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Zusammenfassung

Seit 1950 hat sich die Bevolkerungszahl auf unserem Planeten verdoppelt.
Die Ackerflachen zur Ernahrung dieser Menschen sind jedoch lediglich um

10 Prozent gewachsen. Der Druck, Nahrungsmittel zu geringen Preisen bereit-
zustellen, ist enorm. Zugleich erregt der Zustand der Anbauflachen zunehmend
Besorgnis, da der Boden seiner Nahrstoffe beraubt wird. Zur kurzfristigen
L&sung dieses Problems verldsst man sich in der grossflachigen Intensiviand-
wirtschaft auf Dungemittel und Pestizide.

Seit den 1950er-Jahren kommen synthetische Pestizide in der industriellen
Landwirtschaft weltweit in grossem Umfang zum Einsatz. Im Lauf der Zeit haben
viele dieser Chemikalien infolge ihrer grossflachigen und haufigen Anwendung —
und in einigen Fallen auch aufgrund ihrer Umweltpersistenz — tief in unsere Umwelt
eingegriffen. Einige werden derart langsam abgebaut, dass selbst seit Jahr-
zehnten verbotene Chemikalien, darunter DDT und seine Nebenprodukte, auch
heute noch immer wieder in der Umwelt nachgewiesen werden.

Infolge dieser Persistenz und der potenziellen Gefahren fur Tiere und Pflanzen hat
die Erforschung der Auswirkungen von Pestiziden in den vergangenen 30 Jahren
exponentiell zugenommen (Kdhler und Triebskorn 2013). Inzwischen ist klar, dass
diese Auswirkungen weitreichend und vielféltig sind. Im gleichen Zeitraum sind
auch die wissenschatftlichen Erkenntnisse Uber die Auswirkungen von Pestiziden
auf die menschliche Gesundheit und ihre Wirkungsmechanismen rasch ge-
wachsen. Studien verdeutlichen statistische Zusammenhange zwischen der Pesti-
zidexposition und einem hoheren Risiko fur Fehlentwicklungen, neurologische
und immunologische Stérungen sowie einige Krebsarten.

Dennoch ist ein definitiver Nachweis, dass die Exposition des Menschen gegen-
Uber einem bestimmten Pestizid zu einer spezifischen Krankheit oder einer
Verschlechterung des Gesundheitszustands fuhrt, schwer zu erbringen. Es gibt
keine Bevdlkerungsgruppen, die Pestiziden Uberhaupt nicht ausgesetzt sind.
Hinzu kommt, dass die meisten Krankheiten auf eine Reihe von Ursachen zu-
rUckzuflihren sind. So sind Bewertungen der &ffentlichen Gesundheit eine enorm
komplexe Angelegenheit (Meyer-Baron et al. 2015). DarUber hinaus sind die
meisten Menschen in inrem Alltag auf verschiedensten Wegen komplexen und
sich stets verandernden Chemikaliengemischen ausgesetzt, die nicht nur Pestizi-
de umfassen. Diese toxische Belastung wird durch Pestizide noch verstarkt.
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Besonders exponierte und
anfallige Personengruppen

Durch die tagtéaglich aufgenommene Nahrung ist
die Allgemeinbevolkerung einem wahren Pestizid-
cocktail ausgesetzt. In landwirtschaftlichen
Gebieten, in denen Pestizide zum Einsatz kommen,
landen diese Substanzen in der Luft, verschmutzen
Boden und Wasserwege und werden gelegentlich
von Nichtzielpflanzen systemisch aufgenommen.
Auch in Stadten werden Menschen durch das Ver-
sprihen von Pestiziden in Erholungsgebieten
einem Mix aus Chemikalien ausgesetzt. Der tagliche
Einsatz verschiedener Schadlingsbekampfungs-
mittel im Haushalt kann zudem Wohnbereiche und
Garten kontaminieren.

Besonders exponierte oder anféllige Personen-
gruppen sind beispielsweise:

e | andwirte und Pestizidausbringer, insbesondere
Beschéftigte in Gewachshausern, die bei der Arbeit
grossen Mengen an Chemikalien ausgesetzt sind.
Dies wurde durch im Blut und in den Haaren festge-
stellte Konzentrationen eindeutig nachgewiesen.

e Ungeborene und Kleinkinder. Wenn Schwangere
Pestiziden ausgesetzt sind, gehen einige dieser
Chemikalien direkt auf das ungeborene Kind im
Mutterleib Uber. Wahrend seiner Entwicklung
reagiert der F6tus auf die toxischen Wirkungen von
Pestiziden besonders empfindlich. Kleinkinder sind
aufgrund ihrer erhdhten Expositionsraten generell
anfélliger als Erwachsene; sie kommen insbesondere
beim Krabbeln zu Hause starker mit Oberflachen

in BerUhrung und stecken haufig ihre Finger in den
Mund. Zudem sind die Kérper von Kindern deutlich
kleiner als die von Erwachsenen und kénnen giftige
Substanzen noch nicht gut abbauen.

Weitreichende gesundheitliche
Auswirkungen

Zu den gesundheitlichen Auswirkungen bei Kindern,
die erhdhten Pestizidkonzentrationen im Mutterleib
ausgesetzt waren, zéhlen eine verzdgerte kognitive
Entwicklung, Verhaltensveranderungen und Ge-
burtsfehler. Auch hangt die Haufigkeit von Kinder-
leuka&mie eng mit der Exposition gegentber
Pestiziden zusammen.

Zudem haben Studien hdhere Pestizidexpositionen
mit einer erndhten Haufigkeit verschiedener Krebs-

arten (Prostatakrebs, Lungenkrebs und anderer) sowie

neurodegenerativer Erkrankungen wie Parkinson

und Alzheimer in Zusammenhang gebracht. Dartiber

hinaus gibt es Hinweise, dass einige Pestizide das
endokrine System und das Immunsystem im Korper
storen kbnnen. Zwar ist das Wissen Uber die
Mechanismen solcher Auswirkungen lickenhaft,
fest steht jedoch, dass in einigen Féllen Enzym-
funktionen und wichtige Signalprozesse auf Zell-
ebene unterbrochen werden kdnnen. Studien,

die mit DNA-basierten Methoden arbeiten, deuten
zudem darauf hin, dass bestimmte Chemikalien
die Genexpression stéren, was durch epigenetische
Vererbung in Generationen weiterwirken kann, die

selbst keinen Pestiziden ausgesetzt sind. Die nega-

tiven Auswirkungen des Gebrauchs von Pestiziden
kénnen somit extrem langwierig sein und sich selbst
dann noch fortsetzen, wenn die entsprechende
Substanz bereits verboten ist.

Dieser Report widmet sich dem immer umfang-
reicheren Bestand an Forschungsmaterial Uber
die bekannten und vermuteten Auswirkungen von
Pestiziden auf die Gesundheit des Menschen.
Dabei werden Nachweise zusammengetragen und
ausgewertet, die zeigen, wie die industrielle Land-
wirtschaft und insbesondere der Einsatz synthetischer
Pestizide derzeit die Gesundheit von Landwirten,
ihren Familien und der weiteren Bevdlkerung ge-
fahrden. Auch unbekannte Unsicherheiten sowie
widersprichliche und noch nicht abgeschlossene
Arbeiten finden Bertcksichtigung. Zu den vielen
aktiven Inhaltsstoffen, die potenziell gesundheits-
schéadlich sind, gehdren die derzeit zugelassenen
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organischen Phosphorsaureester Chlorpyrifos Krebsarten, Entwicklungsstérungen bei Kindern,

und Malathion. Chlorpyrifos wird regelmassig in neurologischen Funktionsstérungen, der Parkinson-
Nahrungsmitteln und menschlicher Muttermilch Krankheit und Hypersensibilitat in Zusammenhang
nachgewiesen. Studien Uber die 6ffentliche Gesund- steht.

heit legen nahe, dass die Substanz mit zahlreichen

Die Lésung: Okologische Landwirtschaft

Der einzig sichere Weg, unsere Exposition gegentber giftigen Pestiziden zu
verringern, ist die Umstellung auf einen langfristigen und nachhaltigen Ansatz zur
Nahrungsmittelproduktion. Dies erfordert rechtsverbindliche, auf nationaler und
internationaler Ebene umzusetzende Vereinbarungen Uber den unverziglichen
Ausstieg aus der Verwendung samtlicher Pestizide, die fUr Nichtzielorganismen
giftig sind. Eine grundlegende Ver&dnderung unserer landwirtschaftlichen
Ausrichtung impliziert einen Paradigmenwechsel weg von der industriellen
Landwirtschaft, die nicht ohne chemische Hilfsmittel auskommt, hin zu einer
flachendeckenden EinfUhrung der dkologischen Landwirtschaft. Nur so kdnnen
alle Menschen ausreichend ernahrt und die Okosysteme, in denen wir leben,
geschutzt werden. Die 6kologische Landwirtschaft ist ein moderner und wirksamer
Ansatz zur Bewirtschaftung landwirtschaftlicher Flachen, der ohne giftige
Chemikalien auskommt und fur gesunde und sichere Nahrungsmittel sorgt.

Diese 6kologisch aufgezogene Ackerbohne ist in Griechenland heimisch und enthélt viel Eiweiss.
© Greenpeace / Panos Mitsios
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1. Einfuhrung

1.1 Pestizide in
der Landwirtschaft

Der Einsatz chemisch-synthetischer Pestizide in der
Landwirtschaft nahm in den 1950er-dahren seinen
Anfang. Seither sind verschiedenste Arten von
Chemikalien verwendet worden. Pestizide auf der
Basis von chlororganischen Verbindungen,
organischen Phosphorsaureestern, Carbamaten

und Pyrethroiden kamen zu jener Zeit auf den Welt-
markt und markierten den Beginn der industriellen
Landwirtschaft (Grine Revolution). In den seither ver-
gangenen Jahrzehnten wurden weitere Pestizid-
sorten auf dem Weltmarkt eingeflihrt, darunter die
Neonicotinoide. Die industrielle Landwirtschaft
setzt zum Schutz der Ernten vor Schadlingen und
Krankheiten und zur Ertragssteigerung inzwischen
immer mehr auf den Einsatz chemisch-synthetischer
Pestizide.

Ein Arbeiter ohne
Schutzkleidung, der nur
eine Schutzmaske aus
Papier tragt, spriht
Pestizide auf GemUse-
pflanzen in einem
Gewachshaus.

© Greenpeace /

Angel Garcia

Was sind Pestizide?

Ein «Pestizid» ist im Wortsinn der Akt des Aus-
|6schens einer Storung oder Seuche. Unter
chemisch-synthetischen Pestiziden versteht man
Substanzen oder Gemische, die zur Bekdmpfung
von Schéadlingen eingesetzt werden, darunter
Insekten, Pilze, Schimmelpilze und Unkrautarten.
Die Substanzen sind auch unter der Bezeichnung
«Pflanzenschutzmittel» bekannt.

Haufig werden sie hach dem jeweiligen Zielschadling
kategorisiert:

Insektizide: zur Insektenbekdmpfung

Herbizide: zur Unkrautbekampfung

Fungizide: zur Pilzbek&dmpfung
Zusammengenommen decken diese Gruppen eine
sehr grosse Anzahl einzelner aktiver Inhaltsstoffe,
Rezepturen und Markennamen ab. Ferner werden
Pestizide anhand ihrer chemischen Klasse kate-
gorisiert — z.B. Organophosphate (OP-Pestizide),
Chlororganika (chlororganische Pestizide), Carbamate
oder Neonicotinoide.

PESTIZIDE UND UNSERE GESUNDHEIT - DIE SORGE WACHST



1.1.1 Pestizidklassen

* ORGANOCHLORPESTIZIDE
(CHLORORGANISCHE PESTIZIDE)

Sie werden seit 1950 in der Landwirtschaft und im
offentlichen Gesundheitswesen eingesetzt.
Mittlerweile wurde jedoch der Einsatz einiger dieser
Substanzen wegen ihrer nachweislichen Toxizitat
fur Nichtzielarten, darunter den Menschen, enorm
eingeschrankt oder ganz untersagt. Einige chlor-
organische Pestizide sind sehr stabile Verbindungen
und deshalb in der Umwelt ausserordentlich lang-
lebig, weil sie natlrlichen Abbauprozessen wider-
stehen. Aus diesem Grund werden mehrere nach
dem Stockholmer Ubereinkommen von 2001 als
persistente organische Schadstoffe (Persistent
Organic Pollutants, POP) klassifiziert. Zwar sind die
Umweltkonzentrationen einiger Chlororganika mit
der Zeit gesunken, viele lassen sich jedoch nach
wie vor als Verunreinigungen in verschiedensten
Okosystembereichen nachweisen, so im Boden,
in Flusssedimenten, Sedimenten in Meeres- und
Kistengewassern und sogar tief in den Ozeanen
und an den Polen (Willet et al. 1998).

Wichtige chlororganische Pestizide sind unter an-
derem: Tetrachlorkohlenstoff, Chlordan, DDT, DDE,
Dieldrin, Heptachlor, B-HCH, y-HCH. Keine dieser
Substanzen ist derzeit in der EU zur Verwendung
zugelassen.

* ORGANOPHOSPHAT-PESTIZIDE (OPP)

Die insektizide Wirkung bestimmter organischer
Phosphorsaureverbindungen wurde bei militarischen
Forschungen zu Nervengasen entdeckt. Seit dem
Zweiten Weltkrieg werden zahlreiche Organophos-
phat-Pestizide (OPP) flr den Einsatz in der Land-
wirtschaft vermarktet. OPP umfassen eine grosse
Vielfalt chemischer Strukturen. Aufgrund ihres toxi-
schen Mechanismus zeigen diese Chemikalien als
Pestizide Wirkung: Sie hemmen ein wichtiges
Enzym (Acetylcholinesterase) im zentralen und peri-
pheren Nervensystem — eine Eigenschaft, auf die
auch ihre beobachtete Toxizitat fUr Nichtzielarten
teilweise zurtickzufuhren ist.

Wichtige OPP sind unter anderem: Acephat,
Chlorpyrifos, Coumaphos, Diazinon, Dichlorvos,
Fonofos, Parathion, Malathion, Methylparathion,
Phosmet. Chlorpyrifos und Malathion sind derzeit
in der EU zur Verwendung zugelassen und in

den USA fur den Einsatz im Haushalt verboten.

* CARBAMATE

Sie sind in der Regel neurotoxisch und ebenfalls
Acetylcholinesterase-Hemmer. Einige wurden mit
nachteiligen Auswirkungen auf die Entwicklung
von Sauglingen und Kindern in Zusammenhang
gebracht (Morais et al. 2012).

Wichtige Carbamate sind unter anderem: Aldicarb,
Carbaryl, Methiocarb, Pirimicarb, Maneb und
Mancozeb (beides Dithiocarbamate), EPTC (S-Ethyl-
N,N-dipropylthiocarbamat oder Thiocarbamat).
Methiocarb, Pirimicarb, Maneb und Mancozeb sind
derzeit in der EU zur Verwendung zugelassen.

¢ SYNTHETISCHE PYRETHROIDE

Diese storen Signalprozesse der Zellen (lonenkanale).
Einige wurden mit nachteiligen Auswirkungen auf
die reproduktive Gesundheit des Mannes in Verbin-
dung gebracht und stehen im Verdacht, endokrine
Stérungen zu verursachen, indem sie sich auf die
Hormonfunktion auszuwirken (Koureas et al. 2012).

Wichtige Pyrethroide sind unter anderem:
Cyhalothrin, Cypermethrin, Deltamethrin, Permethrin.
Cypermethrin und Deltamethrin sind derzeit in

der EU zur Verwendung zugelassen.

* NEONICOTINOIDE

Sie bilden eine jungere Klasse von Pestizidklasse.
Imidacloprid war beispielsweise 1985 erstmals im
Handel erhaltlich. Die Substanzen &hneln in ihrer
Struktur stark dem Nikotin und blockieren bestimmte
Zellsignalwege. Ausserdem wirken sie sich negativ
auf die Entwicklung des Nervensystems aus (Kimura-
Kuroda et al. 2012). Weil sie im Verdacht stehen,
fur Wild- und Honigbienen giftig zu sein, hat die Eu-
ropéische Kommission einige Restriktionen erlassen.
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Wichtige Neonicotinoide sind unter anderem:
Clothianidin, Imidacloprid, Thiamethoxam.

* CHLORACETAMIDE

Sie kdnnen Fehlentwicklungen verursachen.
Alachlor und Metolachlor sind in der EU nicht
mehr zugelassen.

* PARAQUAT

Das neurotoxische Herbizid stort die Photosynthese
und ist in der EU nicht mehr zur Verwendung
zugelassen.

¢ GLYPHOSAT

Der aktive Bestandteil von Roundup hemmt ein be-
stimmtes Enzym in Pflanzen. Die gesundheitlichen
Auswirkungen sind nach wie vor umstritten, die Inter-
nationale Agentur fir Krebsforschung (International
Agency for Research on Cancer, IARC) klassifizierte
Glyphosat kirzlich als Wirkstoff der Gruppe 2A
(wahrscheinlich krebserzeugend fur den Menschen)
(Guyton et al. 2015). Diese Klassifikation stUtzt sich
zwar, was den Menschen angeht, auf begrenzte
Erkenntnisse (insbesondere auf Verbindungen zu
Non-Hodgkin-Lymphomen), fur die Tierwelt liegt
jedoch eine tragfahige Basis verfluigbarer Evidenz-
daten vor. Darlber hinaus werden hormonelle

Wirkungen in menschlichen Zelllinien und Auswir-
kungen auf die Fortpflanzungsfahigkeit vermutet
(Gasnier et al. 2009, Cassault-Meyer et al. 2014).
Glyphosat wird weltweit in grossem Massstab
eingesetzt und ist aktiver Bestandteil von mehr als
750 verschiedenen Produkten, die in der Land-
und Forstwirtschaft, im stadtischen Bereich und in
Haushalten angewendet werden. Mit dem Anbau
von «Roundup-Ready»-Kulturen, die genetisch so
verandert wurden, dass sie gegen die Wirkung
von Glyphosat resistent sind, ist die Verwendung
dieser Substanz stark gestiegen.

e WEITERE PESTIZIDE MIT UNTERSCHIED-
LICHEN CHEMISCHEN STRUKTUREN

Weitere in der EU zur Verwendung zugelassene
und auch anderswo eingesetzte Pestizide sind
unter anderem: Abamectin (Avermectin), Azoxystro-
bin, Boscalid, Captan, Cyprodinil, Dicamba, Dinitrol,
Fipronil, Pendimethalin und Pyrimethanil. Zu den
Substanzen, die in der EU nicht zur Verwendung
zugelassen sind (von denen einige jedoch andern-
orts zur Verwendung zugelassen oder im

Einsatz sein kdénnen), gehdren: Benomyl, Kohlen-
stoffdisulfid, Ethylendibromid (1,2-Dibromethan),
Imazethapyr, Trifluralin. Diethyltoluamid (DEET), das
als Insektenschutzmittel eingesetzt wird und in
einigen Pestizidformulierungen (darunter in Carba-
maten) als Synergist enthalten ist, wird in den
EU-Verordnungen nicht erfasst.

PESTIZIDE UND UNSERE GESUNDHEIT - DIE SORGE WACHST

8



1.2 Wo sind wir Pestiziden ausgesetzt?

DURCH DIE LUFT, DIE WIR IN LANDWIRTSCHAFTLICHEN
ODER STADTISCHEN GEBIETEN WAHREND UND NACH
DEM VERSPRUHEN VON PESTIZIDEN EINATMEN /

DURCH PESTIZIDRUCKSTANDE IM
STAUB IN UNSEREN WOHNBEREICHEN
DURCH DIE NAHRUNG, _ /
DIE WIR ZU UNS NEHMIw

2
o o"YE
oo

DIREKTEN KONTAKT
AM ARBEITSPLATZ
ODER ZU HAUSE

DURCH DAS TRINKEN VON WASSER, WENN DURCH DAS
AUSBRINGEN VON PESTIZIDEN AUF LANDWIRTSCHAFTLICHEN
NUTZFLACHEN OBERFLACHENGEWASSER UND GRUNDWASSER
KONTAMINIERT SIND

MENSCHEN, DIE NICHT IN DER LANDWIRTSCHAFT ODER IM
GARTENBAU TATIG SIND ODER IN UNMITTELBARER NAHE

SOLCHER BEREICHE LEBEN, SIND PESTIZIDEN IN DER REGEL
HAUPTSACHLICH UBER DIE NAHRUNGSAUFNAHME AUSGESETZT.

PESTIZIDE UND UNSERE GESUNDHEIT - DIE SORGE WACHST
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1.2.1 Exposition Uber die Nahrung

Pestizidriickstande kommen in Nahrungsmitteln,
die in industrieller Intensivlandwirtschaft angebaut
werden, haufig vor. Studien zeigen, dass Nahrungs-
mittel haufig Mehrfachrlckstande enthalten. Folglich
werden uns Pestizide als Gemische bzw. Cocktails
dargereicht (Fenik et al. 2011). Zur toxischen
Wirkung von Pestizidgemischen ist sehr wenig be-
kannt, jedoch gilt als sicher, dass einige Substanzen
untereinander Synergieeffekte entwickeln kbnnen,
sodass ihre kombinierte Wirkung stérker ist als die
der einzelnen Komponenten (Reffstrup et al. 2010).
Eine toxikologische Bewertung von Gemischen aus
Pestizidrickstanden ist angesichts der Anzahl
moglicher Kombinationen und Interaktionen, die
auftreten kdnnen, hochkomplex.

Nach Sutton et al. (2011) kann sich angesichts der
typischen Erndhrungsgewohnheiten in den USA
aufgrund von Pestizidrickstédnden in Lebensmitteler-
zeugnissen eine potenziell hohe kumulative Expo-
sition der Allgemeinbevdlkerung ergeben. Dies trifft
wahrscheinlich auch auf andere Lander zu und kann
in Anbetracht des wiederholten Pestizidkonsums
Anlass zur Besorgnis sein — insbesondere wenn es
sich um lipophile Pestizide (die sich leicht mit Fett
verbinden) oder bioakkumulierende Pestizide handelt
(die sich mit den Jahren im Korper anreichern).

PESTIZIDE IN OBST UND GEMUSE

Pestizide kommen in der kommerziellen Produktion
von Obst und Gemuse weitlaufig zum Einsatz.
Ruckstande angewendeter Pestizide kénnen im Ge-
webe oder auf der Oberflache von Ernteprodukten
zurtickbleiben, wenn diese auf den Markt kommen.
Uber viele Jahre hinweg haben Wissenschaftler
verschiedenste Techniken entwickelt, um Pestizid-
konzentrationen in Nahrungsmitteln zu messen. Die
Ergebnisse legen nahe, dass anhaltende Kontrollen
erforderlich sind, um so weit wie moglich sicher-
zustellen, dass fur Pestizidrickstéande festgelegte
Grenzwerte bei landwirtschaftlichen Erzeugnissen,
die auf den Markt gelangen, nicht Gberschritten
werden (Wilkkowska und Biziuk 2011; Li et al. 2014).
In den meisten Landern gilt entweder landesweit

oder regional ein sogenannter Ruckstandshéchst-
gehalt (RHG) fUr jede Substanz. Ist diese Schwelle
Uberschritten, gilt das Nahrungsmittel als nicht mehr
fUr den menschlichen Verzehr geeignet. Die Europé-
ische Union beispielsweise legt RHG-Grenzen fest,
die fur die gesamte Region gelten.

Mehrere zwischen 2007 und 2014 verd6ffentlichte
Studien legen nahe, das Leguminosen, Blattge-
muse und Obst wie Apfel und Weintrauben haufig
die hochsten Pestizidrickstandswerte erreichen
(Bempah et al. 2012; Jardim et al. 2012; Fan et al.
2013; Yuan et al. 2014). Es liegen Ubereinstimmende
Beweise vor, dass diese Substanzen in bestimmten
L&andern regelméssig als Gemische aus Mehrfach-
rlckstanden auftreten, und das haufig in Konzent-
rationen oberhalb der RHG-Grenzen (Latifah et al.
2011; Jardim et al. 2012). Neben zahlreichen wei-
teren Pestiziden werden in unseren Nahrungsmitteln
immer wieder Cypermethrin, Chlorpyrifos, Iprodion,
Boscalid, Dithiocarbamate und Acephat nachge-
wiesen (Claeys et al. 2011; Lozowicka et al. 2012;
Yuan et al. 2014). Wahrend umfassende Forsch-
ungen nahelegen, dass einige dieser Ruckstande
auf der Pflanzenoberflache durch das Abwaschen
und Kochen von GemuUse reduziert werden kdnnen,
ist in einigen Fallen durch das Zubereiten von Nah-
rungsmitteln sogar eine Steigerung ihrer Konzen-
tration mdglich (Keikotlhaile et al. 2010).

PESTIZIDE IN FISCHEN

Seit den 1970er-Jahren kommen Zinnorganika
(Organozinnverbindungen, OZV) als Fungizide und
Biozide in der Landwirtschaft weitlaufig zum Ein-
satz. Zinnorganische Verbindungen (hauptsachlich
Tributylzinnhydrid, TBT) wurden haufig auch auf
Booten und Schiffen in Anstrichen verwendet, um
das Festsetzen von Muscheln und Algen zu ver-
hindern (Antifouling). Dies hatte die weitreichende
Verschmutzung zahlreicher Kistengewasser zur
Folge und fuhrte schliesslich mit dem Internationalen
Ubereinkommen von 2001 (iber die Beschrankung
des Einsatzes schadlicher Bewuchsschutzsysteme
auf Schiffen (AFS-Ubereinkommen, seit 2008 in Kraft)
zu einem weltweiten Verbot dieser Anwendung durch
die Internationale Seeschifffahrts-Organisation (IMO).
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Eine weltweit durchgefuhrte Untersuchung der
Verschmutzung durch Zinnorganika in Meeresum-
welten ergab, dass eine auf dem Land als Pestizid
eingesetzte Triphenylzinnverbindung (TPT) ebenfalls
haufig Sedimente verunreinigt (Yi et al. 2012).
Phenylzinnverbindungen kénnen von Meereslebe-
wesen nicht ohne Weiteres biologisch abgebaut
werden, was ihre Bioakkumulation und potenzielle
Biomagnifikation durch marine Nahrungsnetzsysteme
zur Folge hat. Besonders hohe Konzentrationen

an Zinnorganika lassen sich im Blut von Menschen
nachweisen, die Fisch und Meeresfrichte in
grosseren Mengen zu sich nehmen. Zum Schutz der
offentlichen Gesundheit wurde eine regelmassige
Kontrolle der Konzentration dieser Substanzen
empfohlen (Yi et al. 2012).

PESTIZIDE IN TIERISCHEN PRODUKTEN

Auch in Nutztieren kdnnen sich Pestizide aus
kontaminierter Nahrung oder dem veterinéaren
Pestizideinsatz anreichern. In der Regel werden
diese Substanzen im Fett und in den Muskeln der
Tiere gespeichert, einige wurden jedoch auch in
Gehirn, Leber, Lunge und anderen Innereien nach-
gewiesen (LeDoux 2011).

Insektizide und Akarizide werden haufig zur Be-
kampfung von Ektoparasiten wie der Roten Vogel-
milbe in der Gefligel- und Eierproduktion eingesetzt.
In der Folge reichern sich einige dieser Pestizide in
Muskeln, Fett und Leber an und lassen sich in Eiern
auch noch lange nachweisen, nachdem die Chemi-
kalien aus anderen Geweben bereits abtransportiert
wurden (Schenck und Donoghue 2000).

Auch Milch und Milcherzeugnisse enthalten auf-
grund von Bioakkumulation und Ablagerung im
Fettgewebe der Tiere eine Reihe von Substanzen.
Dies ist insbesondere von Bedeutung, weil Kuhmilch
in der menschlichen Erndhrung haufig ein Grund-
nahrungsmittel ist, das vor allem Kinder reichlich zu
sich nehmen.

BIO-LEBENSMITTEL IM VERGLEICH ZU
ERZEUGNISSEN AUS DER INDUSTRIELLEN
LANDWIRTSCHAFT

Studien haben gezeigt, dass die meisten Kinder
Pestiziden hauptséchlich Uber ihre Erndhrung aus-
gesetzt sind. Folglich kann man davon ausgehen,
dass Kinder, die Nahrungsmittel aus biologischem
Anbau zu sich nehmen, durchweg geringere

In einer Apfelplantage in der Nahe von Hamburg in Deutschland werden Pestizide ausgebracht.
© Greenpeace / Christian Kaiser
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Pestizidrickstande im Urin aufweisen als jene,
deren Erndhrung auf Erzeugnissen aus der konven-
tionellen industriellen Landwirtschaft basiert
(Forman et al. 2012).

Lu et al. (2006) untersuchten Metaboliten von OPP
im Urin von Kindern zwischen 3 und 11 Jahren in
Seattle, USA. Diese Kinder wurden funf Tage lang
konventionell erndhrt, darauf gab man ihnen

funf Tage lang Nahrungsmittel biologischer Herkunft.

Es wurde beobachtet, dass die Konzentrationen
der Pestizide Malathion und Chlorpyrifos rasch auf
ein Niveau sanken, auf dem sie nicht mehr nach-
gewiesen werden konnten, nachdem Kinder in den
zweiten fUnf Tagen eine biologische Erndhrung
eingehalten hatten. Kehrten sie zur konventionellen
Ernahrung zurtck, stiegen die Konzentrationen
dieser Metaboliten von OPP im Urin erneut an.

Bei dieser Studie setzte sich die biologische Erndh-
rung der Kinder aus frischem Obst und Gemdse,
verarbeitetem Obst oder GemUse wie Saften sowie
Elementen auf Weizen- und Maisbasis zusammen.
Untersuchungen zufolge enthalten Nahrungsmittel
aus diesem Bereich, die aus industrieller Landwirt-
schaft stammen, in der Regel OPP. Dies legt den
Schluss nahe, dass Kinder aller Wahrscheinlichkeit
nach ausschliesslich durch ihre Erndhrung Chlorpy-
rifos und Malathion ausgesetzt sind (Lu et al. 2006).

1.2.2 Exposition durch das Verspruhen
von Pestiziden in landwirtschaftlichen
und stadtischen Gebieten

Auf landwirtschaftlichen Nutzflachen und in stadti-
schen Bereichen versprihte Pestizide kbnnen wah-
rend der Anwendung von der Luft erfasst werden
und in grosse Entfernungen abdriften. Eine Studie in
den USA ergab beispielsweise, dass mehrere haufig
eingesetzte Pestizide in grosser Entfernung von den
Orten nachweisbar waren, an denen sie land-
wirtschaftlich angewendet worden waren. In Entfer-
nungen zwischen 10 und 150 Metern vom Einsat-
zort Uberschritten einige Pestizide wie Diazinon und
Chlorpyrifos sogar die von Regierungsseite fest-
gelegten Sicherheitsniveaus (Referenzwerte flir die
Exposition Uber die Luft) (Sutton et al. 2011).

Menschen, die in landwirtschaftlichen Gebieten
wohnen, kdnnen aus diesem Grund abgedrifteten
Pestiziden stark ausgesetzt sein. Gleichermassen
kénnen Menschen solchen Belastungen durch das
Einatmen kontaminierter Luft ausgesetzt sein,
wenn Pestizide in Parks und stadtischen Bereichen
oder zu Hause verspruht werden.

1.2.3 Exposition Giber Hausstaub,
Verspriihen und Gartenerde

Untersuchungen haben ergeben, dass Hausstaub
mit zahlreichen Chemikalien kontaminiert ist, dar-
unter auch einigen Pestiziden, insbesondere wenn
sie haufig zur Bekampfung von Haushaltsschad-
lingen eingesetzt werden (Naeher et al. 2010).

Die wichtigsten Substanzen, die bei der Schadlings-
bek&dmpfung im Haushalt zum Einsatz kommen,
sind die Pyrethroide Permethrin und Cyfluthrin sowie
in einigen Fallen Chlorpyrifos. Das Verschlucken,
das Einatmen und der Hautkontakt mit kontaminier-
ten Stauben kann zu anhaltenden und vielfaltigen
Pestizidexpositionen flhren (Morgan et al. 2007,
2014; Starr et al. 2008). Wohnstatten in landwirt-
schaftlichen Gebieten, insbesondere in unmittelbarer
Nahe von Flachen, die mit Pestiziden behandelt
werden, haben sich als starker kontaminiert heraus-
gestellt (Harnly et al. 2009). Kontaminierter Staub
stellt jedoch auch in stadtischen Bereichen,

in denen Rucksténde infolge von Anwendungen

im Haushalt bestehen bleiben, ein potenzielles
Problem dar (Naeher et al. 2010; Muhoz-Quezada

et al. 2012).
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Bauern und
\ ihre Familien

Sauglinge durch
Muttermilch /

Kinder im Beson_ders

\ Mutterleib exponierte
und anfallige

Personen-

gruppen

Kleinkinder und
Sauglinge J

Wir alle sind Pestiziden in unterschiedlichem Mass ausgesetzt, selbst wenn
wir uns bemuhen, sie zu meiden. Aufgrund spezifischer Umstéande und
Eigenschaften sind jedoch einige Menschen aller Wahrscheinlichkeit nach

Pestiziden besonders stark ausgesetzt oder gegentber ihren nachteiligen
Auswirkungen besonders empfindlich.
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1.3 Besonders exponierte und
anfallige Personengruppen

1.3.1 Beschaftigte in der Landwirtschaft

Landwirte und ihre Familien kénnen Pestiziden
starker als die Allgemeinbevolkerung ausgesetzt
sein. Landwirte, die Pestizide verspriihen (Pestizid-
ausbringer), sind den héchsten Konzentrationen
ausgesetzt, doch auch Beschaftigte in Gewachs-
hausern kdnnen in sehr hohem Masse mit Pestiziden
in Kontakt kommen.

In einer in Europa durchgefuhrten Studie, die sich
mit Rlckstanden in den Haaren von Landarbeitern
auseinandersetzte, wurden 33 verschiedene
Substanzen nachgewiesen, darunter Herbizide und
Fungizide. Am haufigsten fand man die Pestizide
Pyrimethanil, Cyprodinil und Azoxystrobin, wobei die
nachgewiesenen Konzentrationen den Bewirtschaf-
tungsarten und den eingesetzten Produkten ent-
sprachen. Ahnliche Konzentrationen von p,p’-DDE
und y-HCH (nicht mehr in Verwendung) fanden
sich bei allen untersuchten Personen, unabhangig
von ihrer Funktion im Agrarbetrieb, was auf eine

langerfristige Exposition gegentber Chlororganika
hinweist, die in der Umwelt extrem langlebig sind
(Schummer et al. 2012). Diese Ergebnisse implizieren,
dass Pestizidausbringer selbst unter Einhaltung der
erforderlichen Sicherheitsvorkehrungen erhodhten
Expositionswerten ausgesetzt sind, die sich auch in
ihrem Korpergewebe nachweisen lassen. Wie lange
einige der Pestizide, die nach wie vor aktiv verwen-
det werden, tatsachlich im Kdrper verbleiben, ist
nicht ausreichend bekannt, jedoch ist dieser Faktor
maoglicherweise auch weniger bedeutend, wenn
Verwendung und Exposition regelméassigen Wieder-
holungen unterliegen.

Auch die in landwirtschaftlichen Gebieten ansassigen
Familien von Landwirten sind Pestiziden méglicher-
weise etwas starker ausgesetzt als der Durchschnitt
der Bevdlkerung, weil auf Feldern versprihte Pesti-
zide zu den Wohnstatten dieser Familien abdriften
kénnen und Landarbeiter nach der Arbeit kontami-
nierte Kleidung und Schuhe mit nach Hause bringen.
Dies ist im Hinblick auf Sauglinge und Kinder be-
sonders besorgniserregend, weil sie fur die toxischen
Auswirkungen einiger Pestizide anfélliger sind als
Erwachsene (Arcury et al. 2007).

Ein Arbeiter ohne Schutzkleidung, der nur eine Maske aus Papier tragt,
spriiht Pestizide auf Gemuse in einem Gewachshaus in Spanien
© Greenpeace / Angel Garcia
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1.3.2 Kinder, Sauglinge und
Exposition im Mutterleib

Wenn Schwangere und stillende Mutter Pestiziden
ausgesetzt sind, kann die Belastung auch auf ihre
Kinder Ubergreifen. Einige Pestizide kbnnen Uber
die Plazenta auf den sich entwickelnden F&tus im
Mutterleib und Uber die Muttermilch auf den ge-
stillten Saugling Ubergehen. In den frihen Entwick-
lungsphasen bilden sich die Organe des Kindes aus
und koénnen fur die Auswirkungen giftiger Chemika-
lien dusserst anféllig sein. Das noch in Entwicklung
begriffene Gehirn eines Kindes ist beispielsweise
gegenuber Neurotoxika empfindlicher. Zudem ist die
Dosis von Pestiziden bezogen auf das Kdrperge-
wicht bei Kindern aufgrund ihrer geringeren Grosse
wahrscheinlich héher (Weiss 2000). Weiter sind
bestimmte Enzyme, die aktivierte Formen von Pesti-
ziden entgiften, bei Kindern insgesamt in geringerem
Masse vorhanden und weniger aktiv (Holland et al.
2006).

KONTAMINIERTE MUTTERMILCH

Vor dem Abstillen ist Muttermilch flir Sauglinge die
beste Erndhrungsform, insbesondere weil wichtige
Elemente zum Schutz vor Krankheiten vom System
der Mutter auf das Kind Ubertragen werden. Ange-
sichts der Tatsache, dass das Stillen in eine der
sensibelsten Phasen der kindlichen Entwicklung fallt,
ist es von entscheidender Bedeutung, dass eine
Kontamination der Muttermilch mit schadlichen
Chemikalien minimiert bzw. so weit wie moglich
vermieden wird. Daten aus Untersuchungen von
Muttermilch in verschiedenen Landern zeigen
jedoch, dass die Pestizidkontamination nach wie
vor ein Problem darstellt.

Insbesondere chlororganische Pestizide reichern sich
bekanntermassen durch Bioakkumulation im Kérper-
fett und in der Muttermilch an, wenn sie regelméssig
mit der Nahrung aufgenommen werden. Aufgrund
ihrer Langlebigkeit in der Umwelt kontaminieren sie
so unseren Korper Tag fur Tag weiter. Diese Che-
mikalien wurden in epidemiologischen Studien mit
nachteiligen Auswirkungen auf die menschliche
Entwicklung in einen statistischen Zusammenhang

gebracht. In einer Studie in Taiwan wurden im
Zeitraum von 2000 bis 2001 in Muttermilchproben
nachgewiesen (Choa et al. 2006). Bei den vor-
rangig in den Milchproben gefundenen Pestiziden
handelte es sich um p,p’-DDE, p,p’-DDT, a-Chlordan,
Heptachlorepoxid, Heptachlor, B-HCH und y-HCH.
Studien in anderen Teilen der Welt kamen zu
ahnlichen Ergebnissen, so in Kolumbien, Korea
und Deutschland (Lee et al. 2013a; Raab et al.
2013; Rojas-Squella et al. 2013). Untersuchungen
deuten darauf hin, dass die Konzentrationen dieser
langlebigen OCPs in menschlicher Muttermilch
derzeit in vielen Landern, in denen diese Substanzen
seit einiger Zeit verboten sind, zurlickgehen (Ulas-
zewska et al. 2011). Die Erndhrung ist und bleibt ein
wichtiger Faktor flr die Pestizidbelastung, insbeson-
dere wenn Fisch einen hohen Anteil daran ausmacht
(Solomon und Weiss 2002).

Zu den chlororganischen Pestiziden, die in vielen
Teilen der Welt noch haufig in der Landwirtschaft
eingesetzt werden, gehoren Lindan und Endosulfan.
In einer 20083 in Indien verdffentlichten Studie wurden
in Muttermilchproben von Frauen aus Bhopal hohe
Endosulfankonzentrationen nachgewiesen (Sanghi
et al. 2003). Die Weltgesundheitsorganisation (WHO)
hat Werte fUr die Pestizidkonzentrationen in Mutter-
milch festgelegt, die aufgrund der Wissenslage zu
ihrer Toxizitat als «akzeptabel» gelten (die sogenann-
te «erlaubte Tagesdosis» — Acceptable Daily Intake,
ADI). Laut Sanghi et al. (2003) Uberschritten sie den
Wert um das 8,6-Fache (9,6) oder waren sie 8,6
mal so hoch (8,6). Auch Lindan wurde in der Mutter-
milch dieser indischen Frauen nachgewiesen.

Organophosphat-Pestizide (OPP) und synthetische
Pyrethroide gelten nicht als umweltpersistent. Folg-
lich wurden ihre Konzentrationen in der Muttermilch
kaum untersucht. Einige Studien haben jedoch
deutlich gezeigt, dass diese Pestizide die menschliche
Muttermilch sehr wohl kontaminieren. Wéahrend

die Konzentrationen maglicherweise ricklaufig sind,
werden nun deutlich mehr OPP und synthetische
Pyrethroide in der Muttermilch nachgewiesen, da
diese Substanzen Pestizide, deren Ein satz starker
eingeschrankt wurde, abgeldst haben (Sharma et
al. 2014). Sanghi et al. (2003) stellten in der Mutter-
milch von Frauen aus Bhopal hohe Konzentrationen
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des OPP Chlorpyrifos sowie von Malathion fest.

In dieser Studie Uberschritten die Chlorpyrifos-Werte
in der Muttermilch die ADI-Werte der WHO um das
4,1-Fache. In einer jingeren Pilotstudie in den USA
wurden zudem Chlorpyrifos, Chlorpyrifosmethyl
und das Carbamat-Insektizid Propoxur in der Mutter-
milch nachgewiesen (Weldon et al. 2011).

Sharma et al. (2014) identifizierten in einer Unter-
suchung in Indien zu den Schadstoffen in der Mutter-
milch Cyfluthrin, ein synthetisches Pyrethroid,

als das am haufigsten nachgewiesene Pestizid.

Bei dieser Studie wurden Werte festgestellt,

die fur Sauglinge, die Muttermilch zu sich nehmen,
ein Gesundheitsrisiko darstellen wirden. Dartber
hinaus wurden inzwischen auch synthetische Pyre-
throide in Muttermilchproben nachgewiesen,

die sowohl in stadtischen als auch in landwirtscharft-
lichen Gebieten in Spanien, Brasilien und Kolumbien
genommen wurden (Corcellas et al. 2012). Diese
Ergebnisse deuteten darauf hin, dass sich die
Pestizide entweder im Kdrper anreichern kdnnen
(was der Annahme entgegensteht, dass sie im
Stoffwechsel rasch umgewandelt werden) oder dass
die Schadstoffbelastung durch wiederholte Expo-
sition zunimmt.

MULTIPLE EXPOSITIONSWEGE

Kleinkinder verbringen einen Grossteil ihrer Zeit zu
Hause oder draussen auf dem Boden bzw. in Bo-
dennahe. Sie berUhren Staub und Erde haufig und
die Wahrscheinlichkeit, dass sie diese Chemikalien
verschlucken, ist deshalb hoher, weil sie regelmas-
sig inre Hande, ihr Spielzeug oder andere Objekte in
den Mund nehmen. Untersuchungen zu Schadstof-
fen im Haushalt und die direkte Uberwachung von
Substanzen im Urin von Kindern haben deutlich ge-
zeigt, dass Kinder, insbesondere Kleinkinder, Sub-
stanzen wahrscheinlich Uber verschiedene Wege
ausgesetzt sind, beispielsweise durch Verschlucken
oder Einatmen von Erde, Teppichstaub, Nahrung
oder Luft (Naeher et al. 2010; Munoz-Quezada et
al. 2012; Morgan et al. 2014). Die Expositionsmus-
ter weisen geografische und jahreszeitenbedingte
Unterschiede auf. Wahrend Wissenschaftler derzeit
daran arbeiten, sowohl

Expositionswege als auch Expositionsraten zu
beurteilen, ist schon jetzt klar, dass Kinder vielen
verschiedenen Substanzen permanent und auf
unterschiedliche Weise ausgesetzt sind. Selbst bei
geringen Konzentrationen einzelner Substanzen
gibt diese anhaltende kombinierte Exposition gegen-
Uber komplexen Substanzgemischen Anlass zur
Sorge. Morgan et al. (2014) beschreiben die Expo-
sition gegenuber verschiedenen Pestiziden bei
Vorschulkindern in den USA Uber multiple Wege,
darunter Umweltquellen (Staub und Luft zu

Hause und in der Kindertagesstatte), Pflegeprodukte
(Feuchttticher) und Nahrungsmittel. Die Absorptions-
raten unterscheiden sich je nach Substanzen

und Expositionswegen. Die Pestizide a-Chlordan,
y-Chlordan, Heptachlor, Chlorpyrifos, Diazinon und
Permethrin wurden allerdings haufig in den Wohn-
stétten dieser Kinder und ihren Kindertagesstatten
nachgewiesen, wobei sich die Erndhrung als
wichtigster Expositionsweg flr Chlorpyrifos und
Permethrin herausstellte.
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2. Gesundheitliche
Auswirkungen von Pestiziden
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2.1 Auswirkungen der pranatalen (fotalen)
Exposition und der Exposition im Kindesalter

Wéhrend seiner (frih)kindlichen Entwicklung ist der Mensch fur die Auswirkungen
von giftigen Chemikalien, darunter Pestiziden, besonders anféllig (s. nachste Seite).
Die Pestizidexposition Schwangerer — und in einigen Fallen die Exposition

von Kleinkindern selbst — wurde mit nachteiligen gesundheitlichen Folgen fur die
Kinder in Zusammenhang gebracht, darunter:

1. geringeres Geburtsgewicht, geringere Grosse bei der Geburt und
Auftreten von Fehlentwicklungen

2. geringere Intelligenz

3. Verhaltensstdérungen

4. hohere Inzidenz von Leukamie und anderen Krebsarten

5. héhere Fehlgeburtenrate

Diese nachteiligen gesundheitlichen Auswirkungen wurden bei Kindern fest-
gestellt, deren MUtter in der Schwangerschaft mit Pestiziden gearbeitet hatten.
Die gesundheitlichen Auswirkungen der Pestizidexposition betreffen jedoch
die Kinder der Allgemeinbevdlkerung in landwirtschaftlichen Gebieten und in
Stadten gleichermassen.
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Anfalligkeit der Jingsten gegeniiber toxischen Pestiziden

Der sich entwickelnde Fotus im Mutterleib und das Neugeborene kénnen fur die schadlichen
Auswirkungen giftiger Pestizide besonders anfallig sein. Der Fotus ist aufgrund der
Komplexitat seiner Entwicklungsprozesse und seines schnellen Wachstums im Fall der
Exposition gegentiber Chemikalien besonders empfindlich.

Neurotoxische Pestizide kdnnen sich insbesondere auf das in Entwicklung begriffene
Nervensystem auswirken. Zu den fUr das Nervensystem giftigen Pestiziden gehoren Organo-
phosphat-Pestizide (OPP) sowie einige Carbamate, Pyrethroide und Neonicotinoide.

Von vielen dieser Pestizide weiss man, dass sie die Plazentaschranke Uberwinden kdnnen;
OPP beispielsweise wurden im den F&tus umgebenden Fruchtwasser nachgewiesen und
stellen somit in einer Phase, in der sich das Gehirn besonders schnell entwickelt, eine Be-
drohung flr das ungeborene Kind dar (Rauh et al. 2011).

Das Immunsystem ist bei Foten und Neugeborenen noch nicht entwickelt, sodass

giftige Chemikalien ebenfalls nachteilig darauf wirken konnen. Neugeborene und Kleinkinder
verfugen im Vergleich zu Erwachsenen Uber deutlich weniger entgiftende Enzyme.

Zum Beispiel deutet der im Vergleich zu Erwachsenen geringere Spiegel des PON1-Enzyms
bei Neugeborenen darauf hin, dass sie unter Umstanden auf Expositionen gegentiber
Organophosphat-Pestiziden besonders anfallig reagieren, weil sie diese Chemikalien nicht so
schnell aufspalten und entgiften kénnen (Huen et al. 2012).

Auch Stillkinder sind Risiken ausgesetzt, weil Muttermilch, die bekanntermassen durch Pestizide
kontaminiert ist, ihre einzige Nahrungsquelle darstellt und ihr Stoffwechsel noch nicht reif
genug ist, um diese Schadstoffe eliminieren zu kénnen (Corcellas et al. 2012). Hinzu kommit,
dass sowohl gestillte Neugeborene als auch Kleinkinder im Vergleich zu Erwachsenen starker
durch giftige Pestizide geféhrdet sind, weil die Dosis bezogen auf das Kdrpergewicht wegen
ihrer geringeren Grosse hoher ist (Bouchard et al. 2011).

Diese Kinder sind im Zuge ihrer Entwicklung nicht nur Pestiziden ausgesetzt, sondern auch
anderen schadlichen Chemikalien, und zwar Uber verschiedene Wege. Die moglichen
Folgen derart komplexer Expositionsmuster sind allgemein anerkannt, aber nach wie
vor unzureichend untersucht und werden nur sehr unzul&nglich verstanden.
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2.1.1 Geburtsfehler

Die Konzentrationen von Pestiziden wie des OPP
Chlorpyrifos, die im Blut fétaler Nabelschnire

von Sauglingen in New York nachgewiesen wurden,
deuten darauf hin, dass eine héhere Pestizidex-
position im Mutterleib das fotale Wachstum beein-
trachtigen kann (Whyatt et al. 2004). Barr et al.
(2010) kommen bei Metolachlor zu &hnlichen Ergeb-
nissen und weisen ebenfalls darauf hin, dass Pestizid-
belastungen moglicherweise mit dem Geburtser-
gebnis in Zusammenhang stehen, wenngleich in der
Studie aus den Daten keine Kausalitéat abgeleitet
werden konnte.

In den USA gebaren Frauen, die in Haushalt und
Garten regelmassig Pestizide eingesetzt hatten,

mit einer zweimal hdheren Wahrscheinlichkeit Kinder
mit Neuralrohrdefekten (Brender et al. 2010).
Andere Geburtsfehler bei Neugeborenen, deren
Mutter anhaltend hoheren Pestizidkonzentrationen
ausgesetzt waren, umfassen Kreislauf-, Atemwegs-,
Urogenital- und Skelettdefekte (Garry et al. 1996).
Zudem wurde in den USA berichtet, dass Mutter,
die in unmittelbarer Nahe (< 500 m) von Maisfeldern
mit einer Grosse von 2,4 Hektar oder mehr lebten,
mit héherer Wahrscheinlichkeit Sauglinge mit Glied-
massendefekten auf die Welt brachten (Ochoa-
Acuna und Carbajo 2009). Dieser Zusammenhang
zeigte sich jedoch nicht bei Muttern, die in einer
ahnlichen Entfernung zu Sojafeldern lebten, und
bisher konnte noch nicht vollstandig geklart werden,
ob dieser Zusammenhang auf den Einsatz bestimm-
ter Agrochemikalien, auf Applikationstechniken oder
-raten beim Maisanbau oder auf die Toxizitat in
Verbindung mit dem Auftreten eines Schimmelpilz-
gifts in kontaminiertem Mais zurlUckzufUhren ist.

2.1.2 Neurotoxizitat

Immer mehr Forschungsergebnisse deuten darauf
hin, dass eine pranatale Pestizidexposition (wenn ein
ungeborenes Kind wahrend der Schwangerschaft
Pestiziden ausgesetzt ist) anhaltende Auswirkungen
auf Verhalten und Intelligenz des Kindes haben
kann. Dabei spielen insbesondere OPP eine Rolle.
Insgesamt 26 von 27 verdffentlichten Studien zu

Kindern, die in den ersten Lebensjahren Uber die
Nahrung und in der hduslichen Umgebung Pestizi-
den ausgesetzt waren, ergaben gewisse negative
Auswirkungen von OPP auf die Entwicklung von
Gehirn und Nervensystem des Kindes (Munoz-
Quezada et al. 2013). Entwicklungsrelevante Aus-
wirkungen wurden hauptsachlich als kognitiv und
verhaltensbezogen beschrieben, insbesondere jene
im Zusammenhang mit Aufmerksamkeitsstérungen
und motorischen Fahigkeiten.

BEEINTRACHTIGUNG DER GEISTIGEN
ENTWICKLUNG

In landwirtschaftlichen Gebieten sind Mutter und
Kind Pestiziden wahrscheinlich durch eine Kombi-
nation aus Erndhrung und Exposition gegentiber
Agrochemikalien ausgesetzt, die auf Feldern in der
Nahe ihrer Wohnstatten verspriht und durch die
Luft verteilt werden. Eine Studie in der Agrarregion
des Salinas Valley, Kalifornien, dokumentierte die
pranatale Belastung durch OPP anhand von Pestizid-
werten, die im Urin schwangerer Frauen nachge-
wiesen wurden (Bouchard et al. 2011). Hohe Konzent-
rationen dieser Pestizide im Urin der MUtter standen
in einem statistischen Zusammenhang mit einer
schlechteren geistigen Entwicklung der Kinder bei
Erreichen des siebten Lebensjahres. Die Kinder

der am stérksten belasteten MUtter wiesen eine
|Q-Abweichung von durchschnittlich 7 Punkten
unter dem Leistungsniveau der Kinder von Mttern
mit der geringsten Belastung auf. Solche kognitiven
Auswirkungen traten bei Kindern auf, bei deren
Muttern im Urin Werte von OPP gemessen wurden,
die nahe beim oberen Ende der Bandbreite lagen,
die typischerweise fur die Allgemeinbevolkerung in
den USA ermittelt wird.

Organophosphat-Pestizide werden in stadtischen
Bereichen nach wie vor zur Schadlingsbekdmpfung
eingesetzt. Bis 2001 wurde vor allem das OPP
Chlorpyrifos in stadtischen Raumen in grossem
Umfang angewendet. Rauh et al. (2011) beschrei-
ben die Belastung schwangerer Frauen in New York
City mit Chlorpyrifos und die potenziellen Auswir-
kungen auf inre Kinder. Bei der Geburt entnommene
Blutproben aus der Nabelschnur zeigten, dass eine
pranatale Chlorpyrifos-Exposition im Mutterleib in

PESTIZIDE UND UNSERE GESUNDHEIT - DIE SORGE WACHST



einem statistischen Zusammenhang mit einer be-
eintréchtigten geistigen Entwicklung der Kinder bei
Erreichen des 7 Lebensjahres steht. Eine hdhere
Chlorpyrifos-Exposition im Mutterleib wurde im Alter
von 7 Jahren mit Defiziten des Working Memory
Index (Arbeitsgedachtnis-Index) und des 1Q in Ver-
bindung gebracht. Diese Ergebnisse decken sich

mit jenen der Studie im Salinas Valley, bei der Kinder
mit OPP-Exposition im Mutterleib ebenfalls Defizite
beim Arbeitsgedachtnis und beim 1Q aufwiesen.
Es ist davon auszugehen, dass solche Defizite bei
diesen Kindern zu langfristigen Problemen beitragen,
da sich Beeintrachtigungen des Arbeitsgedacht-
nisses vermutlich nachteilig auf das Leseverstand-
nis, das Lernen und die akademische Leistung
auswirken und erhebliche wirtschaftliche Folgen
nach sich ziehen konnen (Rauh et al. 2011).

Diese Ergebnisse decken sich auch mit denen
einer Studie, die sich mit der Gehirnstruktur von
Kindern in New York City befasste (Rauh et al.
2012). Forscher stellten einen statistischen Zusam-
menhang zwischen strukturellen Veranderungen im
sich entwickelnden menschlichen Gehirn und

einer pranatalen Chlorpyrifos-Exposition fest.

Die Gehirnstruktur von 40 dieser Kinder zwischen
6 und 11 Jahren wurde mithilfe von Magnetre-
sonanztomografie (MRT) untersucht. Kinder, die im
Mutterleib héheren Chlorpyrifos-Konzentrationen
ausgesetzt waren, wiesen mehr Anomalien in der
Gehirnstruktur auf, und zwar in jenen Hirnarealen,
die mit bestimmten kognitiven und verhaltensbe-
zogenen Prozessen in Zusammenhang stehen.
Veranderungen der Gehirnstruktur zeigten sich auf
der gesamten Gehirnoberflache, wobei manche
Bereiche eine anormale Vergrésserung aufwiesen
und andere ausgedunnt waren. Zusammenhange
zwischen einer pranatalen Chlorpyrifos-Exposition
sowie einer veranderten Gehirnstruktur und
Defiziten in der kognitiven Entwicklung deuteten
auf die Langfristigkeit dieser neurotoxischen
Auswirkungen bis in die mittlere und spéte Kindheit
hin. Zudem decken sich diese Erkenntnisse mit
den Ergebnissen kontrollierter Laborexperimente,
die darauf hindeuten, dass ahnlich nachteilige
Auswirkungen bei Tieren moglicherweise irrever-
sibel sind (Rauh et al. 2012).

In Argentinien wird gentechnisch veranderte Soja bespritzt.
© Greenpeace Gustavo / Gilabert
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Dies hat zweifellos gravierende Folgen fur die
offentliche Gesundheit. Die Chlorpyrifos-Konzen-
trationen, denen die Kinder in der Studie von

Rauh et al. (2012) ausgesetzt waren, lagen innerhalb
der Bandbreite der Belastung, der die Allgemein-
bevblkerung unterliegt. Daher ist es ausserst besorg-
niserregend, dass Organophosphat-Pestizide,
darunter auch Chlorpyrifos, in der Landwirtschaft
weltweit noch immer zur Schadlingsbekdmpfung
eingesetzt werden. Zwar gelten fUr den Hausge-
brauch von Chlorpyrifos Restriktionen und fUr seinen
Einsatz im &ffentlichen Raum Vorschriften (z.B.
Pufferzonen), dennoch wird das Produkt als Insek-
tizid in 6ffentlichen Bereichen wie Golfplatzen und

in einigen Parks nach wie vor angewendet.

NACHTEILIGE AUSWIRKUNGEN AUF
DAS VERHALTEN

Negative Auswirkungen auf das Verhalten von
Kindern (hauptséachlich in Form von Aufmerk-
samkeitsproblemen) wurden sowohl in der Agrar-
region des Salinas Valley in Kalifornien als auch

in New York City mit einer pranatalen OPP-Exposition
in Verbindung gebracht (Marks et al. 2010;
Munoz-Quezada et al. 2013).

Bei der Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitats-
stérung (ADHS) handelt es sich um eine komplexe
Stoérung, deren genaue Ursachen nicht bekannt
sind. Man geht davon aus, dass rund 8-9 Prozent
der US-amerikanischen Kinder im Schulalter
ADHS haben (Pastor und Reuben 2008). Derart
ausgepragte Aufmerksamkeitsprobleme bei
Kindern wirken sich bekanntermassen nachteilig
auf das Lernen und die soziale Entwicklung aus
(Marks et al. 2010).

Bouchard et al. (2010) untersuchten die OPP
Exposition von 8- bis 15-Jahrigen in den USA,
hauptséachlich dber den Erndhrungsweg, und kamen
zum Schluss, dass bei Kindern mit héheren
Konzentrationen der Metaboliten von OPP im Urin
mit hdherer Wahrscheinlichkeit ADHS diagnostiziert
wurde. Die Forscher kamen zu dem Schluss, dass
eine OPP-Exposition in der in den USA Ublichen
Hohe zur ADHS-Préavalenz bei Kindern beitragen

kann (Bouchard et al. 2012). Diese Ergebnisse
werden auch von Jurewicz und Hanke (2008)
gestutzt, die die Pestizidexposition von Kindern im
Mutterleib und wahrend der Kindheit sowie ihre
verhaltensneurologische Entwicklung untersucht
haben. Trotz einiger Abweichungen bei den Schluss-
folgerungen ergeben die Studien insgesamt, dass
die Pestizidexposition bei Kindern zu einer gestorten
verhaltensneurologischen Entwicklung fuhrt.

WEITERE NACHWEISE UBER
DIE NEUROTOXIZITAT VON PESTIZIDEN

Es gibt Hinweise darauf, dass eine pranatale
Belastung mit OPP die motorischen Fahigkeiten
(Kontrolle der Muskelbewegungen) negativ be-
einflusst. Im Norden Ecuadors wird in Gewéachs-
hausern intensive Blumenzucht betrieben; OPP
sind hier haufig im Einsatz. Eine Untersuchung von
Kindern (6-8 Jahre), deren Mutter wahrend der
Schwangerschaft in den Gewéachshausern gear-
beitet hatten, deutete auf konsistente Defizite bei
der motorischen Geschwindigkeit und Koordination
sowie der allgemeinen geistigen Leistungsfahigkeit
im Vergleich zu anderen Kindern hin, deren Mutter
bei der Arbeit keinen Pestiziden ausgesetzt waren
(London et al. 2012). Diese Auswirkungen standen
mit einer Entwicklungsverzdgerung von 1,5 bis 2
Jahren der Kinder in Zusammenhang, selbst wenn
die Pestizidbelastung bei inren MUttern zu keinen
akuten Beeintrachtigungen der Gesundheit fuhrte.

DIE BESONDERE GEFAHRDUNG FUR IN
DER LANDWIRTSCHAFT TATIGE KINDER

Wenn Kinder selbst in der Landwirtschaft arbeiten
und Pestizide anwenden, kénnen sie fur deren
toxische Auswirkungen besonders anfallig sein.
Bei einer Studie in Agypten wurden Kinder (im Alter
von 9 bis 15 Jahren) und Jugendliche (16 bis 19
Jahre) untersucht, die als Pestizidausbringer im
Baumwollanbau tatig waren (Rasoul et al. 2008).
Haufig kamen dabei OPP zum Einsatz. Die Studie
ergab fUr beide Altersgruppen, dass Kinder bzw.
Jugendliche mit einer hdheren OPP-Exposition in
verhaltensneurologischen Tests wesentlich schlechter
abschnitten als Kinder bzw. Jugendliche, die nicht
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mit Pestiziden arbeiteten. Es wurde berichtet, dass die kognitiven
Defizite der Kinder umso gravierender ausfielen, je langer sie als Pestizidaus-
bringer tatig gewesen waren.

SCHLUSSFOLGERUNGEN ZUR ENTWICKLUNGSNEUROTOXIZITAT

Zusammengefasst weisen die verschiedenen Forschungsstudien darauf hin,
dass die Situation fur Beschaftigte in der Landwirtschaft akuter und schwer-
wiegender ist, aber auch in der breiteren Bevolkerung (infolge der Exposition
gegenuber geringeren Konzentrationen an Organophosphat-Pestiziden) ein
gewisses Mass an negativen Auswirkungen auf das sich entwickelnde Gehirn
und das Nervensystem nachweisbar sein kann. Zahlreiche Beweise aus
Untersuchungen an Mensch und Tier sind eindeutig und Wissenschaftler, die

n diesem Bereich tatig sind, haben grosse Besorgnis gedussert. Angesichts

der erheblichen Auswirkungen von Fehlentwicklungen des Nervensystems auf
die Gesellschaft und der Mdglichkeit eines Zusammenhangs mit der Pestizid-
exposition ist es von entscheidender Bedeutung, diese Exposition zu minimieren
bzw. so weit wie mdglich zu verhindern. Dies erfordert effektive Massnahmen
mit dem Ziel einer umfassenden Restriktion und letztlich eines Verbots des Ein-
satzes dieser schadlichen Pestizide.

In Anbetracht bisheriger Forschungsergebnisse sollten auch zahlreiche weitere
in grossem Umfang eingesetzte Pestizide als Giftstoffe fUr die Entwicklung des
Nervensystems eingestuft werden, darunter Carbamate (insbesondere Aldicarb
und Methomyl), die meisten Pyrethroide (z.B. Permethrin), Ethylenbisdithio-
carbamate (z.B. Maneb und Mancozeb) und Chlorophenoxy-Herbizide (2,4-D)
(Ragouc-Sengler et al. 2000; Bjerling-Poulsen et al. 2008; Soderlund 2012;

van Thriel 2012). Zudem liefern Forschungen mit Zellkulturen und Labortieren
zunehmend Belege daflr, dass Neonicotinoid-Pestizide (insbesondere Imidacloprid)
moglicherweise die menschliche Gehirnentwicklung und die Neurotransmissio-
nen im menschlichen Gehirn stéren (Kimura-Kuroda et al. 2012; Vale et al. 2012).
Aus diesem Grund ist es unerlasslich, dass Menschen, die in landwirtschaftlichen
Gebieten leben und arbeiten, vor Expositionen geschutzt werden.
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2.1.3 Kinderleukadmie und andere
Krebsarten

Eine Analyse neuerer Forschungsergebnisse legt
nahe, dass fur Kinder ein hoheres Leukamierisiko
besteht, wenn ihre MUtter wahrend der Schwanger-
schaft Pestiziden ausgesetzt waren; sei es bei

der Arbeit in der Landwirtschaft oder beim Pestizid-
einsatz in Haushalt und Garten (Alavanja et al.
2013). Es bestent der Verdacht, dass eine Exposi-
tion gegentber bestimmten Substanzen in frihen
Lebensphasen einen wichtigen zuséatzlichen Risiko-
faktor fUr verschiedene Formen von Kinderleuk&mie
darstellt. Angesichts der Tatsache, dass die Raten
bestimmter Kinderkrebsarten seit den 1970er-dahren
gestiegen sind, gibt die Mdglichkeit, dass ein
hdheres Risiko auf die Belastung durch Pestizide
zurlickzufuhren ist, Anlass zu grosser Sorge.

PESTIZIDEXPOSITION AM ARBEITSPLATZ

Van Maele-Fabry et al. (2010) untersuchten die
Ergebnisse von 10 Studien, in denen die Pestizid-
exposition von Frauen im Zusammenhang mit ihrer
beruflichen Tatigkeit vor, wahrend und nach der
Schwangerschaft sowie die Gesundheitsergebnisse
ihrer Kinder analysiert wurden. Die berufsbedingte
Pestizidexposition bei Muttern stand mit einem
erhdhten Leuk&mierisiko fur ihre Kinder in Verbin-
dung. Das Risiko, an Leuka&mie zu erkranken,

war bei diesen Kindern 1,6-mal hoher als bei
Kindern, deren MUtter wahrend der Arbeit keinen
Pestiziden ausgesetzt waren.

In einer Metaanalyse der Literatur Uber berufs-
bedingte Pestizidexposition mutterlicher- und
vaterlicherseits und ihren Zusammenhang mit
Kinderleuk&mie wurden Pestizide in grosse Gruppen
(Insektizide, Herbizide usw.) eingeteilt und unter-
sucht (Wigle et al. 2009). Dabei stellte sich heraus,
dass Kinderleukamie in allen Studien mit der
mutterlichen Exposition vor der Geburt in Zusam-
menhang stand; der Zusammenhang zwischen
véterlicher Exposition und Kinderleuk&mie fiel hinge-
gen schwécher und weniger konsistent aus. Fur das
erhohte Leukéamierisiko bei Kindern, deren Mutter

in der Schwangerschaft arbeitsbedingt Insektiziden

ausgesetzt waren, wurde eine Odds-Ratio
(Quotenverhéltnis) von 2,7 im Vergleich zu nicht
exponierten Kindern errechnet. Bei Kindern mit
Herbizidexposition stieg die Odds-Ratio auf 3,6.

PESTIZIDEXPOSITION IN HAUS UND GARTEN

Turner et al. (2010) analysierten die Ergebnisse aus
15 Studien Uber den Einsatz nicht naher spezifizier-
ter Insektizide und Herbizide in Haushalt und Garten
und deren Zusammenhang mit Kinderleukamie.
Insgesamt deuten diese Studien auf ein erhéhtes
Leukamierisiko bei Kindern hin, deren Mtter wah-
rend der Schwangerschaft mit solchen Substanzen
in Kontakt waren. So ist die Wahrscheinlichkeit,

an Leukamie zu erkranken, unter Kindern, deren
Mtter in der Schwangerschaft Insektiziden aus-
gesetzt waren, doppelt so hoch wie unter Kindern,
deren MUtter im Haushalt keine Pestizide ver-
wendeten.

WEITERE KREBSARTEN

Einige Forschungsergebnisse legen nahe, dass eine
Pestizidexposition wahrend der Schwangerschaft
das Risiko von Hirn- und Knochenkrebs bei Kindern
erh6hen kann (Wigle et al. 2009). Waren Vater am
Arbeitsplatz oder zu Hause Pestiziden (die in einer
Metaanalyse in grosse Gruppen eingeteilt wurden)
ausgesetzt, liess sich ebenfalls ein Zusammenhang
mit einem hdheren Hirnkrebsrisiko bei Kindern
feststellen, der mdglicherweise auf eine genetische
Schadigung der vaterlichen Keimzellen (in denen
das Sperma produziert wird) durch Pestizide oder
die Pestizidkontamination im Haushalt durch mit-
gebrachte Arbeitskleidung zurtickzuflihren ist (Vinson
et al. 2011). In ihrer Metaanalyse von 40 Studien
merken Vinson et al. (2011) zudem an, dass eine
Pestizidexposition mit einem erhdhten Risiko fur
Kinderleukéamie und Lymphome im Kindesalter in
Zusammenhang gebracht wurde.

Flower et al. (2004) fanden bei insgesamt 17,357
Kindern 50 Krebserkrankungen und wiesen auf
einen Zusammenhang zwischen der Pestizidexpo-
sition der Eltern am Arbeitsplatz und einer erhdhten
Inzidenz von Krebserkrankungen aller Art hin, darun-
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ter Lymphomen wie das Hodgkin-Lymphom. Verdacht, die Krebswahrscheinlichkeit bei Kindern
Von den 16 spezifizierten Pestiziden, die Vater vor zu erhdhen, wenngleich die Ergebnisse auf kleinen
der Geburt angewendet hatten, standen Aldrin, Stichproben basierten.

Dichlorvos und Ethyldipropylthiocarbamat im

2.1.4 Fehl- und Frihgeburten

In mehreren Studien wurde darauf hingewiesen, dass eine Pestizidexposition am Arbeitsplatz wahrend der
Schwangerschaft Fehlgeburten verursachen kann. Die wissenschaftlichen Beweise sind jedoch noch nicht
schltssig. Untersuchungen deuten darauf hin, dass die Lipophilie (Tendenz, sich mit Fetten zu verbinden) chlor-
organischer Pestizide moglicherweise das normale Ostrogen-Progesteron-Gleichgewicht stért, das flr

die Aufrechterhaltung der Schwangerschaft besonders wichtig ist (Sharma et al. 2012). Pathak et al. (2009)
berichteten, dass hohe B-HCH-Konzentrationen im Nabelschnurblut mit vorzeitigen Wehen in Verbindung
standen, und Pathak et al. (2010) wiesen ebenfalls auf einen Zusammenhang zwischen hohen B-HCH-Werten
und einem erhohten Risiko fur wiederholte Fehlgeburten hin.

Bretveld et al. (2008) untersuchten Frauen in den Niederlanden, die in Blumengewachshausern arbeiteten,
in denen regelmassig hohe Mengen an Pestiziden wie Abamectin, Imidacloprid, Methiocarb, Deltamethrin
und Pirimicarb eingesetzt wurden. All diese Substanzen sind derzeit in der EU zur Verwendung zugelassen.
Der Studie zufolge war das Fehlgeburtsrisiko bei diesen Frauen um das Vierfache erhéht.

Durch Genexpression kénnen Pestizide nachfolgenden
Generationen schaden

Experimentelle Untersuchungen haben gezeigt, dass einige Substanzen durch transgenera-
tionale epigenetische Vererbung die Weitergabe von Krankheiten begunstigen kénnen.

Die Epigenetik untersucht vererbte Veranderungen der Genexpression (Ein- und Ausschalten
von Genen), die ohne Veranderungen der DNA-Sequenz auftreten.

Im Fall einer Krankheit kann eine Schwangere bei einer Exposition gegenuber Substanzen
wie Permethrin oder DEET nicht nur selbst eine hdohere Erkrankungswahrscheinlichkeit auf-
weisen, sondern auch ein erhdhtes Risiko an ihre Enkel weitergeben, selbst wenn diese den
genannten Giften niemals selbst ausgesetzt waren. Dies wurde im Experiment mit Tieren
beobachtet und steht vermutlich mit dem Ein- bzw. Ausschalten bestimmter Gene in Zusam-
menhang (Manikkam et al. 2012). Anway und Skinner (2006) berichteten, dass der Kontakt
von Ratten mit Vinclozolin (ein antiandrogenes Fungizid) deutlich negative Auswirkungen
auf die nachfolgenden vier Generationen hatte. Auch beim Menschen ist dies theoretisch
mdglich, und in zahlreichen Studien wurde darauf hingewiesen, dass Pestizide Muster der
Genexpression nachteilig beeinflussen (Collota et al. 2013). Daher ist es durchaus maoglich,
dass dies einer der Mechanismen ist, durch die Pestizide die Gesundheit des Menschen
beeintrachtigen kénnen.
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2.2 Pestizide und Krebserkrankungen bei
Erwachsenen

Die Agricultural Health Study (AHS) wurde 1993 in den USA initiiert, um poten-
zielle Auswirkungen von Pestiziden auf Landwirte, Pestizidausbringer und ihre
Familien in lowa und North Carolina zu untersuchen (Alavanja et al. 1996). Uber
viele Jahre hinweg wurden bei etwa 75000 Menschen, von denen 77 Prozent
registrierte Pestizidausbringer waren, die Risiken flr Krebserkrankungen und
andere Krankheiten beobachtet. Zahlreiche Wissenschaftler haben die AHS
kritisiert, weil es ihr nicht gelang, die Expositionsintensitat und weitere Storfak-
toren wie den Lebensstil und die Substanzgemische, denen diese Arbeiter
ausgesetzt waren, verlasslich zu quantifizieren. Zudem ist die Anzahl der Inzidenzen
dieser Krebserkrankungen in der beobachteten Probe bisweilen gering, sodass
die wissenschaftliche Stichhaltigkeit der Untersuchungen infrage gestellt wurde.
Eine Analyse der wissenschaftlichen Nachweise aus den verdffentlichten Studien
in Bezug zur AHS legte jedoch nahe, dass die berufsbedingte Exposition ge-
genuber zwolf Pestiziden mit einem erhéhten Risiko, an allen Arten von Krebs zu
erkranken, in Zusammenhang stand (Weichenthal et al. 2010). Toxizitatsexperi-
mente an Tieren stUtzen ebenfalls die biologische Plausibilitadt der Kanzerogenitat
einer Reihe von Pestiziden, darunter Alachlor, Carbaryl, Metolachlor, Pendime-
thalin, Permethrin und Trifluralin (Weichenthal et al. 2010).

Ob ein bestimmtes Pestizid ein erhdhtes Risiko fur eine bestimmte Krebsart
verursacht, 18sst sich insofern schwer nachprtfen, als bei einem Experiment oder
einer Populationsstudie haufig mehrere Stérfaktoren involviert sind. Dennoch
stellen Alavanja et al. (2013) fest, dass angesichts der wissenschaftlichen Nach-
weise aus Studien — sowohl in Bezug zur AHS als auch in Bezug zu anderer
stichhaltiger Literatur zu Pestiziden und ihrem Zusammenhang mit Krebs — ein
erhebliches Problem fUr die 6ffentliche Gesundheit besteht, das auf den Einsatz
von Pestiziden zurlickzufiihren ist. Zudem legen weitere Forschungsergebnisse
nahe, dass das Risiko einer Krebserkrankung nicht nur flr Pestizidausbringer,
sondern auch fur die Allgemeinbevolkerung erhoht ist, wenn sie in Gebieten
mit einer hdheren Umweltbelastung durch Pestizide lebt (Parrén et al. 2013).

Zwar liegen keine zweifelsfreien Beweise fUr einen direkten Kausalzusammenhang
zwischen Pestizidexposition und Krebs vor, aber dennoch scheint es Muster von
Zusammenhangen zwischen bestimmten Pestiziden und einer Reihe von Krebs-
arten zu geben (s. Tabelle auf der rechten Seite). Diesen Substanzen sind ver-
schiedene WHO-Klassifizierungen zugeordnet, die von «Risiko unwahrscheinlich»
bis «extrem gefahrlich» reichen. Keine Substanz ist jedoch eindeutig als krebs-
erzeugend ausgewiesen. Dies zeigt, wie schwierig es ist, zweifelsfreie Nachweise
zu erbringen, um politische Verdnderungen zu bewirken, und so kommen viele
dieser Substanzen in der Landwirtschaft weiterhin zum Einsatz.
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Pestizide, die gemass der verdffentlichten Literatur als Folge der Agricultural Health Study (Weichenthal et
al. 2010) in einem signifikanten Zusammenhang mit bestimmten Krebsarten bei Beschéftigten in der Land-
wirtschaft stehen, und WHO-Klassifizierung wie in der Datenbank der IUPAC (International Union of Pure and
Applied Chemistry) der Pestizideigenschaften (Pesticide Properties Database)* angegeben. Fur die WHO-
Klassifizierung werden folgende Kennbuchstaben verwendet: U = Gefahrdung unwahrscheinlich, O = obsolet,
SH = leicht gefahrlich, MH = moderat gefahrlich, EH = extrem gefahrlich. Daten zu Restriktionen in Europa
basieren auf den Angaben der Europaischen Kommission in der EU-Pestiziddatenbank™**.

WHO-KIlassifi- In Europa
Zierung beschrankt

Pestizid Klasse Krebsart

Aldicarb** Carbamat Dickdarm EH ja

Diazinon** OPP alle lympho-hamatopoeti- MH ja
schen Krebsarten,

Lunge und Leukdmie

Dieldrin Chlorkohlenwasserstoff ~ Lunge O ja

Chlorpyrifos™* OPP alle lympho-h&matopoeti- MH nein
schen Krebsarten,
Lunge, Mastdarm, Gehirn

Fonofos OPP Leukamie, Prostata O ja
(bei Ausbringern mit
familidrer Vorbelastung)

Metolachlor** Chloracetamid Lunge SH ja

*kk

Permethrin Synthetisches Pyrethroid  Multiples Myelom MH ja

* http://sitem.herts.ac.uk/aeru/ppdb/en/index.ntm

** http://ec.europa.eu/sanco_pesticides/public/?event=homepage&language=EN

*** Karzinogenitéatsnachweis im Marz 2009 durch die US-Umweltschutzbehdrde vermerkt, wobei das Pestizid eine signifikante expositionsbezogene
Reaktionsbeziehung mit mindestens einer Krebsart aufwies.

Hokkok

Einschliesslich aller Lymphome, Leukamien und multipler Myelome.

27



2.2.1 Prostatakrebs

Mehrere Studien, darunter Forschungen zu Be-
schaftigten in der Landwirtschaft, legen nahe, dass
ein erhdhtes Prostatakrebsrisiko mit dem Einsatz
von Pestiziden, insbesondere von Organochlorate,
in Zusammenhang stehen kann (Band et al. 2010).
Das Risiko, an Prostatakrebs zu erkranken, war
bei Mannern, die ausgesetzt waren, hdher, wenn
eine entsprechende familidre Vorbelastung bestand
(Alavanja et al. 2003; Alavanja und Bonner 2012;
Mills und Shah 2014).

2.2.2 Lungenkrebs

Weil Lungenkrebs vor allem mit dem Rauchen

von Zigaretten in Verbindung gebracht wird, ist es
besonders schwierig, die Auswirkungen anderer
Substanzen zu untersuchen. Aus diesem Grund
mussen Studien um die Auswirkungen des Rauchens
bereinigt werden, damit der Einfluss anderer Che-
mikalien ermittelt werden kann. Allgemein wird zwar
angenommen, dass Beschaftigte in der Landwirt-
schaft weniger rauchen als andere Bevolkerungs-
gruppen, weil sich ihr Leben grosstenteils an der
frischen Luft abspielt und durch korperlichen Einsatz
gepragt ist. Im Falle einer 1dngeren Exposition ge-
genuber bestimmten Pestiziden (z.B. Chlorpyrifos)
legen einige Daten jedoch nahe, dass in der Land-
wirtschaft tatige Menschen eine héhere Inzidenz von
Lungenkrebs aufweisen (Lee et al. 2004a; Lee et

al. 2004b; Alavanja und Bonner 2012).

2.2.3 Seltene Krebsarten

Es gibt bestimmte seltener diagnostizierte Krebs-
arten, Uber deren Zusammenhang mit verschie-
denen berufsbedingten Gesundheitsrisiken einige
Nachweise vorliegen. Unter den zahlreichen
Substanzen, denen Menschen ausgesetzt sind,
steht die langfristige berufsbedingte Pestizidan-
wendung vermutlich mit einem erhéhten Risiko
fUr multiple Myelome, Knochensarkome und

das Ewing-Sarkom in Zusammenhang, das Knochen
und das umgebende Gewebe befallt (Merletti et
al. 2006; Perrota et al. 2008; Vinson et al. 2011;
Pahwa et al. 2012; Charbotel et al. 2014).

Die Inzidenz der Hodgkin-Krankheit (ein Lymph-
drUsenkrebs) steht bis zu einem gewissen

Grad maglicherweise ebenfalls mit einer Pestizid-
exposition, insbesondere gegentiber Chlorpyrifos,
in Zusammenhang (Khuder et al. 1999; Orsi et al.
2009; Karunanayake et al. 2012).

Der Begriff Leukamie (Blutkrebs) steht fur eine
vielfaltige Gruppe von Krebsarten. Zwar ist zu den
Arten von Pestiziden, die mit spezifischen Formen
dieser Erkrankung in Zusammenhang stehen,
nicht viel bekannt, es wird jedoch angenommen,
dass zwischen der allgemeinen berufsbedingten
Pestizidexposition und der akuten myeloischen
Leukdmie ein gewisser Zusammenhang besteht
(Van Maele-Fabry et al. 2007; Alavanja et al. 2013).
Diese Art der Leukamie kommt zwar selten vor,
ist jedoch die haufigste Art, von der Erwachsene
betroffen sind. Ein erhdhtes Risiko fur Haarzell-
Leukamie, eine weitere seltene Erkrankung, steht
vermutlich ebenfalls mit der berufsbedingten
Exposition gegenuber Organochlorate und OPP in
Zusammenhang (Orsi et al. 2009).
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2.2.4 Genetische Disposition

Die Mechanismen, durch die Pestizide Krebs verursachen kénnen, sind zahlreich. Eine direkte Schadigung
der DNA (Genotoxizitat) tritt vermutlich bei Beschéftigten in der Landwirtschaft auf, die mit organischen
Phosphorsaureestern, Carbamaten, Pyrethroiden und komplexen Pestizidverbindungen in Kontakt kommen,
obwohl auch andere Mechanismen eine Rolle spielen kénnen (Bolognesi 2003; Bolognesi et al. 2011).
Einige Menschen innerhalb einer Bevolkerungsgruppe kdnnen aufgrund von Variationen ihrer genetischen
Merkmale einem grésseren Risiko ausgesetzt sein. Mehrere Gene sind fur die Kodierung von Enzymen
zustandig, welche bekanntermassen Pestizide entgiften; andere wiederum sind spezifisch an der DNA-
Reparatur beteiligt. Bei einigen Menschen kommen Varianten dieser Gene vor, die weniger effektive
Enzyme kodieren. Folglich ist ihr Kérper im Fall einer Exposition nicht so gut in der Lage, mit diesen Chemi-
kalien fertigzuwerden. Man nimmt an, dass dies Teil des Mechanismus ist, der eine Rolle dabei spielt,
warum einige Menschen ein grosseres Krebsrisiko haben als andere, wobei es hier jedoch nach wie vor
zahlreiche Unsicherheiten gibt.

Alavanja et al. (2013) merkten an, dass die genetische Disposition fur die krebserzeugenden (karzinogenen)
Auswirkungen einiger Pestizide ein wichtiger Aspekt des Krankheitsmechanismus zu sein scheint. Hinzu
kommt, dass Menschen mit dieser genetischen Disposition in heutigen Bevolkerungsgruppen haufig vor-
kommen, sodass es keine praktisch durchfihrbare Option darstellt, sie zu identifizieren und zu versuchen,
ihre Belastung auszuschalten.

Erh6hte Disposition fiir DNA-Schéaden bei einigen Landwirten

Von der erhohten Anféalligkeit einiger Menschen gegentber Pestiziden wurde beispielsweise
im Rahmen einer Studie zu Obstbauern in Zentraltaiwan berichtet (Liu et al. 2006). Diese
Landwirte waren bei ihrer taglichen Arbeit fast 30 verschiedenen Pestiziden ausgesetzt.

In der Studie wurde untersucht, ob die Pestizidexposition der Landwirte mit beobachteten
Stufen von DNA-Schédigungen in Zusammenhang stand und ob einige Landwirte auf-

grund bestimmter genetischer Variationen eine erhéhte Disposition fur DNA-Schaden aufwiesen.

Man weiss, dass eine bestimmte Genfamilie, die sogenannten GST-Gene, Enzyme kodieren,
die organische Substanzen entgiften, darunter auch mehrere Pestizide. Untersuchungen
von Liu et al. (2006) zu Landwirten deuten darauf hin, dass Menschen mit einer bestimmten
GST-Genvariante (als GSTP1 lle/lle bezeichnet) ein grosseres Risiko fiir DNA-Schaden
aufweisen, insbesondere wenn sie zu den am starksten exponierten Gruppen gehoren.
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2.3 Pestizide und Schadigun-
gen des Nervensystems

Zahlreiche Pestizide, insbesondere Insektizide, sind
eigens darauf ausgerichtet, die Nervensysteme
von Schéadlingen anzugreifen. Deshalb k&nnen diese
Substanzen auch fur Nichtzieltiere neurotoxisch
sein, darunter (in einigen Féallen) den Menschen und
andere Saugetiere (Bjorling-Poulsen et al. 2008). Die
Auswirkungen einer signifikanten Pestizidexposition
bei Kindern auf die Entwicklung des Nervensystems
sind gut dokumentiert. Uber den Zusammenhang
zwischen Pestiziden und bestimmten neurodegene-
rativen Erkrankungen bei Erwachsenen ist weniger
bekannt, man geht jedoch davon aus, dass das
Auftreten dieser Erkrankungen maoglicherweise auf
eine Kombination aus Umweltfaktoren und geneti-
scher Préadisposition zurtckzufuhren ist. Mit grosser
Sicherheit stellt das Alterwerden den grossten
Risikofaktor dar, doch auch der Pestizidexposition
in geringen Dosen Uber lange ZeitrAume wird eine
Rolle zugeschrieben. In zukunftigen Forschungen
wird das Verstehen der Mechanismen, die dem
Zusammenspiel zwischen solchen Umweltfaktoren
und genetischen Komponenten zugrunde liegen,

ein wichtiges Thema sein (Baltazar et al. 2014).

2.3.1 Parkinson-Krankheit

Die Parkinson-Krankheit ist eine haufig auftretende
neurodegenerative Erkrankung, die durch einen
Neuronenverlust im Mittelhirn gekennzeichnet ist.
In diesem Hirnareal werden bewegungsregulierende
Zellen deaktiviert, was dazu fuhrt, dass die betroffene
Person unter Zittern und Bewegungsverlangsa-
mung, Gleichgewichtsproblemen und manchmal
auch Verhaltensanderungen leidet (Chhillar et al.
2013). Die Ursachen der Parkinson-Krankheit sind
komplex — sie steht mit Alterwerden, Geschlecht
und genetischen Faktoren in Zusammenhang, die
durch Umweltfaktoren wie Pestizidexpositionen
Uberlagert werden (Wang et al. 2014).

Mehrere Untersuchungen haben dennoch ergeben,
dass die Pestizidexposition von Beschéftigten in der
Landwirtschaft und Pestizidausbringern in einem
statistischen Zusammenhang mit einem erhdhten
Risiko fur eine Erkrankung an Parkinson steht (Van
Maele-Fabry et al. 2012). Van der Mark et al. (2012)
Uberpriften 46 Studien auf den Zusammenhang
zwischen Pestiziden und der Parkinson-Krankheit
und kamen zu dem Schluss, dass summarische
Risikoabschatzungen stark darauf hindeuten, dass
das Risiko, an Parkinson zu erkranken, durch die
Exposition gegentber Pestiziden steigt, insbesondere
wenn es sich um Herbizide oder Insektizide handelt.

Chlorpyrifos- und Insektizide haben moglicherweise
einen starkeren Einfluss auf die Entwicklung der
Parkinson-Krankheit, doch wie beim Nachweis des
Zusammenhangs zwischen Exposition und Krebs
ist es auch hier schwierig, eine definitive Kausalbe-
ziehung aufzustellen (Elbaz et al. 2009; Freire und
Koifman 2012). Bei einer im Norden Indiens an-
séssigen Bevdlkerungsgruppe wurden Uberdurch-
schnittlich hohe Werte von K-HCH und Dieldrin im
Blut nachgewiesen, die mit einem erhéhten
Parkinson-Risiko in Zusammenhang standen
(Chhillar et al. 2013).

Eine Untersuchung in einem landwirtschaftlichen
Gebiet Kaliforniens ergab ebenfalls, dass die
Exposition gegentiber OPP infolge des Lebens
oder des Arbeitens in der Region mit einem er-
hohten Risiko fur eine Erkrankung an Parkinson
in Zusammenhang stand (Wang et al. 2014).

Fur alle 26 in dieser Studie bewerteten OPP liess
sich ein Zusammenhang mit einem erhdhten
Parkinson-Erkrankungsrisiko herstellen. Pezzoli
und Cereda (2013) wiesen darauf hin, dass eine
berufsbedingte Exposition gegentiber dem Herbizid
Paraquat ebenfalls mit einem doppelt so hohen
Parkinson-Erkrankungsrisiko verbunden ist; diese
Substanz ist zwar inzwischen in den USA und in
Europa verboten. In vielen anderen Landern der
Welt ist sie jedoch nach wie vor zur Verwendung
zugelassen.
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GENETISCHE DISPOSITION UND
PARKINSON-KRANKHEIT

Wie auch im Zusammenhang mit Krebs haben
Populationsstudien ergeben, dass Menschen

mit bestimmten Genvarianten, die bei der Aufspal-
tung von Pestiziden im Kdrper eine Rolle spielen,
insofern empfindlicher sind, als sie ein grosseres
Risiko tragen, infolge einer Exposition gegentber
Pestiziden an Parkinson zu erkranken. Diese Gen-
varianten kommen in der menschlichen Bevolkerung
h&ufig vor.

Fong et al. (2007) berichteten, dass Landwirte in
SUdwesttaiwan, die eine Variante zweier bestimmter
Gene (MnSOD und NQO1) besitzen, im Vergleich
zur Allgemeinbevolkerung ein erhdhtes Risiko fur eine
Erkrankung an Parkinson haben. Menschen mit
diesen Genvarianten produzieren fehlerhafte Enzyme,
was moglicherweise das Risiko flr eine Schadigung
von Hirngewebe steigert und zu einer erhdhten
Disposition zur Erkrankung an Parkinson flhrt. Bei
diesen Menschen ist das Risiko, an Parkinson zu
erkranken, im Vergleich zu Menschen mit normalen
Genen auf das 2,4-Fache erhdht. Bei Landwirten
mit einer bestimmten Variante beider Gene war das
Parkinson-Erkrankungsrisiko auf das Vierfache
erhont.

Ein weiteres Enzym, Paraoxonase-1, das durch
das Gen PON1 kodiert wird, spielt bei der Entgiftung
von Organophosphat-Pestiziden im Kdorper eine
SchlUsselrolle (Manthripragada et al. 2010).
Menschen mit bestimmten Varianten des PON1-
Gens kommen in der Allgemeinbevdlkerung haufig
vor. Bei diesen Menschen ist die Entgiftung von
organischen Phosphorsaureestern weniger effizient.
Wieder wiesen Menschen, die eine bestimmte
Variante beider Gene besassen und in einem land-
wirtschaftlichen Gebiet in Kalifornien lebten und
arbeiteten, die hochste Wahrscheinlichkeit auf,

an Parkinson zu erkranken (2,8- bis 3,5-fache
Wahrscheinlichkeit im Vergleich zu Menschen

mit normalen Genen, die ausserhalb dieser Region
lebten und keinen Pestiziden ausgesetzt waren)
(Lee et al. 2013b).

Varianten der GSTP-Gene (insbesondere GSTP-1)
kdnnen auch Proteine produzieren, die, anstatt
bestimmte Pestizide zu entgiften, die Toxizitat des
Substrats noch erhéhen und einen giftigeren
Metaboliten bilden, der das Potenzial hat, das Gehirn
noch mehr zu schédigen. In diesen Féllen weisen
Menschen mit bestimmten GSTP-1-Varianten auch
eine erhohte Disposition fur Parkinson auf (Menegon
et al. 1998).

PESTIZIDE IM HAUSHALT UND
PARKINSON-KRANKHEIT

Ebenso wie der beruflich bedingte Einsatz von
Pestiziden bedeutet auch ihre Verwendung in
Haushalt und Garten, dass Menschen infolge inrer
Exposition anfélliger fUr die Parkinson-Krankheit
sein konnen. Narayan et al. (2013) fanden heraus,
dass der Einsatz von Pestiziden in den Haushalten
der US-amerikanischen Bevolkerung, insbesondere
von OPP, mit einer um 70 bis 100 Prozent erhdhten
Wahrscheinlichkeit, an Parkinson zu erkranken,

in Zusammenhang steht. Wieder trugen Menschen,
die eine bestimmte Variante des PON1-Gens
aufwiesen und haufig Organophosphat-Pestizide im
Haushalt einsetzten, ein 2,6- bis 3,7-faches Risiko,
an Parkinson zu erkranken.

2.3.2 Demenz und Alzheimer

Alzheimer ist die haufigste Form der Demenz.
Genetische Faktoren sind fur bis zu 70 Prozent des
Risikos verantwortlich, an Alzheimer zu erkranken.
Weitere Risikofaktoren sind Ubergewicht, Rauchen,
Bewegungsarmut, Bluthochdruck und Diabetes
(Ballard et al. 2011). Neben diesen bekannten Fakto-
ren gibt es zunehmend Hinweise, dass die
Exposition gegentber bestimmten Pestiziden, insbe-
sondere die chronische Exposition gegentber OPP,
zum Alzheimer-Erkrankungsrisiko beitragen kann
(Zaganas et al. 2013). Einige Studien haben bei-
spielsweise ergeben, dass eine erhdhte langfristige
Exposition zu vermehrten kognitiven, verhaltens-
bezogenen und psychomotorischen Stérungen flhrt
(Costa et al. 2008). Auch das Risiko fur vaskulare
Demenz, eine weitere haufige Form der Demenz,
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kann durch Pestizidexposition steigen. Wie auch
bei anderen degenerativen Erkrankungen scheint es
eine genetische Disposition fur diese Formen von
Demenz im Zusammenspiel mit Pestizidexposition
zu geben, die aller Wahrscheinlichkeit nach auf die
Rolle der entgiftenden Enzyme und ihre Codierung
durch bestimmte Gene zurlckzufuhren ist (Zaganas
et al. 2013).

2.3.3 Weitere Auswirkungen auf
das Nervensystem

AMYOTROPHE LATERALSKLEROSE (ALS)

ALS ist eine seltene Krankheit, die einen bis zwei
von 100000 Menschen trifft. Es handelt sich um
eine neurogenerative Erkrankung mit schnellem Ver-
lauf, bei der die Motorneuronen des Gehirns und
der Wirbelsaule geschadigt werden. In rund 10 Pro-
zent aller Félle besteht eine familiare Vorbelastung,
man geht jedoch davon aus, dass Umweltfaktoren
wie die Exposition gegentber Losungsmitteln,
Metallen und Organochlorate das Erkrankungsrisiko
erh6hen (Kamel et al. 2012). Akute OPP-Vergiftun-
gen kdnnen ebenfalls mit der Erkrankung an ALS in
Zusammenhang stehen und es sind weitere Unter-
suchungen erforderlich, um die Quantifizierung der
Exposition von Menschen gegenuber verschiede-
nen Pestizidklassen in den Mittelpunkt zu riicken
und zu testen, wie stark die Korrelation zur Entste-
hung der Krankheit ist (Baltazar et al. 2014).

ALLGEMEINE NEUROLOGISCHE
FUNKTIONSSTORUNGEN

Beschaftigte in der Landwirtschaft, die Pestizide
verspruhen, sind bisweilen an Vorfallen beteiligt, bei
denen sie in unbeabsichtigter Weise hohen Pesti-
zidmengen ausgesetzt sind. Solche Ereignisse, bei
denen eine hohe Pestizidbelastung auftritt (engl.
High Pesticide Exposure Events, HPEE) kbnnen
bei Pestizidausbringern verhaltnismassig oft vor-
kommen, beispielsweise bei einer Fehlfunktion der
AusrUstung, bei unsachgemassen Arbeitspraktiken
beim Mischen, Abflllen oder Ausbringen von Pesti-
ziden oder bei der Reparatur der Ausristung

(Starks et al. 2012a). Im Rahmen der Agricultural
Health Study (USA) untersuchte Personen, bei denen
solche HPEE verzeichnet worden waren, zeigten

bei zwei verhaltensneurologischen Tests des visuel-
len Scannings im Durchschnitt langsamere Reak-
tionen. Starks et al. (2012a) kamen zu dem Schluss,
dass diese Ereignisse mit langfristigen neurologi-
schen Stdrungen in Zusammenhang stehen kénnen.

Beschéftigte in der Landwirtschaft und Pestizid-
ausbringer, die eine Zeit lang in ihrem Beruf tatig
waren, unterliegen moglicherweise einer geringeren,
wenn auch langfristigen Pestizidexposition. Diese
Exposition, insbesondere gegentber Organophos-
phat-Pestiziden, kann sowohl das zentrale Ner-
vensystem (Gehirn und Wirbelséule) als auch das
periphere Nervensystem (Nerven, die Organe und
Gliedmassen mit Gehirn und Wirbelsaule verbinden)
beeintrachtigen. Ismail et al. (2012) analysierten 17
verdffentlichte Studien, die insgesamt nahelegten,
dass eine chronische geringe Exposition gegentiber
OPP bei Beschaftigten in der Landwirtschaft mit
negativen Auswirkungen auf die Gehirnfunktion

in Verbindung stehen kann, darunter Veranderungen
hinsichtlich Aufmerksamkeit, Sprache, Sehver-
mdogen, Gedachtnis und emotionaler Aspekte
(einschliesslich der Inzidenz von Krankheiten wie
Depression).

Starks et al. (2012b) berichteten, dass die lang-
fristige Exposition gegentiber 10 OPP mit einer
schlechteren Funktion des peripheren Nerven-
systems in Zusammenhang stand, was mithilfe
bestimmter medizinischer Tests beurteilt wurde.
Insbesondere die Zehen-Propriozeption (die Un-
fahigkeit, bei geschlossenen Augen zu spuren,

ob der Zeh nach oben oder nach unten bewegt
wird) wurde mit einer vorangegangenen Verwendung
der Pestizide Chlorpyrifos, Coumaphos, Dichlorvos,
Fonofos, Phosmet und Tetrachlorvinphos in Zusam-
menhang gebracht.

Diese Ergebnisse decken sich mit den Erkenntnissen
einer Metaanalyse von 14 Studien (1600 Teilneh-
mer). Das kohérente Design dieser Studien zielte
darauf ab, den Zusammenhang zwischen einer
niedrigen Exposition gegenuber Organophosphaten
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und neurologischen Funktionsstérungen statistisch
zu untersuchen (Mackenzie Ross et al. 2103).

Der Metaanalyse zufolge wurden in den Studien
signifikante kleine bis moderate Auswirkungen

auf kognitive Funktionen (insbesondere die psycho-
motorische Geschwindigkeit, das Gedéachtnis und
visuell-raumliche Fahigkeiten) als Folge einer lange-
ren, aber niedrigen Exposition gegentber Organo-
phosphaten festgestellt. Dartber hinaus stellten
Mackenzie Ross et al. (2010) bei Schafhaltern, die
wahrend des routinemassigen Sheep Dipping (einer
traditionellen Methode der Parasitenbekampfung,
bei der die Schafe in ein Bad getaucht werden)
geringen Konzentrationen an Organophosphaten
ausgesetzt waren, signifikante Beeintrachtigungen
der neurologischen Funktion fest. Die Auswirkun-
gen dieser Substanzen, insbesondere bei geringen
Expositionskonzentrationen, waren bis dahin unter-
schétzt worden. Dies hat schwerwiegende Auswir-
kungen auf Beschéftigte in anderen Branchen wie
etwa der Luftfahrt: Dort ist es Ublich, dem verwende-
ten Flugkraftstoff eine Reihe von Organophosphaten
beizumischen, die als Schmierstoffe dienen.

2.4 Auswirkungen auf
das Immunsystem

Die Ergebnisse der zahlreichen Studien zur Immun-
toxizitat von Pestiziden zeichnen ein komplexes
Bild. Die Ableitung einer Kausalitat wird durch unter-
schiedliche Versuchsanordnungen, das Problem
der Ermittlung geeigneter Kontrollgruppen (ohne
Exposition) und Schwierigkeiten bei der genauen
Quantifizierung der Pestizidexposition erschwert.
Untersuchungen an Tieren jedoch darauf hin, dass
das Immunsystem ein weiteres Ziel fur den Einfluss
von Pestiziden sein kann, und zwar durch Mecha-
nismen, die auch fur den Menschen relevant sind.
Die Folgen sind entweder eine erhdhte Sensitivitat
gegentber bestimmten Chemikalien (Immunstimu-
lation) oder in manchen Fallen eine Unterdrickung
immunologischer Prozesse (Immunsuppression),
insbesondere bei Kindern (Corsini et al. 2013).
Beispielsweise legen einige Forschungsergebnisse
nahe, dass die berufsbedingte Exposition gegen-
Uber mehreren Agrochemikalien mit dem Ausbruch
von allergischem Asthma und allergischer Rhinitis

in Zusammenhang stehen kann, wenngleich die
Ergebnisse recht uneinheitlich sind (Corsini et

al. 2013). So wurde bei Beschaftigten in der Land-
wirtschaft, die im Rahmen der Agricultural Health
Study in den USA untersucht wurden, ein doppeltes
Risiko fur eine Erkrankung an Asthma festgestellt.
Die Forscher gingen davon aus, das dies maglicher-
weise auf eine erhdhte Exposition gegentber einer
Reihe von Pestiziden zurlickzuflihren ist, darunter
Coumaphos, Heptachlor, Parathion, Ethylenbro-
mid und Gemischen aus Tetrachlorkohlenstoff und
Kohlenstoffdisulfid (Hoppin et al. 2009). Zudem
berichteten Slager et al. (2010), dass der Einsatz der
Pestizide Glyphosat, Diazinon, Chlorpyrifos, Dich-
lorvos, Malathion, Carbaryl, Permethrin und Captan
maglicherweise zu einer Zunahme der Episoden
von allergischer Rhinitis bei Landwirten beitragt. Der
Kontakt mit bestimmten Pestiziden (Pendimethalin
und Aldicarb) kann bei bereits an Asthma Erkrank-
ten eine Verschlimmerung der Symptome bewirken
(Henneberger et al. 2014).

Zu den Autoimmunerkrankungen, die bei Frauen in
der Menopause maglicherweise mit einer Pestizi-
dexposition im Haushalt oder am Arbeitsplatz in Ver-
bindung stehen, gehdren die rheumatoide Arthritis
und der systemische Lupus erythematodes (Parks
et al. 2011).

2.5 Auswirkungen auf
das Hormonsystem

2.5.1 Schilddrisenerkrankung

Aus experimentellen Forschungen geht hervor, dass
zahlreiche Pestizide endokrin wirksame Schadstoffe
sind, die die Funktion verschiedener Hormone im
gesamten Korper stéren kdnnen (Mnif et al. 2011;
Mandrich et al. 2014). Man vermutet, dass die Hor-
monproduktion der Schilddrise durch Substanzen
wie Amitrol, Cyhalothrin, Fipronil und Pyrimethanil
blockiert wird. Bei Beschéftigten in der Blumenzucht,
die verschiedenen OPP ausgesetzt waren, wurden
veranderte Schilddriisenhormonwerte im Kdrper
nachgewiesen (Lacasana et al. 2010). Auch andere
Pestizide kdnnen den Schilddriisenhormonspiegel
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verandern und maglicherweise Schilddrisenerkran-
kungen verursachen. Im Rahmen der US-ame-
rikanischen Agricultural Health Study stellte man
fest, dass Ehefrauen von Pestizidausbringern, die in
einem landwirtschaftlichen Gebiet lebten und/oder
arbeiteten, im Vergleich zur Allgemeinbevolkerung
haufiger an Schilddrisenerkrankungen litten (Goldner
et al. 2010). Die erhohte Inzidenz von Schilddrisen-
erkrankungen bei diesen Frauen wurde auf inre
Exposition gegenuber verschiedenen chlororgani-
schen Insektiziden und den Fungiziden Benomyl
und Maneb/Mancozeb (Carbamate) zurtckgefihrt.

In einer nachweislich stark mit Organochloraten
kontaminierten Gegend in Brasilien stellten Freire
et al. (2013) bei einer Studienpopulation von 608
Erwachsenen (303 Manner, 305 Frauen) eine erhdhte
Pravalenz der Schilddrtisentiberfunktion fest. Hier
zeigten sich zudem geschlechtsspezifische Unter-
schiede: Wéahrend Frauen erhdhte Schilddrisen-
hormonwerte aufwiesen, lagen die Werte bei den
Mannern unter denen der Allgemeinbevolkerung.

2.5.2 Pestizide und Sexualhormone

Experimentelle In-vitro-Studien (im Reagenzglas oder
in Zelllinien-Kulturen) stitzen die Beobachtung, dass
der Sexualhormonhaushalt durch die Exposition ge-
genuber bestimmten Pestiziden gestdrt werden kann
(Kjeldsen et al. 2013). Andersen et al. (2008) berich-
ten, dass die Séhne von Frauen, die wahrend der
Schwangerschaft bei der Arbeit in Gewéachshausern
Pestiziden ausgesetzt waren, unter Entwicklungs-
stérungen leiden kénnen. Bei Madchen hingegen,
deren Mutter im ersten Schwangerschaftsdrittel

in Gewéachshausern in Danemark arbeiteten, zeigte
sich, dass die Brustentwicklung friher als bei an-
deren Bevolkerungsgruppen einsetzte, auch wenn
die Hormonspiegel bei Erreichen des Schulalters
ahnlich schienen (WohlfahrtVeje et al. 2012).

Zudem gibt es Hinweise darauf, dass die Fruchtbar-
keit von Mannern und Frauen durch eine erhdhte
Pestizidexposition beeintrachtigt werden kann (Abell
et al. 2000; Oliva et al. 2001). Fur Menschen, deren
Fruchtbarkeit bereits durch bestehende genetische
oder medizinische Faktoren eingeschrankt ist,

kann dies ein besonderes Problem darstellen.

2.6 Pestizidvergiftung

Trotz umfangreicher Nachweise der gravierenden
Auswirkungen einer chronischen Exposition gegen-
Uber Pestiziden reichen die verflUgbaren Daten nicht
aus, um eine vollstandige Analyse aller gesund-
heitlichen Folgen chronischer Pestizidexpositionen
vornehmen zu kénnen. Schatzungen zufolge hatte
die vorséatzliche Selbstvergiftung mit Pestiziden im
Jahr 2002 rund186 000 Todesfélle zur Folge;
manche Schatzungen gehen sogar von 258 000
Todesfallen aus (Pruss-Ustun et al. 2011). Im Jahr
2002 erfolgte etwa ein Drittel der weltweiten Suizide
durch vorsétzliche Selbstvergiftung mit Pestiziden.
Man geht davon aus, dass 71 Prozent der nicht be-
absichtigten Vergiftungen im Jahr 2004 durch eine
Verbesserung der Methoden in der Chemikalien-
sicherheit hatten verhindert werden kénnen (WHO
2008; Gunnell et al. 2008). Das grosste Risiko fur
eine nicht beabsichtigte Pestizidvergiftung besteht
fUr Kinder, insbesondere im Alter bis zu 4 Jahren
(Perry et al. 2014). Wenn Insektizidvergiftungen
zum Tod fuhrten, war dies meist auf ein Verschlucken
von OPP zurUckzufuhren. Schwere Falle von
OPP-Vergiftungen aussern sich im sogenannten
cholinergen Syndrom, bei dem es zu verschiede-
nen Auswirkungen auf das zentrale Nervensystem
kommt, darunter unscharfes Sehen, Kopfschmerzen,
undeutliches Sprechen, Koma, Krampfe und die
Blockade des Atemzentrums. In einigen Féallen kann
die Vergiftung eine verzogerte Neuropathie auslé-
sen, bei der Nervenzellen im Laufe der Zeit abgebaut
werden. Der diesem Prozess zugrunde liegende
Mechanismus ist nicht hinlanglich geklart (Bjerling-
Poulsen et al. 2008). In diesem Sinne gibt es
deutliche Anhaltspunkte dafir, dass Menschen,
die eine akute OPP-Vergiftung Uberleben, unter
langfristigen negativen Auswirkungen auf das Ner-
vensystem leiden kénnen.
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Ein Landarbeiter im chinesischen Yunnan spritzt
Pestizide mit einem Motor auf dem Rucken.

© Greenpeace / Simon Lim
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3. Industrielle Landwirtschaft -
Auswirkung auf
naturliche Lebensraume

. .

Monokultur-Landschaft
in Frankreich.

© Greenpeace /

Emile Loreaux

Im Mittelpunkt dieses Reports steht die Bedrohung der Gesundheit des
Menschen durch Pestizide wahrend und infolge ihrer Anwendung. Freilich stellt
diese Bedrohung keineswegs das einzige Problem dar, das sich aus unserer
Ubermassigen Abhangigkeit von Pestiziden und den durch sie gestttzten, nicht
nachhaltigen Systemen der industriellen Landwirtschaft ergibt.

Es ist schon lange bekannt, dass in der Umwelt freigesetzte Pestizide auch auf zahl-
reiche Artengruppen der gesamten Umwelt wirken. Der weitreichende Einsatz chlor-
organischer Pestizide in den 1960er- und 1970er-Jahren fuhrte in vielen Teilen der
Welt zu einem dramatischen Ruckgang von Wildtierpopulationen. Am deutlichsten
lasst sich dies wohl anhand der dokumentierten Auswirkungen auf Greifvdgel und
ihrer zahlenméassigen Ruckgange aufzeigen (Koéhler et al. 2013). DDT, Dieldrin und
weitere giftige chlororganische Pestizide, die zu dieser Zeit Auswirkungen auf Vogel
und andere wild lebende Tiere hatten, wurden in der Folge fur den landwirtschaft-
lichen Einsatz verboten. Seither wurden jedoch Riickgange bei Vogel- und Wildbie-
nenpopulationen sowie Veranderungen von aquatischen Lebensgemeinschaften
(Beketov et al. 2013; Kennedy et al. 2013; Hallmann et al. 2014) mit der verbrei-
teten und wiederholten Anwendung neuerer Pestizidgenerationen in Zusammen-
hang gebracht, welche als Ersatz auf den Markt kamen. Pestizide lassen sich in
jedem Lebensraum auf der Erde finden und werden routinemassig bei Saugetieren
im Meer und auf dem Land nachgewiesen (Carpenter et al. 2014; Law 2014).
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Die Ausbreitung industrieller landwirtschaftlicher Praktiken in Europa hat in
landwirtschaftlichen Betrieben zu einem weitreichenden Verlust von nattrlichen
Lebensraumen gefuhrt. Dies hat mehrere Grinde und ist nicht nur auf den
Einsatz von Pestiziden im industriellen Massstab zurtickzufUhren. Hecken, Wald-
bestande und Ackerrandstreifen, die zahlreichen Arten einst als Brut- und
Nahrungshabitat dienten, fielen den fur die industrielle Landwirtschaft typischen
Feldvergrésserungen zum Opfer. Der Verlust dieser Lebensraume hat den
Ruckgang von zahlreichen Arten verscharft, darunter Bienen, anderen Bestaubern,
rauberischen Wirbellosen und Feldvdgeln (Kennedy et al. 2013; Goulson 2014;
Hallmann et al. 2014; Allsopp et al. 2014).

Insektizide sind moglicherweise nicht nur flr Zielschadlingsarten todlich, sondern
auch fur andere wirbellose Arten, die fur Vogel die Nahrungsgrundlage darstellen.
Zudem koénnen Herbizidanwendungen zur Unkrautbek&mpfung auch zahlreiche
Nutzpflanzenarten vernichten, die innerhalb der Felder oder auf Ackerrandstreifen
gedeihen und fur Vogel und andere Wildtiere gleichzeitig Schutz und Nahrung
bereithalten.

Mittlerweile gelten Amphibien als die am meisten gefahrdete und am schnellsten
zurtickgehende Artengruppe auf der Erde. Rasch verschwinden sie weltweit aus
ihren natdrlichen Lebensraumen. Forschungen von Bruhl et al. (2013) legen nahe,
dass Frosche gegentber den toxischen Auswirkungen von Pestiziden in dem
Ausmass, wie sie derzeit in der Landwirtschaft eingesetzt werden, extrem
empfindlich sind.

Christin et al. (2013) stellten anhand von Stichproben beim Leopardfrosch, einer
Art der am haufigsten vorkommenden Froschgruppe Nordamerikas, fest, dass
Frésche, die in landwirtschaftlichen Gebieten (hauptsachlich mit intensivem Mais-
und Sojaanbau) lebten, kleiner waren und ein verandertes Immunsystem hatten,
weshalb sie fur Krankheiten und Infektionen potenziell anfalliger waren.

Dies sind nur einige Beispiele, die die Auswirkungen von Pestiziden auf die wild
lebende Tier- und Pflanzenwelt sowie die Okosysteme aufzeigen. Diese Probleme
werden in anderen Reports ausflhrlicher behandelt. Eines steht jedoch fest:

Die Notwendigkeit, Menschen grésseren Schutz vor der Exposition gegentber
Pestiziden zu bieten, ist zwar per se ein Uberzeugender Grund, die EinfUhrung
nachhaltiger 6kologischer Anbaupraktiken anzustreben; sie ist jedoch keineswegs
die einzige Rechtfertigung fur einen solchen Wandel noch der einzige Nutzen,

der sich daraus ergeben wurde.
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4. Schlussfolgerungen

Unterschiedliche
Pestizidverpackungen,
die auf einem Salatfeld
gesammelt wurden,
Hebei. / China

© Greenpeace / LiGang

Die Gesundheit der Beschéftigten in der Landwirtschaft sowie der breiteren
Bevolkerung, einschliesslich Kindern, wird bedroht durch die Pestizide,

die in landwirtschaftlichen Gebieten zum Einsatz kommen, und potenziell
durch jene, die in unserer Nahrung zu finden sind.

Es gibt zahlreiche Belege, dass die Exposition gegentiber bestimmten Pestiziden
ein signifikanter zusatzlicher Risikofaktor fUr viele chronische Erkrankungen ist,
darunter verschiedene Krebsarten, neurodegenerative Krankheiten wie Parkinson
und Alzheimer sowie Erkrankungen von Neugeborenen. Zudem gibt es Indizien-
beweise, dass die Exposition gegenlber Pestiziden mit Stérungen des Immunsys-
tems und des hormonellen Gleichgewichts in Zusammenhang steht. Zwar sind
die DurchfUhrung grossangelegter Experimente und eine direkte Bewertung von
Kausalitaten bei diesen Storungen der menschlichen Gesundheit nicht unprob-
lematisch. Die statistischen Zusammenhange zwischen der Exposition gegentber
bestimmten Pestiziden und der Inzidenz einiger Krankheiten sind jedoch Uber-
zeugend und koénnen nicht ignoriert werden. Die Mechanismen, durch die Pestizide
Krankheiten hervorrufen kénnen, sind noch nicht vollstandig erforscht. Unter-
suchungen deuten jedoch darauf hin, dass diese Chemikalien bei der Beeintrach-
tigung der Funktion entgiftender Enzyme eine SchlUsselrolle spielen und Aus-
wirkungen im gesamten Korper haben, die durch lonenkanale und Rezeptoren
vermittelt werden (Mostafalou und Abdollahi 2013).
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Daruber hinaus sind Teile der Bevolkerung fur die gesundheitlichen Auswirkungen
einer Pestizidexposition von Geburt an bzw. genetisch besonders anfallig und
daher aller Wahrscheinlichkeit nach einem hoéheren Risiko ausgesetzt als die rest-
liche Bevdlkerung. Solange landwirtschaftliche Betriebe weiterhin routinemassig
auf Pestizide zurtickgreifen, wird die Herausforderung wohl nicht zu bewaltigen
sein, solche Unterschiede zu identifizieren und politische Ansatze zu entwickeln,
die sicherstellen, dass jeder Mensch in hohem Masse geschiitzt ist.

Hinzu kommt, dass zukUnftige Generationen ohne Kontakt zu diesen Substanzen
durch transgenerationale epigenetische Vererbung ebenfalls einem erhéhten
Erkrankungsrisiko ausgesetzt sein kdnnen.

Zahlreiche synthetische Pestizide, die in der Landwirtschaft zum Einsatz kommen,
sind ausgesprochen langlebig und praktisch Uberall auf der Welt nachweisbar.
Folglich sind wir Uber die Nahrung, die wir zu uns nehmen, und die Umwelt, in der
wir leben, einem wahren Chemikaliencocktail ausgesetzt. Forschungsergebnisse
legen nahe, dass ein Grossteil dieser Exposition gegenuber Chemikalienge-
mischen stattfindet, deren toxische Auswirkungen — insbesondere Uber langere
Zeitraume hinweg — nicht bekannt sind (Reffstrup et al. 2010). In einigen Fallen
kdnnen diese Substanzen derart miteinander reagieren, dass Chemikaliengemische
eine unvorhersehbare und auch hohere Toxizitat als die einzelnen Bestandteile
selbst aufweisen. Zwar wurden Versuche unternommen, die Toxizitat dieser Inter-
aktionen zu beschreiben, jedoch mundeten diese in keine anerkannten interna-
tionalen Richtlinien zur Bewertung solcher Risiken. Pestizide sind natdrlich nicht
die einzigen gefahrlichen Chemikalien, denen wir tagtaglich ausgesetzt sind.

Aus diesem Grund ist es zwingend notwendig, die menschliche Exposition
gegenuber gefahrlichen Chemikalien zu verringern und, wo immer moglich,
vollstandig zu verhindern. Im Falle von Agrochemikalien erfordert dies ein grund-
legendes Umdenken und eine grundlegende Veranderung unserer landwirt-
schaftlichen Systeme mit dem Ziel, der Belastung durch synthetische Pestizide
ein Ende zu setzen. Oberstes Gebot muss der Schutz der Gesundheit sein —
nicht nur jener von besonders stark exponierten und/oder anfalligen Gruppen wie
Beschaftigten in der Landwirtschaft und Kindern, sondern auch jener der Allge-
meinbevélkerung und der natiirlichen Okosysteme.
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5. Die Losung

Gemuse auf einem
Biohof in Ungarn.
© Greenpeace /
Bence Jardany

Angesichts der Tatsache, dass es eine derart breite Palette an Pestiziden gibt,
die mit nachteiligen Auswirkungen auf die Gesundheit und auf Okosysteme im
Allgemeinen verbunden sind, kénnen Strategien, die lediglich auf die Reduktion
des Einsatzes ausgewahlter Pestizide zielen, den Schutz der menschlichen
Gesundheit nicht gewahrleisten. Der vollstandige Ausstieg aus der Anwendung
synthetischer Pestizide durch eine weltweite Umorientierung weg von der
industriellen Landwirtschaft hin zu dkologischen Anbaumethoden ist fur die
Vermeidung der mit Pestiziden verbundenen Gefahren und Risiken von
entscheidender Bedeutung.

Anbaukulturen mussen durch ein Konzept geschitzt werden, das sich Uber
mehrere Ebenen erstreckt und darauf abzielt, die Heterogenitat der Landschaft
zu erhéhen, damit mehr Lebensraum flr Bestauber und Arten geschaffen

wird, die helfen, Schadlinge auf natUrliche Weise zu bek&mpfen. Diese funktionale
Biodiversitat kann durch eine aktive Pflege und Gestaltung der Vegetation
erhdht werden. Eine Vielfalt an Kulturarten und Zuchtsorten, Fruchtwechselanbau
und das Anlegen von Brachen verbessern sowohl die Fruchtbarkeit der B&den
als auch die Resistenz gegen Schadlinge. Naturliche biologische Pflanzenschutz-
mittel wie nUtzliche Bakterien, Viren, Insekten und FadenwiUrmer (Nematoden)
koénnen erfolgreich zum Schutz von Kulturpflanzen vor Krankheiten und Schadlin-
gen eingesetzt werden (Forster et al. 2013).
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Folgende Strategien sind auf nationaler und
globaler Ebene umzusetzen:

1. Ausstieg aus der Verwendung chemisch
synthetischer Pestizide in der Landwirtschaft.
Oberste Prioritat hat dabei ein Verbot von Pestiziden,
die krebserzeugend, erbgutverdndernd oder
fortpflanzungsgefahrdend sind (CMR-Stoffe der
Kategorie 1 und 2) oder ins Hormonsystem eingreifen
(endokrine Disruptoren), sowie von Chemikalien

mit neurotoxischen Eigenschaften.

2. Gewabhrleistung, dass die EU-Richtlinie Gber

die nachhaltige Verwendung von Pestiziden
ordnungsgemass umgesetzt wird

Dazu muss sichergestellt werden, dass die Mit-
gliedsstaaten konkrete nationale Massnahmen und
Zielsetzungen festlegen, die zu einer erheblichen
Verringerung des Einsatzes chemischer Pestizide in
der Landwirtschaft fuhren.

3. Verbesserung des EU-Risikobewertungsver-
fahrens fUr Pestizide

Es muss sichergestellt werden, dass bei den Sicher-
heitskontrollen samtliche direkten und indirekten
sowie mittel- und langfristigen Auswirkungen auf
Gesundheit und Umwelt BerUcksichtigung finden,
die aus der Belastung mit Chemiecocktails
resultieren.

4. Verlagerung der offentlichen Forschungsaus-
gaben in Richtung dkologische Landwirtschaft,
sodass es zur vermehrten Einfuhrung 6kologischer
Anbaupraktiken in landwirtschaftlichen Betrie-
ben kommt.Das bedeutet eine Umorientierung der
landwirtschaftlichen Praxis weg von der Abhangig-
keit von chemisch-synthetischen Pestiziden hin zu
biodiversitatsbasierten Massnahmen zur Schad-
lingsbekampfung und zur Verbesserung der Ge-
sundheit von landwirtschaftlichen Nutzflachen und
Okosystemen.

1 Bio&pfel auf einem Markt in Deutschland. © Greenpeace / Sabine Vielmo

2 Kartoffeln in einem Okoladen in Friesland in den Niederlanden. / Niederlande
© Greenpeace / Ben Deiman
3 Biologisch aufgezogene Ackerbohnen in Griechenland. © Greenpeace / Panos Mitsios
4 Gemuse auf einem Biohof in Ungarn. © Greenpeace / Bence Jardany
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Okologische Landwirtschaft

Die 6kologische Landwirtschatft ist die einzige wirksame und tragfahige Losung, wenn es um
den Schutz der menschlichen Gesundheit und der Umwelt geht. In vielen Regionen der
Welt wird die dkologische Landwirtschaft erfolgreich praktiziert und internationale Experten
sind sich einig, dass die Landwirtschaft nachhaltiger werden muss. Die in jungster Zeit zu
verzeichnende Zunahme biologischer Anbaupraktiken in Europa macht deutlich, dass eine
Landwirtschaft ohne Pestizide ohne Weiteres maoglich, skalierbar, wirtschaftlich rentabel

und sicher fUr die Umwelt ist. Die nach biologischen Kriterien bewirtschaftete Flache — sowohl
fir den Anbau von Nutzpflanzen und Obstbaumen als auch fur die Viehzucht — stieg zwischen
2002 und 2011 von 5,7 auf 9,6 Millionen Hektar (Europaische Kommission, 2013).

Nahrungsmittel, die nach den Kriterien der 6kologischen Landwirtschaft erzeugt werden,
sind fur unsere Gesundheit unbedenklich. Es kornmen keine chemisch-synthetischen
Pestizide zum Einsatz und nachhaltige Praktiken fordern die (funktionale) biologische Vielfalt
von Pflanzen und Tieren in Agrarlandschaften.

Durch die Umstellung auf 6kologische Anbaupraktiken ist es maglich, eine giftfreie Zukunft
und eine sicherere Umwelt fUr unsere Kinder zu schaffen. Die weltweite Einflhrung der
Okologischen Landwirtschaft wird Gemeinschaften in die Lage versetzen, sich selbst zu
erndhren, und daflr sorgen, dass allen Menschen auf der Welt gesunde Nahrungsmittel aus
gesundem Anbau zur Verflgung stehen.

Greenpeace hat folgende sieben Grundsatze der 6kologischen Landwirtschaft erarbeitet:
1. Erndhrungssouveranitat

2. Lohnenswertes Einkommen fur Landwirte

3. Intelligentere Nahrungsmittelproduktion und Ertrage

4. Biodiversitat

5. Nachhaltige Bodengesundheit

6. Okologische Schadlingsbekéampfung

7. Wiederstandsfahige Ernahrungssysteme
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GemuUse auf einem

Biohof in Ungarn.

© Greenpeace / Bence Jardany
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