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Die akute und chronische Toxizit~t der AmeisensKure 
und ihrer Formlate*) 

Von G. MALOB~r 

Mit 1 Abbildung und 6 Tabellen 

(Eingegangen am 19. Februar 1969) 

Ameisens~ure u n d  Formia te  w a r d e n  verschiedentl ich schon als Konser-  
vierungsstoffe ffir bes t immte  Lebensmit~el  verwendet .  Uber  ihre aku te  u n d  
chronische Toxizi t~t  sowie ihr Verha l ten  Jan Stoffwechsel war aber  bis je tz t  n u r  
wenig Sicheres bekann t .  

I m  "E igh t  Repor~ of the J o i n t  F A O / W H O  Exper t  Commit tee  on Food 
Addit ives,  Genf  1965" (1) f inden sich fiber die W i r k u n g e n  der Ameisens~ure 
n u r  sp~rliche Angaben.  Es  heiBt dor t :  " E x a c t  LDso values are no t  avai lable ."  
U n d  an  einer anderen  Steile:  "Since long- term toxic i ty  studies are lacking, i t  
is no t  possible to give guidance on an  uncondi t iona l  acceptable  dai ly  in t ake  
level in  man . "  

*} Berioht an die Fremdstoffkommission der Deutsehen Forschungsgemeinschaft. 
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1. Akute Toxizit~t 

Freie Ameisens/~ure iibt auf  alle Gewebe, insbesondere aueh auf Sehleim- 
h/~ute, einen starken Reiz aus. In  der Konservierungstechnik gelangt sie des- 
wegen meist in Form eines ihrer Salze zur Anwendung. Um den Toxizit/~ts- 
anteil, der auf die freien Wasserstoffionen entf~llt, erfassen zu kSnnen, haben 
wir an der weiBen Maus die akute Toxizit/~ (LDs0) sowohl fiir die reine Ameisen- 
s/iure als aueh fiir ihre Salze bestimmt. In  Tab. 1 sind die LDso-Angaben nach 
oraler Applikation und naeh intravenSser Injektion zusammengefaBt. 

Tab. 1. LDso ffir Ameisens~ure und ihre Salze (Maus) 

LDs0 
Substanz LDso LD~ Range berechne~ Anzahl 

mg/kg mg/kg auf dot 
Formiat Tiere 

per os 
Ameisens~ure 1,100 1,000- 1,200 1,076 55 
Na-Formiat 1 1 , 2 0 0  9,600-12,800 7,410 45 
K-Formiat 5,500 5,000- 6,000 2,950 50 
NH~-Formiat 2,250 2,050- 2,460 1,610 50 
Ca-l~ormia~ 1,920 1,280- 2,560 1,330 45 

intxavenSs 
Ameisens~ure 145 138-151 142 50 
Na-Formiat 807 800-813 534 50 
K-Formiat 95 93- 07 51 55 
NH4-Formiat 410 408-412 293 50 
Ca-Formiat 154 150-158 107 55 

Die hSchste Toxizit/~t bei intraven5ser Zufuhr besitzt Kaliumformiat, es 
folgt die freie Ameisens/~ure und danach Caleiumformiat. Am indifferentesten 
wirkt Natriumformiat;  seine Toxizit/~t is~ aeh~mal geringer als die des Ka]zium. 
formiat. Als Ursache f/ir diese Unterschiede ist die Eigen~oxizit~t der 
Kationen anzusehen. Es ist bekannt, dal] K + und Ca ++ z.B. bei hSherer Do- 
sierung herztoxisch wirken. 

Ji_hnliche Beziehungen finder man bel den oralen LDso-Wer~en. Die h5ehste 
Toxizit/~t zeigt die freie Ameisens/iure (1,1 g/kg). Ihre Gfftigkeit ist in erst~r 
Linie dureh die freien H-Ionen bedingt, weniger durch die Formiationen. Dies 
erhellt aus dem Vergleieh mit Natriumformiat.  Hier  liegt die LDso bei 11,2 g/kg, 
bzw. auf Formiat  bezogen, bei 7,41 g/kg. Vergleiehsweise betr~g~ die LD60 fiir 
Koehsalz 3,096 g/kg bei intraperitonealer Applikation. 

2. Chronlsche Toxiziti~t 

Seit mehr aIs 3 Jahren  laufen chronisehe Fiitterungsversuche an Wistar- 
Rat ten  mit Calcinmformiat (0,2% im Trinkwasser). In  Versuch genommen 
wurden zu Anfang 8 m/innliche und 24 weibliche Tiere mit  einem K6rperge- 
wicht yon 160-210 g, dazu 8 Kon~rollen: 

Nach unseren Messungen nehmen die Tiere 150-200 mg Calciumformiat 
pro Kilogramm t/~glich zu sieh. Wir stehen gegenw~r~ig in der 5. Generation, 
ohne dal] sieh bier Auff/~]ligkeiten hinsichtlieh Waehstum und Fertilit/it ge- 
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zeigt  h / i t ten .  Auch  die  0 r g a n f u n k t i o n e n  waren  n ieh t  ges t6r t .  Insbesondere  
wurden  keine Augenh in t e rg runds tS rungen  beobach te t ,  weder  in  v ivo  noeh bei  
de r  sp/ i teren neuropa tho log i schen  Unte r suchung .  I n  Tab .  2 i s t  der  W a e h s t u m s -  
ve r l au f  in  den  ers ten  Versuchswochen  wiedergegeben;  in  Tab.  3 die Fe r t i l i t / i t  
de r  Mut te r t i e re  aus  der  I .  Ca lc iumformia tgene ra t ion ;  in  Tab .  4 der  Wachs -  
t u m s v e r l a u f  der  I ,  bis I I I .  Genera t ion .  

Tab. 2. Gewichtskurven bei 4 Versuchs- und 2 Kontrollgruppen mit je 4 Wistar-Ratten 
(160-210 g). Angabe der Mittelwerte und Standardabweichungen 

0,2~/oCa(HCO0)~imTrinkwasser Kontrollen 
Wochen 1 9 I I  ~ I I I  ~ I V ~  V ~ VI~  

1 175 170 170 195 170 200 
• 8,9 • 12,5 • 11,0 • 9,4 • 11,2 ~ 9,8 

2 205 190 185 230 195 235 
3 220 190 195 250 210 260 
4 230 200 200 270 225 275 
5 240 205 210 285 235 288 
6 240 215 220 300 238 290 
7 240 220 225 310 240 305 
8 255 220 230 320 260 318 

10 262 228 235 340 268 340 
12 275 240 238 353 270 360 

• 10,6 • 9,8 • 9,5 • 13,4 • 9,0 • 14,2 
15 283 245 240 355 290 370 

• 9,5 +__ 10,5 • 13,0 • 11,8 • 10,6 • 12,7 

Sei t  2 J a h r e n  l/~uft bei  g le ichem Versuchsansa tz  eine wei tere  Versuehsser ie  
m i t  der  doppe l t en  Ca lc iumformia t - I )os i s  (0 ,4% i m  Tr inkwasser ) .  Unsere  Ver- 
suehst iere  s tehen  in  der  2. Genera t ion .  Auch  bier  s ind  keine S tSrungen  im Ver-  
gleieh zu den  K o n t r o l l g r u p p e n  aufge t re ten ,  wie die pa thologisch-h is to lo-  
gischen Un te r suehungen  - durehgef i ih r t  yon  H e r r n  Prof .  LrsD~ER (Pa tho-  
logisehes I n s t i t u t  der  Univers i t / i t  H a m b u r g )  - e rgeben  haben.  

Tab. 3. Fertilit~t yon Ratten, die t~glich - ebenso wie ihre Elterntiere - 200 mg/kg Cal- 
ciumformiat erhalten hatten. KSrpergewicht und L~nge der Feten mit Angabe der 

Standardabweichung 

l~Iuttertiere, Wiirfe, 
Nr. I. Ca-Formiat-Generation II.  Ca-Formiat-Generation Bemerkungen 

Gewicht in g Alter in Monarch Zahl Gewicht in g Liinge in cm 

a) 0,2% Calciumformiat im Trinkwasser: 
1 240 7 11 4,2 _ 0,24 3,7 • 0,18 Wiirfe erfolgt~n 
2 210 6 6 5,7 • 0,56 4,1 • 0,21 in der Zei$ yore 
3 220 7 8 4,8 • 0,23 3,9 • 0,16 17.-19. 11. 1965 
4 240 7 12 4,9 _ 0,47 4,1 _ 0,26 
5 280 10 7 6,9 _ 0,51 4,7 +_ 0,26 2 Tage alt 

b) Unbehandelte Koatrollra~ten: 
1 270 8 l0 4,5 • 0,39 3,9 _ 0,18 
2 240 8 8 5,1 • 0,43 4,2 + 0,24 
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Tab. d. Chronische Fiitterungsversuche an Wistar-Ratten. T~gliche Gabe yon rd. 200 mg/kg 
Calciumformiat im Trinkwasser. Angabe der mittleren KSrpergewichte mit Standard- 

abweichung 

I. Generation II .  Generation I I I .  Gen. Kontrolle 
n =  11 n =  10 n~--9 n = 8  n =  10 n--~ 10 

Geburts- 5,0 5,8 5,5 4,9 5,6 5,2 
gewicht _+ 0,46 _ 0,61 + 0,33 + 0,55 .4.- 0,58 _+ 0,52 

1. Woche 16,0 19,5 18,2 15,9 14,8 14,5 
2. Wocho 34,0 32,5 31,7 28,0 29,1 33,0 
3. Woche 49,0 55,0 48,0 48,0 52,0 53,0 
4. Woche 79,0 84,0 78,0 85,0 76,0 83,0 

• 3,8 + 3,7 • 4,0 .4.- 3,2 • 3,61) .4.- 4,2 
5. Woche 108 118 112 109 113 
6. Woche 128 138 136 134 145 
7. Woche 160 159 155 153 165 
8. Woche 179 174 177 180 182 

• 3,9 --4-_ 4,8 • 6,0 • 4,3 .4.- 5,1 
10. Woehe 216 220 217 224 221 
14. Woehe 291 297 301 295 293 
18. Woche 297 309 - -  - -  
20. Wocho 309 318 310 313 320 

• 5,0 • 6,2 _ 6,8 .4.- 5,2 .4.- 5,8 

Vor  11/2 J a h r e n  setz~en wir  eine neue Versuchsser ie  m i t  noeh hSherer  
F o r m i a t d o s i s  be i  gleicher Ausgangs t i e rzah l  an  (Tr inkwasser  m i t  e inem Geha l t  
yon  1% N a t r i u m f o r m i a t ) .  Vor  ku rzem u n t e r s u e h t e n  wi t  bei  6 R a t t e n  die 
t / igliehe Ameisens/~ureaufnahme u n d  -ausseheidung (s. Tab .  5). Man  e rkenn t ,  
dab  pro  Tier  185,4 mg  Ameisens/~ure au fgenommen  u n d  26,2 mg  Ameisens/~ure 
ausgeschieden werden.  Somi t  werden  13,8~/o der  in sgesamt  au fgenommenen  
Ameisensaure  dureh  den  U r i n  e l iminier t .  

Tab. 5. T~gliche Ameisens~ureaufnahme und -ausseheidung im chronischen Versuch an 
Ratten (n = 6). Mittleres KSrpergewicht 375 g. Zufuhr im Trinkwasser als 1% Natrium- 

formiatlSsung. Angabe der Mittelwerte mit Standardabweichungen 

a) Aufgenommenes Natriumformiat 

Trinkmenge l~a-l%rmiat Berechnet als AS 
in ml mg mg 

27,4 274,0 185,4 
+ 4,45 • 44,5 _ 30,3 

b) Ameisensk'ure-Ausscheidung 

Urinmenge AS AS insges. AS in % 
ml mg % mg der Aufnahme 

12,1 223,9 26,2 13,8 
• 3,46 • 43,6 • 9,6 _+ 3,1 

1) Versuch wurde nicht weiter verfolgt. 
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Vergleiehsweise wurden in anderen Versuehen bei etwa 10lath niedrigerer 
Natriumformiatzufuhr nur 3~/o des zugeffihrten Formiats, im 24-Stunden- 
Urin ausgeschieden. 

Bei ehronischen Toxizit~tsstudien am Hund - vier Hunde erhielten 5 g 
Natriumformiat im Fleisehhaek t~glich - li~l~t sich zeigen, dab offenbar beim 
Fleischfresser die Oxydation der Ameisensi~ure viel langsamer verliiuft als bei 
der Ratte.  Es werden innerhalb von 24 Stunden etwa 38-40% des zugeffihrten 
Formiats im Urin ausgeschieden. Bei einem Hund komlte der Versueh 12 
Tage durehgeffihrt werden (mit 2 Leertagen) ; die anderen Hunde verweigerten 
nach 3-4 Tagen die Annahme der Fleisehhappen. 

Die pathologisch-anatomischen Untersuehungen nahm Herr  Prof. LI~DNER 
veto Pathologisehen Inst i tut  der Universitat Hamburg vor. Sic erstreekten 
sieh auf mehr als 250 Wistar-Ratten. Es handelte sieh um Alttiere und um 
erwaehsene m~nnliche und weibliehe Rat ten aus 3 ~aehwuehsgenerationen, 
die fiber einen Zeitraum von 2 Jahren eine: t~gliche Dosis yon 200 mg/kg 
Calciumformiat im Trinkwasser erhalten hatten. 

Die makroskopische und histologisehe Untersuehung atler mit Calcium- 
formiat behandelten Rat ten ergab keine verdaehterregenden Befunde, nur 
stellenweise geringe Phagozytosevorgiinge in m~Big proliferierten retikulo- 
endothelialen und retikulo-histiozyt~ren Elementen speziell yon Lunge und 
Milz, teilweise auch im lymphatisehen Gewcbe, soweit es mitgeschnitten wurde, 
also Bauchlymphknoten etc., jedoch nieht in der Leber. An der Leber selbst 
waren keinerlei Besonderheiten festzustellen. Abgesehen yon 2 gutartigen 
Spontantumoren bei Alttieren waren weder im Digestionstrakt, einsehlieBlich 
Leber und Niere, noeh in den anderen Geweben bSsartige Geschwfilste festzu- 
stellen. Somit shad Zeiehen einer chronisehen Intoxikation an kcinem der 
untersuchten Organe festzustellen, sondern lediglich Befunde, die in den Be- 
reich der Norm gehSren. 

Es wurden ferner Fertilit~t und Sehwangersehaftsverlauf, sowie Entwick- 
lung der Embryonen,  Wurfzahl und Heranwachsen der neuen Generation 
beobachtet. Es zeigte sich, dab Muttertiere der 1., 2. und 3. Caleiumformiat- 
Generation, die von ihrem Lebensbeginn an Caleiumformiat erhalten hatten, 
eine normale Zahl wohl ausgebildeter Feten zur Welt gebraeht hatten. Die 
Feten untersehieden sich weder im K6rpergewicht noch in der K6rperl~nge yon 
den Feten der Kontrollen. Ein Teil der Feten (76) wurde gleieh naeh der 
Geburt  getStet und seziert. 

Pathologiseh-anatomiseh waren Verbfldungen an den Embryonen oder an 
der Placenta nieht feststellbar, abgestorbene Implantate,  sogen. Deciduomata, 
waren nicht auffindbar, mutationsauslSsende oder teratogene Wirkungen 
nieht nachweisbar, Organanlagen und -entwicklungen regelreeht. 

3. Toxizit~ts- und Teratogenit~tspriifungen am Hiihnerembryo 

Natriumformiat ffihrt bei Injektion in die Luftblase des bebrfiteten Hfihner- 
eies (48 bzw. 96 h naeh Bebrfitugsbeginn) in Dosen yon 5 mg, 10 mg odor 
20 mg]Ei zu keinem vermehrten Absterben der Embryonen. Die Uberlebens- 
rate liegt auf der gleichen HShe wie die der Kontrollen. Die Embryonen- 
Endgewichte der mit Natriumformiat behandelten Eier lassen keine Ab- 
weichungen erkennen. Natriumformiat,  alas nach 10-12 Tagen Bebrfitungs- 
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dauer vollst~ndig eliminiert wird, und zwar vorzugsweise durch 0xydat ion,  
erweist sich am bebrfiteten Hfihnerei als teratogen unanff~llig. CTegeniiber den 
unbehandelten Kontrollen (n = 1051) wird keine ~mderung der Mil]bfldungs- 
h~ufigkeit weder in quantitat iver noch qualitativer Hinsicht beobachtet. Am 
gleichen Versuchsmodell l~Bt sich hingegen mit  Hydrocortison (0,025 mg/Ei) 
eine hochsignifikante Zunahme der Mil3bildungsrate beweisen. 

Der Abbau der Ameisens~ure, die am 4. Brfitungstag in Form ihres Na- 
triumsalzes appliziert worden war und w~hrend der 1. Embryonalperiode 
kontinulerlich auf den Embryo einwirken konnte, ist aus der beigefiigten 
Abbildung deutlich zu erkennen. 
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Abb. 1. Ameisensiiuregehalt des Gesamtei w~hrend der Embryonalentwicklung. Injektion 
yon 10 mg Na-formiat (6,9 mg AS) am 4. Bebriitungstag (n = 74). [Entnommen aus 

LA~Q~, G. : Inaug. Diss. Hamburg 1968] 

4. Biochemisch-pharmakologische Wirkungen 

Nach Infusion einer 0,2 M Ameisens~ure-Ringer-LSsung (0,918% AS) in 
einer Gesamtdosis yon 1,17 mM/kg bildet sich beim Hund  eine s~arke meta- 
bolische Acidose aus, die nach 4 h reversibel ist (s. Tab. 6). Es entsteht  kein 
Methaemoglobin. Die Ameisens~ure.Konzentration erreicht im Blur einen 
Wert  yon 18,25 rag% und fallt stetig, einer Exponentialfunktion folgend, in 
4 h zum Ausgangswert ab./~hnliche Ergebnisse - mit  Ausnahme des starken 
pH-Abfalls hn Blur - erh~lt man bei Infusion einer 0,2 1K Natrillmformiat- 



T
ab

. 6
. I

nf
us

io
n 

it
qu

im
ol

ar
er

 L
Ss

un
ge

n 
yo

n 
N

ar
 

an
d 

A
m

ei
se

ns
~u

re
 b

ei
m

 H
un

d.
 A

ng
ab

e 
de

r M
it

te
lw

er
te

 u
nd

 S
ta

nd
ar

da
bw

ei
ch

un
ge

n 

[E
nt

no
m

m
en

 a
us

 M
~L

O
P~

-Y
, G

., 
N

. 
R

I~
S

aO
C

K
 u

nd
 ~

. 
S

O
n,

 E
m

iR
: 

N
au

ny
n-

S
ch

m
ie

de
be

rg
s 

A
rc

h.
 e

xp
. 

P
at

h.
 u

. 
P

ha
rm

ak
. 

25
0,

 4
19

 (
19

65
)]

, 
D

o 
= 

L
ee

rw
er

t,
 D

so
 ~

 
50

%
 d

er
 I

nf
us

io
ns

m
en

ge
, 

D
lo

o =
 

10
0~

 
de

r 
In

fu
si

on
sm

en
ge

 

In
fu

si
on

 
Z

ei
t n

ac
h 

In
fu

si
on

 

n 
kg

 
D

o 
D

~o
 

])
1o

o 
2 

9 
20

 
40

 
60

 
12

0 
18

0 
24

0 

a)
 I

nf
us

io
n 

ei
ne

r 
0,

2 
!~

 N
at

ri
um

fo
rm

ia
t-

R
in

ge
rl

S
su

ng
 (p

H
 6

,8
9)

, 
8 

m
l/

m
in

 

pH
 

7,
44

 
7,

41
 

7,
40

 
7,

40
 

7,
39

 
7,

39
 

7,
39

 
7,

41
 

7,
41

 
7,

42
 

7,
42

 

_ 
0,

03
 

• 
0,

03
 

• 
0,

03
 

• 
0,

03
 

• 
0,

03
 

• 
0,

01
 

• 
0,

02
 

• 
0,

01
 

• 
0,

02
 

:b
 0

,0
3 

• 
0,

03
 

6 
12

,1
 

• 
2,

9 
A

S
 

0,
70

 
11

,9
0 

18
,2

5 
14

,5
1 

12
,2

3 
10

,5
1 

8,
33

 
7,

60
 

4,
17

 
2,

35
 

0,
98

 

m
g 

%
 

_ 
0,

31
 

• 
3,

48
 

• 
4,

09
 

• 
2,

08
 

• 
2,

00
 

_+
 2

,1
4 

• 
1,

82
 

• 
1,

74
 

• 
2,

02
 

• 
2,

06
 

• 
0,

89
 

b)
 I

nf
us

io
n 

ei
ne

r 
0,

2 
M

 A
m

ei
se

ns
~u

re
-R

in
ge

rl
6s

un
g 

(p
H

 2
,3

5)
, 

8 
m

l/
m

in
 

p
it

 
7,

45
 

7,
33

 
7,

30
 

7,
31

 
7,

33
 

7,
35

 
7,

37
 

7,
38

 
7,

38
 

7,
41

 
7,

42
 

• 
0,

03
 

• 
0,

07
 

+_
 0

,0
6 

+ 
0,

06
 

• 
0,

04
 

• 
0,

05
 

• 
0,

05
 

• 
0,

05
 

• 
0,

03
 

• 
0,

05
 

_+
 0

,0
3 

13
,0

 
• 

4,
4 

A
S

 
1,

15
 

12
,5

8 
20

,2
8 

15
,3

0 
11

,8
5 

10
,6

5 
8,

65
 

7,
61

 
4,

57
 

2,
31

 
0,

90
 

m
g 

%
 

_ 
1,

18
 

• 
4,

53
 

_ 
3,

57
 

_ 
1,

84
 

• 
1,

52
 

• 
3,

18
 

• 
1,

17
 

• 
1,

59
 

• 
2,

06
 

_ 
1,

70
 

• 
0,

70
 

0
0

 



(t. Malorny, Die akute und chronische Toxizltiit der Ameisens~ture 339 

15sung (1,36~/0) Die biologische Halbwertszeit (HWZ) ffir Ameisens/~ure beim 
Hund betr/igt 77 rain. Das Maximum dor Formiatoxydation - mefbar  an der 
COz-Ausscheidung - finder man 1 h naeh Absetzen der Infusion. 

Die Katze zeigt eine HWZ yon 67 rain bei Infusion der gleichen Formiat- 
menge pro Kilogramm KSrpergewicht. Erheblich niedriger liegt die HWZ bei 
den l~agern (Kaninchen 32 rain, Meerschweinchen 22 rain und Rat te  12 min). 
Die raschere Formiatoxydation bei Pflanzenfressern mag mit dem hSheren 
Angebot an Ameisens/~uro und vor allem an Fols/~ure zusammenh/ingen. Nach 
unseren Untersuchungen an der Katze ffihr~ Zulage yon Fols/~ure zu ehler Be- 
schleunigung der Ameisens~ure-Oxydation. Dementspreehend hemmen Fol- 
s/~ure-Antagonisten, z. B. 1V[ethotrexat, die Ameisens/~ure-Oxydation. 

I m  Stoffwechsel der Ameisens/~uro kommt der Lebor eine besondere Be- 
deutung zu. Belastet man Kaninchen, bei denen die Leber in mSgIiohst scho- 
nender Weise ausgeschaltet wurde, mit einer 0,2 M ~atriumformiat-Rhlger- 
LSsung (1,17 mM/kg), so wird die Ameisens/~ure-Halbwertszeit, die in den Kon- 
trollversuchen nur 35 rain betr/~gt, auf 130 rain verl/~ngert. Die Oxydation der 
Ameisens/~ure ist also gehemmt, die Elimination verzSgert. Auch bei Ver- 
suchen in vitro l~$t sich die zentrale Stellung der Leber erkennen. Die yon 
Blutresten freigespiilte und homogenisierto Rattenleber setzt bei Inkubierung 
des Homogenats im BruSschrank erhebliche Formiatmengen urn. Nach 2 h 
finder man nur noch 57 ~/o des zugesetzten l~ormiats wieder. 

Zusammenfassung 

Gemi~ll tmserer Untersuchungsergebnisse sind Ameisens~ure und ihre Salze meines Erach- 
tens bis zu bostimmten Grenzmengen, wie sie beispielsweise in der List~ 2 dos ge~nderten 
und erg~nzten Lebensmittelgesetzes vom 21. I2. 1958 angegeben sind (Tagesh6chstmenge 
1 g, H6ehstkonzentration 1 g/kg), als nicht gesundheitssehadlich anzusehen. Als Griinde 
seien angefiihrt: 

Ameisens~ure ist ein normaler Bestandteil des mensehliehen Blutes und der Gewebe; 
sie spielt im intermedi~ren Stoffwechsel eine hoehwiehtige Rolle bei dot t~bertragung yon 
Ct-Kfrpern. 

Ameisens~ure kommt in bestimmten Lebensmitteln, wenn aueh nur in geringen 
Mengen, vor, wie z. B. in der Seefischmuskulatur, im Honig, in RSstprodukten und in 
einigen Frfichten. 

Zugefiihrte Ameisens~ure wird vollst~ndig abgebaut und ausgeschieden; es besteht 
keine Cumulationsgefahr. 

Die chronisehe Zufuhr yon 200 mg/kg Calciumformiat beider Ratte im Zweijahres- 
Versueh ffihrt keine stoffspezifisehen Sehi~digungen der Organfunktionen herbei und 
hemmt nieht Waehstum und Entwieklung neuer Generationen. 

Am bebriiteten Hiihnerei wirkt Ameisensiiure in Form ihres Natriumsalzes (5 nag, 
10 mg und 20 mg/Ei) nicht toxisch und nieht teratogen auf den bebriiteten Hfihnerembryo. 
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