dieser Bewertung diskutierten Expositionsabschatzungen kdnnen mit Unsicherheiten behaftet
sein. Diese ergeben sich unter anderem aus den von der EFSA getroffenen Annahmen, wie etwa den
konservativen Annahmen im Szenario der markentreuen Exposition, die zu einer Uberschitzung der
Phosphataufnahme aus der Verwendung als Lebensmittelzusatzstoffe fiihren kdonnten (siehe auch
Kapitel 4. Exposition). Darliber hinaus griff die EFSA in Fallen fehlender tatsachlicher
Verwendungsdaten fiir Lebensmittelzusatzstoffe in bestimmten Lebensmittelkategorien auf die
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zuldssigen Hochstmengen (Maximum Permitted Levels, MPLs) zuriick, was ebenfalls zu einer
konservativen Expositionsabschatzung beitragen kann.

Trotz dieser Unsicherheiten weisen sowohl die EFSA-Abschatzungen als auch die Ergebnisse der BfR-
MEAL-Studie darauf hin, dass die gesamte Phosphoraufnahme (iber alle Nahrungsquellen in jingeren
Bevolkerungsgruppen deutlich iber dem ADI liegt. Die EFSA bewertete insbesondere diese auf
analytischen Daten basierenden Abschatzungen der Gesamtexposition als besonders aussagekraftig,
da sie den Phosphorgehalt von Lebensmitteln unabhéngig von der Herkunft (natiirlich vorkommend
versus zugesetzt) bericksichtigen und somit die Gber die Erndhrung aufgenommene
Gesamtphosphormenge realistischer abbilden.

Darliber hinaus basierten die Verbrauchsdaten haufig auf Erndhrungserhebungen mit einer nur kurzen
Erhebungsdauer von wenigen Tagen, was potenziell zu einer Uberschitzung der Phosphataufnahme
Uber die Nahrung gefiihrt haben konnte. Andererseits wurden einzelne Lebensmittelkategorien,
darunter verarbeitete Eier, Salze und bestimmte alkoholische Getranke, aufgrund fehlender Daten nicht
beriicksichtigt, was moglicherweise zu einer Unterschatzung der tatsachlichen Aufnahme beigetragen
hat. Eine weitere Unsicherheit ergibt sich aus den zur Umrechnung verschiedener Phosphatarten in
P,Os verwendeten Umrechnungsfaktoren. Da ein Teil der Daten nicht in Form von P,0s angegeben
wurde, kamen unterschiedliche, auf der jeweiligen E-Nummer des Lebensmittelzusatzstoffs basierende
Umrechnungsfaktoren zum Einsatz.

Unsicherheiten in den Expositionsschatzungen auf Grundlage der Daten der BfR-MEAL-Studie ergeben
sich u.a. aus der Verwendung alterer Verzehrsdaten fiir Jugendliche, Erwachsene und &ltere Personen.
Diese stammen aus der Nationalen Verzehrsstudie Il (NVS 1), die in den Jahren 2005/2006 durchgefiihrt
wurde, und bilden daher moglicherweise nicht die aktuellen Erndhrungsgewohnheiten dieser
Bevolkerungsgruppen ab, beispielsweise den zunehmenden Verzehr pflanzlicher Alternativprodukte.

Flr jingere Bevolkerungsgruppen wurden hingegen aktuellere Verzehrsdaten zugrunde gelegt, die die
Verzehrsgewohnheiten genauer abbilden. Fir Kinder im Alter von 6 Monaten bis 5 Jahren wurden
Daten aus den Jahren 2014 bis 2017 (KIiESEL) und fiir Kinder im Alter von 6 bis 11 Jahren aus den Jahren
2015 bis 2017 (EsKiMo Il) verwendet. Dariiber hinaus deckt die in der BfR-MEAL-Studie zugrunde
gelegte Lebensmittelliste mindestens 90 %, jedoch nicht 100 % des gesamten Lebensmittelverbrauchs
ab, was potenziell zu einer Unterschatzung der tatsdchlichen Nahrungsaufnahme fiihren kann.

12. Kenntnisliicken und Forschungsbedarf

Es bestehen folgende Kenntnisliicken und daraus resultierender Forschungsbedarf:

e Studien wie die BfR-MEAL-Studie liefern analytische Daten zum Gesamtphosphorgehalt von
Lebensmitteln, jedoch sind detailliertere Analysen erforderlich, um den relativen Beitrag
unterschiedlicher Phosphorspezies (natirlich vorkommend vs. Lebensmittelzusatzstoffe) zu
guantifizieren und die Exposition aus verschiedenen Quellen differenzierter zu charakterisieren.
Dies ist insbesondere angesichts der unterschiedlichen oralen Bioverfiigbarkeit der einzelnen
Phosphorspezies von erheblicher Bedeutung.

e Zuverldssige Daten zur oralen Bioverfligbarkeit der verschiedenen Phosphorspezies aus
natlirlichen Quellen und Lebensmittelzusatzstoffen beim Menschen werden benétigt, unter
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Beriicksichtigung altersabhangiger Unterschiede, bestehender Erkrankungen sowie moglicher
Wechselwirkungen mit anderen Nahrungsbestandteilen.

Eine detailliertere Expositionsabschatzung ist erforderlich fiir spezifische Szenarien,
insbesondere flir Konsumenten von Nahrungsergdanzungsmitteln sowie fir Sduglinge, die mit
Sauglingsnahrung ernahrt werden und bei denen die aktuellen gesundheitsbasierten Richtwerte
haufig Gberschritten werden. Auch regionale Unterschiede innerhalb Europas sollten einbezogen
werden.

Es ist zu untersuchen, ob und in welcher Form eine verbesserte Lebensmittelkennzeichnung,
beispielsweise durch die Angabe eines natirlich hohen Phosphorgehalts und/oder
Phosphatanteils aus Lebensmittelzusatzstoffen, vulnerablen Bevélkerungsgruppen helfen
kénnte, ihre Phosphat-Aufnahme zu kontrollieren.

Die Durchfiihrung von Langzeitstudien ist erforderlich, um den Zusammenhang zwischen der
Phosphataufnahme tber die Nahrung und dem Serumphosphatspiegel zu untersuchen.

Epidemiologische Studien sind notwendig, um den Zusammenhang zwischen einer hohen
Phosphataufnahme und dem Risiko kardiovaskularer Funktionsstérungen sowohl bei normaler
als auch bei eingeschrankter Nierenfunktion zu untersuchen.

Randomisierte Interventionsstudien sind erforderlich, um zu klaren, ob eine gezielte Modulation
des Serumphosphatspiegels den Verlauf von Nierenerkrankungen beeinflusst, und welche Rolle
der Serumphosphatspiegel bei deren Entstehung spielt.

Angesichts der hiufigen Uberschreitung des ADI bei Kindern sind verbesserte Methoden zur
Erfassung und Uberwachung der Phosphataufnahme {iber die Nahrung bei jungen
Bevolkerungsgruppen, insbesondere aus Lebensmittelzusatzstoffen, erforderlich. Folgende
Studiendesigns konnten zu einem besseren Verstandnis der potenziellen Gesundheitsrisiken
einer bermaRigen Phosphataufnahme im Kindesalter beitragen:

= |nterventionsstudien mit Fokus auf der Beeinflussung des CKD-Risikos bei Kindern sowie
sorgfaltig konzipierte prospektive Beobachtungsstudien.

= Frihzeitige Praventionsstudien bei Kindern mit erhdhtem CKD-Risiko, um zu untersuchen,
ob eine Kontrolle der Phosphataufnahme spatere gesundheitliche Komplikationen
verhindern kann.

Schlussfolgerungen

Bei der Bewertung der Phosphataufnahme ist zwischen gesunden Personen und Personen mit

Nierenerkrankungen zu unterscheiden. In der gesunden Bevélkerung in Deutschland ist die

Phosphatversorgung ausreichend. Die empfohlene Zufuhrmenge (Al) wird von (iber 90-95 % der
Personen erreicht (Ptok et al. 2024b).

In vielen europaischen Landern liegt die chronische Phosphataufnahme jedoch bei einem erheblichen

Teil der Bevolkerung mindestens doppelt so hoch wie empfohlen, was insbesondere bei jlingeren

Bevolkerungsgruppen — Sauglingen, Kleinkindern, Kindern und einigen Jugendlichen — zu einer
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Uberschreitung der von der EFSA abgeleiteten akzeptablen Aufnahmemenge (ADI) von
40 mg/kg KG/Tag fiihrt.

Bisher veroffentlichte experimentelle Studien zeigen, dass eine chronisch erhéhte Phosphatexposition
zur Entwicklung einer Hyperphosphatdmie fiihren kann. Diese induziert als homdoostatische
Gegenreaktion eine gesteigerte renale Phosphatausscheidung (Hyperphosphaturie). In deren Folge
kann es u.a. zur Bildung von Calciumphosphat-Mikropartikeln kommen, die eine Entziindungsreaktion
der Nierentubuli beglinstigen. Dies kann wiederum zu einer verminderten renalen
Phosphatausscheidung sowie zu einer Beeintrachtigung der Nierenfunktion fiihren. Chronisch hohe
Serumphosphatspiegel stehen in Zusammenhang mit einer erhéhten Inzidenz von Nierenerkrankungen
und kardiovaskularen Erkrankungen sowie mit einer héheren Sterblichkeitsrate.

Eine eingeschrankte Nierenfunktion bei Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz, von der etwa
10 % der Bevolkerung in Deutschland betroffen sind (DGfN 2023), flihrt ebenfalls zu einem Anstieg des
Phosphatspiegels im Blut. Ob diese erhohten Blutphosphatwerte einen selbstverstarkenden
pathophysiologischen Mechanismus beglinstigen, der zur Verschlechterung des Krankheitsbildes
beitragt, ist bisher noch unklar und bedarf weiterer Untersuchungen. Ungeachtet dessen wird
Patienten mit eingeschrankter Nierenfunktion empfohlen, Lebensmittel mit hohem Phosphatgehalt
nach Moglichkeit zu meiden, um die tagliche Phosphataufnahme zu reduzieren (siehe z. B. (DGfN 2023;
NKF 2024)).

Der essenzielle Nahrstoff Phosphat wird durch verschiedene Lebensmittel wie Milch, Kase, Joghurt,
Fleisch, Hilsenfrichte und Nisse in ausreichender Menge zugefiihrt. Aufgrund der hdheren
Bioverfligbarkeit von anorganischem Phosphat, das als Lebensmittelzusatzstoff eingesetzt wird,
kénnen Verbraucherinnen und Verbraucher von Lebensmitteln, die Phosphatzusatze enthalten, jedoch
deutlich hohere Phosphatmengen aufnehmen. Phosphate als Lebensmittelzusatzstoffe, die in einer
Vielzahl von Lebensmitteln und Getranken enthalten sind, tragen somit erheblich zur
Gesamtphosphataufnahme bei.

Die Phosphataufnahme aus Lebensmittelzusatzstoffen allein Uberschreitet bereits den ADI bei
Sauglingen, Kleinkindern und Kindern im 95. Perzentil im markentreuen Expositionsszenario. Die
Gesamtphosphatexposition aus allen Nahrungsquellen Uberschreitet den ADI bei Sauglingen,
Kleinkindern und Kindern bei durchschnittlichen Aufnahmemengen und bei Sduglingen, Kleinkindern,
Kindern und Jugendlichen bei hohen Aufnahmemengen (95. Perzentil) (EFSA 2019). Die Daten aus der
aktuellen deutschen MEAL-Studie stimmen mit diesem Ergebnis im Wesentlichen liberein (Ptok et al.
2024b).

14. Empfehlungen und Optionen fir das Risikomanagement

Die restriktive Verwendung von Phosphat als Lebensmittelzusatzstoff sollte als relevantes Thema der
offentlichen Gesundheit betrachtet werden. Vor diesem Hintergrund empfiehlt die SKLM die
Neubewertung des Zusatzes von Phosphat zu Lebensmitteln, insbesondere angesichts der
Uberschreitung des ADI bei empfindlichen Bevélkerungsgruppen wie Sauglingen, Kleinkindern und
Kindern bereits bei mittleren Expositionsschatzungen (EFSA 2019; Ptok et al. 2024a; Ptok et al. 2024b).
Darliber hinaus sollte der Schutz vulnerabler Bevolkerungsgruppen, insbesondere von Patienten mit
Nierenerkrankungen, sichergestellt werden.
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Empfehlungen fiir Risikomanagementmalinahmen:
e Kennzeichnung des Gesamt-Phosphatgehalts in Lebensmitteln
¢ Neubewertung der Lebensmittelgruppen, fir die der Zusatz von Phosphaten zugelassen ist

e Senkung der Hochstwerte fiir den Zusatz von Phosphat als Lebensmittelzusatzstoff in den
Lebensmittelkategorien, fir die eine Verwendung zugelassen ist

¢ RisikokommunikationsmalRnahmen, um das Bewusstsein fiir eine hohe Phosphataufnahme,
insbesondere bei empfindlichen Bevolkerungsgruppen, zu erhéhen und mogliche Strategien zur
Reduktion der Phosphataufnahme zu entwickeln.

Angaben zum Einsatz von Kl-gestiitzten Werkzeugen:

Im Rahmen der Erstellung des vorliegenden Textes wurden Kl-gestlitzte Systeme ausschlieRRlich zur
Ubersetzung von Textpassagen aus der englischen Originalfassung (Lampen et al. 2026) sowie zur
sprachlichen Uberarbeitung verwendet. Die wissenschaftliche Konzeption, Bewertung und finale
Ausarbeitung erfolgten vollstandig durch die Autorinnen und Autoren und entsprechen der englischen
Fassung.
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Anhang Tabelle S1. zusammenfassung der Hochstgehalte fiir Phosphate, E338-E341, E343, EA50—

452 (Phosphorsaure, Na-, K-, Ca-, Mg-Phosphate, Di-, Tri- und Polyphosphate) in verschiedenen

Lebensmittelkategorien gemaR der Verordnung (EG) Nr. 1333/2008 (EG 2008).

Ho6chstwerte
Lebensmittelkategorie ausgedriickt als P20s
(mg/kg or mg/L)
HAufheIIer flr Getrankeautomaten H 50.000
HAufheIIer fir Getrénke, Pflanzendl-Sprihzubereitung H 30.000
Schmelzkdse, Brot und Brotchen, Feinbackwaren, Gemiiseprotein-Getranke,
20.000
selbstaufgehendes Mehl
[reige/Backteige | 12.000
Alle Lebensmittelkategorien in getrockneter Pulverform, auBer Lebensmittel fiir
. . . s 10.000
Sauglinge und Kleinkinder, soweit nicht ausdriicklich anders vorgesehen
HFIUssige Eier, Salz und Salzersatzstoffe H 10.000
HTrockenpuIver-Dessertmischungen H 7.000
Schlagsahneprodukte, streichfahige Fette, streichfahige Nussfette, verarbeitete
Kartoffelprodukte, Zuckerwaren, Dekorationen, Uberziige, Fiillungen,
Frihstlickszerealien, Fleischzubereitungen, nicht warmebehandelte Fleischprodukte,
warmebehandelte Fleischprodukte, gefrorene und tiefgefrorene Fischfilets, gefrorene 5.000
und tiefgefrorene Mollusken und Krebstiere, bestimmte gesalzene Fische, Saucen,
diatische Lebensmittel fiir besondere medizinische Zwecke, einige Snacks, verarbeitete
Nisse
“Uberz(]ge fiir Gemiiseprodukte, Uberziige fiir Fleisch, Molkenprotein-Sportgetranke H 4.000
HAromatisierte fermentierte Milchprodukte, Toppings, Suppen und Briihen, Desserts H 3.000
“Getreide und Getreideprodukte, getrocknete Milch und Magermilchpulver, Mehle H 2.500
Frischkdse auRer Mozzarella, Sauerrahmbutter, Nudeln, Schokolade- und Malzgetrdnke 5000
auf Milchbasis, Kaffeegetranke fiir Automaten, Instant-Tee ’
|Tei|weise dehydrierte Milch mit mehr als 28 % Feststoffgehalt H 1.500
Milchprodukte und Analoga, teilweise dehydrierte Milch mit weniger als 28 %
Feststoffgehalt, Speiseeis, Algenbasierte Fischrogen-Analoga, Konservierte
Krebstierprodukte, Surimi, Sduglings- und Folgemilchnahrung, Babynahrung und
Lebensmittel fiir Kleinkinder mit mehreren Einschrankungen (nur fiir Getreide- und Obst- 1.000
Desserts, nur bestimmte Phosphate), Apfelwein und Birnenwein, Fruchtwein und
Traubenwein, Met, aromatisierter Wein und weinbasierte Getranke und Cocktails,
Spirituosen, bestimmte andere alkoholische Getranke
“Fruchtzubereitungen, kandierte Friichte H 800
HAromatisierte Getranke H 700
“Tafelwasser, Sportgetranke H 500

Kaugummi, StRstoffe fur den Tischgebrauch, Nahrungserganzungsmittel in fester Form
(auRer fur Sauglinge und Kleinkinder)

Quantum satis

Quantum Satis: Es ist kein maximaler numerischer Wert festgelegt, und die Stoffe sind gemaR der guten
Herstellungspraxis in einer Menge zu verwenden, die nicht hoher ist als zur Erreichung des beabsichtigten Zwecks

erforderlich und sofern der Verbraucher nicht irregefiihrt wird.
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Anhang S2: Phosphorexposition (P) tiber die Erndhrung bei Siuglingen unter 16 Wochen (A), Siuglingen (12 Wochen-11 Monate) (B), Kleinkindern (C) und Kindern (D).

Dargestellt sind Mittelwert (MW) und 95. Perzentil (P95) (Minimum-Maximum) aus verschiedenen Erndhrungsumfragen (ausgedriickt in mg P/kg KG/Tag), basierend auf Daten
der EFSA (2019). Drei verschiedene Expositionsszenarien werden gezeigt: die Gesamt-Phosphoraufnahme tber die Ernahrung (gelb) und die Aufnahme ausschlieRlich durch die
Verwendung von Phosphat als Lebensmittelzusatzstoff (nicht markentreu (blau) und markentreu (griin)). Die rote Linie zeigt die akzeptable tagliche Aufnahmemenge (ADI) von
40 mg P/kg KG/Tag. LMZ: Lebensmittelzusatzstoff.

Quelle: EFSA FAF Panel, Younes M et al. 2019. Scientific Opinion on the re-evaluation of phosphoric acid—phosphates — di-, tri- and polyphosphates (E 338—-341, E 343, E 450-452) as food additives
and the safety of proposed extension of use. EFSA Journal 2019;17 (6):5674, 156 pp. https://doi.org/10.2903/j.efsa.2019.5674 (Tabellen 5b and 10b).
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Anhang S3: Exposition gegeniiber Phosphaten (E338-341, E343, E450-452) aus deren Verwendung als Lebensmittelzusatzstoffe bei Konsumenten von

Nahrungsergdnzungsmitteln (A), sowie aus deren Verwendung in Lebensmitteln fiir besondere medizinische Zwecke (FSMP; bilanzierte Didten) bei Sduglingen unter 16 Wochen
(Sauglinge <16 W), Sduglingen zwischen 12 Wochen und 11 Monaten (Sduglinge (12 W-11 M)) und Kleinkindern (B). Abgeschatzte durchschnittliche (Mittelwert, MW) sowie 95.
Perzentil (P95) Phosphorexposition (P) tUber die Erndhrung fiir verschiedene Bevolkerungsgruppen (Minimum—Maximum Uber verschiedene Ernahrungsumfragen hinweg)
ausgedrickt in mg P/kg KG/Tag, basierend auf Daten der EFSA (2019). Zwei Expositionsszenarien werden gezeigt: die Gesamt-Phosphoraufnahme lber die Ernahrung (dunkelgrau)
und die Aufnahme von Phosphat ausschlieRlich durch die Verwendung von Phosphat als Lebensmittelzusatzstoff (hellgrau). Die rote Linie zeigt die akzeptable tagliche
Aufnahmemenge (ADI) von 40 mg P/kg KG/Tag an. W: Wochen; M: Monate.

Quelle: EFSA FAF Panel, Younes M et al. 2019. Scientific Opinion on the re-evaluation of phosphoric acid—phosphates — di-, tri- and polyphosphates (E 338—341, E 343, E 450-452) as food additives
and the safety of proposed extension of use. EFSA Journal 2019;17 (6):5674, 156 pp. https://doi.org/10.2903/j.efsa.2019.5674 (Tabellen 11, 12, 6 und 7).
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