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\Vorwort

Schddliche Chemikalien kénnen Kindern das Leben ganz schén
madig machen. Viele Kinder k6nnen im Friihling nicht mehr auf
einer bliihenden Wiese spielen oder eine Katze streicheln, ohne
sofort Niesanfille zu bekommen. Das neue bunte T-Shirt verur-
sacht Hautausschlag und selbst die warme Milch aus der
Babyflasche kann ein Gesundheitsrisiko darstellen. Was ist das
noch fiir ein Leben, wenn jeder Wettlauf mit den Spielkamera-
den in einem Asthmaanfall endet und jeder Schokoriegel erst
mal nach Inhaltsstoffen untersucht werden muss?

Unser Leben ist heute ohne synthetische Chemikalien nicht
mehr vorstellbar. Dennoch miissen wir uns nicht alles gefallen
lassen. Dass heute noch fortpflanzungsschddigende Weichma-
cher im Planschbecken, Krebs erregendes Formaldehyd in der
Bettwidsche und Allergie auslésende Duftstoffe in der Hautcre-
me gefunden werden, ist ein Skandal. Schlimmer noch, dass sich
auf dem EU-Markt mittlerweile 100 000 Chemikalien befinden,
von denen nur etwa vier Prozent jemals daraufhin (berpriift
worden sind, ob sie gesundheits- oder umweltschddliche Aus-
wirkungen haben.

Kinder sind keine kleinen Erwachsenen, ihr Kérper reagiert em-
pfindlicher auf Schadstoffe. In einigen Bereichen wird das auch
dementsprechend gewiirdigt: Jedes Medikament enthdlt beson-
dere Dosierungsanleitungen fiir Kinder. Auch beim abendlichen
Glas Wein lassen die wenigsten Eltern ihre Drejjihrigen mittrin-
ken. Doch bei Chemikalien ist dieses Vorsichtsdenken plétzlich
vergessen - Kinder bekommen die volle Giftdosis. Neueste Blut-
tests beweisen: sogar mehr als das. Das Blut von Kindern ist
heute stérker mit gefdhrlichen Chemikalien belastet als das von
Erwachsenen.

Die Belastung von Kindern mit Chemikalien beginnt schon im
Mutterleib, durch den Austausch mit dem Blut der Mutter. Dazu
kommt, dass selbst die beste aller Nahrungen, die Muttermilch,
mittlerweile mehr als 300 Schadstoffe enthalten kann, die sich
im Kérper der Mutter angereichert haben. Im Krabbelalter ent-
decken Kinder dann die Welt durch den Mund. Alles, was nicht
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niet- und nagelfest ist, wird erst einmal in den Mund genom-
men. Mit fatalen Folgen. Denn leider treffen Politiker in der EU
Entscheidungen, als hdtten sie nie auf ihrem Plastikspielzeug
gekaut oder einen Filzstift in den Mund genommen: Wenn ein
Produkt bei seinem ,bestimmungsgemdBen Gebrauch” nicht
offensichtlich gesundheitsschddlich ist, kann es in Europa ver-
marktet werden - ob es auch ,bestimmungsgemdB” verwendet
wird, ist dann dem Verbraucher, in diesem Fall dem Krabbelkind,
iiberlassen.

Eigentlich sollte es selbstverstindlich sein: Bevor Chemikalien
auf uns und unsere Kinder losgelassen werden, muss klar sein,
dass sie keinen Schaden anrichten kénnen. Wenn sie sich als
gefdhrlich erweisen, sollten sie ersetzt werden, sobald es siche-
rere Alternativen gibt. Doch diese Selbstverstindlichkeit ist
noch keine Realitdt. In Briissel wird um ein europaweites Gesetz
gerungen, das uns besser vor gefihrlichen Chemikalien schiit-
zen soll. Doch im Laufe der Diskussionen sind die Vorschriften
immer weiter abgeschwdcht worden. Im aktuellen Entwurf sol-
len nicht einmal die Chemikalien, die uns bewiesenermal3en
Schaden zufiigen, verpflichtend ersetzt werden, wenn es siche-
rere Alternativen gibt.

Unsere Gesellschaft wird aus vielen Griinden als kinderfeindlich
beschimpft. Die Chemikalienpolitik ist ein Feld, in dem es, fern-
ab von Diskussionen um Elternzeit oder Kindergartenplitze,
eine echte Chance gdbe, Kinderfreundlichkeit zu beweisen. Die-
se Chance darf nicht ungenutzt verstreichen. Kinder sind nicht
nur der schwiéchste Teil einer Gesellschaft, sie sind auch deren
Zukunft.
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Kinder besser schiitzen

Kurzfassung

Auf dem europdischen Markt befinden sich heute etwa
100 000 synthetische Chemikalien. Nur vier Prozent davon sind
jemals ausreichend auf ihre Umwelt- oder Gesundheitsfolgen
getestet worden. Viele dieser Chemikalien umgeben uns in All-
tagsprodukten. Das Problem: Die Stoffe sind an diese Produkte
nicht fest gebunden, durch Ausgasen, Auswaschen und Abrieb
kénnen sie freigesetzt werden. Uber die Nahrung, die Haut und
die Atmung gelangen sie in den menschlichen Korper.

Kinder sind diesen Schadstoffen in besonderem MafBe ausge-
setzt. Sie sind heute pro Kilogramm Kérpergewicht starker mit
gefahrlichen Chemikalien belastet als Erwachsene. Gleichzeitig
reagieren sie auf die Schadstoffe empfindlicher. Kinder haben
schwichere Abwehrmechanismen, denn ihre Organe, ihr Stoff-
wechsel- und ihr Immunsystem befinden sich noch im Aufbau.
Schadstoffe kénnen deswegen weniger gut zerlegt und ausge-
schieden werden. Kinder wachsen - ihre Zellen teilen sich hdu-
figer und reagieren dadurch auf Chemikalien besonders sensi-
bel. Aus diesen Griinden kann die Belastung mit gefdhrlichen
Stoffen bei Kindern schwerwiegende gesundheitliche Folgen
haben. Allergien, Wachstumsverzdgerungen, verfriihte Puber-
tat, Lernstoérungen und Krebs: All diese Effekte werden mit
gefahrlichen Chemikalien in Verbindung gebracht.

Der Grund fiir die Belastung liegt in einer verfehlten Chemika-
lienpolitik. Fortpflanzungsschadigende Weichmacher in Baby-
flaschchen und Wickelauflagen, das Immunsystem schwa-
chende Dibutylzinn im Teddybar, Krebs erregendes Formalde-
hyd in der Bettwdsche und nicht abbaubare perfluorierte
Tenside in der Bratpfanne bleiben im jetzigen Rechtssystem
folgenlos und werden nur in Einzelfdllen lberhaupt aufge-
deckt. Ein neues Chemikaliengesetz, das bis Ende 2006 in Briis-
sel verhandelt wird, soll Abhilfe schaffen. Doch der Druck der
chemischen Industrie hat dazu geflihrt, dass wichtige Elemen-
te der Reform so stark abgeschwacht wurden, dass es zweifel-
haft ist, ob sie die Gesundheit unserer Kinder und die Umwelt
noch ausreichend schiitzen wird.

Die Studie ,Gesundheitsschdden durch eine verfehlte Chemi-
kalienpolitik. Kinder besser schiitzen" fasst den aktuellen Stand
der Untersuchungen zur besonderen Gefdhrdung von Kindern
durch Chemikalien zusammen.

Die Ergebnisse:

1. Im Blut von Kindern werden viele gefdhrliche Chemikalien
nachgewiesen - Kinder sind sogar pro Kilogramm Kérperge-
wicht starker mit Chemikalien belastet als Erwachsene.

2. Kinder reagieren empfindlicher auf Chemikalien als Erwach-
sene, was zu schweren Folgeschdden fiihren kann.

3. Die Zahl der Erkrankungen von Kindern, die in Verbindung
mit der Chemikalienbelastung gebracht werden, nimmt zu.

Wie gelangen synthetische Chemikalien in den Kérper von Kindern?
Hier gibt es verschiedene Belastungspfade: Die Aufnahme von
Schadstoffen beginnt bereits im Mutterleib, iiber das Blut der
Mutter. Noch in 75% der Nabelschnurblutproben wurde das
schon seit langem verbotene Pestizid DDT nachgewiesen, in fast
allen Proben aber auch der breit verwendete Weichmacher
DEHP sowie perfluorierte Chemikalien und kiinstliche Moschus-
verbindungen. Von 287 gefundenen synthetischen Stoffen gel-
ten 208 als schddigend fiir die spatere Fortpflanzungsfahigkeit,
217 als giftig fiir Gehirn und Nervensystem und 180 als Krebs
erregend. Nach der Geburt gelangen lber die Muttermilch wei-
tere Chemikalien in den Kdrper des Kindes - iiber 300 Schad-
stoffe wurden in der Muttermilch gefunden. Eine weitere Bela-
stungsquelle: Kinder atmen, essen und trinken im Verhéltnis zu
ihrem Kérpergewicht mehr als Erwachsene. Sie nehmen im Alter
von ein bis flinf Jahren drei- bis viermal so viele Kalorien auf
und trinken fiinfmal soviel. AuBerdem verhalten sich Kinder
anders als Erwachsene: Sie nehmen zB. Gegenstidnde in den
Mund, die nicht dafiir vorgesehen sind und halten sich vorwie-
gend in Innenrdumen auf, die heutzutage als belasteter gelten
als die AuBenluft.



Warum reagieren Kinder empfindlicher auf Schadstoffe

als Erwachsene?

Das Immunsystem und der Stoffwechsel von Kindern sind noch
nicht voll ausgebildet. Ihr Kérper nimmt die meisten Schad-
stoffe leichter auf als der erwachsene Kérper und kann sie
schlechter ausscheiden. Schadstoffe konnen im Korper von
Kindern bereits in sehr geringen Konzentrationen schddigend
wirken. Hormonelle Schadstoffe sind besonders problematisch:
Sie kénnen in entscheidende Stoffwechselvorgdnge eingreifen,
indem sie natiirliche Hormone nachahmen oder Hormone
blockieren, die der Steuerung der lebenswichtigen Funktionen
im Korper dienen. Hierdurch kénnen verschiedenste Korper-
funktionen beeintrachtigt werden: vom Wachstum Uber das
Immunsystem und die spatere Fortpflanzungsfahigkeit bis hin
zur Gehirnentwicklung und damit spateren geistigen Fahigkei-
ten und Verhaltensweisen. In den Zeiten, in denen sich die
Abwehr- und Ausscheidungsmechanismen des Korpers ent-
wickeln, ist er Fremdstoffen gegeniiber besonders empfindlich.
Ein und derselbe Stoff in der gleichen Konzentration kann in
den unterschiedlichen Entwicklungsphasen des Kindes véllig
verschiedene Effekte hervorrufen. Chemikalien kénnen unmit-
telbare Auswirkungen haben, die meisten Folgen treten aber
erst im spateren Leben auf.

Mit welchen Chemikalien sind Kinder besonders belastet?

Fiir die meisten der Chemikalien, die uns in Alltagsprodukten
umgeben, gibt es bisher keine Tests dariiber, ob sie fiir die
menschliche Gesundheit und die Umwelt schadlich sind oder
nicht. Einige Chemikalien sind jedoch bereits auffallig gewor-
den, nur wenige davon wurden aber mittlerweile verboten, wie
z.B. das Krebs erregende Asbest oder die Nerven schadigenden
Polychlorierten Biphenyle (PCB). Die meisten werden weiterhin
unreguliert eingesetzt. Synthetische Chemikalien, die in Ver-
dacht stehen, Menschen und vor allem Kindern chronische
Schdden zuzufiigen, sind unter anderem die folgenden: Neben
alt bekannten Stoffen wie Dioxinen und PCB, die sich aufgrund
ihrer Langlebigkeit noch heute im menschlichen Kérper nach-
weisen lassen, sind es unter anderem bromierte Flammschutz-
mittel, die im Tierversuch das Nervensystem schadigen.
Flammschutzmittel werden vorrangig in Elektronikgerdten ein-
gesetzt, aber auch in Polstermdbeln und Textilien. Kiinstliche
Weichmacher, die zu verringerter Fruchtbarkeit und zu Leber-
und Nierenschdden fiihren kdnnen, werden Plastik zugefligt,

das u. a. in Regenjacken, Matschhosen, in Babyfldschchen und
Wickelunterlagen eingesetzt wird. Synthetische Moschusver-
bindungen kénnen Allergien auslosen - trotzdem findet man
sie in zahlreichen Kosmetika. Ein weiteres Beispiel sind die per-
fluorierten Tenside (PFT). PFT werden in Regen abweisender
Outdoorkleidung und in Anti-Haft Beschichtungen in Brat-
pfannen und Lebensmittelverpackungen eingesetzt. Sie sind
biologisch kaum abbaubar und kénnen zu Organschiden und
Krebs flihren.

Ein Vergleich der Belastung des Blutes von Mittern und deren
Kindern in Europa ergab, dass im Blut der Kinder mit 59 ver-
schiedenen Substanzen mehr Schadstoffe gefunden wurden
als im Blut der Miitter (49 Substanzen). Kinder waren zwar
weniger stark mit ,alten” Schadstoffen wie DDT oder PCB bela-
stet als ihre Eltern oder GroBeltern, Blutuntersuchungen an
deutschen Kleinkindern im Alter von 14-47 Monaten zeigten
jedoch, dass die Ziel- und SchutzgréBe der Weltgesundheitsor-
ganisation (WHO) bei den meisten Kindern Gberschritten wur-
de. Von den neueren Chemikalien, némlich bromierten Flamm-
schutzmitteln, Fluorverbindungen und synthetischen Mo-
schusverbindungen wurden die hdchsten Konzentrationen im
Blut der Kinder gemessen. 17 verschiedene polybromierte
Diphenylether fanden sich im Blut der Kinder, dagegen nur
acht im Blut der Mitter. Auch die héchste Konzentration von
Bisphenol A - einer Substanz, die bereits in minimalen Mengen
das Hormonsystem beeintrachtigen kann - wurde in einem
Kind gefunden.
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Wie wirken sich die Chemikalien im Kdrper von Kindern auf die
Gesundheit aus?

Kinder leiden zunehmend unter Krankheiten, die auf Chemika-
lien zurlickgeflinrt werden. So ist z.B. bei Schadigungen des
Hormonsystems ein Anstieg zu beobachten. Die Entwicklung
des Hormonsystems beinhaltet kompliziert aufeinander abge-
stimmte Prozesse, deren Stdrung lebenslange Folgen fiir prak-
tisch jedes Organ und jede Zelle des menschlichen Kdrpers
haben kann. Schadstoffe kdnnen auch zu Stérungen des Fort-
pflanzungssystems flihren. Dazu zdhlen bei Jungen Entwick-
lungsstérungen und Missbildungen der Fortpflanzungsorgane,
Hodenkrebs und eine reduzierte Spermienanzahl. Die Spermi-
enzahl hat seit den 30er Jahren des letzten Jahrhunderts im
Schnitt 1% pro Jahr abgenommen. Das Auftreten von Harn-
réhrenspalten als Geburtsdefekte hat sich von 1970-1993 ver-
doppelt. Bei weiblichen Jugendlichen mehren sich die Anzei-
chen dafiir, dass die Pubertdt immer friiher einsetzt. Auch dies
kann unter anderem mit der Belastung durch hormonell wirk-
same Chemikalien in Verbindung stehen, da die sexuelle Ent-
wicklung hormonell gesteuert wird. Auch Krankheiten wie
Asthma, Heuschnupfen und Ekzeme nehmen vor allem bei Kin-
dern weltweit zu. In Deutschland leiden 17% aller Kinder von
3-17 Jahren an einer Allergie, bei 5% wurde schon einmal
Asthma diagnostiziert, bei 13% Neurodermitis und bei 11%
Heuschnupfen. Diese zunehmenden Stérungen des Immunsy-
stems kdnnen auch den Schutz gegen Infektionskrankheiten
und Krebs beeintrachtigen. Das sich entwickelnde Nervensy-
stem ist gegeniliber Stérungen durch giftige Chemikalien
wesentlich empfindlicher als das erwachsene Gehirn. Durch
Schadstoffe ausgeldste Storungen im Nervensystem konnen
vielfaltige Auspragungen haben und von reduziertem Wahr-
nehmungsvermdgen und verminderter Intelligenz bis hin zu
Verhaltensstérungen und gestdrtem Sozialverhalten reichen.
So hat seit 1980 eine 10fache Steigerung beim Auftreten von
Autismus bei US-amerikanischen Kindern stattgefunden. Auch
die Rate von Krebserkrankungen bei Kindern ist im Laufe der
letzten 30 Jahren in Europa angestiegen. Viele der Produkte,
die uns im Alltag umgeben, sind mit Krebs erregenden Sub-
stanzen belastet. Kinder sind aufgrund der hoheren Zelltei-
lungsrate sdmtlicher Organsysteme diesen Stoffen gegeniber
besonders empfindlich.

Wie kann die Belastung von Kindern mit gefahrlichen Chemikalien
verringert werden?

Immer mehr Wissenschaftler sind der Meinung, dass zwischen
den friihen Schadstoffeinwirkungen und der zunehmenden
Anzahl von Krankheiten bei Kindern ein Zusammenhang
besteht. Die Anzahl von Chemikalien, die die Entwicklung von
Kindern beeintréchtigen kdnnen, nimmt zu. Dieser unhaltbare
Zustand ist nur durch eine grundlegende politische Losung zu
beheben. In Briissel wird zurzeit eine neue Chemikalienpolitik
diskutiert: die Verordnung zur Registrierung, Evaluierung
(Bewertung) und Autorisierung (Zulassung) von Chemikalien,
REACH. Sie soll bis Ende 2006 abgeschlossen sein.

Wahrend der Erarbeitung dieser Studie ist noch offen: Wird
REACH zu einer verpassten Chance, Chemikalien in der EU
sicherer zu machen? Oder wird die Reform ein erster Schritt
sein zu einem besseren Schutz unserer Kinder vor gefahrlichen
Chemikalien? Vor dieser Wahl stehen die europdischen Ent-
scheidungstrdager in den kommenden Monaten. Es liegt in ihren
Handen, in den Verhandlungen um REACH zu beweisen, dass
ihnen auch die Gesundheit unserer Kinder wichtig ist und nicht
nur die kurzfristigen Wirtschaftsinteressen der chemischen
Industrie. Denn der Druck der groBen Wirtschafts- und Che-
mieverbdnde hat dazu geflihrt, dass wichtige Elemente der
Reform so stark abgeschwécht wurden, dass REACH die
Gesundheit unserer Kinder und die Umwelt nicht mehr ausrei-
chend schiitzen kann, wenn nicht wesentliche Elemente nach-
gebessert werden. Die deutschen und europdischen zivilgesell-
schaftlichen Verbinde (Umwelt- und Verbraucherschutzver-
biande, Gewerkschaften, kirchliche Gruppen, Arzte-, Gesund-
heits- und Frauenverbinde) haben gemeinsam Forderungen an
eine neue Chemikalienpolitik formuliert (siehe Kasten).

Unsere Gesellschaft wird aus vielen Griinden als kinderfeind-
lich beschrieben. Die Chemikalienpolitik ist ein Feld, auf dem
Politikerlnnen beweisen konnen, dass ihnen der Schutz unserer
Kinder am Herzen liegt.



Forderungen an eine neue Chemikalienpolitik

1. Gefahrliche Chemikalien miissen durch sicherere Alternativen

ersetzt werden (Substitutionsprinzip).
Das REACH-System muss zum Ziel haben, systematisch
sicherere Alternativen zu férdern. Alle Stoffe, die Krebs
erregend, fortpflanzungsschddigend, hormonell wirksam
oder Erbgut schadigend sind oder sich in unserem Kdrper
und in der Umwelt anreichern, miissen ersetzt werden.
Eine Erlaubnis zur weiteren Verwendung von geféhrlichen
Chemikalien:

® darf nur dann erteilt werden, wenn es keine sichereren
Alternativen gibt, die Nutzung der Substanz fiir die
Gesellschaft von essentieller Bedeutung ist und das
Risiko ausreichend kontrolliert wird;

e sollte auf maximal fiinf Jahre begrenzt werden, so dass
Innovationen und die Entwicklung sichererer Alternati-
ven vorangetrieben werden kdnnen;

® muss eine Analyse der Alternativen umfassen. Konkrete
Pléne, den Stoff durch sicherere Alternativen zu erset-
zen, sollten sowohl vom Hersteller als auch von unab-
héngigen Dritten vorgelegt werden kdnnen.

2. Um die Gefahrlichkeit von Chemikalien beurteilen zu konnen,
sind ausreichende Sicherheitsinformationen nétig.

Informationen tiber mdgliche Gefahren von Stoffen, liber
ihre Verwendung und dariiber, wie Mensch und Umwelt
ihnen ausgesetzt sind, sind dringend notwendig. Nur so
kénnen Unternehmen angemessene SicherheitsmaBnah-
men ergreifen und Alternativen zu gefahrlichen Chemika-
lien finden. REACH muss die Unternehmen verpflichten:

e fiir Chemikalien ab zehn Tonnen Jahresproduktion pro
Hersteller Informationen {iber Langzeiteffekte zur Ver-
fligung zu stellen, u.a. liber eine mégliche Fortpflan-
zungsschadlichkeit;

® aussagekrdftige Informationen Ulber die Verwendung
der Stoffe und dariiber, wie Mensch und Umwelt mit
ihnen in Kontakt kommen, zur Verfligung zu stellen;

e fiir Chemikalien ab einer Tonne Jahresproduktion pro
Hersteller konkrete MaBnahmen zur Risikominderung
vorzuschlagen - im Chemikaliensicherheitsbericht.

3. Die chemische Industrie muss die Verantwortung fiir die

Sicherheit ihrer Produkte {ibernehmen (Sorgfaltspflicht).
Hersteller, Importeure und Anwender von Chemikalien
miissen fiir die Sicherheit ihrer Produkte - unabhingig
von ihrem Produktionsvolumen - verantwortlich gemacht
werden konnen. Sie miissen garantieren, dass ihre Pro-
dukte der menschlichen Gesundheit und der Umwelt nicht
schaden.

4. Transparenz: Die Birger haben ein Recht auf Information.
Verbraucher brauchen ausreichende Informationen Uber
Chemikalien in Produkten, um sachkundige Kaufentschei-
dungen treffen zu konnen. Informationen missen in der
Handelskette weitergegeben werden, damit auch Handler
und Verbraucher liber gefahrliche Chemikalien in Alltags-
produkten informiert werden.

® Die Liste der offentlich zugédnglichen Informationen
unter REACH muss alle Informationen umfassen, die fiir
die menschliche Gesundheit und die Umwelt relevant
sind.

® Die Industrie muss nachvollziehbare Begriindungen
abgeben, wenn sie Informationen geheimhalten will.
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Glossar

Chemikalien
BFSM = Bromierte Flammschutzmittel
BPA = Bisphenol A
DDE = Dichlor-Diphenyl-Dichlorethylen
= Abbauprodukt von DDT
DDT = Dichlor-Diphenyl-Trichloroethan
DEHP = Di-ethyl-hexyl-phthalat
DES = Diethylstilbestrol
= synthetisches Ostrogen
HCB = Hexachlorbenzol
HCH = Hexachlorcyclohexan
PAK = Polyzyklische Aromatische
Kohlenwasserstoffe
PBDE = Polybromierte Diphenylether
= Bromierte Flammschutzmittel
PCB = Polychlorierte Biphenyle
PFC = Perfluorierte Kohlenwasserstoffe
PFOA = Perfluoroktansaure
PFOS = Perfluoroktansulfonat
Phthalate = Weichmacher
POP = Persistent Organic Pollutants
= Persistente Organische Schadstoffe
TBBA = Tetrabrombisphenol A ist ein
Flammschutzmittel
TCDD = 2,3,7,8-tetrachlorobenzo-p-Dioxin
VoC = fliichtige organische Verbindungen
Institutionen/Namen
APUG = Aktionsprogramm
Umwelt und Gesundheit
UBA = Umweltbundesamt
UN = United Nations
= Vereinte Nationen
UNICEF = United Nations International
Children's Emergency Fund
US EPA = US Environmental Protection Agency

= US-amerikanische Umweltbehdrde
WHO = World Health Organisation
= Weltgesundheitsorganisation

Definitionen/Fachbegriffe

ADI = Acceptable Daily Intake

bioakkumulativ = sich anreichernd

EDCs = Endocrine Disrupting Chemicals

= endokrin (hormonell) wirksame

Substanzen

endokrin = hormonell

Exposition = ausgesetzt sein, in Kontakt
kommen

I-TEQ = International Toxic Equivalent

karzinogen = Krebs erregend

mutagen = Erbgut schadigend

NOAEL = no observed adverse effect level

= Dosis ohne nachteilige Wirkung

perinatal = um den Geburtszeitpunkt herum
persistent = langlebig
Pestizide = Schédlingsbekdmpfungsmittel
in der Landwirtschaft
postnatal = nach der Geburt
pranatal = vor der Geburt
reprotoxisch = die Fortpflanzungsfahigkeit oder
den Fétus beeintrachtigend
REACH = Registrierung,

Evaluierung (=Bewertung) und
Autorisierung (=Zulassung) von

Chemikalien
toxisch = giftig
MaReinheiten
jato = Jahrestonnen bzw.

Tonnen pro Jahr
1 Kilogramm (kg) = 1000 Gramm (g)
= 1000000 Milligramm (mg)
1 Milligramm (mg) = 1000 Mikrogramm (g)
= 1000000 Nanogramm (ng)
= 1000000000 Pikogramm (pg)

ppm = parts per million
= Teile pro Million

ppb = parts per billion
= Teile pro Milliarde

ppt = parts per trillion

= Teile pro Billion
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Vor dem Hintergrund der Erkenntnisse tber die weltweite
Belastung mit gefahrlichen Chemikalien ist anzunehmen,
dass zwischen friihen Schadstoffeinwirkungen und der
zunehmenden Anzahl von Kindern mit leichteren oder auch
schweren Sch&den der Gehirnentwicklung ein
Zusammenhang hesteht.

World Health Organization et al., 2006

Auch muss leider festgestellt werden, dass die Anzahl von
Chemikalien, die die Gehirnentwicklung von Kindern begin-
tréchtigen kGnnen, zunimmt.

World Health Organization et al., 2006



1 Einleitung

Die Gefahren fiir die Gesundheit von Kindern haben sich in den
letzten Jahrzehnten grundlegend verdndert. Todliche Infekti-
onskrankheiten wie Masern, Pocken, Polio und Cholera konn-
ten, zumindest in den Industrieldndern, weitgehend besiegt
werden. Heute sind Kinder in den Industrieldndern jedoch
anderen Gesundheitsgefahren ausgesetzt, die vor einigen Jahr-
zehnten weder bekannt noch vorstellbar waren: synthetischen
Schadstoffen in Alltagsprodukten. Uns umgeben heute etwa
100 000 synthetische Chemikalien, die fast alle in den letzten
50 Jahren entwickelt worden sind. Diese Stoffe sind in den Pro-
dukten, in denen sie eingesetzt werden, nicht fest gebunden,
sie kénnen durch Auswaschen, Ausgasen und Abrieb freige-
setzt werden. So gelangen sie auch in den Kérper von Kindern.

Im Kdrper eines durchschnittlichen deutschen Kindes befindet
sich heute ein regelrechter Cocktail aus synthetischen Chemi-
kalien. Etwa 96% der Stoffe sind niemals ausreichend auf ihre
Folgen fiir Umwelt und Gesundheit getestet worden. Somit
sind auch ihre potenziellen Risiken flir Kinder weitgehend
unbekannt. Einige Stoffe sind jedoch bereits aufféllig gewor-
den, wie Flammschutzmittel oder synthetische Moschusver-
bindungen.

Die vorliegende Studie fasst die Gefahren zusammen, die von
synthetischen Chemikalien ausgehen kdnnen und legt dar, wie-
so besonders Kinder gefdhrdet sind. Wie unterscheiden sich die
Kérperfunktionen der Kinder von denen der Erwachsenen?
Welche Rolle spielt z.B. die hohere Atemfrequenz bei Kindern,
wie sieht es mit den Abwehrmechanismen des kindlichen Kér-
pers aus? Die Studie setzt allerdings noch friiher an: Sie
beleuchtet die Gefahrdung fiir Embryo und Fotus im Mutterleib
und stellt unter anderem dar, wie bestimmte, z.B. Krebs erre-
gende Stoffe die sogenannte Plazentaschranke Uberwinden
kénnen. Um an dieser Stelle nur ein Beispiel zu nennen: In der
Plazenta wird besonders haufig das seit vielen Jahren verbote-
ne Alltagspestizid DDT gefunden.

In dieser Studie wird zunéchst dargestellt, wie Kinder mit Che-
mikalien in Kontakt kommen und wie Substanzen, die sie in
Alltagsprodukten umgeben, in ihren Korper gelangen. Das
nachste Kapitel beschreibt, warum Kinder gegeniiber Chemika-
lien empfindlicher sind als Erwachsene. Verschiedene Untersu-
chungen dariiber, wie stark der kindliche Kérper mit Chemika-

lien belastet ist, werden vorgestellt. Im ndchsten Abschnitt
werden verschiedene Gruppen von Substanzen genannt, die
sich als besonders problematisch erwiesen haben und nach-
weislich schadigende Effekte auf den Menschen haben. Im fol-
genden Abschnitt werden dann verschiedene Krankheiten vor-
gestellt, die mit Chemikalien in Verbindung stehen und bei Kin-
dern mehr und mehr zunehmen. Das letzte Kapitel dieser Stu-
die zieht aus den gewonnenen Erkenntnissen Schlisse fiir die
politische Diskussion und stellt Forderungen an die Politik auf.

Es stimmt: Die Datenlage ist eher schwach. Es ist schwierig,
den Zusammenhang zwischen dem Kontakt mit geféahrlichen
Chemikalien und dem Auftreten einer Krankheit einwandfrei
nachzuweisen. Die meisten Gesundheitsstérungen haben eine
Vielzahl von Griinden. AuBerdem treten die meisten Effekte
erst stark zeitversetzt auf. Ein weiterer Grund fiir die schwieri-
ge Beweisfiihrung ist der eklatante Mangel an aussagekrafti-
gen Daten: Zum einen sind die wenigsten Chemikalien jemals
ausreichend auf ihre Folgen fiir die menschliche Gesundheit
getestet worden. Zum anderen stammen die wenigen vorhan-
denen Daten fast alle von Erwachsenen oder von ausgewach-
senen Tieren. Die verschiedenen Stufen in der Entwicklung von
Kindern werden nicht ausreichend beriicksichtigt.

Doch das Fehlen von Daten darf nicht als bequeme Ausrede
benutzt werden, um politische MaBnahmen zu unterlassen.
Zum einen gibt es fiir eine Reihe von Chemikalien schon ein-
deutige Nachweise dafiir, dass sie fiir den Menschen schadlich
sind, zum anderen gebietet das Vorsorgeprinzip, dass auch auf
der Basis von unvollstandigem Wissen gehandelt werden muss.

Das deutsche Grundgesetz gewdhrt jedem Biirger ein ,Recht
auf kdrperliche Unversehrtheit”. Aufgrund der Fiille von Liicken
bei der Risikobewertung von Schadstoffen kann davon ausge-
gangen werden, dass die hier prasentierten Daten erst die Spit-
ze des Eisberges sind, dessen wahres Volumen erst nach weite-
rer Forschung sichtbar werden wird. Die gesellschaftliche Her-
ausforderung ist somit eine zweifache: die Zusammenhange
zwischen der Belastung von Kindern mit Chemikalien und den
daraus resultierenden Krankheiten zu bestimmen, und eine
Strategie zu entwickeln, die verhindert, dass Kinder weiter mit
krankmachenden Chemikalien belastet werden.
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Eine verfehlte Chemikalienpolitik ist eine der Hauptursachen
fiir den Anstieg vieler Krankheiten bei Kindern. Es wird hoch-
ste Zeit, diesem skandalosen Zustand ein Ende zu setzen. Die
Europdische Union verhandelt zur Zeit liber eine Reform ihrer
Chemikalienpolitik. Die neue EU-Gesetzesinitiative REACH
(Registrierung, Evaluierung, Autorisierung von Chemikalien)
soll das bestehende Chemikalienrecht grundlegend reformie-
ren. Die Industrie wiirde dadurch verpflichtet, die Stoffe, die sie
in Mengen liber einer Tonne pro Hersteller pro Jahr produziert
oder importiert, zu registrieren und auf ihre Umwelt- und
Gesundheitsvertrdglichkeit zu testen. Die gefdhrlichsten Che-
mikalien sollen durch unschéddlichere ersetzt werden. Der
BUND und das Netzwerk Kindergesundheit und Umwelt setzen
sich dafiir ein, dass das Gesetz, das voraussichtlich Ende 2006
verabschiedet wird, die Gesundheit unserer Kinder dauerhaft
schiitzt.

12



2 Chemikalien in der Lebensumwelt von Kindern

2.1 Ausmal und Ursachen des Problems

Mehr als 100000 verschiedene Stoffe werden heutzutage in
der EU vermarktet, etwa 30000 von ihnen in Alltagsprodukten
eingesetzt. Kaum zu glauben, aber: 96% dieser Chemikalien
wurden niemals systematisch und verbindlich hinsichtlich
moglicher Auswirkungen auf die menschliche Gesundheit und
die Umwelt untersucht. Selbst flir Substanzen, die in Mengen
tiber 1000 Tonnen pro Hersteller pro Jahr produziert werden,
existieren nur flir 219% Daten Uber ihre Gesundheits- und
Umweltwirkung (Allanou et al., 1999).

Da einige Stoffe trotzdem schon sehr lange eingesetzt werden,
ist die langfristige Wirkung auf Mensch und Umwelt mittler-
weile trotzdem relativ gut bekannt. Dazu gehort z.B. PCB, das
lange Zeit unter anderem als KiihIflissigkeit in Kiihlschranken
eingesetzt wurde. Inzwischen ist bekannt, dass PCB in der
Umwelt nur schwer abgebaut wird und in das Hormonsystem
von Mensch und Tier eingreifen kann - mit schwerwiegenden
Folgen. Mit diesem Wissen ldsst sich das Gefahrdungspotenti-
al fiir Stoffe mit dhnlichen Eigenschaften einschétzen. So gel-
ten heute folgende Eigenschaften als besonders Besorgnis
erregend:

e Keine oder nur sehr langsame Abbaubarkeit (persistent)

® Die Féhigkeit, sich im Gewebe anzureichern
(bioakkumulierbar)

e Die Fihigkeit, Krebs auszulosen (karzinogen)

e Die Fahigkeit, Mutationen auszulGsen (mutagen)

® Die Fahigkeit, die Fortpflanzungsfahigkeit zu beein-
trachtigen und den Fétus zu schidigen (reprotoxisch)

® Die Fahigkeit, in das Hormonsystem einzugreifen
(endokrin)

In Abhangigkeit vom Alter des Kindes kdnnen Schadstoffe liber
die Plazenta, die Atemluft, den Hautkontakt, die Nahrung und
auch uber das in den Mund nehmen oder Ablecken von Dingen
aller Art in den Kérper des Kindes gelangen. Die Schadstoffe
kénnen im Fruchtwasser, in der Muttermilch, in Luft, Wasser
und Boden, im Staub, in Lebensmitteln und auch in oder an All-
tagsprodukten enthalten sein.

Wie Kinder Umweltrisiken ausgesetzt sind

M Physisch M Biologisch M Chemisch

[ [ [
[ [ [
[ [ [
020° 0620° ®620°
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Kiiche-Zimmer Nahrung-Boden Trinken
Hof-StraB3e Objekte Spielen
Nachbarn e, | Mitmenschen | & Schlafen
Hort-Schule  ['@ Tiere o Lernen
Bauernhof Arbeiten
Gemeinde Stébern
Arbeitsstelle Reisen
Okosystem
[
[
[
Atmung, Kérper- Organe,
masse und -grBe, Funktionen,
Aufnahme durch kdrperliche und
die Haut, geistige
Stoffwechsel, sich Entwicklung,
entwickelnde Lernfdhigkeit
und/oder
unreife Systeme

Abbildung 1: Wie Kinder Umweltrisiken ausgesetzt sind
(nach United Nations Environment Programme et al., 2002)

Die Belastungsquellen sind vielféltig (Abb. 1), wirken gleichzei-
tig ein und fiihren zu einem komplexen Gefahrdungspotential.
Auch wei3 man lber mdgliche Kombinationswirkungen ver-
schiedener synthetischer Chemikalien so gut wie gar nichts.
Hier sind noch zusatzliche Gefahrdungen anzunehmen, beson-
ders dann, wenn es sich um Stoffe mit dem gleichen oder ei-
nem sich erganzenden Wirkmechanismus handelt, z.B. den
hormonell wirksamen Substanzen.
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2.2 Aufnahmepfade

Die Wege der Belastung verdndern sich im Laufe des Lebens:
Der Fotus wird lber das Blut der Mutter belastet, das Baby
tiber die Muttermilch und das zahnende Kleinkind liber diver-
se Sachen, die es in den Mund nimmt. Beim Schulkind sind es
vor allem Belastungen im Klassenraum und beim Jugendlichen
Schadstoffe auf der Arbeitsstelle oder in der Freizeit.

2.2.1 Uber die Mutter

Schon im Mutterleib kommt der entstehende Organismus mit
vielen gefdhrlichen Stoffen in Beriihrung. Fiir den Kontakt des
Embryos mit Chemikalien spielt die sogenannte Blut-Plazenta-
schranke eine entscheidende Rolle. Sie trennt den miitterlichen
und kindlichen Blutkreislauf, 1&sst aber Sauerstoff und Nahr-
stoffe hindurch. Bestimmte, ,unerwiinschte” Stoffe werden
durch die Membran zuriickgehalten und kdénnen nicht in das
Blut des Kindes gelangen; das Kind wird also grundsatzlich
durch diesen Mechanismus geschiitzt. Verschiedene Studien
haben allerdings gezeigt, dass eine Reihe von Stoffen die Pla-
zentaschranke tiberwinden kdnnen (Greenpeace, 2005; Envi-
ronmental Working Group, 2005). Dies gilt z.B. fiir Krebs erre-
gende Stoffe (Waalkes et al., 2003). Schlimmer noch: Durch die
Filterfunktion der Plazenta kdnnen sogar harmlose Stoffe in
Krebs erregende umgewandelt werden (Meinhardt & Mullis,
2002). In der Plazenta besonders hiufig gefunden wird immer
noch das seit vielen Jahren verbotene Alltagspestizid DDT, aber
auch das Dauergift Nonylphenol sowie das Flammschutzmittel
Tetrabrombisphenol A, Phthalate (besser bekannt als Weich-
macher) und kiinstliche Moschusverbindungen (Greenpeace,
2005).

Dariiber hinaus kénnen (iber die Nabelschnur oder durch die
Gebarmutterwand gefahrliche Substanzen mit kleinem Moleku-
largewicht in den Organismus des Kindes gelangen. Dazu
zdhlen beispielsweise Alkohole, Kohlenmonoxid oder auch die
polyzyklischen aromatischen Kohlenwasserstoffe (PAK), die oft
in Lacken, Farben oder Klebstoffen als Losungsmittel eingesetzt
werden. Auch Stoffe wie Quecksilber oder Blei kdnnen durch
Nabelschnur und Gebdrmutter zum Embryo gelangen (Hansen
et al., 1990). Dazu kommen Stoffe, die im mitterlichen Fettge-
webe gespeichert wurden, wie polychlorierte Biphenyle (PCB),
die inzwischen |angst verboten sind, aber aufgrund ihrer Lang-
lebigkeit noch immer in den Geweben vorhanden sind. Sie kdn-
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nen wihrend der Schwangerschaft mobilisiert und an den
Embryo oder Fotus weitergegeben werden (European Environ-
ment Agency & World Health Organization, 2002).

2.2.2 Uber den Mund

In den ersten sechs Lebensmonaten nehmen Kinder weitaus
mehr Stoffe auf als Erwachsene. Dabei spielt das Stillen eine
bedeutende Rolle fiir die menschliche Entwicklung, da es nicht
nur die lebensnotwendige Erndhrung darstellt, sondern auch
fiir die Ausbildung der Immunabwehr wichtig ist. Jedoch wird
die stillende Mutter damit auch ungewollt zur Quelle fiir die in
der Muttermilch ebenfalls enthaltenen Riickstéande gefahrli-

Stillen trotz Schadstoffbelastung?

Trotz der Schadstoffproblematik wird Muttermilch als
alleiniges Lebensmittel bis zum Alter von sechs Mona-
ten von der Deutschen Stillkommission pauschal emp-
fohlen, weil die positiven Auswirkungen des Stillens
die mdglichen negativen Effekte bei weitem lberwie-
gen sollen (Tietze, 1997). Kritische Umweltmediziner
sind allerdings der Ansicht, dass eine differenzierte
Stillempfehlung erfolgen sollte, die die Besonderheiten
des individuellen Belastungsprofils beriicksichtigt. So
halt der Deutsche Berufsverband der Umweltmediziner
(dbu) aus umweltmedizinischer Sicht lediglich eine
allgemeine Stillzeit von drei Monaten fiir akzeptabel.
Dieser Zeitraum sei deshalb wichtig, weil bestimmte
Defizite der immunologischen Leistung in dieser
Lebensphase der Sduglinge nur durch Stillen ausgegli-
chen werden kdnnten. Danach konne der Organismus
der meisten Sduglinge solche Leistungen in zuneh-
mendem Umfang selbst erbringen. Nur durch eine spe-
zifische umweltmedizinische Bestandsaufnahme sei es
moglich, Nutzen und Risiko des Stillens individuell
angemessen zu bewerten. Nach Ansicht des dbu soll-
ten Stillempfehlungen nur jeweils auf die einzelne Per-
son bezogen sein und nicht pauschal ausgesprochen
werden. Der durch eine geringere Stillzeit eventuell
verminderte Mutter-Kind-Kontakt kann durch eine
Verstarkung anderer Arten der Zuwendung weitge-
hend kompensiert werden (Deutscher Berufsverband
der Umweltmediziner, 2005).




cher Chemikalien. Im Gegensatz zu Medikamenten, auf die in
den meisten Féllen noch Einfluss durch bewussten Verzicht
genommen werden kann, sind die Belastungen mit Schadstoff-
en das Ergebnis der lebenslangen Belastung der Mutter (World
Health Organization et al., 2006).

Aus diesem Grund ist die Belastung der Muttermilch mit Che-
mikalien besonders Besorgnis erregend. Dabei enthalt Mutter-
milch nicht nur einen Anteil der Schadstoffe, die die Mutter
selbst wihrend der Schwangerschaft liber die Nahrung auf-
nimmt. In ihr befinden sich dariiber hinaus Giftstoffe, die sich
liber Jahre im Fettgewebe der Mutter angesammelt haben und
die nun mobilisiert werden (Gulson et al., 2003). Somit nimmt
der gestillte Sdugling liber die Muttermilch betrachtliche Men-
gen an fettl6slichen Fremdstoffen wie PCB, Dioxine (Neubert,
1994) oder auch Methylquecksilber (European Environment
Agency & World Health Organization, 2002) auf. Die Aufnah-
me dieser Stoffe wahrend des Stillens kann wesentlich héher
sein als die bei Erwachsenen, dies gilt z.B. fiir Dioxine (Bun-
desministerium fir Umwelt, Naturschutz und Reaktorsicher-
heit, 2002). Dennoch kann das Stillen auch beim Entgiften
einiger Schadstoffe eine positive Rolle spielen (World Health
Organization et al., 2006), zudem ist der Chemikalienkontakt
im Mutterleib entscheidender als der wéhrend des Stillens. Die
Verwendung von industriellen Produkten auf Kuhmilchbasis als
Muttermilchersatz kann die Chemikalieneinwirkung auf den
Saugling nicht verhindern, wenngleich die Dioxinkonzentration
in Kuhmilch wesentlich geringer ist als die in Muttermilch
(Neubert, 1994).

Im Alter von ab einem halben bis zwei Jahren wird die Mutter-
milch- und/oder Flaschenfiitterung in der Regel beendet. Den-
noch unterscheidet sich die Erndhrung auch danach noch
immer grundlegend von der der Erwachsenen. Gemessen an
ihrem Kdrpergewicht ist der Konsum von Wasser beispielswei-
se siebenmal héher (Intergovernmental Forum on Chemical
Safety, 2003). Zudem nehmen Kinder im Alter von ein bis fiinf
Jahren - bezogen auf das Kdrpergewicht - drei- bis viermal so
viele Kalorien auf wie Erwachsene. Auch haben Kinder spezifi-
sche Nahrungsvorlieben. So trinkt ein durchschnittlicher Ein-
jahriger wesentlich mehr Fruchtsaft und nimmt bestimmtes
Obst wesentlich hdufiger zu sich als der durchschnittliche
Erwachsene. Folglich ist bei Kindern in diesem Alter die Pesti-

zid- oder Schwermetallaufnahme aus Getreide, Gemiise, Obst
oder Séften besonders hoch. Die Hauptquelle der Chemikalien-
aufnahme stellt jedoch weiterhin die Kuhmilch dar, da auch sie
von Kleinkindern mehr als von Erwachsenen konsumiert wird
(European Environment Agency & World Health Organization,
2002).

Uber die in Milchprodukten enthaltenen tierischen Fette sind
Kleinkinder den fettldslichen organischen Substanzen starker
ausgesetzt als Erwachsene. Zudem besteht bei industriell her-
gestellter Babynahrung grundsatzlich auch die Gefahr einer
Kontamination durch chemische Verunreinigungen. Auch das
Trinkwasser kann unter anderem Substanzen wie Blei, Kupfer
und Pestizide enthalten, die auch in Mengen unterhalb der
zuldssigen Grenzwerte fiir Kleinkinder geféhrlich sein knnen.
Doch die Chemikalienaufnahme iber den Mund ist - auch
unabhédngig von der Erndhrung bei Kleinkindern - entschieden
hoher als bei Erwachsenen. Durch ihr Spielverhalten und ihre
geringe KorpergroBe halten sich Kinder hdufig in Bodenndhe
auf. Da sich viele Giftstoffe in Bodenndhe ablagern und sich im
Hausstaub oder in der Erde ansammeln, fiihrt dieses Verhalten
zu besonders starkem Chemikalienkontakt (Intergovernmental
Forum on Chemical Safety, 2003).

Hinzu kommt, dass kleine Kinder viele Gegenstidnde sowie ihre
Hénde haufig in den Mund nehmen. Dadurch nehmen sie deut-
lich mehr geféhrliche Stoffe auf als dies durch bloBen Haut-
kontakt méglich wére. Dieser Mundkontakt ist besonders bei
vielen Kunststoffen (z.B. Schnuller oder Spielzeug) gefahrlich
(Schneider et al., 2002). H3ufig sind darin Weichmacher ent-
halten, die fiir eine Biegsamkeit des Materials sorgen, aber
auch eine das Hormonsystem schadigende Wirkung haben.
Andere Belastungen mit gefdhrlichen Chemikalien kénnen z.B.
durch den Gebrauch von lindanhaltigen Haarshampoos entste-
hen, die zur Behandlung von Kopflausen und Kratze eingesetzt
werden (Knust, 1998). Auch fiir Kinder ungeeignete Farbstifte
kénnen eine Gefahr darstellen, wenn sie beim Spielen in den
Mund genommen werden, wodurch die Farbstoffe direkt in den
Korper gelangen.
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2.2.3 Uber die Haut

Der stérkste Chemikalienkontakt fiir Neugeborene und S3ug-
linge Uber die Haut entsteht durch die Anwendung von Salben
und Feuchttiichern, vor allem im Genitalbereich. Durch das
gleichzeitige Tragen von Windeln entsteht hier ein weitgehend
abgeschlossener Bereich, wodurch es héufig zu einer besonders
hohen Aufnahme der Inhaltsstoffe aus diesen Produkten
kommt (Schneider et al., 2002). Das ist besonders bei Duft- und
Konservierungsstoffen entscheidend.

Mit zunehmendem Alter hat die Kinderhaut mehr und mehr
Kontakt zu schadstoffhaltigen Putzmitteln, Kdrperpflegemit-
teln oder Bastelartikeln. Beim Krabbeln und Spielen auf dem
Boden kdnnen fettl6sliche Substanzen wie Pestizide liber den
Hausstaub oder aus Teppichen aufgenommen werden (Heine-
meyer & Gundert-Remy, 2002). Gleiches gilt fiir den Boden
beim Spielen im Freien (Schneider et al., 2002).

Auch die Anderung der Kleidungsgewohnheiten kann zu einem
verstarkten Chemikalienkontakt Gber die Haut fiihren. Wah-
rend Kleinkinder von ihren Eltern lberwiegend in Baumwoll-
textilien gekleidet werden, haben altere Kinder ein zunehmend
starkes Interesse an synthetischen Fasern, da sie von Textilien
in intensiven Farben oder mit besonderen Stoffeigenschaften
wie Elastizitdt angezogen werden. Diese Eigenschaften entste-
hen jedoch haufig durch den Zusatz gesundheitsgefahrdender
Stoffe, die in den Materialien nicht fest gebunden sind und
tiber die Haut aufgenommen werden kdnnen.

2.2.4 Uber die Atemluft

Die Belastung der Innenraumluft hat fiir Kinder eine besonders
groBe Bedeutung. Erstens verbringen Kinder, zumindest in den
Industrieldndern, ca. 90% ihrer Zeit in geschlossenen Rdumen,
zweitens ist die Belastung der Innenraumluft fiir viele Schad-
stoffe wesentlich hoher als die der AuBenluft (World Health
Organization et al., 2006).

Neugeborene und Sauglinge sind im Innenraum verstérkt den
Ausgasungen von unter anderem fliichtigen organischen Ver-
bindungen (VOC) aus Baumaterialien und Einrichtungsgegen-
stdnden ausgesetzt. Ausgasungen aus Farben, Lacken oder
auch scharfen Reinigungsmitteln spielen, ebenso wie Tabak-
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rauch, eine wichtige Rolle. Auch ungeeignete Farbstifte kon-
nen Schadstoffe abgeben, die die Kinder einatmen kdnnen.

Im Freien kommen Kinder mit Schadstoffen wie Stickstoffoxi-
den, Ozon, Feinstduben und polyzyklischen aromatischen Koh-
lenwasserstoffen (PAK) in Beriihrung. Aufgrund ihrer geringe-
ren KorpergréBe sind Kinder wesentlich hdheren Konzentratio-
nen von Fahrzeugabgasen ausgesetzt, da sie ndher an der
Emissionsquelle atmen (European Environment Agency &
World Health Organization, 2002).



3 Die besondere Empfindlichkeit von Kindern

Auch aufgrund von Unterschieden in der Physiologie von Kin-
dern wird vermutet, dass ihre Belastung die der Erwachsenen
deutlich iiberschreiten kann. Kinder kénnen durch andere Auf-
nahme- und Ausscheidungsraten sowie einem generell ande-
ren Stoffwechsel gesundheitlich stérker durch Schadstoffe
geféhrdet sein (World Health Organization et al., 2006).

Viele Chemikalien sind in der Lage, die gesunde Entwicklung
von Kindern nachhaltig zu stéren (Papp & Szemere, 1995;
Intergovernmental Forum on Chemical Safety, 2003). Die
besondere Empfindlichkeit von Kindern wird im Wesentlichen
auf folgende Faktoren zuriickgefiihrt (Landrigan et al., 2004):

® Hohere Stoffaufnahme im Verhéltnis zum Kdrpergewicht,

® Unausgereifte kindliche Stoffwechselvorgdnge, wodurch
Kinder Schadstoffe weniger gut zerlegen und ausscheiden
kénnen,

® Wachstum der Kinder, wodurch sich die Zellen haufiger
teilen und daher auf Schadstoffe besonders empfindlich
reagieren.

Diese allgemeine Erkenntnis hat allerdings in den verschiede-
nen Entwicklungsphasen des Kindes unterschiedliche Bedeu-
tung. In dem jeweiligen Entwicklungsstadium haben Kinder
eine besondere - oft einzigartige - Empfindlichkeit gegeniiber
synthetischen Chemikalien (Intergovernmental Forum on Che-
mical Safety, 2003; Stein, 2002; Tong, 1996). Das bedeutet,
dass Kinder in bestimmten ,Fenstern der Empfanglichkeit"
besonders anfillig fiir die schddliche Wirkung einzelner Stoffe
sind (Schneider et al., 2002; European Environment Agency &
World Health Organization, 2002).

3.1 Allgemeine Griinde fiir hohere Empfindlichkeit bei Kindern

3.1.1 Stoffwechsel

Viele der kindlichen Stoffwechselvorgdnge sind in den ersten
Monaten nach der Geburt noch unreif - verglichen mit denen
von Erwachsenen. Stoffwechsel- und Ausscheidungsraten sind
bei Neugeborenen grundsatzlich geringer als bei Erwachsenen.
Der Kdrper nimmt die meisten Schadstoffe leichter auf als dies
bei Erwachsenen der Fall ist und kann sie weniger gut zerlegen
und ausscheiden.

Kinder nehmen chemische Stoffe in der Regel auch schneller
auf als Erwachsene. Das ist zum einen durch die erhdhte Nah-
rungs-, Wasser- und Luftaufnahme pro Kérpergewicht begriin-
det. Sduglinge, die nicht mehr gestillt werden, nehmen bezo-
gen auf das Kérpergewicht ca. fiinfmal soviel Trinkwasser auf
wie Erwachsene. Auch die Luftaufnahme eines ruhenden Séug-
lings ist zweimal so groB wie die eines Erwachsenen pro Kilo-
gramm Korpergewicht. Bei einem strampelnden oder schreien-
den S&ugling erhdht sich das Atemminutenvolumen noch um
ein Vielfaches (Bennett et al., 1996). Durch die gréBere und
durchlédssigere Hautoberflache wird auBerdem bei Neugebore-
nen fiir viele Substanzen eine stark erhohte Chemikalienauf-
nahme Uber die Haut angenommen (Plunkett et al., 1992,
European Environment Agency & World Health Organisation,
2002). Hierzu trigt vermutlich auch die héhere Feuchtigkeit
der Haut bei (Emery & Mithal, 1969). Auch sind die meisten
Zellen bei Kleinkindern kleiner und haben eine groBere Ober-
flache im Verhéltnis zur Masse als bei Erwachsenen, wodurch
die Einwirkung von Chemikalien verstirkt wird (National Re-
search Council, 1993). Stoffe, die eine hohe Fettldslichkeit
besitzen, werden besonders gut aufgenommen (Nau, 1994).
Zum anderen sind die Schutzmechanismen zur Abwehr von
Stoffen oft noch nicht voll entwickelt. Da die Blut-Hirn-
Schranke erst im dritten Lebensjahr voll ausgereift ist, konnen
bei Kindern beispielsweise fettldsliche Chemikalien leichter das
zentrale Nervensystem beeintrachtigen (Timbrell, 2000).

Die Verteilung von Chemikalien im Kdrper hdngt von verschie-
denen Faktoren ab: dem Wasser- und Fettanteil im Korper, der
Durchldssigkeit der Zellmembran, dem Blutkreislauf und dem
Bindungsverhalten des kindlichen Kdrpers an EiweiBstoffe. All
dies ist bei Kindern und Erwachsenen unterschiedlich ausge-

pragt.

Foten und Neugeborene haben einen deutlich hdheren Was-
seranteil im Korper als Erwachsene: Er liegt bei Neugeborenen
bei 75% und bei Féten sogar noch wesentlich hoher (Rascher
& Kruse, 2003). Dieser hihere Wassergehalt des kindlichen
Korpers fiihrt zu einer schnelleren Verteilung wasserldslicher
Substanzen. Umgekehrt hat der kindliche Organismus fiir fett-
|6sliche Substanzen meist ein kleineres Verteilungsvolumen als
der erwachsene Korper (Nielsen et al., 2001), weswegen Stoffe
wie PCB oder Dioxine in héheren Blut- und Organkonzentra-
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tionen vorliegen konnen (de Zwart et al., 2002). Auch die Bin-
dung von Stoffen an EiweiBsubstanzen des Korpers ist sehr
entscheidend, da nur ungebundene Stoffe das GefdBsystem
verlassen und in andere Gewebe eindringen kdnnen.

Aus diesen Griinden ist es z.B. vdllig unbestritten, dass Medi-
kamente flr Kinder anders zusammengesetzt und dosiert sein
miissen als fiir Erwachsene (Reed, 2000).

Viele chemische Stoffe werden im Kdrper durch bestimmte
Enzyme umgewandelt und dabei aktiviert oder entgiftet. Die
Fahigkeiten eines Kindes, Giftstoffe zu zerlegen und auszu-
scheiden, unterscheiden sich von denen eines Erwachsenen.
Die Aktivitat dieser Enzyme ist bei Féten und Neugeborenen im
Vergleich zu Erwachsenen sehr vermindert, woraus eine redu-
zierte Entgiftungsleistung folgen kann. Sie erreicht aber schon
innerhalb eines Monats die Aktivitdt von Erwachsenen (Cres-
teil, 1998). Auch die Nieren sind noch bis zu einem halben
Lebensjahr nicht vollstindig ausgereift (Schwartz et al., 1976).
Hieraus resultiert in den ersten sechs bis zwdlf Lebensmonaten
eine verlangsamte Abbaurate fiir bestimmte Stoffe (Nau 1994).
Leber und Nieren beginnen erst nach und nach ihre Aktivitat
und erreichen erst im Alter von einem Jahr das Erwachsenen-
niveau (Timbrell, 2000). Auch die Stoffausscheidung iiber die
Galle ist wéhrend des ersten Lebensmonats des Sduglings noch
nicht voll entwickelt (de Zwart et al., 2002), was ebenfalls zu
einer Verzégerung der Fremdstoffausscheidung flihren kann.
Auch wenn manche Stoffe von Kindern besser ausgeschieden
werden, so haben giftige Chemikalien in den meisten Fallen
fiir Kinder viel schwerwiegendere Auswirkungen (Spielberg,
1992; Gray et al.,, 1991). So sind z.B. die Halbwertszeiten von
Schadstoffen aufgrund einer noch niedrigeren Leberfunktion
langer (World Health Organization et al., 2006).

3.1.2 Wachstum

Wahrend der Schwangerschaft, in den ersten drei Lebensjahren
und dann noch einmal wahrend der Pubertdt wachsen viele
Organsysteme sehr stark. Das gilt vor allem fiir das Nervensy-
stem, aber auch fiir die Lunge, das Immunsystem und die Fort-
pflanzungsorgane. Wéhrend dieser Zeit werden Strukturen
entwickelt und lebensnotwendige Verknilipfungen hergestellt.
In diesen fiir die Organentwicklung so kritischen Prozessen ist
das Zusammenspiel der beteiligten Zellen von groBer Bedeu-
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tung und gegeniiber Stérungen von auBerhalb auBerordentlich
empfindlich. So miissen die Zellgruppen eine ausreichende
Fahigkeit haben, die fiir eine korrekte Entwicklung notwendi-
gen Botschaften zu ganz speziellen Zeiten und Orten zu sen-
den, um andere Zellgruppen entsprechend richtig zu beeinflus-
sen (World Health Organization et al., 2006).

Aus dem vermehrten Zellwachstum folgt ein hoheres Risiko fiir
Verdnderungen am Erbgut, da sich bei jeder Zellteilung auch
der Zellkern mit der gesamten Erbinformation verdoppeln
muss. In dieser Phase sind die Zellen fiir Chemikalien besonders
anféllig. Die empfindlichen Entwicklungsprozesse konnen
leicht gestort werden. Auch sind die sich entwickelnden Syste-
me nicht darauf ausgerichtet, Beschdadigungen zu reparieren,
die von Umweltschadstoffen verursacht worden sind.

Unabhdngig davon, dass wachsende Zellen und sich ent-
wickelnde Organe besonders empfindlich sind, bringt das
schnelle Wachstum der Kinder noch einen weiteren Nachteil
mit sich. Kinder nehmen viele Stoffe auf, um ausreichend an
GroBe und Gewicht zulegen. Die durch das Wachstum beding-
te hohere Stoffwechselaktivitdt verschiedener Gewebe kann
folgerichtig auch zu einer verstarkten Aufnahme von Schad-
stoffen fiihren, was insbesondere bei Geweben mit einer hohen
Zellteilungsrate als bedenklich eingestuft werden muss. Da
sich der kindliche Organismus noch im Aufbau befindet, kon-
nen sie bestimmte Schadstoffe aufnehmen und einlagern, die
Erwachsene ausscheiden. Untersuchungen zu Blei haben
gezeigt, dass Kleinkinder von einer bestimmten Menge 509%
aufnehmen und einlagern, wahrend Erwachsene nur 5-159%
aufnehmen (Goyer, 1996; United States Department of Health
and Human Services & Agency for Toxic Substances and Disea-
se Registry, 2002).

3.2 Empfindlichkeit in verschiedenen Entwicklungsstufen

Die Aufnahmefdhigkeit, Verteilung, Umwandlung und Aus-
scheidung von Chemikalien hingt von der Entwicklungsstufe
des Kindes ab. Daher kann auch die Empfindlichkeit von Kin-
dern bei Betrachtung desselben Schadstoffes in den verschie-
denen Entwicklungsphasen variieren. Die Ursachen fiir die
Unterschiede resultieren, neben dem altersbezogenen Verhal-
ten, vor allem aus altersbedingten kdrperlichen Empfindlich-



Altersspezifische Empfindlichkeiten und Empfang-
lichkeiten (European Environment Agency &
World Health Organization &, 2002)

Empféngnis

® Schidigung der miitterlichen oder véterlichen
Fortpflanzungsorgane einschlieBlich des Eies
und der Samenzelle

® Direkte Schadigung im Mutterleib

Embryo und Fdtus

® Gewebe ist sehr anfallig gegeniiber Stérungen:
Anomalien- und Krebsentstehung

® Plazentagédngige Schadstoffe

Neugeborenes

® Organe und Gewebe, Zentralnervensystem,
Lunge und Blut wachsen weiterhin stark

® Magen-Darm-Trakt ist noch unreif

e Spezifische Erndhrung: Stillen, Fertignahrung
(Milch, Wasser)

® Haut ist sehr durchldssig

Kleinkind bis zum Alter von drei Jahren

® Relatives Atemvolumen und Kalorieneinnahme
pro Kérpergewicht ist héher

e Spezielle Erndhrungsweisen

e Spielverhalten

Vorschul- und Schulkind

e Spezielle Innenraum- und AuBenluftschadstoffe
in Kindergarten und Schule

e Freizeitverhalten

Jugendliche

e Spezifische Funktions- und Entwicklungsstérungen
(keine Empfindlichkeit)

® Erhdhte Risikobereitschaft

keitsunterschieden. Um den Besonderheiten der einzelnen Ent-
wicklungsstadien gerecht zu werden, ist eine Unterteilung in
verschiedene Altersgruppen sinnvoll, auch wenn bestimmte
Verhaltensweisen, Aufnahmepfade und Entwicklungsphasen
individuell unterschiedlich lange ausgepragt sind und die
Altersgruppen daher nicht immer scharf voneinander abge-
grenzt werden kénnen (Umweltbundesamt, 2004). Leider sind
die von verschiedenen Institutionen vorgenommenen Untertei-
lungen nicht immer ganz identisch und somit teilweise nicht
unmittelbar miteinander vergleichbar.

3.2.1 Fotus

Bei schiddlichen Einfliissen wahrend der Schwangerschaft liegt
fiir das Kind meist keine hohere Belastung als flir die Mutter
vor. Der sich schnell entwickelnde Organismus weist jedoch
eine héhere Empfindlichkeit auf, wodurch Konzentrationen, die
fiir die Mutter noch unproblematisch sind, fiir das Kind bereits
schadliche Wirkungen haben kdnnen. Embryos sind aufgrund
der raschen Zellteilung und -spezialisierung besonders empf-
indlich fiir Chemikalien. Chemikalieneinwirkung wéhrend der
Schwangerschaft kann daher zu diversen schwerwiegenden
Entwicklungsstérungen fiihren (Peden, 2002; Shepard, 2001).
In den ersten 15 Tagen reagieren die Zellen nach dem ,Alles-
oder-nichts-Prinzip" Nach Chemikalieneinwirkung sterben sie
entweder ab oder sie iiberleben mit oder ohne Defekt (Czeizel,
1973). In der zweiten bis zehnten Woche entwickeln sich die
Organe. Wenn in dieser Phase Chemikalien, die Entwicklungs-
storungen hervorrufen kdnnen, die Plazenta durchdringen,
sind wesentliche Missbildungen die Folge; hohere Konzentra-
tionen fiihren zum Tod (Matsumoto, 1965). In der elften
Woche bis zur Geburt kdnnen Chemikalien zu einem verringer-
ten Wachstum fiihren oder bestimmte zentrale Funktionen und
Entwicklungen storen. Dies kann zu diversen Stérungen beitra-
gen: zu auffallig gehemmter geistiger Entwicklung, aber auch
zu zundchst unauffalligeren, aber nichtsdestotrotz ein norma-
les Leben beeintrichtigenden, Enzymabnormalitaten (Ungvary,
1995).
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(Miller et al.,
2002) Alter in Jahren
3.2.2 Siugling

Auch Sauglinge sind durch ihr schnelles Wachstum besonders
empfindlich. Gesunde Kinder verdoppeln ihr Gewicht in den
ersten sechs Monaten und verdreifachen es in den ersten zwdlf
Monaten (Intergovernmental Forum on Chemical Safety,
2003). Aus verschiedenen Griinden kénnen sich auch im Laufe
der Entwicklung die Konzentrationen der Schadstoffe im Kor-
per verandern. Diese sogenannten toxikokinetischen Besonder-
heiten im Vergleich zu Erwachsenen resultieren aus folgenden
Unterschieden: geringeres Kdrpergewicht, groBeres Verhéltnis
von Kdrperoberfldche zu Kérpergewicht, unterschiedliche Lun-
genanatomie, hohere Herzleistung, hoherer Blutfluss im Gehirn
und niedrigere Durchblutung der Nieren bis zum fiinften Le-
bensmonat (Schneider et al., 2002). Sie fiihren zu einer unter-
schiedlichen Dauer der Ausscheidung von Chemikalien aus
dem Blut und zu einem unterschiedlichen Zeitraum, der
bendtigt wird, um die Belastung auf die Halfte zu reduzieren.
So werden z. B. Medikamente bei Kindern im Alter zwischen 2
Monaten und 18 Jahren um einen Faktor von 3,2 geringer
abgebaut als bei Erwachsenen (Ginsberg et al., 2002; Hattis et
al., 2003). Bis zum Alter von einem Jahr kénnen Schadstoffe
nur eingeschrankt durch Bindung an EiweiBstoffe des Korpers
unschidlich gemacht werden (Rdper & Lauven, 1999).
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Haufig sind es neben der biologischen Empfindlichkeit auch die
charakteristischen Lebensbedingungen und Verhaltensweisen
von Sduglingen, die einen bedeutenden Einfluss auf die Auf-
nahme von Schadstoffen haben (United States Environmental
Protection Agency, 2000).

3.2.3 Kleinkind

Im Kleinkindalter spielt die relativ hohe Aufnahme von Stoffen
immer noch eine groBe Rolle. Neugeborene und Kleinkinder
haben gegeniiber Erwachsenen weniger Lungenbldschen und
eine hohere Atemfrequenz (Abb. 2). Insbesondere im ersten
Lebensjahr wachsen die Bldschen in den Lungenverdstelungen
rapide, was sich noch bis zum Alter von zwdlf Jahren konstant,
aber langsamer fortsetzt (Emery & Mithal 1969). Da die Atem-
frequenz im Verhéltnis zur Oberflache der Lunge beim Klein-
kind mit 133 Milliliter pro Minute pro Kilogramm Kdérperge-
wicht pro Kubikmeter (ml/min/kg KG/m3) signifikant hoher ist
als beim Erwachsenen mit 2 ml/min/kg KG/m3, ist die Lunge
von Kleinkindern einer groBeren Belastung durch Luftver-
schmutzung ausgesetzt (Bennett et al., 1996). Kinder nehmen
aufgrund ihres hohen Atemvolumens bei gleicher Schadstoff-
konzentration mehr Chemikalien aus der Luft auf als Erwach-



sene (Schneider et al., 2002). Da der Bronchialbaum noch nicht
so fein strukturiert ist und die Anzahl der Alveolen (Lungen-
bldschen) und ihre GréBe kleiner sind, ist die Aufnahme von
Luftschadstoffen noch wesentlich gréBer als es die Berech-
nung des Atemminutenvolumens vermuten ldsst - bezogen auf
die Alveolaroberfliche pro Kilogramm Kérpergewicht (Snod-
grass, 2001; Heinemeyer & Gundert-Remy, 2002).

Auch die Nahrungsmittelaufnahme ist - bezogen auf das Kor-
pergewicht — im Kleinkindalter noch immer zwei- bis vierfach
erhoht. Kleinkinder nehmen sogar fiinfmal soviel Trinkwasser
auf.

Gleichzeitig sind die Organe im friihen Entwicklungsstadium
besonders anfillig fiir chemische Stoffe (Spielberg, 1992; Gray
et al.,, 1991). Zwar kénnen Kinder in diesem Alter im Gegensatz
zu Erwachsenen bestimmte Giftstoffe schneller umwandeln
und ausscheiden. Entsteht bei der Umwandlung durch den
Stoffwechsel allerdings eine Substanz, die ebenfalls oder sogar
in hoherem MaBe giftig ist, kdnnen Kinder starker gefahrdet
sein (Heinemeyer & Gundert-Remy, 2002; Schneider et al.,
2002).

Auch die Entwicklung von Intelligenz, Persénlichkeit und sozia-
lem Verhalten verlduft in den ersten Lebensjahren besonders
schnell. Man geht davon aus, dass die Hélfte der intellektuel-
len Entwicklung bis zum Alter von vier Jahren vollzogen ist.
Entsprechend beunruhigend ist es, dass Umwelteinfliisse das
Gehirn weit mehr beeinflussen kdnnen als lange Zeit ange-
nommen wurde. Chemikalien kdnnen also die geistige Ent-
wicklung gerade in dieser Phase stark beeintrachtigen (Weiss,
2000; Stein, 2002).

3.2.4 Pubertat

Noch bis zur Pubertét konnen Kinder auf Schadstoffe empfind-
licher reagieren als Erwachsene, da sich bis zu diesem Zeitraum
sowohl das Nervensystem als auch das Immun- und Hormon-
system noch in der Entwicklung befinden (Selevan et al., 2000).
Wahrend der Pubertdt ist der Kdrper sogar noch einmal beson-
ders empfindlich, weil er sich in dieser Zeit stark verandert. Er
ist daher sehr anféllig insbesondere fiir hormonell wirksame
Schadstoffe.

Inzwischen wird in vielen Teilen der Welt beobachtet, dass die
Pubertdt bei Madchen deutlich friiher einsetzt als noch vor
wenigen Jahren. Inzwischen mehren sich zudem die Anzeichen
dafiir, dass diese Entwicklung in den letzten Jahrzehnten eine
Beschleunigung erfahren hat. Mehr und mehr werden hormo-
nell wirksamen Substanzen fiir den zunehmend friiheren
Pubertdtsbeginn junger Méadchen verantwortlich gemacht
(Herman-Giddens et al., 1997).

Beispielhaft sollen hier kurz vier Studien vorgestellt werden:
Eine europdische Untersuchung belegt bei Einwandererkindern
aus Asien und Stdamerika einen Pubertdtsbeginn schon im
Alter von acht Jahren. Einige Madchen der untersuchten Grup-
pe hatten in diesem Alter bereits eine beginnende Brustent-
wicklung und erste Monatsblutungen (Krstevska-Konstantino-
va et al., 2001). Zu &dhnlichen Ergebnissen kommt eine italieni-
sche Studie, in der eine vorgezogene Pubertdt bei Jungen wie
MZdchen festgestellt wurde (Massart et al., 2005). Als Ursache
diskutieren die Autoren jeweils hohe Belastungen mit hor-
monahnlichen Stoffen. Auch eine Untersuchung iber die
regionale Verteilung der sehr friih einsetzenden Pubertdt in der
Toskana belegt die stérkste Erhdhung in einzelnen landlichen
Ortschaften, in denen eine hohe lokale Belastung mit hormo-
nellen Schadstoffen herrschte (Massart et al., 2005). Und auch
bei Jugendlichen aus Indien und Sri Lanka wurde in Untersu-
chungen festgestellt, dass die auffallende Vorverlegung der
Pubertdt einhergeht mit einer hdheren Blutbelastung mit DDE,
einem Abbauprodukt von DDT (Parent et al., 2005).

Chemikalien kénnen jedoch auch die entgegengesetzte Wir-
kung haben: In Tierversuchen an Ratten und in einer Studie an
US-amerikanischen Méddchen konnte gezeigt werden, dass eine
Belastung mit Blei zu einem verspateten Eintritt der sexuellen
Reife fiihren kann (Ronis et al., 1998; Ashby et al., 2002; Wu et
al., 2003; Selevan et al. 2003).
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Umweltexposition gegeniiber Chemikalien und empfindliche Fenster wéahrend verschiedener Entwicklungsstadien
(Bearer, 1995; European Environment Agency & World Health Organization, 2002)

Entwicklungsstadium

Charakteristikum

Exposition

Magliche Schaden

Empféngnis Unkenntnis Gber Exposition Alle Umweltschadstoffe Potenzielle Gentoxizitat
der Ei-/ Samenzellen
Schwangerschaft Durchlassige Alle Umweltschadstoffe Potenzielle Teratogenizitat
Plazentaschranke (Fruchtschddigung) wihrend
der Embryonalentwicklung
(verschiedene Organe)
Kleinkind Orale Entdeckungsphase, Nahrung (Muttermilch, Mégliche Schadigung
(0-3 Jahre) Krabbeln, Laufen, Fertig-Baby-Nahrung) des Gehirns und der Lunge,

einseitige Erndhrung

Innenraumluft, Trinkwasser
M&bel, Spielzeug

allergische Sensibilisierung

Vorschul- und Schulkind
(4-13 Jahre)

Wachsende Unabhangigkeit,
wachsender Aktionsradius
(Kindergarten, Schule,
Freizeit)

Mégliche Schadigung
des Gehirns und der Lunge

Jugendliche
(14-18 Jahre)
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Pubertat, Wachstumsschiibe,
risikoreiches Verhalten

Nahrungsmittel, AuBen-
und Innenraumluft, Wasser

Gehirn, Lunge,
Entwicklungsstérungen,
psycho-soziale Auffallig-
keiten



4 Belastung von Kindern mit Chemikalien

2 ol

Baby-x?

4.1 Langlebigkeit und Anreicherung

Im menschlichen Blut, im Fettgewebe, in der Leber und im Urin
lassen sich unzahlige synthetische Chemikalien nachweisen. Die
Stoffe werden schon wahrend der Schwangerschaft auf die
Foten lbertragen. Auch in der Muttermilch sind bereits liber 300
verschiedene synthetische Chemikalien gefunden worden. Einige
synthetische Chemikalien werden nur sehr langsam biologisch
abgebaut. Sie entweichen aus den Materialien, in denen sie nur
begrenzt gebunden sind, kdnnen Gber die Nahrung, die Haut und
die Atemluft aufgenommen werden und sich im menschlichen
Gewebe anreichern. Die Konzentration gefahrlicher Chemikalien
im Kaorper steigt, je hoher ein Lebewesen in der Nahrungskette
steht. Einige Substanzen, insbesondere fettldsliche Chemikalien
und Schwermetalle, kdnnen in tierischen Geweben Konzentra-
tionen erreichen, die um mehrere tausendmal hoher sind als die-
jenigen im Wasser, Boden oder Schlamm. Das bedeutet auch,
dass die Konzentration der Stoffe im menschlichen Kérper sehr
schnell hoher werden kann als die in der Nahrung. Noch stéarker
trifft dies auf den gestillten Sdugling zu, der sich von Mutter-
milch, also bereits ,menschlichen” Produkten erndhrt, und somit
an der Spitze der Nahrungskette steht (Abb. 3).

4.2 Ergebnisse verschiedener Untersuchungen

Schadstoffanalysen kénnen in Urin, Blut, Négeln, Speichel,
Haaren, Zéhnen und Kot erfolgen. Fiir Messungen zur Bela-
stung von Miittern wird auBerdem Fruchtwasser und Mutter-
milch herangezogen. Alle diese Analysen kdnnen Aufschluss
iber die Belastung von Ungeborenen und Neugeborenen
geben. Zur Ermittlung der Belastung im Mutterleib werden
auBerdem Messungen im Nabelschnurblut und im Kindspech
genutzt, zu der Belastung in friihen Kindheitstagen auch erste
Zshne (World Health Organization et al., 2006). Die Ergebnisse
zeigen deutlich, dass Kinder den verschiedensten Stoffen nicht
nur ausgesetzt sind, sondern dass sie tatsachlich einen beacht-
lichen Teil der Chemikalien in ihren K&rper einbauen.

4.2.1 Nabelschnurblut

Gefahrliche Chemikalien sind im Blut von Schwangeren weit
verbreitet und werden Uber die Nabelschnur auf das ungebore-
ne Kind Gbertragen. Bei einer Untersuchung in Grénland wur-
den im Nabelschnurblut sogar héhere Konzentrationen von
Methylquecksilber als im miitterlichen Blut gefunden (Hansen
et al., 1990).

Abbildung 3:
Anreicherung
von Schadstoffen
entlang der Nah-

rungskette. (nach
Frau-x? Colborn et al.,

. 1996)
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Zwei Studien zum Chemikaliengehalt der Nabelschnur aus dem
Jahr 2005 haben erstmals dafiir gesorgt, dass konkrete Mess-
ergebnisse vorliegen. Wenn auch die Ergebnisse aufgrund der
geringen Anzahl von Proben nicht statistisch abgesichert sind,
geben sie doch Anhaltspunkte fiir den Grad der tatsachlichen
Belastung. Die US-amerikanische Studie der Environmental
Working Group (EWG) untersuchte zehn Neugeborene auf ins-
gesamt 413 Schadstoffe. In der von Greenpeace und dem
World Wide Fund for Nature (WWF) in Zusammenarbeit mit
der niederldndischen Universitdtsklinik Groningen durchge-
fiihrten Untersuchung wurden 27 Nabelschnurblutproben auf
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Tabelle 1: Chemikalien im Nabelschnurblut (Environmental Working Group, 2005)

Quelle

Chemische Familie

Zahl der gefundenen
Chemikalien (Spanne)

Noch in Verwendung 47 (23-38)
Pestizide Organochlor-Pestizide 7 (2-6)

StoB und Wasser abweisende Beschichtun- | Perfluorierte Verbindungen 8 (4-8)

gen fiir Kleidung, Haushaltswaren, Mdbel

u.d. (z.B. Goretex®, Teflon®, Scotchgard®)

Flammschutzmittel in elektronischen Polybromierte Diphenylether (PBDE) 32 (13-29)
Geraten (TV, PC) und Mébeln

Bereits verbotener bzw.

eingeschrinkter Gebrauch 212 (111-185)
Verbotene Pestizide Organochlor-Pestizide 14 (7-14)
Elektrische Isolatoren Polychlorierte Biphenyle (PCB) 147 (65-134)
Industriell eingesetzte Flammschutz- Polychlorierte Naphtaline 50 (22-40)
mittel, Pestizide, Isolatoren

Abfall- und Beiprodukte 28 (6-21)
Miillverbrennung, Abfall bei Dioxine und Furane 18 (5-13)
Plastikherstellung

Kfz-Abgase, Emissionen durch Polyzyklische aromatische 10 (1-10)
fossile Brennstoffe Kohlenwasserstoffe

Kraftwerke (Kohle) Methylquecksilber 1 (1)
Summe der Chemikalien 287 (154-231)

kiinstliche Moschusverbindungen, Alkylphenole, Bisphenol A,
bromierte Flammschutzmittel, perfluorierte Verbindungen, Ph-
thalate (Weichmacher), Organochlor-Pestizide und Triclosan
untersucht (Environmental Working Group, 2005; Greenpeace,

2005).
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Im Blut von Neugeborenen aus den USA wurden 287 verschie-
dene synthetische Stoffe nachgewiesen (Tab. 1). Davon gelten
180 als Krebs erregend, 217 sind als toxisch fir Gehirn und
Nervensystem eingestuft. 208 der gefundenen Chemikalien
haben sich im Tierversuch als Frucht schddigend erwiesen, d.h.
sie kdnnen zu Geburtsdefekten und Entwicklungsstorungen

fiihren (Environmental Working Group, 2005).



Die wichtigsten Ergebnisse der europdischen Studie sind:

e Viele langst weltweit verbotene Stoffe wie die beriichtig-
ten Pestizide DDT und Hexachlorbenzol (HCB) wurden
noch immer in ca. 75% aller Blutproben festgestellt, in
Konzentrationen bis zu 0,68 ng/g (HCB).

Allerdings waren auch neuere Stoffe wie die Perfluorierten
Verbindungen Perfluoroktansulfonsulfonat (PFOS) und
Perfluoroktansiure (PFOA) mit einer Ausnahme in allen
Blutproben enthalten. Der Hochstwert im Nabelschnurblut
war 0,2 ng/g PFOS und 2,3 ng/g PFOA.

Nonylphenol wurde in 12 von 17 Nabelschnurblutproben
in Konzentrationen zwischen 0,8-1,0 ng/g festgestellt.
Dieser Stoff ist ein Abbauprodukt von Nonylphenolethoxy-
lat, das besonders in industriellen Reinigungsmitteln zum
Einsatz kam.

In 24 von 27 Nabelschnurblutproben wurde DEHP festge-
stellt, in Konzentrationen von bis zu 4004 ng/g.

In 1 von 27 Nabelschnurblutproben wurde mit 0,05 ng/g
das hdufig verwendete bromierte Flammschutzmittel
Tetrabrombisphenol A (TBBA) festgestellt. Es ist das erste
Mal, dass dieser relativ neue Stoff im Nabelschnurblut

nachgewiesen wurde.

®|n 26 von 27 Nabelschnurblutproben konnte bis zu
1,6 ng/g Galaxolide (HHCB) nachgewiesen werden, das zu
den kiinstlichen polyzyklischen Moschusverbindungen
gehort. Moschusambrette, in Kosmetika seit 1995 EU-weit
verboten, wurde immerhin noch in zwdlf Nabelschnur-
blutproben in Konzentrationen zwischen 0,06 und 0,25
ng/g nachgewiesen.

4.2.2 Muttermilch

Muttermilch gilt immer noch als das beste Nahrungsmittel fiir
den Séugling. Umso besorgniserregender ist es, dass darin bis
zu 300 synthetische Chemikalien enthalten sind (Bund fiir
Umwelt und Naturschutz Deutschland, 2005), die an den
Saugling weitergegeben werden. Schon in jungen Jahren kann
dadurch die Chemikalienbelastung des Kindes héher sein als
die der Mutter.

Ein Beispiel hierfiir ist der Stoff Diethylhexylphthalat (DEHP).
Obwohl der Stoff nicht bioakkumulierbar ist, finden sich in der
Muttermilch Riickstdande von 80-160 Mikrogramm pro Kilo-

gramm (pg/kg) (Gruber et al., 1998). Diese Menge stammt
allein aus dem tdglichen Umgang mit DEHP in Alltagsproduk-
ten der Mutter wahrend der Stillphase. Aus dieser Menge
lésst sich eine Aufnahme dber den Mund bei gestillten Saug-
lingen von bis zu 21ug DEHP pro Kilogramm Kdrpergewicht
ableiten (Bundesinstitut fiir gesundheitlichen Verbraucher-
schutz und Veterinirmedizin, 1999; Meek & Chan, 1994),
wodurch die tolerierbare tigliche Dosis (Tolerable Daily Intake,
TDI) des niederldndischen Nationalen Instituts fiir Volksge-
sundheit und Umwelt (RIVM) um das Vierfache iiberschritten
wird (Baars et al., 2001; Poon, 1997). Bei Kleinkindern sieht es
noch schlechter aus: Sie nehmen zusétzlich durchschnittlich
200 pg DEHP pro Kilogramm Kérpergewicht durch Kauen und
Lutschen an Plastikgegenstanden auf, sowie tdglich 79-340
DEHP ug pro Kilogramm Kérpergewicht iiber die Haut (Scien-
tific Committee for Toxicity, Ecotoxicity and the Environment,
1998; Consumer Product Safety Commission, 2001).

Eine andere Studie hat eine durchschnittliche tdgliche DEHP-
Aufnahme aus der Menge der im Urin gefundenen Abbaupro-
dukte ermittelt. Kinder waren doppelt so hoch belastet wie
Erwachsene (Koch et al., 2003). Ein anderes Forscherteam kam
sogar zu dem Schluss, dass gestillte Sduglinge sechsmal so viel
DEHP wie Erwachsene aufnehmen (Meek & Chan, 1994).

Zusatzlich nimmt die Belastung der Muttermilch mit Flamm-
schutzmitteln zu. Das geht aus einer schwedischen Studie her-
vor, die Muttermilch in den Jahren 1972 bis 1997 untersucht
hat. Die Konzentration von Polybromierten Diphenylethern
(PBDE) hat sich demnach etwa alle fiinf Jahre verdoppelt und
erreichte 1997 einen Wert von 4 ug/kg Milchfett, inzwischen
sind die Werte allerdings riickldufig. (Norén & Meironyté,
1998; 2000; Meironyté et al., 1999; Meironyté & Norén, 2001).
Aus einer englischen Studie geht jedoch hervor, dass dort mehr
als die Halfte der untersuchten Frauen PBDE-Gehalte von 6
ng/g Fett oder mehr in der Muttermilch hatten (Kanasakie,
2003). Frauen in den USA haben sogar das 10-70fache an
Flammschutzmittelriickstdnden in der Muttermilch, da dort die
Brandschutzvorschriften strikter sind und diese Mittel noch
haufiger in Alltagsgegenstanden wie Matratzen, Vorhdngen und
Bettwische zu finden sind (She et al., 2004).

25



Kinder besser schiitzen

Tabelle 2: Mittelwerte und Referenzwerte persistenter Organochlorverbindungen in Frauenmilch aus Deutschland
in mg/kg Milchfett (Bundesinstitut fiir gesundheitlichen Verbraucherschutz und Veterinirmedizin, 2000)

Riickstand Mittlerer Gehalt Mittlerer Gehalt 95. Perzentil Referenzwert 3
1979/81 1997 1997
> DDT 1,83 0307 0,867 097
HCB 114 0,07 0,17 03
B-HCH 033 004 0,11 0,1
= PCB 172 0,49 1 0941 121
PCDD/PCDF 30,6 2 1293) 23,03 keiner
ng I-TEQ/kg Fett ng I-TEQ/kg Fett ng I-TEQ/kg Fett

1) Nur Werte aus den alten Bundesldndern enthalten; 2) Daten fiir den Zeitraum 1986-1990; 3) Daten aus 1998

Fir deutsche Frauen ermittelten unterschiedliche Studien fiir
das Jahr 2001 bis 2004 einen Mittelwert von 2,4-7,2 ug/kg
Milchfett (Fiirst, 2001; Weber & Heseker, 2004). Die fiir einen
vier Monate alten Sdugling in Deutschland geschatzte, Gber
das Stillen aufgenommene Menge an PBDE ist zwar um den
Faktor 10000 geringer als der tierexperimentell ermittelte
Wert, bei welchem noch keine schadigenden Effekte beobach-
tet werden konnten (NOAEL= no observed adverse effect level)
(Bundesinstitut fiir Risikobewertung & Umweltbundesamt,
2005). Dennoch kann man daraus nicht schlieBen, dass von
Flammschutzmitteln durch ihre hormondhnliche Wirkung in
der Muttermilch keine Risiken ausgehen.

Immer neue Stoffe tauchen in der Muttermilch auf. Zu diesen
neuen Stoffen gehdren unter anderem synthetische Moschus-
verbindungen wie Moschusketon und Moschusxylol, die als
Parfum in Kosmetika, Deodorants und Waschmitteln eingesetzt
werden. In der Muttermilch liegen die gemessenen Konzentra-
tionen bei 5-190 pg/kg Milchfett (Rimkus & Wolf, 1993). Eine
weitere Studie von 1999 fand den Stoff in 879% aller Proben
und ermittelte eine durchschnittliche Belastung deutscher
Mitter mit 26 ug Moschusxylol je Kilogramm Milchfett und
10 ug Moschusketon je Kilogramm Milchfett (Vieth & Przy-
rembel, 2003).
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Die Belastung der Muttermilch mit I&ngst verbotenen Stoffen wie
DDT, PCB oder Dioxinen ist relativ gut untersucht. Obwohl die
Konzentration dieser Stoffe jahrlich abnimmt, sind sie aufgrund
ihrer Langlebigkeit noch immer nachzuweisen. So hat der Ausstieg
aus der Verwendung von PCB Anfang der 80er Jahre zu einer
70%igen Reduktion der Muttermilchgehalte gefiihrt (Tab. 2).

Die Konzentration von DDT in der Muttermilch ist ebenfalls
rlicklaufig, allerdings ist DDT im Blutserum immer noch der
Stoff mit der hdéchsten nachweisbaren Konzentration (World
Wide Fund for Nature, 2005). Fiir Dioxine und dioxin-dhnliche
Verbindungen wurden auf der Basis der Toxizitatsdquivalente
(TEQ) Summengrenzwerte festgelegt, sie basieren auf der Toxi-
zitat von Dioxin mit dem TEQ 1. Nach Expertenkonsultationen
schlug die WHO 1998 einen TDI von 1-4 Pikogramm (pg) Toxi-
zitdtsdquivalent pro Kilogramm Korpergewicht pro Tag (pg
TEQ/kg KG/Tag) vor (World Health Organization, 2000). Die
Generaldirektion Gesundheit und Verbraucherschutz meldete
fiir die hochgiftigen Dioxine und Furane in der Muttermilch in
den unterschiedlichen Mitgliedsstaaten allerdings einen
durchschnittlichen Gehalt von 8-16 Pikogramm (pg) TEQ pro
Gramm Fett (EU-Kommission, 2000b). Damit liegt die Bela-
stung der Muttermilch in der gleichen GréBenordnung wie beim
am hochsten belasteten Lebensmittel, dem Fisch. Deutschland
nimmt im internationalen Lédndervergleich Platz vier ein
(Malisch €& van Leeuwen, 2003).



Damit liegt die Belastung mit Dioxinen und dioxin-dhnlichen PCB
beim Sdugling deutlich héher als bei Erwachsenen. Mitterliches
Stillen flihrt insgesamt zu einer entschieden hoheren Belastung
mit Organochlorverbindungen als die Erndhrung mit industriell
hergestellter Sduglingsnahrung. Eine Studie aus dem Jahr 2005
ermittelte eine ungefdhr zehnfach hohere Belastung innerhalb
der ersten sechs Monate (Lackmann et al., 2005).

4.2.3 Blut von Neugeborenen und Kindern

Die Chemikalienlast im Blut der Nabelschnur und in der Mut-
termilch wirkt sich nachweislich auf den Chemikaliengehalt im
Blut der Kinder aus. Bei einer Untersuchung des Bluts von 700
deutschen Kindern zwischen sechs und vierzehn Jahren in den
Jahren 1990-1992 auf diverse Schwermetalle fand man durch-
schnittlich 32,3 Mikrogramm pro Liter (ug/l) Blei, 0,14pg/l
Cadmium und 0,33pg/l Quecksilber. Die Cadmium- und Queck-
silberwerte waren in den 6stlichen Bundeslandern héher, bei
Quecksilber bedingt durch alte, mehr Quecksilber emittierende
Industrieanlagen. Auch war die Quecksilberbelastung bei Kin-
dern im stddtischen Umfeld héher als in landlichen Gegenden
(Schulz & Becker, 1999).

Das Blut der Kinder ist unter Umsténden sogar mit mehr Stof-
fen und in hoherer Konzentration belastet als das ihrer Miitter
(Koch et al., 2003). Auch gibt es signifikante Unterschiede zwi-
schen ungestillten und gestillten Kindern. So weist das Blut
gestillter Kinder im Mittel 0,25ug Dichlor-Diphenyl-Dichlo-
rethylen (DDE, ein Abbauprodukt von DDT) und 0,4ug PCB pro
Liter Blut auf. Dagegen liegt dieser Wert bei ungestillten Kin-
der bei 0,17pg/l bzw. 0,27ug/! (Wittsiepe et al., 2004). Statisti-
sche Auswertungen belegen auBerdem einen Zusammenhang
der Riickstandswerte im Blut der Kinder mit der Stilldauer ins-
besondere fiir PCB, DDE und Hexachlorbenzol (HCB). Das heifBt,
je langer gestillt wird, desto hoher die Schadstoffbelastung: So
erhdhten sich bei gestillten Sduglingen die mittleren Gehalte
an PCB im Alter von sechs Wochen bis zu sechs Monaten von
1,19ug/l auf 2,28ug/l, wohingegen bei flaschengefiitterten
Sauglingen kaum Verdnderungen auftraten bzw. bei PCB sogar
ein Riickgang von 0,29ug/l auf 0,18ug/l registriert wurde
(Lackmann et al., 2005).

Jiingere Kinder haben im Mittel signifikant héhere Gehalte an
PCB und HCB im Blut als &ltere Kinder. Bei Untersuchungen
zum Gehalt von PCB, Dioxinen und Furanen bei Kleinkindern im
Alter von 14-47 Monaten ist auBerdem festgestellt worden,
dass die Schutz- und ZielgroBe der Weltgesundheitsorganisa-
tion (WHO) von 1 pg Toxizititsdquivalent pro Kilogramm Kér-
pergewicht pro Tag von den meisten Kindern {berschritten
wird. Der Medianwert lag bei 1,56 pg Toxizitatsdquivalent pro
Kilogramm Kérpergewicht pro Tag (Wittsiepe et al., 2002).

In einer weiteren Studie wurde das Blut von 13 européischen
Familien aus zwdlIf Landern auf 107 langlebige, sich anrei-
chernde und/oder hormonell wirksame Industriechemikalien
untersucht (World Wide Fund for Nature, 2005). Es nahmen
jeweils drei Generationen (GroBmutter, Mutter, Kind) teil. Ins-
gesamt wurden 73 bedenkliche Chemikalien nachgewiesen,
jedes Familienmitglied ist mit einem Cocktail aus mindestens
18 Schadstoffen belastet. Die meisten Substanzen fanden sich
aufgrund der Langlebigkeit der Stoffe bei den GroBmiittern (63
verschiedene Schadstoffe). Allerdings hatten die teilnehmen-
den Kinder mehr Schadstoffe (59) im Blut als ihre Miitter (49).
Die GroBmitter waren zumeist am stdrksten mit dlteren und
bereits verbotenen Chemikalien wie DDT oder PCB belastet. Bei
der jlingsten Generation wurden einige der Chemikalien in den
héchsten Konzentrationen nachgewiesen. Dieses betraf insbe-
sondere neuere Chemikalien, die in Computern, Textilien, Kos-
metika oder Elektrogerdten enthalten sind wie bromierte
Flammschutzmittel, synthetische
Moschusverbindungen.

Perfluorcarbone oder

Von 31 untersuchten Flammschutzmitteln des Typs PBDE fan-
den sich 17 in der jlingsten Generation, im Vergleich zu zehn
bei den GroBmiittern und acht bei den Miittern; die hdchste
Konzentration fand man im Blut eines Kindes. Und die hochste
Konzentration der fiir die Herstellung bestimmter Kunststoffe
verwendete Chemikalie Bisphenol A - einer Substanz, die
bereits in minimalen Mengen das Hormonsystem beeintréachti-
gen kann - wurde ebenfalls in einem Kind nachgewiesen. Auch
das Flammschutzmittel Tetrabrombisphenol A (TBBA), das in
Platinen elektronischer Gerate eingesetzt wird, wurde bei 18
Familienmitgliedern nachgewiesen, acht in Kindern, sieben in
Miittern und drei in GroBmiittern (World Wide Fund for Natu-
re, 2005).
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5 Problematische Chemikalien

5.1 Chemische Altstoffe wie PCB und Dioxine

Polychlorierte Biphenyle (PCB) und Dioxine haben, zusammen
mit noch zehn anderen sogenannten chemischen Altstoffen,
also Stoffen, die vor 1981 zum ersten Mal vermarktet wurden,
einiges gemeinsam: lhre gesundheitsschadliche Wirkung ist
weitestgehend unumstritten und ihre bewusste Produktion
und ihre Verwendung durch die UN-POP-Konvention (Stock-
holmer Ubereinkommen iiber persistente organische Schad-
stoffe) aus dem Jahr 2004 weltweit verboten. Sie alle sind sehr
schwer biologisch abbaubar und reichern sich im Gewebe an.
Aufgrund dieser Eigenschaften findet man sie noch heute in
hohen Konzentrationen in tierischem und menschlichem
Gewebe in allen Teilen der Welt.

Die PCB wurden lange Zeit als Isolierflissigkeit fiir elektrische
Leitungen verwendet. PCB stehen unter dem Verdacht, viele
verschiedene Gesundheitsstorungen bei Kindern hervorzurufen
(Tab. 3). Sie wirken Krebs erregend und Nerven schadigend und
sind in der Lage, das Immun- und Hormonsystem zu beein-
trachtigen. Zunehmend interessieren sich die Forscher auch fiir
die kombinierte Wirkung verschiedener Chemikalien auf den
Kdrper: Bei niedrigen Konzentrationen konnte man die gleich-
zeitige Einwirkung von PCB und Dioxinen auf die Produktion
des Schilddriisenhormons addieren, bei héheren Konzentratio-
nen sank die Hormonproduktion zwei- bis dreifach unter den
Wert (Crofton et al., 2005).

Die schadigenden Wirkungen von Chemikalien lassen sich
besonders gut verdeutlichen, wenn sie ungewollt, also durch
Unfélle, in besonders groBen Mengen austreten. Im Umkreis
einer Fabrik, die chlorierte Kohlenwasserstoffe produzierte,
wurden nach einem Unfall erhohte Dioxin-Werte in der Luft,
im Trinkwasser, in der Kuhmilch und in der Muttermilch sowie
im Blut gemessen. Dies fiihrte zu erhéhten Todesfallraten bei
Lungenkrebs (3,1fach erh6ht), Krebs im Urogenitalbereich
(2,6fach erhéht), Brustkrebs (2,1fach erhéht) und Gebarmut-
terkrebs (1,8fach erhéht). Dariiber hinaus konnten verschiede-
ne Reproduktionsstérungen nachgewiesen werden. Die Rate an
Spontanaborten erhdhte sich um 24,4%, die Rate der Friihge-
burten um 7,4% (Revich et al., 2001).
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5.2 Flammschutzmittel

In vielen Alltagsgegenstdnden wie Computern, Mdbeln oder
Vorhdngen sind Flammschutzmittel enthalten, um die Ent-
flammbarkeit der Materialien zu verringern. Die bekanntesten
sind die bromierten Flammschutzmittel, von denen in Europa
im Jahr 2005 knapp 30000 Tonnen verwendet wurden (Salo-
mon, 2005).

Addititve bromierte Flammschutzmittel gehen keine chemi-
sche Verbindung mit dem Kunststoff ein. Deshalb gelangen sie
in der Gebrauchs- und Abfallphase in die Umwelt und in den
Menschen. Die bekanntesten Vertreter der additiven Flamm-
schutzmittel sind die polybromierten Diphenylether (PBDE)
sowie das Hexabromcyclododecan (HBCD). Polybromierte
Diphenylether (PBDE) werden hauptséchlich in Verbindungen
mit fiinf (pentaBDE), acht (octaBDE) oder zehn (decaBDE) Bro-
matomen verwendet. Sie sind schwer abbaubar (persistent)
und kénnen sich in Lebewesen anreichern (bioakkumulierbar).
Die PBDE, von denen jahrlich in Europa ca. 9000 Tonnen in die
Umwelt gelangen (European Chemicals Bureau, 2003), lassen
sich in der Innenraumluft nachweisen. Sie sind im Blut, im
Fettgewebe und auch in der Muttermilch in beachtlichen Kon-
zentrationen zu finden (Kanasakie et al., 2003). Der Gehalt von
PBDE in der Muttermilch hat sich in Schweden seit den 1970er
Jahren alle flinf Jahre verdoppelt, inzwischen sind die Werte
allerdings riickldufig. Dafiir sind die Werte in der Muttermilch
englischer Frauen noch immer héher, die Belastung deutscher
Muttermilch liegt in etwa in derselben GréBenordnung. Eine
deutlich hohere Belastung liegt in den USA vor, wo aufgrund
hdherer Brandschutzvorschriften auch deutlich groBere Men-
gen eingesetzt werden (Fiirst, 2001; Kanasakie et al., 2003;
Norén & Meironyte, 1998; 2000; Meironyte et al., 1999;
Meironyte & Noren, 2001; She et al., 2004; Weber & Heseker,
2004).

PBDE und HBCD besitzen das Potenzial, in das Hormonsystem
einzugreifen. In seinen schddlichen Auswirkungen ist penta-
BDE mit den PCB vergleichbar: In Tierversuchen konnte eine
dauerhafte Schadigung des Lern- und Erinnerungsvermdgens
sowie des Verhaltens nachgewiesen werden, die mit dem Alter
zunimmt (National Institute for Environmental Health Scien-
ces, 2001; de Wit, 2002). Eine Schidigung des Nervensystems
konnte auch fiir octaBDE einwandfrei belegt werden.



Tabelle 3: Effekte von Belastungen mit PCB und Dioxinen (Etzel, 2003)

Vorgeburtliche Niedrigdosis-Exposition zu PCB

Neugeborene Vermindertes Geburtsgewicht
Kleinkinder Motorische Unterentwicklung bis zu zwei Jahren
7 Monate Minderung des optischen Erkennungsvermdgens
42 Monate Verminderter Intelligenzquotient
(kann auch durch eine Belastung nach der Geburt verursacht werden)
4 Jahre Defekte im Kurzzeitgedéchtnis
11 Jahre Verminderte Entwicklung von Wahrnehmung, Vorstellungs-, Denk- und Erinnerungsvermogen

Vorgeburtliche Belastung von

PCB in hohen Konzentrationen

Neugeborene Vermindertes Geburtsgewicht, Bindehautentziindung, abnormer Zahnwuchs, Pigmentierung

Schulkinder Verminderte Wahrnehmungsfahigkeit, Verhaltensstérungen, vermindertes GroBenwachstum,
abnorme Entwicklungen von Haaren, Ndgeln und Zdhnen, Pigmentierungen, erhdhtes Risiko
fiir Bronchitis

Pubertat Jungen: Penisverkleinerung

Madchen: vermindertes GroBenwachstum

Direkte Aufnahme von PCB in hohen Konzentrationen

Jegliches Alter

Belastung iiber die Haut in hohen Konzentrationen

Chlorakne, krankhafte Hornhautbildung und Pigmentierung; vielfdltige Nervenleiden,
Magenschleimhautentziindung

Kinder Leberfunktionsstérungen

So l8ste es bei Mausen Hyperaktivat und Defizite im Lernver-
halten aus. Die Effekte waren fiir mannliche wie weibliche Tie-
re konzentrations- und zeitabhingig (Eriksson et al., 2002).
Auch decaPDBE hat im Tierversuch einen nachteiligen Einfluss
auf Lernfahigkeit, Gedachtnis und Verhalten ergeben; ein Ein-
fluss, der mit dem Alter zunimmt. Insbesondere bei einem Kon-
takt mit dem Stoff im letzten Schwangerschaftsdrittel kann
das Nervensystem des Kindes nachhaltig geschddigt werden.
Von HBCD ist bekannt, dass es in Tierversuchen Schadigungen
am Nervensystem hervorgerufen hat (Weiss et al., 2004).

Das Inverkehrbringen und die Verwendung von penta- und

octaBDE sind seit 2004 EU-weit verboten, da das Risiko fiir die
Umwelt und fiir den gestillten S3ugling als zu hoch einge-
schatzt wurde (Richtline 2003/11/EG). Auch in den USA wird
der Stoff seit 2005 nicht mehr eingesetzt. Trotz seiner schadi-
genden Wirkung ist das decaPDBE in der EU bisher allerdings
nicht generell verboten. Eine starke Lobby der Bromindustrie
wusste dieses bisher zu verhindern. Es ist das zurzeit am mei-
sten verwendete Flammschutzmittel bei Elektronikprodukten
(Computer, TV-Geréte, Kopierer etc.) und wird auch in anderen
Bereichen eingesetzt, z.B. in Polstermdbeln.
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5.3 Weichmacher

Vielen Kunststoffen werden Weichmacher beigemischt, um sie
biegsam und geschmeidig zu machen. Fiir Lebensmittelver-
packungen, Regenjacken Kinderspielzeug und Babyflaschchen-
sind diese Eigenschaften von entscheidender Bedeutung.
Weichmacher kénnen bis zu 50% des Gewichtsanteils der
Kunststoffe ausmachen (World Wide Fund for Nature, 2000).

5.3.1 Phthalate

Haufig verwendete Weichmacher, besonders in Polyvinylchlorid
(PVC) Plastik, sind die Phthalate. Neben ihrer oben beschriebe-
nen Funktion dienen sie auch als Trdgersubstanzen fiir Duft-
stoffe, sind Komponenten in Nagellacken oder Haarsprays und
werden in der Textilindustrie verwendet. Vor allem Gber die wei-
chen Kunststoffe kommen wir tiglich mit groBen Mengen von
Phthalaten in Beriihrung. Denn da sie chemisch nicht fest
gebunden sind, kdnnen Weichmacher leicht aus dem Kunststoff
entweichen. Unter den Kunststoff-Weichmachern ist das Diet-
hylhexylphthalat (DEHP) die gebriuchlichste Verbindung der
Phthalate. Sie macht 82% der ca. 2,5 Millionen Tonnen jéhrlich
in den USA, Japan und Westeuropa verwendeten Weichmacher
aus. Weitere haufig vorkommende Phthalate sind Dibutylphtha-
lat (DBP), Butybenzolphthalat (BBP), Diisononylphthalat (DINP)
und Diisodecylphtalat (DIDP).

Die EU-Kommission geht von einer jahrlichen Umweltbelastung
von 30000 Tonnen aus, die durch Ausgasung, Abrieb, Auswa-
schung und andere diffuse Verluste aus Verbrauchsglitern ent-
stehen (EU-Kommission, 2000a). Messungen in Innenrdumen
ergaben eine durchschnittliche Belastung von 0,86 Mikro-
gramm pro Kubikmeter (ug/m3) Luft. Bei Innenrdumen mit neu-
em PVC-Belag kann der Wert sogar 200-300 ug/m3 Luft betra-
gen. Die hochsten Werte wurden in Neuwagen gemessen, wo
bis zu 1000 pg/m3 Luft enthalten sein kénnen. In Textilien aus
Jreiner Baumwolle” kann eine Gesamt-Phthalatmenge von
4100-8900 Mikrogramm pro Kilogramm (ug/kg) enthalten
sein. In Mischgeweben kann der Gehalt sogar ein Gewicht von
10200-16 300 ug/kg erreichen (Bruns-Weller & Pfordt, 1999).
Auch in Lebensmitteln wurden DEHP-Riickstande gefunden, die
aus DEHP-haltiger Verpackung stammen: Im Kése 114000
ug/kg, in Erdnlissen 38000 pg/kg in Gefliigel 8.800 ug/kg
(Bruns-Weller & Pfordt, 1999).
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Trotz seiner Persistenz gilt der Stoff aber nicht als bioakkumu-
lierbar, da er im Kdrper innerhalb von acht bis zwdlf Stunden in
seine Abbaustoffe zerlegt wird (Bruns-Weller & Pfordt 1999).
Aufgrund der groBen Stoffmenge, mit denen die Verbraucher
tdglich in Kontakt kommen, wird er aber dennoch in groBen
Mengen aufgenommen und im Koérper (Blut einschl. Nabel-
schnurblut, Urin) nachgewiesen (Greenpeace, 2005; Gruber et
al., 1998; Koch et al., 2003; World Wide for Nature, 2005).

In Tierversuchen wurden eine Abnahme des Gewichts und der
Anzahl von Nachkommen, verlangsamte Knochenbildung,
Missbildungen besonders mannlicher Fortpflanzungsorgane
sowie der Nieren und Augen als Effekte dieser Stoffgruppe
beobachtet (Bruns-Weller & Pfordt, 1999; World Wide Fund for
Nature, 2000). Die niedrigste Konzentration, bei der im Tierver-
such keine Schiden beobachtet werden konnten, lag bei 3,7
Mikrogramm pro Kilogramm Kérpergewicht und Tag (mg/kg KG
Tg), woraus ein TDI-Wert (Tolerable Daily Intake = tolerable
tagliche Einnahme) von 4 pg/kg KG Tg errechnet wurde (Poon
et al., 1997).

Eine Belastung méannlicher Ratten mit verschiedenen Phthala-
ten wie DEHP, DBP und BBP wahrend ihrer fotalen Phase kann
zu vielféltigen Stoérungen des méannlichen Fortpflanzungssy-
stems flihren. Hierzu zdhlen u.a. Harnréhrenspaltung, Hoden-
hochstand, eine gestdrte Entwicklung von Prostata, Nebenho-
den, des Samenleiters und der Samenblase, diverse Fehlent-
wicklungen in den Hoden, Brustwarzenretention und verrin-
gerte Spermienproduktion, die durch eine Verringerung des
Testosterongehalts in den Foten hervorgerufen werden (Leh-
man et al., 2004). All diese Effekte werden zwischen dem 12.
und 21. Tag der Trachtigkeit ausgeldst, wahrend derer die Aus-
differenzierung der ménnlichen Sexualorgane stattfindet
(Mylchreest et al., 1999) und bleiben ein Leben lang erhalten
(Fisher et al., 2003). Ebenso flihrte eine Belastung von Ratten
mit Benzylphthalat (BBP) um den Zeitpunkt der Geburt herum
zu Harnréhrenspaltung, Hodenhochstand, reduziertem Hoden-
gewicht, Missbildungen der Hoden und reduzierter Spermien-
zahl (Gray et al., 2000; Sharpe et al., 1995).

Von der EU werden die Phthalate wegen ihrer hormonellen
Wirksamkeit und ihres Expositionspotenzials als hoch prioritar
klassifiziert (Gies et al., 2001). Da DEHP gemiB der EU-Richtli-



ne 67/548/EWG seit 2002 als fortpflanzungsschadlich einge-
stuft ist, muss jede Chemikalien-Mischung, in der mehr als
0,5% DEHP enthalten sind, mit dem Totenkopfsymbol als ,gif-
tig" gekennzeichnet werden. Fiir industrielle Anwender muss
auch der Satz ,Kann die Fortpflanzungsfahigkeit beeintrachti-
gen" (R60) und ,Kann das Kind im Mutterleib schadigen” (R61)
auf der Verpackung stehen. Dennoch kann dieser Stoff in End-
produkten 50% des Gewichtes ausmachen, ohne dass irgend-
ein Gesetz vorschreiben wiirde, dies zu deklarieren. Denn die
Kennzeichnungspflicht gilt nur fiir chemische Zubereitungen,
nicht aber fiir Endprodukte.

5.3.2 Bisphenol A

Bisphenol A (BPA) ist eine hormonell aktive Substanz, die seit
etwa 40 Jahren im groBtechnischen MaBstab hergestellt wird.
Die Substanz wird z.B. in Zahnfiillungen und Thermopapier
benutzt, sowie in CDs, Auto-Armaturen und transparenten Pla-
stikflaschen. Auch Nahrungsmittel- und Getrdnkedosen wer-
den innen haufig mit einem weiBen, BPA-haltigen Epoxidharz
liberzogen, wobei sich das Bisphenol A dann spater z.B. in den
Erbsen nachweisen lieB (Brotons et al., 1995). Die fiir die
Gesundheit von Kindern sicherlich problematischste Anwen-
dung ist diejenige fiir Babyflaschchen, aus denen BPA insbe-
sondere durch das Einflillen warmer Milch oder die Erhitzung
in der Mikrowelle in verstarktem MaBe entweicht und von den
Kleinkindern zusammen mit der Flissigkeit aufgenommen
wird.

Der jéhrliche Einsatz von BPA in Deutschland wird auf 410 000
Tonnen pro Jahr geschdtzt. Weltweit betrdgt das jahrliche Pro-
duktionsvolumen 2,9 Millionen Tonnen (Vom Saal & Hughes,
2005). Da Bisphenol A chemisch nicht fest gebunden ist und
sich aus den Produkten herauslosen kann, lasst sich mittler-
weile eine weitreichende Belastung des Menschen nachweisen.
Durch Warme, Sduren und Laugen wird die Freisetzung be-
schleunigt.

Der mittlere BPA-Gehalt in menschlichem Blut und Gewebe
einschlieBlich Nabelschnurblut und fétalem Blut ist mittler-
weile hoher als die Konzentration, bei der bei Mausen eine
Beeintrachtigung der Sexualentwicklung beobachtet werden
konnte (Vom Saal & Hughes, 2005).

Die dstrogene Wirkung von Bisphenol A kann eine vergroBerte
Prostata, geringere Spermienkonzentration oder eine verfriinte
Pubertat zur Folge haben. Im Tierversuch mit Mdusen storte der
Stoff aber nicht nur die Sexualentwicklung, sondern auch die
Gehirnentwicklung (Vom Saal & Hughes, 2005). Neueste Unter-
suchungen kommen zu dem Schluss, dass der Stoff das Hor-
monsystem schon in viel kleineren Mengen, den so genannten
Niedrigdosen, beeintrdchtigen kann als bisher angenommen.
Eine Auswertung der bisherigen Untersuchungen zu Niedrigdo-
sen unter 50 Mikrogramm BPA pro Kilogramm (ug/kg) Kérper-
gewicht pro Tag ergab signifikante Effekte. Schon bei einer Men-
ge von 0,23 ppt (parts per trillion = Teile pro Billion) konnte in
Experimenten an einzelnen Zellen die dstrogene Wirkung des
BPA nachgewiesen werden, die sich in einer Storung der Zell-
funktionen manifestierte (Vom Saal & Hughes, 2005).

5.4 Moschusverhindungen

Kiinstliche Moschusverbindungen werden als Duftstoffe in
zahlreichen Produkten eingesetzt, z.B. in Waschmitteln, Cre-
mes, Lufterfrischern oder Parflims. Friiher wurden sie aus den
Driisen des asiatischen Moschushirsches gewonnen, heute
aber werden sie in ca. 1000 verschiedenen Verbindungen syn-
thetisch nachgebildet. Allerdings sind nur 30 davon wirt-
schaftlich relevant. Die wirtschaftlich wichtigsten stellen die
polyzyklischen Moschusverbindungen sowie die Gruppe der
Nitromoschusverbindungen (Moschusxylol und Moschusketon)
dar.

Diese Stoffe werden hauptsdchlich iiber die Haut aufgenom-
men. Sie sind langlebig und reichern sich in den Geweben an.
Bis heute sind die Langzeitwirkungen noch wenig erforscht.
Polyzyklische- und Nitromoschusverbindungen sollen die
Fahigkeit besitzen, Transportmechanismen zum Entfernen
anderer geféhrlicher Schadstoffe langfristig zu hemmen.
Dadurch kénnen verschiedene Chemikalien ungehindert in die
Zelle eindringen und den Zellstoffwechsel empfindlich stéren
(Luckenbach €& Epel, 2005). Viele kiinstliche Moschusverbin-
dungen sind zudem langlebig und bioakkumulierbar. Beide
Verbindungen kdnnen mdglicherweise Entwicklungsstérungen
durch Exposition Gber die Haut hervorrufen (EU-Kommission,
2001a; 2001b). Moschusxylol fiihrte in hohen Konzentrationen-
zudem im Tierversuch bei Mausen zu Krebs (EU Scientific Com-
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mittee, 1999). Sowohl Moschusxylol als auch Moschusketon
kénnen auBerdem Hautallergien hervorrufen. Moschusambret-
te, eine andere Moschusverbindung, flihrt selbst in niedrigen
Konzentrationen bei méannlichen Tieren zu einer Stdrung der
Samenreifung. Moschusambrette gilt auBerdem als Nervengift.

Da die Moschusverbindungen iiberwiegend liber die Haut auf-
genommen werden, ist dafiir bisher noch kein Grenzwert fest-
gelegt worden, denn TDI-Werte legen nur die Aufnahme Gber
Nahrung oder Atemluft zu Grunde. Allerdings haben sich die
Mitgliedsunternehmen des deutschen Industrieverbandes fiir
Korperpflege- und Waschmittel bereits 1994 verpflichtet,
Moschusxylol und Moschusketon nicht mehr zu verwenden.
So werden beide Stoffe heute in der EU nicht mehr produziert.
Nitromoschusverbindungen gelangen als Beistoffe mit ande-
ren Produkten aber weiterhin unkontrolliert in die EU (EU-
Kommission, 2001b).

5.5 Perfluorierte Chemikalien

Perfluorierte Chemikalien (PFC) finden vor allem als Wasser,
Fett und Rost abweisende Ausriistung von Nahrungsmittelver-
packungen, Teppichen, Mdbeln, Kleidung und Kochgeschirr
Verwendung (in diesem Zusammenhang sind u. a. die Marken-
namen Scotchgard®, Gore-Tex® und Teflon® bekannt). Weiter-
hin kommen sie als Kabelummantelungen zum Einsatz
(Schroeter-Kermani et al., 2005). Die Stoffe werden bei der
Produktion der Chemikalien, bei der Ausriistung der Gegen-
stdnde sowie bei der Abnutzung bzw. der Entsorgung dersel-
ben freigesetzt. Aufgrund ihrer hdufigen Verwendung im Nah-
rungsmittelbereich auf Pfannen und in Backpapier kénnen sie
tber die Nahrung aufgenommen werden. Die bekanntesten
Vertreter der Stoffgruppe sind Perfluoroktansaure (PFOA) und
Perfluoroktansulfonat (PFOS). Hohe Mengen von PFOA fanden
sich z.B. in Popcorn-Packpapier, das zum Aufwdrmen in der
Mikrowelle gedacht ist (300 pg/kg) (Begley et al., 2005). Durch
Teflon beschichtetes Kochgeschirr kdnnen einige Milligramm
PFOS pro kg Kdrpergewicht aufgenommen werden. PFOS wird
dhnlich verwendet wie PFOA, aber seit 2001 vom damaligen
GroBanwender, der Fa. 3M - Scotchgard, auf Druck der US-
Umweltbehdrde EPA in den USA nicht mehr verwendet. Mitt-
lerweile findet man die Chemikalie im Blut von mehr als 90%
aller Amerikanerinnen, wie Proben von Blutbanken des Kon-

32

zerns 3M gezeigt haben (Woltersdorf, 2005). Der Chemiegi-
gant DuPont hat im Jahr 2006 16,5 Millionen Dollar Entscha-
digung zahlen miissen, weil Daten lber die Gefahrlichkeit von
PFOA fiir Arbeiterlnnen nicht publik gemacht worden sind
(siehe Kasten).

Gesundheitsschadliches Teflon:
DuPont zahlt 16 Millionen Dollar Strafe

Der Chemiegigant DuPont hat sich mit der US-Umwelt-
behdrde, der Environmental Protection Agency (EPA), auf
die Zahlung von 16,5 Millionen Dollar geeinigt. [...] Die
Behdrde wirft dem Unternehmen vor, mégliche Gesund-
heitsrisiken verschwiegen zu haben, die bei der Teflon-
Herstellung mit Perfluoroktansdure (PFOA) auftreten
kénnen. [...]

Die US-Behorde wirft dem Unternehmen vor, seit 1981
Daten iber die Wirkung von PFOA geheim zu halten.
Angeblich verfligt der Weltmarktfiihrer fiir Teflonproduk-
te Uber Unterlagen, die zeigen, dass Kinder von DuPont-
Arbeiterinnen, die dem Stoff ausgesetzt waren, héufiger
unter Missbildungen leiden. DuPont bestreitet nicht die
Existenz der Studien, sondern nur die Pflicht, deren
Ergebnisse den Behdrden mitzuteilen.

[..] Bei Ratten wirkt der Stoff Krebs erregend und in
.héheren" Dosen toxisch.

PFOA ist hitzebestandig und Wasser abweisend, was es zu
einem Grundstoff von Teflon macht. Gesetzliche Grenz-
werte fiir die Verwendung gibt es nicht. PFOA baut sich
wie PCB und Dioxin nicht ab. Der menschliche Korper
bendtigt Jahre, um es auszuscheiden. Mittlerweile findet
man die Chemikalie im Blut von mehr als 90% aller Ame-
rikanerlnnen, wie Proben von Blutbanken des Konzerns
3 M gezeigt haben.

.Man fragt sich, was die Firma sonst noch so uber ihre
Produkte und Fabriken weiB und der Offentlichkeit ver-
schweigt”, sagte Kenneth A. Cook, Prdsident der EWG.
Cook rechnete auBerdem vor, dass die jetzt von DuPont
gezahlten 16 Millionen Dollar nur rund 0,5% des
Gewinns ausmachen, den das Unternehmen in den letz-
ten 20 Jahren mit Teflonprodukten erzielte.

(Woltersdorf 2005; Ausziige aus einem Artikel der tageszei-
tung vom 17.12. 2005).




Tabelle 4: Vorkommen verschiedener fluorierter Verbindungen in der Umwelt und im menschlichen Blut

(Schroeter-Kermani et al., 2005)

Perfluoroktansulfonat

Perfluoroktansdure

Gewasser (ng/1) (ng/1)
Bucht von Tokio, Japan 13-25 154-192
Atlantik und Pazifik (2 m Tiefe) 0,001-0,7 0,04-0,15
Pazifik (1000-4 400 m Tiefe) 0,003-0,02 0,05-0,12
Nordsee, Elbemiindung 0,03-7,3 0,2-6,8
Nord-Atlantik, Arktis 0,01-0,05 0,04-0,1
GroBe Seen, USA 11-21 15-70
Tierlebern (ng/qg) (ng/g)
Eisbar (Arktis) 350-> 4000 2,9-290
Robben (Arktis) 8,6-242 <2,0
Robben (Ostsee) 130-1100 <19-39
Kormorane (Mittelmeer) 32-150 29-450
Delfine (Mittelmeer) <1,4-110 <72
Hausstaub (ng/g) (ng/q)
Japan 11-2500 69-3 700
Menschliche Blutproben (ng/ml) (ng/ml)
Deutschland: junge Erwachsene 8,3- 37,4 3-36
Schweden: Bevédlkerung 1,7-37 0,5-12,4
USA: Bevélkerung <4,3-1656 <1,4-52.3

Die Umweltbehdrde der USA beschreibt PFC als auBergewdhn-
lich langlebig und giftig (Auer, 2000). Unklar ist der Weg die-
ser Substanzen in die Umwelt. Da sie zwar persistent, aber
nicht fettldslich sind, reichern sie sich nicht in der Nahrungs-
kette an und werden beim Menschen auch nicht im Fettgewe-
be, sondern in Kdrperfliissigkeiten wie Blut nachgewiesen. PFC
verbleiben fiir Jahrzehnte im Kérper; fiir ihren Abbau in der
Umwelt ist kein 6kologischer oder biologischer Mechanismus
bekannt. In den USA wurde bei Untersuchungen auf PFC im
Blut festgestellt, dass die Gehalte im Serum 1989 signifikant
hdher waren als 1974 (Olsen et al., 2005).

Auch in Deutschland wurde die weitverbreitete Belastung der
Bevélkerung mit PFOS und PFOA nachgewiesen, wobei sich in
einer Untersuchung bei allen 105 Proben beide Stoffe im Blut-

serum nachweisen lieBen (Medianwerte 22,3 pg/l PFOS und
6,8 ug/l PFOA). Die Belastung der Manner war signifikant
héher (Midasch et al., 2005). Auch das Umweltbundesamt hat
perfluorierte Verbindungen in Blutproben der Umweltproben-
bank aus den Jahren 1985-2005 nachgewiesen (Tab. 4). In die-
ser Studie handelt es sich bei den Probanden um junge, nicht
spezifisch belastete Erwachsene. Bei Beschéaftigten in der Pro-
duktion wurden in den USA Werte im Mittel bis zu 2.500 pg/!
im Blutserum nachgewiesen (Schroeter-Kermani et al., 2005).

In Tierversuchen rufen PFC Schaden an Eierstdcken, Leber, Nie-
re, Milz, Thymusdriise, Schilddriise, Hirnanhangsdriise und
Hoden hervor. Perfluoroktansiure (PFOA) verursacht Tumore
der Hoden, Brust und Bauchspeicheldriise (Environmental
Working Group, 2005). Zudem wird es mit erh6htem Vorkom-
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men von Schlaganfillen und Prostatakrebs bei Arbeitern, die
beruflich mit PFOA in Kontakt kommen, in Zusammenhang
gebracht. Von Perfluoroktansulfonat (PFOS) kdnnen einige
Mikrogramm pro Kilogramm Kérpergewicht aufgenommen
werden. Es fiihrt in Tierversuchen zu Krebs, Geburtsfehlern und
anderen negativen Effekten auf das Fortpflanzungssystem
(Organisation fiir wirtschaftliche Zusammenarbeit und Ent-
wicklung, 2002). Beim Menschen wird ein Zusammenhang mit
Tumoren der ménnlichen Fortpflanzungsorgane, des Verdau-
ungssystems sowie der Harn- und Gallenblase vermutet (Envi-
ronmental Working Group, 2005).

5.6 Schwermetalle

Die schadigende Wirkung von Blei auf das Nervensystem ist
lange bekannt. Deshalb wurden in manchen Bereichen gesund-
heitsfreundlichere Alternativen entwickelt. So wurden z.B.
bleierne Wasserrohre nach und nach ausgetauscht und das
bleifreie Benzin entwickelt. Lange Zeit wurde Blei liber das
Trinkwasser und die Atemluft in beachtlichen Konzentrationen
aufgenommen. Im Blut und in den Haaren deutscher Kinder
zwischen 6 und 14 Jahren konnte Blei nachgewiesen werden,
in den Haaren durchschnittlich 1,02 Mikrogramm pro gramm
(ug/g), im Blut 32,3 Mikrogramm pro Liter (ug/l) (Schulz &
Becker, 1999). Inzwischen sind die Werte auf unter 15 g/l
gesunken (Robert-Koch-Institut, 2006). Gelangt Blei ins
menschliche Blut, wird es im ganzen Kdrper verteilt und kann
auch ins Gehirn gelangen und dieses schadigen. Langfristig
lagert es sich in den Knochen ab. Blei wirkt schon in winzigen
Dosierungen, auch unter dem von der WHO festgelegten
Grenzwert von 100 Mikrogramm pro Liter Blut, schadigend auf
das Nervensystem (Canfield et al., 2003). Bei 1% der unter-
suchten deutschen Kinder wurde sogar ein Bleigehalt von100-
150ug/! Blut festgestellt (Schulz & Becker, 1999). Einige Wis-
senschaftler vertreten die Meinung, dass es keinen sicheren
Grenzwert fiir Blei im Blut gibt (Anonym, 2003).

Annlich wie beim Blei ist auch vom organischen Quecksilber
(Methylquecksilber) die Nerven schidigende Wirkung allge-
mein bekannt. Die groBte Quecksilberquelle ist belasteter See-
fisch, der oftmals erhdhte Konzentrationen an Methylquecksil-
ber enthilt (European Environment Agency & World Health
Organisation, 2002). Eine fischreiche Erndhrung der Mutter
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kann so die geistige Entwicklung des Kindes beeintrdchtigen.
Die zweitgroBte Quelle sind Amalgam-Zahnfiillungen, die
anorganisches Quecksilber enthalten. Im Urin deutscher Kinder
lieBen sich 1990-1992 0,54ug/l Quecksilber nachweisen. Pro
Zahnfiillung mit Amalgam stiegen die Werte um 35% an
(Schulz & Becker 1999). Inzwischen haben die Werte stark
abgenommen, ebenso wie die Anzahl der Amalgamfiillungen
(Kollossa, Umweltbundesamt, miindliche Mitteilung). Insbe-
sondere ein Kontakt mit dem Stoff im Mutterleib - iiber das
Blut der Mutter - kann fatale Folgen haben. Die Empfindlich-
keit des Fotus gegeniiber Methylquecksilber ist drei- bis vier-
mal so hoch wie bei Erwachsenen (Wilhelm, 1999). Bei hohen
Konzentrationen im Nabelschnurblut kénnen Ldhmungen von
GroBhirnpartien oder Epilepsie die Folge sein. Geringere Kon-
zentrationen kdnnen zu neuropsychologischen Defiziten
fiihren (European Environment Agency & World Health Orga-
nisation, 2002).

5.7 Pestizide und Biozide

Pestizide werden als Schadlingsbekdmpfungsmittel in der
Landwirtschaft eingesetzt, z.B. beim Anbau von Obst und
Gemiise. Auch Biozide dienen als Schadlingsbekdmpfungsmit-
tel, sie kommen in nicht-landwirtschaftlichen Anwendungen
zum Einsatz, z.B. bei der Verwendung im eigenen Garten, auf
6ffentlichen Rasenfldchen oder bei der Bekdmpfung uner-
wiinschter ,Mitbewohner” im Innenraum. Pestizide sollen
Nutzpflanzen, Biozide das menschliche Umfeld vor Schadlings-
befall schiitzen - oft kommen die gleichen Chemikalien zum
Einsatz. In Deutschland sind derzeit rund 250 Wirkstoffe und
1900 Prédparate zugelassen, auf europdischer Ebene sind es
rund 800 Wirkstoffe in 20 000 Praparaten. In Deutschland wer-
den rund 100000 Tonnen Pestizide meist durch einige wenige
Chemiekonzerne produziert.

Menschen werden an erster Stelle tiber die Nahrung mit Pesti-
ziden belastet. Heute sind in fast der Halfte unserer pflanzli-
chen Lebensmittel Riickstdnde von Pestiziden nachweisbar. In
rund 30% der untersuchten Proben findet sich sogar mehr als
ein Pestizid-Riickstand (Pestizid-Aktions Netzwerk, 2005b).
Eine besondere Belastungssituation entsteht flr Kinder in
landwirtschaftlichen Haushalten, da sie entweder von ihren
Eltern mit auf die Felder genommen werden und dort direkt in



Kontakt mit Pestiziden kommen, oder weil sie zu Hause Pesti-
ziden ausgesetzt sind, die liber die Haut und die Kleidung ins
Wohnumfeld gelangen. Biozide werden je nach Anwendung
auf unterschiedlichen Wegen vom Korper aufgenommen; die
Belastung kann bei ihnen auch tiber die Haut erfolgen (z.B. bei
Liusemitteln) oder Uber die Atmung (z.B. durch Motten-
bekampfungsmittel in Teppichen und Kleidung).

Teilweise langst verbotene Pestizide lassen sich noch immer in
der Muttermilch, im Nabelschnurblut und im Blut von Kindern
nachweisen. Bei einer Untersuchung in Europa wurden DDT
und Hexachlorbenzol (HCB) noch in ca. 75% aller Nabel-
schnurblutproben festgestellt (Greenpeace, 2005). Auch bei
einer Untersuchung des Nabelschnurbluts von Neugeborenen
in den USA wurden 14 verschiedene Organochlor-Pestizide
gefunden (Environmental Working Group, 2005). Im Fett der
Muttermilch lieB sich im Jahr 1997 noch immer ein mittlerer
Wert von 0,3 Milligramm pro Kilogramm (mg/kg) = DDT nach-
weisen (Bundesinstitut fiir gesundheitlichen Verbraucher-
schutz und Veterindrmedizin, 2000). Das Blut gestillter Kinder
weist im Mittel 0,25ug Dichlor-Diphenyl-Dichlorethylen (DDE,
ein Abbauprodukt von DDT) pro Liter Blut (ug/l) auf. Dagegen
liegt dieser Wert bei ungestillten Kinder bei 0,17ug/l (Wittsie-
pe et al., 2004)

Pestizide und Biozide sind dazu da, Schédlinge zu t6ten. Dass
diese tddliche Wirkung oft auch flir den Menschen gefahrlich
sein kann, wissen wir spatestens seit dem Insektizid DDT. Es
schadigt das Hormonsystem, wirkt im Tierversuch Krebs erre-
gend, reichert sich im Korper an und kann nur schwer abge-
baut werden. DDT gehort heute zu den zwdlf gefdhrlichsten
Chemikalien, deren Herstellung und Verwendung durch die
UN-POPs-Konvention verboten ist (Stockholmer Ubereinkom-
men Gber persistente organische Schadstoffe).

Doch es gibt weitere, zahlreiche Pestizide auf dem Markt, die
das Hormonsystem storen. Das Herbizid Atrazin z.B. unter-
driickt wichtige Funktionen der Hirnanhangdriise und kann
infolgedessen bei méannlichen Ratten lebenslange entziindliche
Verdnderungen der Prostata nachsichziehen (Stoker et al.,
1999). Bei Tierversuchen an trachtigen Ratten fiihrten Bela-
stungen mit Atrazin zu einem verspateten Eintritt der sexuel-
len Reife, zu einer verspdteten Bildung der Brustdriisen und

liber das Saugen zu einer verzégerten Offnung des Vaginal-
trakts (Ashby et al., 2002; Rayner et al., 2004; Ronis et al.,
1998). Auch die beiden Organochlorpestizide Methoxychlor
und Heptachlor waren in Tierexperimenten in der Lage, das
Immunsystem zu stdren. Beide Substanzen unterdriickten die
Antikdrperreaktionen bei ménnlichen Ratten (Chapin et al,,
1997; Smialowicz et al., 2001). In Tierversuchen konnte auch
gezeigt werden, dass die Blut-Hirn-Schranke durch die Verab-
reichung von Pestiziden Gber die Nahrung durchldssiger wer-
den kann (Gupta et al., 1999), so dass der Kérper allgemein
empfindlicher gegeniiber Schadstoffen wird.

Im Gegensatz zu Chemikalien in Verbraucherprodukten ist der
Einsatz von Bioziden und Pestiziden schon langer von gesetzli-
chen Regelungen betroffen, da sie dazu gemacht sind, Lebe-
wesen (so genannte Schidlinge) zu tten, und man deshalb
VorsichtsmaBnahmen zum Schutz der Menschen treffen woll-
te. In der EU werden sie durch die Pestizid-Richtlinie von 1991
sowie die Biozid-Richtlinie geregelt, die 1989 in Kraft getreten
ist. Doch trotz dieser Regelungen bleibt das Problem der Bela-
stung mit Pestiziden und Bioziden bestehen: Denn es gibt zwar
fiir einige Pestizide Grenzwerte, diese werden jedoch regel-
maBig Uberschritten. Und selbst wenn Grenzwerte festgelegt
sind, kann man nicht sicher davon ausgehen, dass ihre Unter-
schreitung keinen Schaden nach sich zieht. So ist z.B. bei hor-
monellen Schadstoffen oft der Zeitpunkt der Belastung ent-
scheidender als die Menge. AuBerdem kommen Gber importier-
te Lebensmittel Pestizide auf den deutschen Markt, die hier in
Deutschland schon lange verboten sind.

Das Problem der Belastung mit Pestiziden und Bioziden ist
groB3. Dennoch konzentriert sich diese Studie auf die Auswir-
kungen von Industriechemikalien in Alltagsprodukten, da hier
die gesetzlichen Regelungen noch eklatantere Liicken aufwei-
sen und bisher gar keine Tests vor der Vermarktung vorge-
schrieben sind. Mehr Informationen zur Belastung mit Pestizi-
den und Bioziden bietet das Pestizid-Aktionsnetzwerk (PAN)
auf seiner Internetseite www.pan-germany.org.
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6 Erkrankungen von Kindern

Nachdem Kinderkrankheiten wie Kinderlahmung, Windpocken,
Diphterie u. a. heute in den Industriestaaten kaum noch eine
Rolle spielen, treten inzwischen immer mehr Krankheiten auf,
die mit einer erhdhten Umweltbelastung in Verbindung
gebracht werden (Landrigan et al., 1999). Insbesondere Erkran-
kungen wie Asthma, Autismus, das Aufmerksamkeitsdefizit-
syndrom-Hyperaktivitdt (ADHS) und bei den Krebserkrankun-
gen vor allem Leukdmie haben in den letzten 30 Jahren stark
zugenommen. Hinzu kommt, dass beispielsweise in den USA
5-10% der Paare unfruchtbar sind und fast die Halfte aller
Schwangerschaften vorzeitig endet. 3-5% der Neugeborenen
leiden unter Geburtsdefekten. Eine Zusammenstellung der
Zunahme der wichtigsten gesundheitlichen Probleme in den
USA ist in Tabelle 5 aufgefiihrt.

Die bei Untersuchungen in den USA im Nabelschnurblut von
Neugeborenen gefundenen Chemikalien werden mit einer
ganzen Reihe von negativen gesundheitlichen Auswirkungen in
Verbindung gebracht (Tab. 6).

Dieselbe Chemikalie kann in derselben Konzentration zu ver-
schiedenen Zeiten der Entwicklung véllig verschiedene Effekte

hervorrufen. Die Ursache liegt in den unterschiedlichen sensi-
blen Phasen innerhalb der kindlichen Entwicklung. Einwirkun-
gen von Chemikalien in friihen Entwicklungsstadien kdnnen
unmittelbare Auswirkungen haben oder aber erst in spateren
Lebensphasen eine Rolle spielen. Dabei sind die Hauptfolgen
vor allem Fehlgeburten, zu geringes Geburtsgewicht und direk-
te Missbildungen. Aber auch sich erst spater manifestierende
Fehlfunktionen von Organen sind oft Ergebnis einer Chemika-
lieneinwirkung wahrend der Phase der Embryonalentwicklung,
wenn die Organe beginnen sich herauszubilden oder wenn
deren Wachstum stattfindet. Abhdngig von der Menge der
Chemikalie und der Empfindlichkeit des Entwicklungsstadiums
fir die Einwirkung dieses speziellen Schadstoffs kann die
Bandbreite der Effekte von leichteren Funktionsstérungen tber
Wachstumseinschrankungen und Missbildungen bis hin zur
Sterblichkeit reichen (World Health Organization et al., 2006).

In Tabelle 7 sind einige Schadigungen aufgefiihrt, die wéhrend
bestimmter Zeitrdume hervorgerufen werden, sich aber erst
nach Jahrzehnten als Erkrankungen im Erwachsenenalter
manifestieren (Jahnke et al., 2005; van den Hazel et al., 2006;
Trasande & Landrigan, 2004).

Tabelle 5: Wachsende gesundheitliche Probleme in den USA
(Jahnke et al., 2005; Trasande & Landrigan, 2004)

Befunde Anderungen Personenkreis (Zeitraum)
Autismus 10fache Steigerung Kinder (1980er-1996)
Harnrdhrenspaltung 2fache Steigerung Jungen (1970-1993)

als Geburtsdefekt

Asthma 2fache Steigerung Kinder (1982-1993)

Akute Leukdmie, bei der die

Lymphozyten vermehrt sind 62%ige Steigerung Kinder (1973-1999)
Kindliche Gehirntumore 409%ige Steigerung Kinder (1973-1994)
Friihgeburten 230%ige Steigerung Geburten (Mitte 1980er-2002)
Spermienanzahl 19%ige jéhrliche Absenkung Ménner (1934-1996)
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Tabelle 6: Gesundheitliche Effekte durch im Nabelschnurblut gefundene Chemikalien

(Environmental Working Group, 2005)

Gesundheitliche Effekte/ Anzahl der Stoffe, die zu Problemen fiihren kénnen
Organsystem

durchschnittliche Anzahl Gesamtzahl Spannbreite
Krebs 133 180 92-155
Geburtsfehler/
Entwicklungsstérungen 151 208 101-176
Sehvermdgen 1 1 0-1
Hormonsystem 153 211 104-179
Magen/Darm 194 275 147-227
Niere 128 174 84-149
Gehirn, Nervensystem 157 217 108-183
Fortpflanzungsorgane 185 263 136-219
Lunge/Atemwege 144 200 93-170
Haut 159 226 115-187
Leber 40 46 30-45
Herz-Kreislaufsystem/Blut 162 226 117-190
Gehor 135 187 85-161
Immunsystem 130 177 89-151
Mannliche Fortpflanzungsorgane 172 245 122-207
Weibliche Fortpflanzungsorgane 142 196 92-168

Tabelle 7: Gesundheitliche Auswirkungen von Stérungen
in bestimmten Zeitfenstern

Zeitfenster Krankheiten

0-3 Monate Harnréhrenspaltung,
Fehlbildung der Bauchwand,
Autismus, Fettsucht

4-6 Monate Lernschwierigkeiten, ADHS®,
Transsexualitat, Friihgeburt

7-9 Monate Friihgeburt

Gesamte

Schwangerschaft Wachstumsverzégerung, Krebs

Gesamte

Schwangerschaft, Diabetes, Allergien (einschl. Asthma,

1. Lebensjahr Neurodermitis, Heuschnupfen)

*Aufmerksamkeitsdefizit/Hyperaktivitits-Syndrom

6.1 Allgemeine Entwicklungsstérungen

6.1.1 Sterblichkeit

Aufgrund von Erfahrungen mit kiinstlicher Befruchtung nimmt
man an, dass 50% der befruchteten Eier bereits vor der Einni-
stung in die Gebdrmutter absterben, was u.a. auch durch die
Einwirkung von Erbgut schidigenden (mutagenen) Stoffen
hervorgerufen werden kann (Mesrogli & Dieterle, 1993). Von
den eingenisteten Embryonen stirbt wiederum ca. ein Drittel
noch vor der 20. Schwangerschaftswoche. In epidemiologi-
schen Studien konnte ermittelt werden, dass z.B. erhhte DDT-
und DDE-Werte im Blutserum von Schwangeren dieses Risiko
signifikant erhohten (Longnecker et al., 2005; Venners et al.,
2005). Bei Neugeborenen bis zum Alter von einem Jahr werden
dann Lungenentziindung und plétzlicher Kindstod als Resulta-
te von Luftverschmutzung mit einer erh6hten Sterblichkeit in
Verbindung gebracht (Glinianaia et al., 2004).
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Weltweit betrachtet ist das Geschlechterverhaltnis einer Popu-
lation erstaunlich konstant und liegt ungefdhr bei 102-108
mannlichen zu 100 weiblichen Nachkommen. Jedoch gibt es
viele Hinweise darauf, dass das Geschlechterverhaltnis bei der
Geburt durch eine Reihe von Umweltfaktoren beeinflusst wer-
den kann (Tab. 8).

Die Beispiele zeigen allerdings auch, dass es keine eindeutige
Richtung in der Beeinflussung gibt. So kann sowohl die Zahl
der weiblichen als auch die Zahl der ménnlichen Nachkommen
ansteigen. Ebenso kann nur in wenigen Fallen eine eindeutige
Ursache festgestellt werden; meistens bleibt es bei dem Ver-
dacht, dass hormonell wirksame Chemikalien die Ursache fiir
die Veranderung des Geschlechterverhdltnisses sind. So auch
im Fall einer indigenen Gemeinde in Nordkanada, in der seit

Jahren die Zahl der mannlichen Nachkommen dramatisch
gesunken ist. Die Forscher konnen zwar belegen, dass das
Geschlechtsverhéltnis bis 1993 normal war und erst danach
weit unter die Norm gefallen ist (fiir 1999-2003 nur 34,8%
mannliche Nachkommen), sie kénnen aber nur mutmaBen,
dass offenbar die Ndhe zu mehreren, groBen chemischen Indu-
striekomplexen die Ursache sind (Mackenzie et al., 2005).

Eine Verdnderung des Geschlechterverhaltnisses bei der Geburt
kann auch daher riihren, dass eines der Geschlechter gegenii-
ber einer Chemikalie empfindlicher ist und somit bereits
wiahrend der Schwangerschaft abstirbt (Taylor et al., 2006).
Das Phdnomen eines verdnderten Geschlechterverhaltnisses
wurde insbesondere an einigen Gruppen von Sportanglern
untersucht, da diese lber den Konsum von belastetem Fisch

Tabelle 8: Beispiele fiir den Einfluss von Umweltfaktoren auf das Geschlechterverhiltnis (Mackenzie et al., 2005)

Exposition mehr mannliche Nachkommen mehr weibliche Nachkommen
Dioxin Vater nach Unfall
(Mocarelli et al., 1996; 2000)
Dioxin Vater durch Pestizide
(Ryan et al., 2002)
PCB Vater: Konsum von belasteten Reisél
(del Rio Gomez et al., 2002)
PCB Mutter: Konsum von belastetem Fisch Vater: Konsum von belastetem Fisch
(Weisskopf et al., 2003) (Karmaus et al., 2002)
Pestizide Vater: belastet mit Dibromochloropropan Mutter: Belastung mit HCB

(Goldsmith, 1997);

Anwendung von Pestiziden (Garry et al., 2003);
Belastung mit HCB (Jarrell et al., 2002)

(Jarrell et al., 1998)

Methylquecksilber
(Sakamoto et al., 2001)

Mutter: Konsum von belastetem Fisch

Petroleum Belastung durch petrochemische Fabrik
(Yang et al., 2000);
Belastung mit natiirlichem Gasvorkommen
(Saadat et al., 2002)

Luftverschmutzung Millverbrennung (Williams et al., 1992) Stahlwerk (Lloyd et al., 1984; 1985);

38

Petrochemische Industrie
(Mackenzie et al., 2005)




hoheren Schadstoffmengen ausgesetzt sein kénnen (Faulck et
al., 1999). So gebaren Frauen von schwedischen Anglern, die
an der Ostsee lebten, im Verhdltnis weniger Jungen als eine
Vergleichsgruppe, die in der Ndhe der geringer belasteten
schwedischen Westkiiste lebte (Rylander et al., 1995). Auch
durch eine erhdhte Dioxinbelastung nach Industrieunfallen
oder eine extreme Belastung am Arbeitsplatz ist eine Verschie-
bung im Geschlechterverhéltnis hin zu mehr Madchengeburten
festgestellt worden, insbesondere, wenn die Véter zum Zeit-
punkt der Zeugung jiinger als 19 Jahre waren (James, 1995;
Mocarelli et al., 2000). Auch nach dem Dioxinunfall im italie-
nischen Seveso zeugten belastete Véter unter 19 Jahren signi-
fikant mehr Mddchen verglichen mit denjenigen, die diesem
Gift nicht ausgesetzt waren (Mocarelli et al., 2000). Ein weite-
res Beispiel: Der Konsum von mit PCB, Dioxinen und Furanen
belastetem Reisdl in Taiwan flihrte zu einer signifikant redu-
zierten Wahrscheinlichkeit, méannliche Nachkommen zu
bekommen (del Rio Gomez et al., 2002). Auch Jarell (Jarell et
al., 2002) stellte fest, dass Dioxin und Hexachlorbenzol (HCB)
die Anzahl mannlicher Kinder unter Neugeborenen reduzieren.

6.1.2 Wachstumsverzégerungen

Effekte von vorgeburtlicher Belastung mit Chemikalien auf das
Wachstum von Embryo und Fotus werden Gblicherweise durch
Verdnderungen des Geburtsgewichts festgestellt. Wenngleich
die Hauptursache fiir zu geringes Gewicht bei der Geburt im
Tabakkonsum der Mutter liegt (DiFranza et al., 2004), konnten
auch erhohte PCB-Gehalte von Mittern mit verringertem
Geburtsgewicht ihrer Téchter in Verbindung gebracht werden.
So waren Téchter von Miittern, deren PCB-Gehalte wéhrend
der Schwangerschaft iiber dem Mittelwert von 5 ppb lagen,
11% leichter als die der geringer belasteten Mitter (Blanck et
al., 2002).

Unter GroBenwachstumsverzégerung innerhalb der Gebarmut-
ter (Intrauterine Growth Retardation, IUGR) versteht man eine
krankhafte Verringerung des Wachstums eines Fotus, so dass er
nicht die GroBe erreicht, die von seinen Anlagen her mdglich
wire (Pollack & Divon, 1992). Man rechnet damit, dass heute
3-10% aller Babys ein verzdgertes Wachstum haben. Es ist
bekannt, dass viele Stoffe, mit der die Mutter belastet wird
und/oder die bereits in ihren Depots abgelagert sind, die Ent-
wicklung des Fétenwachstums negativ beeinflussen kdnnen.

Auch werden die Babys oftmals zu friih geboren. Im Erwachse-
nenalter kann IUGR zu Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Diabetes,
Nierenerkrankungen und Bluthochdruck fiihren (Roseboom et
al., 2001).

Bereits im Niedrigdosisbereich unterhalb des von der Weltge-
sundheitsorganisation (WHO) festgelegten Grenzwerts von 100
Mikrogramm pro Liter (ug/l) Blut sind Wachstumsstérungen
und Nierenfunktionsstdrungen bei Kindern festgestellt worden
(Wilhelm, 1999).

6.1.3 Geburtsfehler

Auf der einen Seite fiihren Untersuchungen in weniger als 1%
der Falle die Geburtsfehler auf die Einwirkungen von Chemika-
lien und andere Umweltfaktoren zuriick, auf der anderen Seite
bleibt die Ursache bei 65% der Geburtsfehler unbekannt (Brent
& Beckman, 1990). Da aber feststeht, dass die Embryonalent-
wicklung das Ergebnis eines Zusammenspiels von Erbfaktoren
und Umwelteinfliissen ist, und die Schadstoffeinwirkungen -
im Gegensatz zu den erblichen Voraussetzungen -zu beeinflus-
sen oder zu verhindern sind, kommt ihnen unter dem Aspekt
der Vorsorge eine besondere Bedeutung zu. Fiir diverse Chemi-
kalien konnten Effekte in allen Stadien der Entwicklung von
Embryo und Fétus mit einer groBen Bandbreite an Defekten
aufgezeigt werden (World Health Organization et al., 2006).

Ungefdhr acht Millionen Kinder, 3% aller Lebendgeburten,
kommen jahrlich mit Geburtsfehlern zur Welt, weitere 3%
werden bis zum Alter von sieben Jahren diagnostiziert. Diese
Missbildungen sind fiir ca. 20% der Kindersterblichkeit und
den iiberwiegenden Teil der Krankenhausaufenthalte von Kin-
dern verantwortlich. Sie sind damit die Haupttodesursache und
haben daher eine enorme gesellschaftliche Bedeutung (Lyn-
berg & Khoury, 1990). Bei einem Geburtsfehler kann es sich um
einen anatomischen oder funktionellen Defekt handeln, der
jeweils das Ergebnis einer Stérung des normalen Entwick-
lungsprozesses ist. Hierbei kann es sich um sichtbare oder
andere schwerwiegende Deformationen wie Lippen- und Gau-
menspalten, offenen Riicken oder angeborene Herzfehler han-
deln, Geburtsfehler, die operative Eingriffe notwendig machen,
oder um Fehlfunktionen verschiedener Organe, deren Auspra-
gung unterschiedlich ausfallen kann, bis hin zu speziellen
Stoffwechselstérungen wie der Phenylketonurie oder auch gei-
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stiger Zuriickgebliebenheit - Krankheiten, die diverse Beein-
trachtigungen im spéateren Leben verursachen und arztliche
Betreuung erfordern.

Untersuchungen an Kindern, deren Miitter PCB oder Methyl-
quecksilber ausgesetzt waren, belegen, dass viele Entwick-
lungsstérungen abseits offensichtlicher, schwerwiegender
Misssbildungen auftreten. Hierzu gehdren insbesondere Beein-
trachtigungen der Funktion des Zentralnervensystems, die zu
Verhaltensverdnderungen fiihren (Rodier et al., 1994), aber
auch Storungen anderer Organsysteme (Intergovernmental
Forum on Chemical Safety, 2003). Dabei ist es wichtig zu wis-
sen, dass die kritischen Zeitrdume fiir das Auslosen erst sehr
viel spater im Leben auftretender Effekte von friihen Schwan-
gerschaftsstadien weit vor der Organentwicklung bis weit nach
der Geburt liegen kénnen. Selbst Erkrankungen wie Herzin-
farkt, Bluthochdruck oder Diabetes Typ 2 werden inzwischen
auf vorgeburtliche oder auch friihkindliche Einfllsse zuriickge-
fiihrt (World Health Organization et al., 2006).

Auch Dioxinausdiinstungen stehen unter Verdacht, angebore-
ne Fehlbildungen bei Kindern, z. B. einen Wasserkopf oder un-
entwickelte bzw. fehlentwickelte Nieren, zu verursachen (Re-
vazova et al.,, 2001). Bei Kindern mannlicher Sigewerkarbeiter
wurden gehauft Fehlbildungen, insbesondere an den Augen
und an den Geschlechtsorganen, festgestellt, die vermutlich
auf Dioxinbeimischungen in Holzschutzmitteln zuriickzufiihren
sind (Dimich-Ward et al., 1996).

Auch polybromierte Diphenylether (PBDE), die als Flamm-
schutzmittel eingesetzt werden, stehen in Verdacht, Missbil-
dungen des Fotus auslosen zu kdnnen (National Institute for
Environmental Health Sciences, 2001; de Wit, 2002).

6.2 Schadigungen des Hormonsystems und des Stoffwechsels

Alle Driisen, Hormone und sonstigen Botenstoffe, die Bestand-
teil des endokrinen Systems (Hormonsystems) sind, kénnen
praktisch auf jedes Organ und jede Zelle des Kdrpers einen
Einfluss ausiiben. Wesentliche Bestandteile sind dabei die
Bauchspeicheldriise, die Schilddriise, die Hirnanhangsdrise, die
Nebenniere und die Wachstumshormone. Sie regulieren eben-
so den Stoffwechsel, die Erndhrung, die Fortpflanzung und das
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Verhalten wie auch das Wachstum, die Reaktionen auf Stress,
die Verdauung, das Herzkreislaufsystem, die Nieren und die
Immunabwehr. Alle endokrinen Driisen haben sehr friihe emp-
findliche Phasen (4.-9. Schwangerschaftswoche), in denen ihre
Entwicklung beginnt, sowie einen spateren Zeitraum, in dem
ihre Ausdifferenzierung stattfindet. Dabei kommt es zum einen
auf das Zusammenspiel der verschiedenen Funktionen an, zum
anderen aber auch auf enge Bereiche, in denen die Sollwerte
der verschiedenen Hormone exakt eingestellt werden miissen
(World Health Organization et al., 2006).

Storungen des Hormonsystems kdnnen schon beim Erwachse-
nen schwerwiegende Effekte haben, aber Schadstoffeinwir-
kungen wéhrend der Entwicklung dieses Systems in friihen
Lebensphasen kdnnen noch wesentlich weitreichendere Konse-
quenzen nachsichziehen (Barr et al., 2000). Die Entwicklung
des Hormonsystems beinhaltet hdchst komplexe, aufeinander
abgestimmte Prozesse, deren Stdérung lebenslange Folgen
haben kann. In diesem Kapitel werden Effekte auf Bestandtei-
le des Hormonsystems dargestellt, die nicht der Fortpflanzung
dienen. Diesen ist das gesonderte Kapitel 6.3 gewidmet. Die
Folgen einer Stérung der Entwicklung des Hormonsystems oder
einer anderen fiir den Kérper wesentlichen endokrinen Funkti-
on durch chemische Schadstoffe wahrend friiher Lebensphasen
sind bisher nur in Ansdtzen erforscht. Besonders schwerwie-
gend ist, dass sich Belastungen wahrend der Schwangerschaft
oder in der friihen Kindheit nicht unbedingt direkt niederschla-
gen, sondern zwischen der Ausldsung des Effekts und dem Auf-
treten von Problemen Jahre vergehen kénnen.

Synthetisch hergestellte Chemikalien, die den kdrpereigenen
Hormonen dhneln, gelten als besonders Besorgnis erregend. Die
Substanzen kdnnen besonders beim Fotus sowie in den ersten
Lebensmonaten groBen Schaden anrichten. Da die Hormone
viele komplizierte Abldufe im Kérper einschlieBlich der Organ-
entwicklung steuern, kann ein Eingriff in diese Balance schwer-
wiegende Folgen haben. Effekte, die aus diesen Expositionen
resultieren, konnten in Tierexperimenten beobachtet werden,
auBerdem in Populationen von Wildtieren in hoch belasteten
Okosystemen wie den GroBen Seen in den USA und in Zentral-
florida und auch bereits beim Menschen (Colborn et al., 1996).
Amerikanische Forscher fanden bei Blutuntersuchungen an
Schwangeren heraus, dass bereits relativ niedrige Gehalte an



Tabelle 9: Ergebnisse an Studien mit Kindern bei Belastungen durch hormonéhnliche Substanzen

Chemikalie Auswirkungen Alter/Exposition Studien
PCB Gewichtszunahme bei Vorgeburtlich (pranatal) Studie an Frauen (n=300)
weiblichen Jugendlichen (Gladen et al., 2000)
Verdnderungen in der Hauptsachlich pranatal Ergebnisse aus mehreren
Schilddriise Studien (Brouwer et al.,
1999)
DDE Gewichtszunahme bei Pranatal Prospektive Studie an

mannlichen Jugendlichen

Ménnern (n=300)
(Gladen et al., 2000)

Versiegen der
Muttermilchproduktion

Miitterliche Exposition
mit belasteten
Nahrungsmitteln

Prospektive Studien an Frauen in
den USA (n=800) (Rogan et al.,
1987) und Mexiko (n=230)
(Gladen & Rogan, 1995)

PCB und Furane

Verkleinerter Penis in der
Jugend und verringertes
Langenwachstum bei

weiblichen Jugendlichen

Pranatal-miitterliche
Belastung mit
kontaminiertem Speisedl

Prospektive Studie an
Ménnern (n=25) und Frauen
(n=104) (Guo et al., 1993)

Verringerte Mobilitat
der Spermien

Prospektive Studie an
exponierten Mannern
(n=12) (Guo et al., 2000)

Dioxin Sinkende Zahl mannlicher Empfangnis, Vater belastet Kohortenstudie an Eltern (239
Geburten aus Arbeitsunfall Manner, 298 Frauen) und Kin-
dern (328 Jungen, 346 Madchen
(Mocarelli et al., 2000)
Zyklusstérungen bei Klinische Studie an Frauen (n=128)
20-34j3hrigen (Strom et al., 2001)
PBP friihzeitiger Zyklusbeginn Pranatal Untersuchung an 5-24jahrigen
aus einem Expositionsregister
(n=327) (Blanck et al., 2000)
Phthalate friihzeitige Menopause Laufende Belastungen Studie an Personen (n=41)

Organochlor-Verbindungen, insbesondere PCB, DDE und Queck-
silber, die Hormonausschiittung verringern (Takser et al., 2005).

Bestimmte Kohlenwasserstoffkomponenten sind in der Lage,

(Colon et al., 2000)

rogen-Rezeptor blockieren. Nach stérfallbedingter hoher Dio-
xinexposition konnte bei Ménnern ein signifikant niedrigerer

Testosteron- und ein héherer Gonadotropinspiegel festgestellt

6strogene Funktionen und andere Signalfunktionen im Kdrper

zu unterbrechen (Longnecker et al., 1997), einige PCB kénnen
die Thyroid-Hormon-Rezeptorstellen besetzen, DDE den And-

werden (Egeland et al., 1994).
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Viele polyhalogenierte Kohlenwasserstoffe wie PCB oder Dioxi-
ne konnen die Funktion der Schilddriise wahrend der Schwan-
gerschaft und im Kleinkindalter beeintrachtigen und dadurch
die Entwicklung des Zentralnervensystems stéren. In mehreren
epidemiologischen Langzeitstudien konnten signifikante
Beziehungen zwischen der Belastung mit PCB wahrend der
Schwangerschaft und Defiziten in der kognitiven Aufnahme-
féhigkeit sowie des Verhaltens festgestellt werden (Jacobsen &t
Jacobsen, 2002). AuBerdem steht eine hohe Konzentration von
synthetischen Moschusverbindungen im Zusammenhang mit
verschiedenen Erkrankungen des Hormonsystems (Eisenhart et
al., 2001).

Auch werden Belastungen mit verschiedenen hormonell wirk-
samen Schadstoffen in Verbindung mit Wachstumsstérungen
und einer erh6hten Anfélligkeit fiir Diabetes, Osteoporose und
Bluthochdruck im spateren Leben gebracht. So kann eine Blei-
belastung von Kindern zu Wachstumsstérungen und Missbil-
dungen der Knochenstruktur fiihren (Osterloh, 1991).

Auch Herzerkrankungen kénnen eine Folge endokriner Stérun-
gen wahrend der Entwicklung des Herzens sein, wobei der em-
pfindlichste Zeitraum zwischen der zweiten und achten
Schwangerschaftswoche liegt. Von den in ca. 5:1000-5:8 000
Fallen auftretenden angeborenen Herzfehlern werden ca. 2%
auf Umweltbelastungen unterschiedlicher Art zuriickgefihrt.
Kohlenmonoxid aus der AuBenraumbelastung sowie auch
Quecksilber gehdren zu den Schadstoffen, die zur Entwicklung
von Herzfehlern beitragen kénnen (World Health Organization
et al., 2006).

Die amerikanische Akademie der Kinderdrzte hat dargelegt,
welche Auswirkungen verschiedene hormonahnliche Substan-
zen haben (Tab. 9; Etzel, 2003).

6.3 Einfliisse auf das Fortpflanzungssystem

Der durch eine Chemikalie verursachte Effekt hdngt von dem
Wirkungsmechanismus der Substanz, vom Zeitpunkt der Ein-
wirkung und der Schadstoffkonzentration ab. Wahrend die
Ausbildung des mannlichen Fortpflanzungssystems durch Hor-
entwickeln sich die weiblichen

mone reguliert wird,

Geschlechtsorgane ohne die Aktivitdt von Fortpflanzungshor-
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monen. Daher ist der ménnliche Fotus besonders empfindlich
gegeniiber hormonellen Stérungen, die die Funktion der ménn-
lichen Geschlechtshormone (Androgene) verdndern, wo-
hingegen Méadchen durch eine ausreichende Menge an Andro-
genen ,vermannlicht" werden kénnen.

In den Ausprdgungen der Schadigungen durch hormonelle
Schadstoffe kann es zu ganz verschiedenartigen Abstufungen
kommen (Intergovernmental Forum on Chemical Safety, 2003).
AuBerdem kann die Einwirkung derselben Chemikalie zu unter-
schiedlichen Zeitpunkten verschiedene Effekte haben: Wah-
rend eine anti-androgene Belastung in der friihen Schwanger-
schaft zu einer Harnréhrenspalte (Hypospadie) fiihren kann,
flihrt sie zu einem spateren Zeitpunkt nur noch zu einem
Hodenhochstand (Kryptorchidismus).

Defekte wie Harnrohrenspalten oder Hodenhochstand zeigen
sich sofort bei der Geburt, weitere Defekte kdnnen auch erst als
Friihreife oder verspatete Pubertat auftreten oder noch spater
im Leben in Form von Unfruchtbarkeit, Neigung zu Friihgebur-
ten, Eierstockwucherungen (Endometriose) oder vorgezogenen
Wechseljahren (Buck Louis et al., 2005; Schell, 1997). Das Auf-
treten von Harnrdhrenspaltungen in den USA hat sich verdop-
pelt (Paulozzi et al., 1997) und junge Madchen kommen immer
friiher in die Pubertit (Herman-Giddens et al., 1997).

Die Anzahl von Chemikalien, die Stérungen der Fortpflanzungs-
fahigkeit hervorrufen kdnnen, ist groB und die ausgewdahlten
Beispiele zeigen nur einige der Wirkungsweisen und Effekte.

6.3.1 Storungen des méannlichen Fortpflanzungssystems

Wie bereits oben einleitend erwadhnt, zéhlen zu den Stérungen
des mannlichen Fortpflanzungssystems Entwicklungsstorun-
gen und Missbildungen des mannlichen Fortpflanzungsappara-
tes wie Harnrohrenspaltung (Hypospadie), Hodenhochstand
(Kryptorchidismus), Hodenkrebs und reduzierte Spermienan-
zahl. All diese Symptome kdnnen unter dem Begriff ,Testikula-
res Fehlentwicklungssyndrom* (Testicular dysgenesis syndrome
-TDS) zusammengefasst werden, da sie alle Ausdruck derselben
Fehlprogrammierung und Entwicklungsstérung wahrend der
fotalen Phase sind (Asklund et al., 2004; Skakkebaek et al.,
2001, 2006). Die Analyse der Ejakulatqualitit von Rekrutenan-
wartern aus Hamburg und Leipzig ergab, dass ca. 30% der jun-



gen Manner eine reduzierte Spermienzahl aufwiesen (Rappol-
der & Kolossa, 2005). Fiir den Anstieg dieser Stérungen werden
in erster Linie hormondhnliche Chemikalien verantwortlich
gemacht, z. B. Dibu- thylphthalat (DBP): Die oben beschriebe-
nen Storungen konnten bei ménnlichen Ratten hervorgerufen
werden, die im Uterus einer Belastung mit DBP ausgesetzt
waren (Fisher et al., 2003).

Polyaromatische Kohlenwasserstoffe (PAKs) als Bestandteile
des Tabakrauchs fiihrten bei Jungen von Miittern, die wahrend
der Schwangerschaft geraucht hatten, zu einer verminderten
Samenqualitdt, einer geringeren HodengréBe und einer redu-
zierten Zeugungsfahigkeit (Jensen et al., 2005). Untersuchun-
gen iiber die Samenqualitdt bei Mdnnern aus Schweden, Polen
und der Ukraine zeigten, dass die Qualitdt der Samen mit stei-
gendem Gehalt von PCB 153 im Serum abnahm (Spano et al.,
2005). In einer weiteren Untersuchung fand man deutliche
Hinweise darauf, dass die Beweglichkeit der Spermien bei
schwedischen Fischern der hdchsten Belastungskategorie mit
demselben PCB deutlich geringer war als bei den Mannern mit
geringerer Belastung (Rignell-Hydbom et al., 2004). In einer
anderen Studie wurde eine hohe Missbildungsrate in zwei
Stadten Siziliens identifiziert, die eine starke industrielle bzw.
landwirtschaftliche Aktivitat verzeichnen. Die um bis zu vier-
fach erhohten Raten von Harnréhrenspaltungen werden auch
hier auf die hohe Belastung mit hormonell wirksamen Umwelt-
giften zuriickgefiihrt (Bianca et al., 2003).

Auch polybromierte Diphenylether (PBDE), die als Flamm-
schutzmittel eingesetzt werden, werden mit Stérungen der
mannlichen Fortpflanzungsfahigkeit in Zusammenhang ge-
bracht (National Institute for Environmental Health Sciences,
2001; de Wit, 2002).

Besonders das hormondhnlich wirkende DEHP steht im Ver-
dacht, eine Ursache fiir die zunehmende Unfruchtbarkeit bei
Mannern zu sein, da bei Patienten mit geringerer Spermienbe-
weglichkeit und missgebildeten Spermien héhere DEHP-Kon-
zentrationen gemessen wurden (Zur Nieden et al., 2005).
Nachdem bereits seit langerem bekannt ist, dass vorgeburtli-
che (prénatale) Belastungen mit Phthalaten (Weichmachern)
die Ausbildung und Funktion der ménnlichen Geschlechtsorga-
ne bei Versuchstieren beeinflussen, liegen jetzt erstmalig auch

entsprechende Ergebnisse aus Untersuchungen bei Kindern vor.
Es konnte gezeigt werden, dass bei mannlichen Kleinkindern im
Alter von 2-36 Monaten eine relativ hdhere Phthalatbelastung
der Miitter einherging mit einer deutlichen Minderentwicklung
der ménnlichen Geschlechtsorgane. Das wirksame Belastungs-
niveau war dabei niedriger als die bei 25% der weiblichen
Bevolkerung der USA gemessenen Werte. Das bedeutet, dass
bereits das Niveau der Hintergrundbelastung in den USA in der
Lage ist, die Entwicklung der mannlichen Fortpflanzungsorga-
ne bei Féten und Kindern zu stéren (Swan et al., 2005). Bei drei
Monate alten ménnlichen Sduglingen wurde eine deutliche
Abnahme der minnlichen Sexualhormone festgestellt. Die
Ergebnisse zeigten in Ubereinstimmung mit Tierversuchen,
dass offenbar die Entwicklung der Leydigzellen und deren
Funktion durch eine vorgeburtliche Belastung mit Phthalaten
gestort wird (Main et al., 2006).

Auch die dstrogene Wirkung von Bisphenol kann eine ver-
groBerte Prostata, geringe Spermienkonzentration oder eine
verfriinte Pubertét zur Folge haben (vom Saal & Hughes, 2005).

6.3.2 Storungen der weiblichen Fortpflanzungsféahigkeit
Eine weitere Beobachtung, die in Zusammenhang mit hormo-
nellen Schadstoffen gemacht wird, ist die steigende Zahl der
Friihgeburten. Zur Zeit kommen ca. 8% aller Kinder vor dem
errechneten Geburtstermin zur Welt. Das sind in Westeuropa
jahrlich ca. 500000 zu friih geborene Babys. Aus Belgien wird
ein Anstieg um 40% innerhalb der letzten zehn Jahre berich-
tet (Devlieger et al., 2005). Auch die Folgen der Friihgeburten
kénnen somit zum Teil mit dem Einfluss von Schadstoffen in
Verbindung gebracht werden, so z.B. Horschaden. In Deutsch-
land leiden 5-109% aller Schulkinder unter chronischen Hor-
problemen. Angeborene Hdérschadigungen werden bei 0,1%
aller Neugeborenen festgestellt, wobei der Anteil bei Friihge-
burten um das 10fache héher liegt (Oudesluys-Murphy et al.,
1996). Auch eine kurz vor oder nach der Geburt auftretende
Belastung mit PCB wird mit Horproblemen in Verbindung
gebracht (Sovcikova et al., 2004).

Eine der gravierendsten Veranderungen in der biologischen wie
psycho-sozialen Entwicklung der weiblichen Bevdlkerung
betrifft jedoch die immer friiher einsetzende Pubertdt. Inzwi-
schen mehren sich die Anzeichen dafiir, dass diese Entwicklung
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in den letzten Jahrzehnten eine Beschleunigung erfahren hat.
Da dieser Prozess hormonell gesteuert wird, liegt es nahe, dass
diese Entwicklung mit der Belastung mit hormonell wirksamen
Chemikalien in Zusammenhang steht.

Bei Jugendlichen aus Indien und Sri Lanka wurde in Untersu-
chungen beobachtet, dass die auffallende Vorverlegung der
Pubertédt einhergeht mit einer hdheren Blutbelastung mit DDE
(einem Abbauprodukt von DDT), das offenbar in die hormonel-
le Steuerung durch den Hypothalamus, das Regelungszentrum
des vegetativen Nervensystems, eingreift (Parent et al., 2005).
Eine Untersuchung Uber die regionale Verteilung friihzeitiger
Pubertédt in der Toskana belegt die starkste Erhdhung in einzel-
nen ldndlichen Ortschaften, in denen eine hohe lokale Bela-
stung mit hormonellen Schadstoffen festzustellen war (Mas-
sart et al., 2005). Auch polybromierte Biphenyle (PBB) kénnen
in hoheren Konzentrationen liber eine Einwirkung wahrend der
Schwangerschaft, um den Zeitpunkt der Geburt herum und
liber das Stillen zu einem verfriihten Pubertdtsbeginn bei
Madchen fiihren (Blanck et al., 2000).

Es lasst sich aber auch eine entgegengesetzte Entwicklung
beobachten: Bei US-amerikanischen Madchen konnten hohe
Bleigehalte im Blut in Beziehung gesetzt werden zu einem ver-
spateten Beginn der Schambehaarung und der Menstruation
(Wu et al., 2003). Auch Selevan et al. (2003) stellten in Abhin-
gigkeit von der Bleikonzentration im Blut eine signifikant ver-
minderte KorpergroBe und einen verzdgerten Beginn der
Brust- und Schamhaarbildung bei afro-amerikanischen und
latein-amerikanischen Mddchen fest. Auch bei Frauen, die in
der Néhe der italienischen Stadt Seveso leben, in der sich im
Jahr 1976 ein Chemieunfall ereignete, bei dem groBe Mengen
an Dioxin freigesetzt wurden, stellte man eine verfriihte
Menopause fest. Je hdher die Konzentration von Tetrachlordi-
benzodioxinen (TCDD) im Serum, desto friiher setzte die Meno-
pause ein (Eskenazi et al., 2005).

Auch polyaromatische Kohlenwasserstoffe (PAKs), die ein
wesentlicher Bestandteil des Tabakrauchs sind, gelten als hor-
monelle Schadstoffe. Schon lange ist aus Tierversuchen be-
kannt, dass PAKs je nach Konzentration zu einer Zerstérung
von Eizellen fiihren kénnen (Mattison & Thorgeirsson, 1979).
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So lasst sich auch bei Raucherinnen eine verminderte Frucht-
barkeit und ein vorzeitiger Eintritt der Wechseljahre feststellen
(Baird & Wilcox, 1985), und auch bei Téchtern von Frauen, die
wéhrend der Schwangerschaft geraucht haben, eine hhere
Unfruchtbarkeitsrate (Weinberg et al., 1989).

Auch synthetische Moschusverbindungen haben Auswirkungen
auf die weibliche Fortpflanzungsfahigkeit. Die Verbindungen
scheinen die Beziehung zwischen dem hormonellen Steuerungs-
system im Zwischenhirn und den Eierstocken zu storen und kon-
nen dadurch deren Funktionsfahigkeit beeintrdchtigen. So
untersuchte die Heidelberger Universitétsklinik das Blut von 152
Frauen, die wegen gynakologischer Probleme behandelt wurden.
Dabei stellte sie fest, dass 95% aller Patientinnen mit mehr als
65,5 Nanogramm pro Liter (ng/l) Blut belastet waren. Der Maxi-
malwert lag sogar bei 1.183 ng/| (Eisenhart et al., 2001).

6.4 Beeintrachtigungen des Immunsystems

Die normale Entwicklung des Immunsystems erfolgt beim
Menschen zwischen der 8. Schwangerschaftswoche (Beginn
der Blutbildung) und dem 18. Lebensjahr (Erwerb des vollstan-
digen Erinnerungsvermdgens der Immunabwehr). Da sie eine
genaue zeitliche Ubereinstimmung mehrerer Prozesse an un-
terschiedlichen Stellen des Kdrpers und eine sehr feine Balan-
ce erfordert, kénnen Umwelteinfliisse diese Entwicklung mas-
siv verdndern, verzgern oder auch ganz verhindern.

Bereits die Belastung mit nur geringen Konzentrationen eines
Schadstoffs, der in der Lage ist, das Immunsystem zu beein-
trachtigen, kann - je nach Zeitpunkt seiner Einwirkung -
hochst unterschiedliche Auswirkungen haben, je nachdem, in
welcher Entwicklungsphase sich die Immunabwehr gerade
befindet. Dabei ist das sich noch in der Entwicklung befindli-
che Immunsystem im Verhaltnis zum Immunsystem in spateren
Jahren um mehr als eine GréBenordnung empfindlicher (World
Health Organization et al., 2006). Die Folgen kdnnen ein er-
hohtes Allergierisiko sein, z.B. Asthma, und Autoimmunerkran-
kungen, die wiederum den Schutz gegen Virus- und andere
Infektionskrankheiten sowie gegen Krebs und weitere Tumoren
beeintrachtigen kénnen (Bellanti et al., 2003).



Zu den Schadstoffen, die durch Einwirkung in friihen Entwick-
lungsstadien die Kapazitaten des Immunsystems einschranken
und zu spiteren Erkrankungen flihren, gehdren z.B. Blei (Lee at
al., 2001), das Pestizid Chlordan (Blyler et al., 1994) und die
Organozinnverbindung Tributylzinn (TBT), die iber ihre friihere
Verwendung in Schiffsfarben immer noch weltweit den
kiistennah gefangenen Speisefisch belastet und auch als Bio-
zid in Holzschutzmittel und einigen Alltagsgegenstanden vor-
kommt (Luebke et al., 2004).

Auch Dioxin (TCDD) ist ein bedeutender Schadstoff, der in der
Lage ist, die Entwicklung des Immunsystems empfindlich zu
storen. Bei Einwirkung wéhrend der Schwangerschaft oder
liber das Stillen kann es in die Entwicklung des Knochenmarks
eingreifen, zu einer Verkiimmerung der Thymusdriise und
damit zu einer lebenslangen Unterdriickung der Immunabwehr
und infolgedessen zu einer gréBeren Empfindlichkeit flir Infek-
tionskrankheiten und zur Bildung von Tumoren fiihren (Fine et
al., 1989; Gehrs & Smialowicz, 1999; Holladay & Smialowicz,
2000; Smialowicz, 2002). Eine Dioxin-Belastung kann auch
eine bestehende allergische Erkrankung verschlimmern (Kima-
ta, 2003).

Auch fiir PCB und DDE konnten bereits in zwei Studien Immun-
effekte beim Menschen nachgewiesen werden. Hierflir wurden
Inuit-Kinder wahrend ihres ersten Lebensjahres hinsichtlich
des Auftretens diverser Infektionskrankheiten untersucht. Die
Inuit sind aufgrund ihres hohen Konsums an Raubfischen und
Meeressdugern besonders groBen Mengen PCB und anderen
Organochlorverbindungen ausgesetzt. Diverse PCB als auch
DDE wurden in ihrem Nabelschnurblut und im mitterlichen
Plasma zum Zeitpunkt der Geburt als auch im Folgenden im
kindlichen Blut gemessen. In beiden Studien konnte gezeigt
werden, dass das Risiko, im ersten Lebensjahr an Mittelohrent-
ziindung zu erkranken, mit zunehmender vorgeburtlicher Bela-
stung durch PCB und DDE zunahm (Dewailly et al., 2000; Dal-
laire et al., 2004). In einer der beiden Studien traf dieses auch
auf die Summe aller anderen Infektionskrankheiten in Abhén-
gigkeit vom PCB-Gehalt zu (Dallaire et al., 2004).

In den letzten 30 Jahren ist bei jungen Menschen zudem eine
Zunahme von Autoimmunkrankheiten wie der Diabetes Typ 1,
der durch einen hochgradigen Mangel am Hormon Insulin ver-

ursacht wird, zu beobachten. Mittlerweile rechnet man mit 1,5
Féllen pro Tausend Kinder. Bei Personen, die aufgrund ihrer
genetischen Eigenschaften auf Umweltschadstoffe besonders
empfindlich reagieren, kdnnen diese die Ausbildung des Diabe-
tes Typ 1 begiinstigen oder férdern (Gillespie et al., 2004). Auf-
grund der deutlichen Zunahme des Diabetes Typ 2 bei Kindern
und Jugendlichen, bei dem eine Insulinresistenz ausgebildet
wird, die zu einem relativen Mangel an Insulin fihrt, spricht
man in Fachkreisen von einer neuen Epidemie (Kaufman,
2002). Obwohl in diesem Fall im Allgemeinen der Grund in der
zunehmenden Dickleibigkeit der Kinder als Ursache vermutet
wird, werden auch hierfiir Auto-Immunreaktionen diskutiert.

Bei der Entwicklung von Diabetes spielen hormonahnliche
Chemikalien eine Rolle. So zeigte eine kiirzlich ver6ffentlichte
Studie an schwedischen Fischerfamilien, dass die Blutserumge-
halte an den Markerchemikalien PCB 153 und DDE bei den
erwachsenen Diabetikern gegeniiber der Kontrollgruppe ohne
Diabetessignifikant erhéht waren (Rylander et al., 2005). In
Tierversuchen an Ratten konnte eine spanische Arbeitsgruppe
zeigen, dass Bisphenol A das Hormon fiir die Glukoseregulati-
on imitiert, somit direkt in die Insulinproduktion eingreift und
ebenso die Entwicklung von Diabetes Typ 2 férdert (Alonso-
Magdalena et al., 2006).

6.5 Negative Effekte auf die Atmung

Die Entwicklung der Lunge ist ein kontinuierlicher Prozess, der
beim Embryo beginnt und sich bis zum Erwachsenenalter von
18-20 Jahren hinzieht, wobei die vorgeburtliche und friihkind-
liche Lunge bis zum Alter von vier Jahren am empfindlichsten
auf Schadstoffeinwirkungen reagiert. Dabei kann es sich um
die erste Ausldsung der spateren Erkrankung handeln sowie um
Verschlimmerungen bereits bestehender Atemstdrungen
(World Health Organization et al., 2006). Als Ausléser fiir bei-
des kommen sowohl Luftverschmutzung im Innenraum als
auch im AuBenbereich in Frage. Hierzu gehdren unter anderem
Schadstoffe aus dem Verbrennen organischer Kraftstoffe wie
Stickstoffdioxid, Feinstaub und Dieselabgase, fliichtige organi-
sche Verbindungen wie Formaldehyd sowie Pestizide, PCB und
Schwermetalle.
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Aus fast allen westeuropdischen Ldndern wird von einer
Zunahme der Allergien innerhalb der letzten Jahrzehnte
berichtet. In GroBbritannien ist das Auftreten von Asthma von
1970-1990 von 6 auf 129% gestiegen, bei Heuschnupfen sogar
von 12 auf 23%. Zwar werden aus der letzten Dekade aus
Deutschland und lItalien keine Steigerungen mehr gemeldet,
die jetzt stabile Rate in Deutschland betrdgt allerdings ca.
359% (Ronchetti et al., 2001; ZélIner et al., 2005). Bei 11% der
deutschen Kinder wurde schon einmal Heuschnupfen diagno-
stiziert, bei 13% Neurodermitis, bei 5% Asthma. Aktuell leiden
17% aller 3-17jahrigen unter einer Allergie (Robert-Koch-
Institut, 2006).

Da sich Kinder bis zu 90% ihrer Zeit in Innenrdumen aufhalten
und keinen Einfluss auf die Belastung ihrer Umgebung haben,
ist die Verschmutzung der Innenraumluft durch die groBe
Anzahl von Lungenreizstoffen die bedeutendste Quelle fiir
Schadstoffeffekte auf das Atmungssystem von Kindern (Wood-
cock & Custoviv, 1998). Dabei hat sowohl der zunehmende
Gebrauch von chemischen Reinigungsmitteln und die Bela-
stung der Baumaterialien und Einrichtungsgegenstdnde mit
giftigen Substanzen als auch die verbesserte Isolation und
damit ein verringerter Luftaustausch zu einer Verstarkung der
Probleme gefiihrt. Haufige Innenraumschadstoffe sind Stick-
stoffdioxid, u.a. lber die Benutzung von Gasherden und aus
Tabakrauch, und fliichtige organische Verbindungen (VOC)
(World Health Organization et al., 2006).

Flichtige organische Verbindungen wie Formaldehyd sind
Bestandteil von Haushaltsreinigern, Klebstoffen und Einrich-
tungsgegenstinden. Sie gelten als Ausloser fiir Asthma bei
Kindern (Rumchev et al., 2002). Formaldehyd soll zu zuneh-
mendem Auftreten von Atopie (der verstirkten Neigung zu
Allergien) als auch zu erhéhten Immunglobulin E-Werten (IgE)
fiihren, das zu Uberempfindlichkeitsreaktionen beitrigt (Gar-
rett et al., 1999; Wantke et al., 1996). Auch wird Formaldehyd
in Konzentrationen, die lblicherweise in Hausern vorkommen,
mit Entziindungen der Atemwege von gesunden Kindern in
Verbindung gebracht (Franklin et al., 2000).

Es wurden aber auch negative Auswirkungen auf die Lungen-

entwicklung der Foten als Effekte von diversen Chemikalien
nachgewiesen, mit denen die Mutter in Beriihrung gekommen
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ist; so von fliichtigen und polyaromatischen Kohlenwasserstof-
fen (VOC und PAKs) aus Haushaltschemikalien, aber auch von
Dioxin und dhnlichen Stoffen (Revich et al., 2001). Auch konn-
ten Beziehungen zwischen der Belastung von Mittern mit
fllichtigen organischen Verbindungen und einer Verringerung
der Anzahl der Abwehrzellen im Nabelschnurblut des Neuge-
borenen festgestellt werden, was ein Grund fiir das anfalligere
Immunsystem sein kénnte (Lehmann et al., 2002).

Neuere Bevélkerungsstudien zeigen, dass Ozon, Stickoxide
(NOx) und Feinstaub - die Masse davon aus Autoabgasen -
diejenigen Komponenten der AuBenluftverschmutzung sind,
die am direktesten mit kindlichem Asthma in Zusammenhang
stehen (Centers for Disease Control and Prevention, 1995;
American Academy of Pediatrics, 1993).

6.6 Storungen des Nervensystems

Das sich entwickelnde Nervensystem ist gegeniiber Stérungen
durch Chemikalien wesentlich empfindlicher als das erwachse-
ne Gehirn. Konzentrationen von Substanzen, die keine oder nur
geringe Auswirkungen auf das ausgereifte Nervensystem von
Erwachsenen haben, kénnen fiir das sich entwickelnde Ner-
vensystem ein schwerwiegendes Risiko darstellen (Faustman et
al., 2000). Fiir einige Substanzen wie Blei, Quecksilber und PCB
wurde in Versuchen bestatigt, dass sie auf die Gehirne von
Foten, Sduglingen und Kleinkindern einen gréBeren Einfluss
haben als auf diejenigen von Erwachsenen (Heinemeyer &
Gundert-Remy, 2002). Das liegt vor allem an dem langen Zeit-
raum der Gehirnentwicklung und der groBen Anzahl der ein-
zelnen Schritte bei der Entwicklung des Nervensystems, von
denen jeder einzelne durch Chemikalien beeintrachtigt werden
und zu Langzeitschdden der Gehirnfunktion fiihren kann
(Barone et al., 2000; Rodier et al., 1994).

Da sich die verschiedenen Fahigkeiten des menschlichen
Gehirns an verschiedenen Stellen und zu unterschiedlichen
Zeiten entwickeln, hdngen die durch Chemikalieneinfluss ent-
stehenden Stdrungen vom Zeitpunkt ihrer Einwirkung ab. Der
gréBte und bedeutendste Teil der Entwicklung des Gehirns
vollzieht sich noch vor der Geburt. Wahrend die friihen Beein-
trachtigungen die schwerwiegendsten Folgen haben, beweisen
neuere pddiatrische Studien, dass sich die physiologischen



Grundlagen fiir das Wahrnehmungsvermdgen noch Gber die
Kindheit bis hin zum Erwachsenen weiterentwickeln (Casey et
al., 2005) und dass auch zu einem spiteren Zeitpunkt noch
Schadstoffeffekte ausgeldst werden kdnnen. Im Bereich der
mdglichen Missbildungen gibt es unzdhlige, die zum Tod des
Fotus fiihren kénnen (World Health Organization et al., 2006).
Storungen, die bereits durch geringe Konzentrationen von
Schadstoffen - z.B. Methylquecksilber, Blei oder Pestizide -
verursacht werden kdnnen, kénnen zwar ebenfalls Missbildun-
gen nachsichziehen, enden jedoch viel hdufiger in neurologisch
begriindeten Verhaltensstérungen (Grandjean et al., 1997).

Wissenschaft und Medizin miissen sich somit endlich einge-
stehen, dass nicht alle durch Schadstoffe hervorgerufenen
Schiden in der friihen Gehirnentwicklung einfach zu erkennen
sind, und dass auch geistige Zuriickgebliebenheit oder nur
geringfiigige Verhaltensstérungen eine Folge von beeintrach-
tigter Gehirnfunktion sind, oder sich erst viel spater im Leben
in Form einer degenerativen Gehirnstérung niederschlagen
kénnen (World Health Organization et al., 2006). Durch Tier-
versuche wurde bewiesen, dass friihe Belastungen mit den
Pestiziden Maneb und Paraquat zu einem vorzeitigen Auftreten
degenerativer Gehirnerkrankungen wie Parkinson flihren kén-
nen, fiir die es bei der Geburt oder wahrend der Kindheit noch
keinerlei Anzeichen gibt (Cory-Slechta et al., 2005). Auch eine
Belastung mit Blei kann Nervenstérungen zur Folge haben,
deren Symptome nicht oder nur schwer erkennbar sind.

6.6.1 Effekte durch verschiedene Chemikalien

Kinder sind vielen neurotoxischen Substanzen in der Umwelt
ausgesetzt, einschlieBlich Bestandteilen von Lésungsmitteln,
Blei, Quecksilber, Pestiziden und PCB (National Research Coun-
cil, 1992). Langjédhrige Untersuchungen an PCB und Dioxinen
haben gezeigt, dass diese Chemikalien die psychomotorische
und mentale Entwicklung von Kindern massiv beeintrachtigen
konnen (Patandin et al, 1999; Vreugdenhil et al., 2002a;
2002b; 2004). Kinder von Miittern, die wiahrend der Schwan-
gerschaft mit PCB belastetes Reisdl zu sich genommen hatten,
wiesen diverse neurologische Defizite auf: z.B. Verzdgerungen
bei bestimmten Entwicklungsschritten und schlechtere Ergeb-
nisse bei Intelligenztests (Guo et al., 2004). Neugeborene, die
geringeren PCB-Konzentrationen ausgesetzt waren, wiesen
Anzeichen eines unausgereiften Zentralnervensystems auf, wie
zunehmende Schreckreaktionen und abnorme Reflexe (Huis-
man et al., 1995). Die Belastung mit geringeren Mengen diver-
ser PCB beruht in den meisten Féllen auf einer Kontamination
liber die Plazenta der Mutter oder liber das Stillen. Die stdndig
zunehmenden Belege fiir daraus resultierende neurologische
Entwicklungsschaden entstammen diversen Studien aus
Deutschland, den Niederlanden, USA, Taiwan und von den
Farer-Inseln (Schantz et al., 2003). Sie ergaben, dass real in
der Umwelt vorkommende Belastungen zu Nervenschdden
diverser Auspridgungen beitragen kénnen (Abb. 4).
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Fir Kinder kann die nervenschddigende Wirkung von PCB ver-
heerende Auswirkungen haben. So kann die Lernfahigkeit und
das Verhalten der Kinder nachhaltig gestort werden (Schrenk,
2003). In einer Langzeitstudie im Auftrag der niederldndischen
Regierung wurde eindeutig bewiesen, dass eine hohe Bela-
stung von PCB oder Dioxin die Wahrscheinlichkeit vieler Ent-
wicklungsstérungen wie verzdgertes Wachstum, Verhaltens-
auffalligkeiten, hormonelle Stérungen und immunologische
Verdnderungen erhdht. Einige Effekte konnten nur im Klein-
kindalter festgestellt werden (z.B. verdnderte Wachstumsra-
ten), andere Effekte hielten bis ins Vorschulalter an (z.B. immu-
nologische Effekte), und wiederum andere Effekte wurden erst
im Vorschulalter nachweisbar (z.B. zuriickgezogenes depressi-
ves Verhalten) (Patandin et al., 1999; Helbich, 1999; Human
Biomonitoring Kommission, 1999). Die meisten Autoren gehen
davon aus, dass die Belastung der Foten im Mutterleib den
groBten schadlichen Einfluss auf die Entwicklung des Kindes
hat. In dieser Phase entwickeln sich die Grundstrukturen des
Nervensystems. Doch auch die Stillzeit gilt als sehr kritische
Phase, da der Saugling in dieser Zeit mit der Menge an PCB
konfrontiert wird, die die Mutter iiber Jahre hinweg in ihrem
Fettgewebe angereichert hat. Gleichzeitig werden in dieser
Zeit die wichtigsten Nervenbahnen verschaltet (Walkowiak et
al., 2001).

Die Polybromierten Diphenylether (PBDE) haben nicht nur
strukturelle Anhnlichkeiten mit PCB und DDT, sondern zeigen
auch 3dhnliche toxische Eigenschaften. In in vitro-Studien
konnten bei 11 von 17 verschiedenen PBDE-Verbindungen
Ostrogene Aktivitdten festgestellt werden, wobei sich tri-,
tetra- und penta-PBDE als besonders wirksam erwiesen. Ande-
re Daten zeigen, dass insbesondere die (tetra- bis hexa-)-PBDE
hormonelle Eigenschaften haben und schadigend auf das Ner-
vensystem wirken. Eine weitere Studie stellte bei erwachsenen
Mausen Entwicklungsstérungen fest, die als Neugeborene mit
deca-PBDE behandelt worden waren (Viberg et al., 2003). In
Versuchen mit Mausen erwies sich die Phase unmittelbar nach
der Geburt als besonders wirksam fiir eine Schadigung bei der
Entwicklung motorischer Fahigkeiten (Eriksson et al., 2002).
Offenbar sind Neugeborene besonders empfindlich, was auch
durch eine Untersuchung an Ratten bestatigt wurde, die eben-
falls motorische Stérungen entwickelten (Kuriyama et al.,
2005). Andere Tierversuche zeigten, dass eine Belastung Neu-
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geborener mit PBDE zu Lernschwierigkeiten und Verhalten-
sauffélligkeiten fiihrten (Branchi et al., 2003; Kuriyama et al.,
2005; Hardy, 2002).

Die Effekte von hohen Konzentrationen von Methylquecksil-
ber konnten anhand verschiedener Feldstudien belegt werden.
Sie kdnnen in zelebraler Kinderlihmung, Epilepsie, Blindheit,
Taubheit und geistiger Zuriickgebliebenheit bestehen (World
Health Organization et al., 2006). Methylquecksilber ist heute
ein weit verbreiteter Umweltschadstoff und Belastungen mit
geringeren Mengen entstehen im Wesentlichen durch den Ver-
zehr von belastetem Fisch. Der Fotus ist gegeniiber Methyl-
quecksilber sehr empfindlich und Effekte auf die Gehirnent-
wicklung von Kindern werden bereits bei Konzentrationen
erzielt, die keinerlei Gesundheitseffekte auf Erwachsene haben.
Die Effekte dieses Metalls auf friihe Entwicklungsstadien kon-
nen zu vielen verschiedenen Verhaltensstérungen flihren, die
sehr stark von der jeweiligen Schadstoffkonzentration abhdn-
gen (Davidson et al., 2004).

Auf den Farder-Inseln wurde eine Studie an 1000 Neugebore-
nen durchgefiihrt, um die Auswirkungen der Belastung mit
Methylquecksilber aus der fischreichen Erndhrung der Mutter
wiahrend der Schwangerschaft zu ermitteln (Grandjean, 1992).
Dabei konnten im Alter von zwei Wochen nach der Geburt ver-
minderte neurologische Fahigkeiten festgestellt werden, die
mit einer erhdhten Konzentration von Methylquecksilber im
Nabelschnurblut in Beziehung standen. Im Alter von sieben
Jahren wiesen die Kinder signifikante Beeintrachtigungen im
Sprachvermdgen, in der Aufmerksamkeitsfahigkeit und in der
Gedachtnisleistung auf (Grandjean et al., 1997), im Alter von
sieben sowie auch noch von 14 Jahren eine verminderte Varia-
bilitat der Herzfrequenz, die einen Indikator fiir die Funktions-
féhigkeit des autonomen nervésen Systems darstellt (Grand-
jean et al., 2004).

Die Bleibelastung von Kindern steht in eindeutigem Zusam-
menhang mit Hirnstérungen und abnormen Verhalten. Hohe
Bleikonzentrationen kdnnen zu Enzephalopathie, Bewusstlo-
sigkeit und zum Tod flihren (Needleman, 2004), chronische
Belastungen durch geringere Konzentrationen zu einer signifi-
kanten Abnahme des Intelligenzquotienten (Needleman et al.,
1979). Eine neuere internationale Studie bestatigt den Zusam-



menhang zwischen einer in der Umwelt vorkommenden Blei-
konzentration und Intelligenzdefiziten bei Kindern (Lanphear
et al,, 2005). Auch die spatere Reaktionsgeschwindigkeit und
Wachsamkeit werden durch vorgeburtliche Bleibelastung be-
eintrdchtigt (Rice, 1996). Die verminderte Fihigkeit zur Infor-
mationsverarbeitung und das erhéhte Aufmerksamkeitsdefizit
spielt vermutlich eine wichtige Rolle bei der weltweit zu beob-
achtenden Abnahme der Intelligenzquotienten bei mit Blei
belasteten Kindern (World Health Organization et al., 2006).

Zweijahrige, bleibelastete Kinder zeigen mehr Verhaltens-
storungen als unbelastete Kinder (Wasserman et al., 1998).
Dieses ldsst vermuten, dass friihe Bleibelastungen im Zusam-
menhang mit sozialen und emotionalen Defiziten stehen. Eine
der signifikantesten Beobachtungen ist die zwischen asozialem
Verhalten und friiher Bleibelastung. Es konnte belegt werden,
dass das Aggressionsverhalten und die Neigung zu Kriminalitat
bei ménnlichen Schiilern im Alter von sieben Jahren mit dem
Bleigehalt in ihren Knochen zusammenhingt. (Needleman et
al., 1996). Im Alter von elf Jahren berichteten die Eltern von
Kindern mit hoheren Bleigehalten von einer Zunahme asozia-
len Verhaltens und Gesundheitsproblemen. Die Lehrer bestétig-
ten, dass die Kinder mit hdheren Bleigehalten der Knochen
mehr Gesundheitsprobleme, Depressionen, Angstgefiihle und
Verhaltensauffélligkeiten im Klassenzimmer zeigten. In einer
Studie wurde festgestellt, dass vor- und nachgeburtliche Blei-
belastung auch noch mit asozialem und kriminellem Verhalten
im Erwachsenenalter in Verbindung zu bringen war (Dietrich et
al., 2001). Es gilt in Kreisen von Wissenschaftlern und Arzten
als allgemein giltig, dass die aus Blei resultierenden Schaden
des Zentralnervensystems iiber das ganze Leben bestehen blei-
ben (Bellinger, 2004) und letztlich kein Grenzwert fiir Nicht-
schidigung festgelegt werden kann (Anonym, 2003).

In Tierversuchen konnte gezeigt werden, dass das Gehirn ge-
geniiber verschiedenen Pflanzenschutzmitteln wie DDT, Chlor-
pyrifos, Pyrethroiden, Paraquat und Organophosphaten eine
besondere Empfindlichkeit besitzt (Eriksson, 1997). Durch Tier-
versuche wurde auch bewiesen, dass friihe Belastungen mit
den Pestiziden Maneb und Paraquat zu einem vorzeitigen Auf-
treten degenerativer Gehirnerkrankungen wie Parkinson fiihren
kdnnen (Cory-Slechta et al., 2005). Beide Pestizide beeintrich-
tigen die Nervenbahnen im Gehirn, die fiir den Dopamintrans-

port zwischen verschiedenen Gehirnregionen verantwortlich
sind.

6.6.2 Verminderte Intelligenz

Lernschwierigkeiten - definiert tiber einen Intelligenzquotien-
ten (1Q) unter 70 - betreffen ca. 1-2,5% aller Kinder. Schon
kleine Anderungen des Durchschnitts des Intelligenzquotien-
ten einer Bevdlkerung konnen gravierende Auswirkungen
haben (Abb. 5).

Es ist bekannt, dass die Belastung in der Gebdrmutter mit Stof-
fen wie Blei oder PCB, die das Nervensystem schadigen, den
Intelligenzquotienten (IQ) senken. Insbesondere der multiplen
Belastung mit mehreren unterschiedlichen Stoffen kommt eine
groBe Bedeutung zu. Eine besondere Rolle scheint dabei ein
gestorter Schilddriisenhormonhaushalt zu spielen, denn die
oben genannten Stoffe haben alle einen negativen Effekt auf
das Schilddriisenhormonsystem (van den Hazel et al., 2006).

Beim Blei hdngt das AusmaB der Schaden fiir das Nervensy-
stem vom Alter des Kindes ab. Kleinkinder gelten als besonders
gefahrdet (Wilhelm & Ewers, 1993). Zu den schlimmsten Fol-
gen gehodren eine dauerhaft geminderte Intelligenz und psy-
chomotorische Defizite (Human Biomonitoring Kommission,
1996). Die Menge an Blei, der Kinder heutzutage durchschnitt-
lich ausgesetzt sind, kann ausreichen, um eine gestorte Ent-
wicklung der kindlichen Gehirnfunktion zu verursachen. Blut-
bleiwerte von 30-50 Mikrogramm pro Deziliter (ug/dl) kdnnen,
verglichen mit soziokonomisch dhnlich gestellten Kindern mit
niedrigerer Kdrperbleibelastung, eine Minderung des durch-
schnittlichen Sprachvermégens um 4,5 Punkte zur Folge haben
(Needleman et al., 1979). Diese friihe Erkenntnis wurde in
nachfolgenden Langzeitbeobachtungen bei Kindern mit Blei-
werten im Bereich von 10-25 pg/d| Blut bestétigt (Bellinger et
al., 1987; Dietrich et al., 1981; McMichael et al., 1988; Was-
serman et al., 1992). Auch neuere Studien kommen zu dem
Schluss, dass schon bei weit geringeren Konzentrationen als
dem von der Weltgesundheitsorganisation (WHO) 1991 festge-
legten Grenzwert von 10 pg/dl Blut Intelligenzdefizite auftre-
ten (Canfield et al., 2003). Dariiber hinaus scheinen durch Blei
hervorgerufene Intelligenzdefizite permanent zu sein. Eine
Nachfolgestudie elf Jahre spater mit den Kindern aus Needle-
mans Originalstudie zeigte, dass diejenigen, die hdhere Bleibe-
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Abbildung 5:
Auswirkungen einer
kleinen Verdnderung
der Verteilung des
Intelligenzquotienten
in einer Bevélkerung
von 260 Millionen
(Greater Boston
Physicians for Social
Responsibility, 2003)
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lastungen in friiheren Lebensjahren hatten, mehr bleibende
Leseschwéchen hatten und eine erhdhte Wahrscheinlichkeit,
den High-School-Abschluss nicht zu schaffen (Needleman et
al., 1990). Somit scheint eine friihe Bleiexposition mit geringen
Symptomen zu lebenslangen Einschrankungen fiihren zu kén-
nen. Multipliziert mit den Zehntausenden von Kindern mit
erhdhtem Risiko, ist die gesellschaftliche und volkswirtschaft-
liche Bedeutung dieser Belastung enorm (Schwartz, 1994).

Die ersten Hinweise auf die Beeinflussung der Hirnentwicklung
durch PCB erhielten Wissenschaftler vor liber zwanzig Jahren,
als sie Kinder untersuchten, die am Michigan-See (USA) auf-
wuchsen und deren Miitter jahrelang nur gering mit PCB bela-
steten Fisch gegessen hatten. Die Kinder zeigten als Babys
Defizite hinsichtlich der visuellen Erkenntnisfahigkeit und im
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Alter von vier Jahren Probleme beim Kurzzeitgedédchtnis und
Lernen (Jacobson et al., 1985, 1990). Im Alter von elf Jahren
fielen die Kinder durch Defizite im Wiedererkennungsvermo-
gen, niedrigere Bewertungen bei einem vorschulischen Intelli-
genztest sowie geringeres Sprach- und Lesevermdgen, erhhte
Impulsivitdt und Defizite in der Konzentration und der
Gedachtnisarbeit auf, was ungeféhr einer Entwicklungsverzo-
gerung von zwei Jahren entsprach (Jacobson & Jacobson,
1996, 2002). Auch zwei epidemiologische Studien aus
Deutschland und Holland untersuchten die vorgeburtlichen
(prénatalen) und nachgeburtlichen (postnatalen) Einfliisse von
PCB-Hintergrundbelastungen auf Kinder bis zum Alter von 72
Monaten. In beiden Studien wurden psychische Entwicklungs-
storungen bei den Kleinkindern festgestellt (Patandin et al.,
1999; Vreugdenhil et al., 2002a; 2002b; 2004; Wittsiepe et al.,
2004). Die niederldndische Studie ergab, dass vorgeburtliche
PCB-Belastung in Verbindung mit einem verzogerten Reakti-
onsvermégen in der Kindheit zu sehen war und von einem
lebenslang bestehenden Defizit der zentralen Wahrnehmungs-
prozesse herzuriihren scheint (Vreugdenhil et al., 2004).

Polybromierte Diphenylether (PBDE) sind eine weitere Klasse
von synthetischen Chemikalien, die in Tierversuchen eindeuti-
ge Effekte auf das Verhalten und die Lernfdhigkeit gezeigt
haben (Viberg et al., 2001, 2003). Sie stehen im Verdacht, das
Schilddriisen-Hormonsystem und die Hirnentwicklung zu
beeinflussen. Fiir die beiden bereits verbotenen Verbindungen
penta-BDE und octa-BDE konnten eindeutige Effekte im Ver-
such nachgewiesen werden; fiir das noch am meisten verwen-
dete deca-BDE wird in dem Europdischen Report zur Risikobe-
wertung diese Wirkung zumindest vermutet (Hallgren et al.,
2001; Olsson et al., 1998; Zhou et al., 2001).

Neurotoxische Effekte werden auch den Organophosphaten,
DDT, Pyrethropiden und Paraquat zugeschrieben (Eskenazi et
al., 1999; Dorner & Plagemann, 2002; Eriksson, 1997). Eine
Studie aus Mexiko zeigte bei Kindern, die in einer mit Pestizi-
den belasteten Agrarregion lebten, eine Reihe von Symptomen
wie mangelnde Koordinationsfahigkeit von Hand und Augen
und mangelhafte Gedachtnisleistungen oder Mangel bei der
figiirlichen Darstellung (Guilette et al., 1998).



6.6.3 Spezielle Verhaltensstdrungen

Verhaltensstérungen sind haufig schwer zu diagnostizieren
und es ist noch schwieriger, sie auf die Einwirkung bestimmter
Chemikalien zurlickzufiihren. Durch Schadstoffe ausgeldste
Verhaltensstérungen reichen von schwerwiegender geistiger
Zuriickgebliebenheit, liber verminderte Intelligenz, reduziertes
Wahrnehmungsvermdgen bis hin zu gestértem Sozialverhalten
(Vreugdenhil et al., 2004). Stérungen wie Autismus, das Auf-
merksamkeitsdefizit/Hyperaktivitdts-Syndrom, Legasthenie
und geistige Defizite treten inzwischen bei 3-89% der jahrlich
in den USA geborenen Babys auf (Weiss & Landrigan, 2000).

Das Aufmerksamkeitsdefizit/Hyperaktivitdts-Syndrom (ADHS)
zeigt sehr unterschiedliche Symptome, zu denen starke Kon-
zentrationsschwachen, aber auch eine fehlende emotionale
Kontrolle gehdren. 3-5% der Schulkinder leiden unter ADHS,
wobei in 30-609% der Fille die Stérung bis ins Erwachsenenal-
ter bestehen bleibt. In Deutschland werden ca. 1% der Schul-
kinder mit dem Wirkstoff Methylphenidat (bekanntestes Medi-
kament: Ritalin®) behandelt, die verordneten Tagesdosen
haben sich von 1990-2000 um das 45fache erhdht (Robert
Koch-Institut, 2004). Auch zeigen die messbaren Gehirnabnor-
malitdten wie Minderentwicklung bestimmter Gehirnregionen
und Gewichts- und Volumenreduktion, dass es sich bei ADHS
nicht um eine ,neurotische” Modeerscheinung handelt (Dur-
ston et al., 2004; Castellanos et al., 2002).

Wissenschaftler haben seit geraumer Zeit synthetische Chemi-
kalien im Verdacht, fiir eine Reihe von Lernst6rungen, zu denen
auch ADHS z&hlt, mit verantwortlich zu sein. Obwohl sicherlich
viele Faktoren an der Entstehung von ADHS mitwirken, nimmt
man eine Beteiligung neurotoxischer Chemikalien an, da die
Symptomatik derjenigen dhnelt, die durch neurotoxische Stof-
fe hervorgerufen werden kann (Rice, 2000). Unbestritten ist,
dass Belastungen mit Blei und PCB zu den Risikofaktoren
zihlen (Sovcikova et al., 2004; ten Tusscher, 2002).

Ganz zu Recht stellte die Europdische Kommission bereits 2003
fest, dass das AusmaB von Entwicklungsstérungen wie Lern-
schwierigkeiten, intellektuellem Zuriickbleiben und ADHS eine
GroBe erreicht hat, die es zu einem bedeutenden Problem fiir das
dffentliche Gesundheitswesen haben werden lassen (Commissi-
on of the European Communities, 2003).

Unter Autismus versteht man einen Zustand des Gehirns, der
die Fahigkeiten der Person zur Aufnahme von Beziehungen
stark einschrankt und ein normales Verhalten im Alltag un-
mdglich macht. Die Erkrankung macht sich vor dem dritten
Lebensjahr bemerkbar und die Diagnose stiitzt sich auf das
beobachtete Verhalten, da es keine medizinischen Tests zur
Bestimmung dieser Erkrankung gibt. Der Begriff Autismus wird
dabei oftmals nur fiir sehr ernste Félle verwendet, wahrend fir
leichtere Fille der Ausdruck ASD (Stérung aus dem autisti-
schen Spektrum) gebraucht wird, wozu z B. die Asperger
Krankheit gehdrt (World Wide Fund for Nature, 2004b).

Autismus unter Kindern nimmt zu, z. B. verzeichnet GroBbri-
tannien von 1988-1999 einen Anstieg von 0,3 Promille auf 1,2
Promille, wéhrend fiir das ganze Spektrum autistischer Storun-
gen heute mit einer Verbreitung zwischen 6 Promille und 1%
gerechnet wird (Charman, 2002; National Autistic Society,
2002; Szatmari, 2003).

Viele Wissenschaftler gehen davon aus, dass dieser unbestreit-
bare Anstieg der Fille zumindest teilweise aus der Belastung
mit Chemikalien resultiert. Auch gibt es Hinweise darauf, dass
Autismus auf eine gestdrte Autoimmunentwicklung zuriickge-
hen konnte, die sehr friih in der Schwangerschaft durch hor-
monihnliche Chemikalien ausgel6st wird (van den Hazel et al.,
2006). Neuere Forschungen zeigen plausibel, dass die autisti-
sche Stdrung offenbar einer Gen-Umwelt-Interaktion ent-
springt, in der beide Bedingungen erfiillt sein missen: eine
genetische Disposition und eine entsprechende Umweltbela-
stung. Viele Chemikalien kommen hierfiir in Frage. Am wahr-
scheinlichsten ist eine Beteiligung von einigen Metallen, Orga-
nochloriden und Organobromiden (Wakefield, 2002). Im Ver-
dacht steht besonders Quecksilber, da es sowohl im Mutterleib
tiber Amalgam in den Zdhnen und belasteten Fischkonsum der
Mutter als auch nach der Geburt Gber das Stillen und die Bei-
gabe zu Impfstoffen das Kind beeintrdchtigen kann (Hornig,
2004; Stern & Smith, 2003; Mutter et al., 2006).
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Gesundheitsdefekte durch Dioxine (nach Ten Tusscher et al., 2004)

Vermehrtes Auftreten von Harnrohrenspaltungen (Hypospadie), Vor-
hautverengungen (Phimosen), Hodenhochstand (Kryptorchismus),
angeborene Wachstumsverzégerungen im Mutterleib und Spontan-
aborten in einer stark belasteten Region in Russland (Revich et al,,
2002) sowie vermehrte Gaumenspalten (ten Tusscher et al., 2000).

a)

b)

]

Neugeborene

e Fehlerhafte Schilddriisenfunktion
(Koopman-Esseboom et al., 1994)

e Leberschadigungen (Pluim et al., 1994)

e Schlechtere Blutgerinnung (durch weniger Blutplattchen)
(Pluim et al., 1994)

o Schlechtere Infektionsabwehr (Pluim et al., 1994;
Weisglas-Kuperus et al. 1995; Nagayama et al., 1998)

Krabbelkinder und Vorschulalter

e Schilddriiseniiberfunktion aufgrund erhdhter Belastung
(llsen et al., 1996)

® \Verdnderungen im Immunsystem durch Belastung wahrend
der Geburt. Durch Belastung nach der Geburt: héheres Auf-
treten von wiederholten Mittelohrentziindungen und Wind-
pocken, weniger Allergien; durch hohere Belastung nach der
Geburt, vornehmlich mit Dioxin: I&ngere Phasen mit Keuch-
husten, gréBere Empfinglichkeit fiir Infekte (Weisglas-Kuper-
us et al., 2000, 2004)

® Belastung vor der Geburt bremst neurologische Entwicklung
im Alter von 18 Monaten; prénatale Belastung bremst die
Entwicklung der Wahrnehmungsfahigkeiten im Alter von
42 Monaten; im Alter von sechs Jahren sind nur noch geringe
negative Effekte nachweisbar (Boersma & Lanting, 2000)

® Belastung vor der Geburt fiihrt zu verminderter Wahrnehm-
ungsfahigkeit, je hoher die Belastung, desto hoher das
Risiko (Patandin et al., 1999)

Schulkinder

® \lermehrte Zahndefekte wie Karies und Zahnschmelz bei lan-
ger Stilldauer, moglicherweise aufgrund der Schadstoffbela-
stung (Alaluusua et al., 1996)

d)

e Verminderte Lungenfunktion, ansteigend mit hoher Belastung
vor und nach der Geburt (ten Tusscher et al., 2001)

® Mehr Asthma, je hoher die Belastung ist
(ten Tusscher et al., 2001)

® Mehr Lymphozyten, die der kdrpereigenen Immunabwehr
dienen, mehr von dem Hormon Thrombopoietin, weniger
Blutbldttchen mit ansteigender Belastung nach der Geburt;
Wirkungen auf dem Stammzellenniveau noch im Alter von
acht Jahren nachweisbar (ten Tusscher et al., 2003)

® \erhaltensauffalligkeiten: mehr soziale Probleme und Aggres-
sionen bei dioxinbelasteter Umgebung (ten Tusscher, 2002)

e \lerdndertes Spielverhalten: Jungen spielen ,madchenhafter”,
Madchen ,jungenhafter” bei steigender pranataler PCB-
Belastung und beide mehr ,méddchenhafter” bei steigender
Dioxinbelastung (Vreugdenhil et al., 2002b)

Jugendliche

e Risiko fiir Non-Hodgkin-Lympome (bésartige Erkrankungen
des lymphatischen Systems) um 2,3fach erhht in der am
hdochsten mit Dioxin belasteten Zone in der Umgebung einer
Miillverbrennungsanlage (Floret et al., 2003)

® Zunahme von lymphatischen Tumoren in Seveso
(Baccarelli et al., 2002)

o \erspatete sexuelle Entwicklung der priméren und sekun-
daren Geschlechtsorgane bei Jungen und Médchen mit
Dioxinbelastung (Den Hond et al., 2002)

® Beeinflussung charakteristischer Indikatoren im Immun-
system: je mehr Belastung, desto mehr Immunglobulin A
(Antikdrper); je mehr Belastung, desto weniger weiBe Blut-
korperchen, Allergien (Van den Heuvel et al., 2002)

® Moglicher Zusammenhang zwischen Endometriose
(Erkrankung durch Auftreten von Gebarmutterschleimhaut
an Stellen auBerhalb der Gebdrmutterhdhle) und Dioxin-
belastung (De Felip et al., 2004)

® Zusammenhang zwischen Brustkrebs und Dioxin: 10fache
Erhéhung im Blut erhdht das Risiko um das 2,1fache
(Warner et al., 2002).
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Vorkommen kindlicher Tumore im Alter bis zu 15 Jahren
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6.7 Krebs

Die Rate von Krebserkrankungen bei Kindern ist im Laufe der
vergangenen 30 Jahren leicht gestiegen. Die International
Agency for Research on Cancer (IARC) hat bei Recherchen in 19
europdischen Landern herausgefunden, dass die Krebsraten fiir
Kinder um 1% und fiir Jugendliche um 1,5% pro Jahr gestie-
gen sind (Steliarova-Foucher et al., 2004). Die Zunahme betraf
bei Kindern praktisch alle Tumortypen. Bei Jugendlichen wurden
die groBten Verdnderungen bei Karzinomen, die sich in der
Haut, der Gebarmutter, der Lunge oder der Brust entwickeln,
festgestellt, sowie LymphknotenvergréBerungen, das Hodgkins-
Syndrom, bosartige Geschwulste in Muskel-, Fett- oder Faser-
gewebe oder anderem Gewebe, Keimzelltumore in Hoden oder
Eierstocken, sowie Tumore des Zentralnervensystems.

In Deutschland nimmt das Deutsche Kinderkrebsregister in
Mainz seit 1980 alle gemeldeten Krebsfdlle bei Kindern auf.
Die absoluten Zahlen bewegen sich dabei bis zu fast 2000 Fal-
len in den einzelnen Jahren. Die Félle sind von knapp 10 pro
100000 Anfang der 80er Jahre auf ca. 14-15 pro 100 000 seit
Ende der 90er Jahre gestiegen. Wenn man sich die Entwicklung
der Krebserkrankungen insgesamt und einzelner Krebsarten
seit 1980 anschaut, erkennt man ebenfalls einen leichten
Anstieg Gber die Jahre (Abb. 6).

In den USA wird bei ca. 8000 Kindern jedes Jahr Krebs diagno-
stiziert (De Vesa et al., 1995). Leukdmie und Hirntumore sind die
haufigsten bosartigen Tumore im Kindesalter. Nach Unféllen ist
Krebs die zweihdufigste Todesursache bei Kindern nach dem
ersten Lebensjahr. Die Daten zeigen, dass die Zahl der Félle von
akuter lymphatischer Leukdmie, bei der sich die Vorlduferzellen
der weiBen Blutkérperchen unkontrolliert vermehren und
dadurch Knochenmark und andere Organe schadigen, von
1973-1990 um 27,4% angestiegen ist. Seit 1990 sinkt die
Anzahl der Erkrankungen bei Jungen, steigt aber weiterhin bei
Madchen, allerdings langsamer. Von 1973-1994 ist das Vor-
kommen von Gehirntumoren im Kindesalter um 39,6% ange-
stiegen, mit nahezu gleichem Anstieg bei Jungen und Méadchen.
Bei jungen Ménnern im Alter von 2-39 Jahren stieg die Anzahl
der Fille von Hodenkrebs um 68% (De Vesa et al., 1995).

Die Ursachen fiir den Anstieg der Krebserkrankungen im Kin-
desalter sind bislang nicht geklart. Die Zunahme ist zu stark,
um durch genetische Verdnderungen bedingt zu sein. Letztlich
besteht eine groBe Wahrscheinlichkeit, dass umweltbedingte
Faktoren beteiligt sind, und dass sowohl Umweltschadstoff-
Expositionen in der Gebdrmutter als auch nach der Geburt ver-
antwortlich sein kénnen. Denn viele der Produkte, die uns im
Alltag umgeben, sind mit Krebs erregenden Substanzen bela-
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Abbildung 6: Das
Vorkommen kind-
licher Tumore im
Alter bis zu 15
Jahren, 1980-
1990 nur BRD, ab
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1987 (Deutsches
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2005)
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stet. Kinder reagieren auf diese Stoffe aufgrund der hdheren
Zellteilungsrate sdmtlicher Organsysteme besonders empfind-
lich, insbesondere wenn Krebs erregende Substanzen oder
deren ebenfalls Krebs erregende Abbauprodukte langere Zeit
einwirken. Verschiedene Tierversuche legen fiir bestimmte, das
Erbgut schidigende sowie Krebs erregende Stoffe eine hohere
Empfindlichkeit des jugendlichen im Vergleich zum erwachse-
nen Organismus nahe (Schneider et al., 2002). Die haufigsten
Ausloser von Krebs, starke oder auch schwache radioaktive
Strahlung, sollen in dieser Studie nicht behandelt werden.

Die meisten wahrend der Kindheit einwirkenden Krebs erre-
genden Stoffe fiihren erst im Erwachsenenalter zur Entstehung
von Tumoren. Eine bedeutende Ursache fiir die spatere Ent-
wicklung Tumoren der weiblichen Fortpflanzungsorgane
besteht in der Verabreichung von synthetischen Ostrogenen,
insbesondere Diethylstilbestrol (DES) an Schwangere (World
Health Organization et al., 2006). DES wurde in den westlichen
Industrienationen von den spdten 1940er Jahren bis hinein in
die 1970er Jahre in groBen Mengen fiir Risikoschwangerschaf-
ten verschrieben, um die Zahl von Fehlgeburten und andere
Schwangerschaftskomplikationen zu verringern. Doch bereits
1970 stellte man fest, dass ein ansonsten sehr seltener Krebs
des Vaginaltrakts 40fach erhéht bei jungen Frauen zwischen
15-27 Jahren diagnostiziert wurde, deren Mutter wéahrend der
Schwangerschaft mit DES behandelt worden waren (Herbst et
al., 1971; Melnick et al., 1987). Inzwischen sind mehr als 700
Falle bis zu einem Alter von 48 Jahren bekannt geworden
(Herbst et al., 1999). Das Beispiel DES sind deshalb so bedeu-
tend, weil mit diesem Stoff erstmals Erfahrungen mit den
Effekten kiinstlicher Hormone gemacht wurden und weil viele
der uns umgebenden Umweltschadstoffe ebenfalls in der Lage
sind, wie kiinstliche Hormone zu wirken oder anderweitig in
das Hormonsystem einzugreifen.

Polyaromatische Kohlenwasserstoffe (PAKs) z. B. kénnen sich an
die Erbsubstanz (DNS) zu sogenannten DNS-Addukten anla-
gern, die wiederum ein erster Schritt zur Entstehung von Krebs
sein kénnen (World Health Organization et al., 2006). Eine Bela-
stung von trachtigen Mdusen mit bestimmten PAK-Verbindun-
gen fiihrte zu Leberkrebs bei den Nachkommen (Anderson et al.,
1985). Vinylchlorid, ein Bestandteil zur Herstellung von PVC, der
auch noch in geringen Mengen im Endprodukt enthalten ist,
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flihrte bei Versuchen mit Mausen zu wesentlich hoheren Raten
an Leberkrebs, wenn die Tiere als Neugeborene der Chemikalie
ausgesetzt waren (Maltoni et al., 1981).

Es wurden mittlerweile eindeutige Zusammenhange zwischen
Krebserkrankungen bei Kindern und einer starken Umweltbela-
stung nachgewiesen. Bei der Untersuchung aller kindlichen
Krebstodesfalle der Jahre 1966-1980 in GroBbritannien stellte
sich heraus, dass innerhalb eines Umkreises von einem Kilome-
ter um Gebiete mit starker Umweltbelastung das Risiko zu
erkranken, signifikant erhdht war. Insbesondere geht es hier
um vorgeburtliche Belastungen mit Kohlenmonoxid, Feinstaub,
fliichtigen organischen Verbindungen (VOC), Stickoxiden
(NOx), Benzen, Dioxin, 1,3-Butadine und Benz(a)pyren, die fur
die Entwicklung der meisten Krebsarten entscheidend waren
(Knox, 2005). Die These wurde u. a. dadurch untermauert, dass
die Umweltbelastung am Geburtsort entscheidend war und
nicht die Belastung am Sterbeort der krebskranken Kinder. Dar-
aus lasst sich schlieBen, dass die vorgeburtliche Belastung der
Miitter verantwortlich ist und diese die Stoffe an die Kinder
weitergeben (Knox & Gilmann, 1998). Laut Wissenschaftlern
des Deutschen Kinderkrebsregisters kdnnen sowohl die vorge-
burtliche berufliche Exposition der Mutter mit Farben, Lacken
u.d., als auch die Exposition mit Schidlingsbekdmpfungs-
mitteln in der Wohnung bzw. in der Landwirtschaft zur spate-
ren Entwicklung einer Leukdmie im Kindesalter beitragen
(Schiiz et al., 2005).

Trotz aller gesetzlichen Regelungen, die einen sorgféltigen
Umgang bei der Nutzung Krebs erregender Stoffe vorschreiben,
ist keine Abnahme der Fallzahlen festzustellen. Gleichzeitig ist
bekannt, dass eine chronische Niedrigdosisbelastung mit Krebs
erregenden Stoffen bereits im Mutterleib beginnt (Environ-
mental Working Group, 2005), so dass sich sowohl eine zeitlich
begrenzte Belastung wéahrend der sensiblen Fenster der Ent-
wicklung als auch eine mehrjdhrige Dauerbelastung in ver-
mehrten Krebsféllen niederschlagen kdnnte.



7 Politische Losungen

In Deutschland schreibt das Grundgesetz vor, dass jeder
Mensch ein Recht hat auf korperliche Unversehrtheit. Dem
Staat erwdchst daraus die Verpflichtung, dafiir alles zu tun.
Dies gilt insbesondere fiir Kinder. Die UN-Kinderrechtskonven-
tion ist seit 1992 in Deutschland in Kraft. Sie legt in Artikel 24
(1): ,....das Recht des Kindes auf das erreichbare HéchstmaB an
Gesundheit" fest, und verlangt in Art 24. (2) ) ... die Gefahren
und Risiken der Umweltverschmutzung zu beriicksichtigen”
(Bundesministerium fiir Familie, Senioren, Frauen und Jugend,
2000). So ist es auch Aufgabe des Gesetzgebers, Regeln fiir die
sichere Herstellung, Verwendung, Verpackung, Kennzeichnung,
Lagerung und Transport von gefdhrlichen Chemikalien zu
erlassen. Dieser Aufgabe ist er jedoch bisher nicht ausreichend
nachgekommen.

Entscheidend fiir politische Regelungen des Chemikalienein-
satzes ist, wie gefahrlich die Stoffe fiir Mensch und Umwelt
sind (Gefihrlichkeit) und wie Mensch und Umwelt damit in
Kontakt kommen (Exposition). Aus diesen beiden GroBen wird
das Risiko eines Stoffes ermittelt. Fiir die meisten Chemikalien
fehlen jedoch grundlegende Daten zu ihrer Gefdhrlichkeit -
noch weniger wei man (ber ihre genaue Verwendung. Um
Regelungen zu schaffen, die Mensch und Umwelt ausreichend
vor gefdhrlichen Chemikalien schiitzen, miissen Daten zu die-
sen grundlegenden Fragestellungen vorliegen.

7.1 Bestehende deutsche und internationale Regelungen

7.1.1 Grenzwerte

Jeder normale Biirger nimmt an, dass ein Stoff unterhalb eines
festgelegten Grenzwertes nicht mehr schadlich ist. Doch wie
entsteht ein solcher Grenzwert? Grenzwerte sind oft politische
Verhandlungsergebnisse, die vor allem in rechtlichen Ausein-
andersetzungen hilfreich sind (Kappos, 1999). Kein Grenzwert
kann sicher gewdhrleisten, dass seine Unterschreitung nicht
auch zu Gesundheitsschédden fiihren kann.

Um einen Grenzwert zu bestimmen, nimmt man die hochste
Dosis einer Substanz X, mit der im Tierversuch keine negativen
Effekte mehr hervorgerufen werden konnten. Dieser Wert
nennt sich NOEL und steht fiir No Observed Effect Level.
AnschlieBend dividiert man den Tierversuchswert durch einen

Sicherheitsfaktor zwischen 10 und 1000. Denn der Tierversuch
dauert oft nur wenige Tage oder Stunden, wéhrend Menschen
dem Stoff oft jahrelang ausgesetzt sind. Zudem funktioniert
der menschliche Organismus anders als der des Versuchstiers.
Den Unterschied zwischen Mensch und Tier gleicht man mit
dem Faktor 10 aus. Ein weiterer Faktor von 10 soll die Unter-
schiede in der Empfindlichkeit zwischen den einzelnen Men-
schen berlicksichtigen. Die Berechnungsmethode bezeichnet
man als ,margin of safety” (MOS-Ansatz). Das Ergebnis ist
dann die vermutete Konzentration der Chemikalie, die man
jahrelang taglich aufnehmen kann, ohne gesundheitlich Scha-
den zu nehmen. Dieser Wert bezeichnet die tdgliche akzeptier-
te aufzunehmende Menge, durch die noch kein Schaden ein-
treten kann: der ADI - Acceptable Daily Intake (International
Programme on Chemical Safety, 1999).

Kritik am Konzept der Grenzwerte

Viele Wissenschaftler kritisieren die Verwendung dieser
Methode der Grenzwertfestlegung zur Beurteilung fiir sichere
Mengen einer Chemikalie, weil sie die realen Verhaltnisse nicht
widerspiegelt. Die Werte dienen vielmehr den zustdndigen
Behorden als MaBstab, um bei Uberschreitung regulierend ein-
zugreifen und stellen politische Kompromisse zwischen
Umwelt- und Gesundheitsschutz einerseits und Wirtschaftsin-
teressen andererseits dar. Es gibt eine Reihe von Kritikpunkten
an der Grenzwertfindung (Dohmen & Baitsch, 1994):

® Die Einflihrung eines Sicherheitsfaktors zwischen 10 und
1000, um Ergebnisse von Tierversuchen auf den Menschen
zu Ubertragen, ist willklirlich. Sie ignoriert die teilweise
vollig unterschiedlichen Stoffwechselvorgdnge bei Ver-
suchstier und Mensch.

® Die Empfindlichkeit verschiedener Versuchstierarten
gegeniiber getesteten Schadstoffen ist sehr unterschied-
lich und kann durchaus um den Faktor 100 variieren.

® Bei der Bestimmung des NOEL muss zundchst festgelegt
werden, welche schddliche Auswirkung betrachtet wird.
Wenn der Stoff aber eine andere Wirkung hat als vorher
angenommen, wird sie mdglicherweise nicht erkannt.

® n Tierversuchen beobachtet man meist zwei bis maximal
vier unterschiedliche Stoffkonzentrationen. Dies ist keine
ausreichende Datenbasis, um eine exakte Dosiswirkungs-
beziehung aufstellen zu kénnen.
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® Fiir Krebs erregende Substanzen kann man keine Grenz-
werte festlegen. Denn man geht davon aus, dass es keine
unbedenkliche Dosis gibt. Auch hormonell wirksame Che-
mikalien entziehen sich der traditionellen Risikobewer-
tung. Bei ihnen ist insbesondere der Zeitpunkt der Einwir-
kung entscheidend. Ein Jugendlicher in der Pubertat rea-
giert anders als eine Frau in den Wechseljahren oder als
ein dreiBigjahriger Mann. Geschlecht und Zeitfenster der
Entwicklungsstufe beeinflussen die Wirkung massiv.

Da fiir Langzeit-Tierexperimente maximal 100 Tiere ver-
wendet werden, die Versuchsergebnisse dann aber auf vie-
le Millionen Menschen umgerechnet werden miissen, kén-
nen aus statistischen Griinden durchaus relevante
Gesundheitsrisiken fiir den Menschen nicht erkannt wer-
den.

Im Alltag sind wir niemals nur einem Stoff ausgesetzt. Die
Kombination verschiedener Chemikalien kann die schadi-
gende Wirkung auf den Organismus addieren oder gar
potenzieren.

Grenzwerte fiir Kinder?

Die unterschiedlichen Empfindlichkeiten der verschiedenen
Bevélkerungsgruppen werden bei der Grenzwertfindung zu
wenig beriicksichtigt. In der Regel werden alle Berechnungen
auf den gesunden normalgewichtigen Erwachsenen (Mann)

bezogen, der jedoch nur eine Minderheit in Bezug zur gesam-
ten Bevdlkerung darstellt (Dohmen & Baitsch, 1994). So gehen
auch die speziellen Risiken von Schwangeren und ungeborenen
Kindern nicht in die Berechnungen der Grenzwerte ein.

Aber es gibt auch schon positive Beispiele fiir Regelungen, bei
denen die besondere Empfindlichkeit von Kindern mit entspre-
chenden Sicherheitsfaktoren beriicksichtigt wird. Im Boden-
schutzrecht beispielsweise wurden die Werte fiir Krebs erre-
gende Stoffe mit einem Sicherheitsfaktor von 10 versehen, um
auch Kinder davor zu schiitzen (Bundesministerium fiir Justiz,
1999). Auch die MaBnahmewerte der Trinkwasserverordnung
beriicksichtigen Kinder mit einem gesonderten Sicherheitsfak-
tor (Dieter & Henseling, 2003). Die Kommission ,Innenraum-
lufthygiene” des Umweltbundesamtes (UBA) hat die Richtwer-
te fiir Innenraumschadstoffe um den Faktor 2 gesenkt, damit
auch Kinder geschiitzt sind (Innenraumlufthygienekommission,
1996). Fiir Pestizide wird ein zusatzlicher Faktor 10 in die
Grenzwertsetzung einbezogen. Dieser Faktor wird auch dann
angewendet, wenn fiir einen Stoff die Datenlage zur Toxizitdt
in der Entwicklungsphase noch liickenhaft ist. Ebenso beriick-
sichtigen natiirlich die Vorschriften fiir Sduglings- und Folge-
nahrung die besondere Empfindlichkeit der Kleinkinder (Inter-
national Programme on Chemical Safety, 1987).

«Sichere Bleigrenzwerte" reduzieren Intelligenzquotienten (1Q) bei Kindern

Amerikanische Wissenschaftler haben entdeckt, dass auch niedrige Bleiwerte zu gefdhrlichen Gesundheitsschaden bei

Kindern flihren kdnnen. Auch wenn die Grenzwerte eingehalten werden, kann Blei die Intelligenz der Kinder langfri-

stig mindern. Die Weltgesundheitsorganisation hatte 1991 den Wert von 10 Mikrogramm Blei pro Deziliter Blut (pg/dl)

als Risikogrenze fiir Gesundheitsschaden angegeben. Die neue Studie zeigt eindeutig, dass die negativen Wirkungen

des Bleigehalts schon vor Erreichen des Grenzwertes auftreten. Kinder mit einem Bleigehalt von 10ug/dl hatten einen

verminderten 1Q von 7,4 Punkten im Vergleich zu Kindern mit einem Bleigehalt von nur 1pg/dl. Kinder mit noch héhe-
ren Blei-Blutwerten (10-30pg/dl Blut) schnitten um weitere 2,4 IQ-Punkte schwicher ab. Nach Angaben des ,US Cen-
ter for Disease Control" weisen 10% der amerikanischen Kinder Bleiwerte von 5-10pg/dl Blut auf. Die Wissenschaft-

ler kommen zu dem Schluss, dass es keinen sicheren Grenzwert fiir Bleibelastung im Blut gibt (Canfield et al., 2003).

Genau diese Erkenntnis spiegelt sich auch in den immer weiter herabgesetzten Grenzwerten fiir Blei wider (Abb. 7).
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Interventionswerte fiir Bleigehalte im Blut von Kindern
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Spite Lehren aus friihen Warnungen am Beispiel von
Benzol (Umweltbundesamt, 2004)

Erste Berichte lGber Andmien und knochenmarks-
schadigende Wirkung

Erste Falldokumentation einer Leukdmieerkran-
kung

Experten empfehlen die Substitution durch andere
Lésungsmittel

Die ,American Conference of Governmental Indu-
strial Hygienists" (ACGIH) empfiehlt einen Grenz-
wert von 100 parts per million (ppm)

Senkung des empfohlenen Grenzwerts auf 50 ppm
Das ,American Petroleum Institut” (API) gelangt zu
dem Schluss, dass der absolute Sicherheit bietende
Grenzwert bei Null liegt, empfiehlt jedoch max.
50 ppm

Senkung des empfohlenen Grenzwerts auf 35 ppm
Die ACGIH senkt den empfohlenen Grenzwert auf
25 ppm

Erste Kohortenstudie, die einen direkten Zusam-
menhang mit Leukdmieerkrankungen aufweist
Das US-Arbeitsministerium plant eine Grenzwert-
senkung auf 1 ppm, was gerichtlich vom APl ange-
fochten wird

Freiwilliger Verzicht auf Benzol in Konsumgiitern
in den USA

Senkung des empfohlenen Grenzwerts auf 1 ppm
Studien weisen Erkrankungen ab 1 ppm nach
Belastung der Bevolkerung lber die Benzol-Beimi-
schung im Benzin hélt an.

Blut von Kindern (Agency for Toxic Sub-
stances and Disease Registry, 0. J.)

1992 bis 2006

7.1.2 Internationale Initiativen zum Schutz der
Kindergesundheit

Neben den europdischen Bemiihungen fiir eine umfassende

Reform der Chemikalienpolitik gibt es mittlerweile eine Reihe

internationaler Initiativen, um gezielt die Gesundheit der Kin-

der besser zu schiitzen.

Die Konvention der Vereinten Nationen liber die Rechte von
Kindern haben 198 Staaten unterzeichnet. Sie fordern darin,
dass Kinder das Recht auf den hochsten Standard an Gesund-
heit und Gesundheitseinrichtungen und das Recht auf eine
sichere Umgebung haben. Gesundheitliche Risiken fiir Kinder
aus der Umwelt zu minimieren wird als eine Schliisselaufgabe
fiir das 21. Jahrhundert wahrgenommen.

Kinder waren auch das zentrale Thema auf der vierten Europa-
konferenz zu ,Umwelt und Gesundheit” 2004. 104 Minister aus
52 Landern nahmen an dieser Tagung unter dem Motto ,Fir
die Zukunft unserer Kinder" teil. Wichtigstes Ergebnis der Kon-
ferenz war ein ,Aktionsplan zur Verbesserung von Umwelt und
Gesundheit der Kinder in der europdischen Region” (Children's
Environmental and Health Action Plan for Europe - CEHAPE).
Ein zentrales Ziel dieses Plans ist es, chemikalienbedingte
Krankheiten zu reduzieren. Dazu sollen zum einen schwangere
Frauen und Kinder vor dem Kontakt mit geféhrlichen Chemika-
lien geschiitzt werden. Die unterzeichnenden Lander verpflich-
teten sich auch, international zusammenzuarbeiten, um dieses
Ziel umzusetzen und hielten das Vorsorgeprinzip als Leitbild
fest. ,Unser liickenhaftes Wissen uber die Auswirkungen von
Umwelteinfliissen auf die Gesundheit darf uns nicht davon
abhalten, politische MaBnahmen zu ergreifen”, so die Minister.
Auf der ersten internationalen Konferenz der Weltgesundheits-
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organisation (World Health Organisation, WHO) zum Thema
Gesundheitsforderung 1986 in Kanada wurde die sogenannte
.Ottawa-Charta” verabschiedet. Der Schutz der Bevdlkerung
vor umweltbedingten Risiken stellt eines der obersten Ziele
dieser Charta dar. Die erste Europakonferenz speziell zum The-
ma ,Umwelt und Gesundheit" veranstaltete die WHO 1989 in
Frankfurt am Main. Hier verabschiedeten die europdischen
Umwelt- und Gesundheitsminister der WHO die Europédische
«Charta fiir Umwelt und Gesundheit" Auf der zweiten Europa-
konferenz wurde ein “"Europdischer Aktionsplan Umwelt und
Gesundheit” beschlossen, der vorschreibt, nationale Aktions-
plane zu entwickeln. Deutschland hat daraufhin 1999 sein
JAktionsprogramm Umwelt und Gesundheit” (APUG) vorgelegt,
das gesteigerte Forschungsaktivitdten und MaBnahmen in der
Informations- und Aufklarungsarbeit vorsieht.

Im Jahr 1997 unterzeichneten die Umweltminister der G8-
Staaten eine Erklarung zur kindlichen Gesundheit, die besagt,
dass ,in der nationalen Politik die spezifischen Expositions-
pfade und die besonderen Dosis-Wirkungsbeziehungen bei
Kindern beim Aufstellen von Schutzstandards und bei der Risi-
kobewertung berlicksichtigt werden sollten."

All diese internationalen Initiativen sind zwar wichtige Schrit-
te in die richtige Richtung, sie sind jedoch im Prinzip nicht
mehr als dringliche Appelle, die anstehenden Probleme anzu-
gehen. Sie haben allesamt keine rechtliche Verbindlichkeit. Aus
keiner dieser Verpflichtungen kdnnen in irgendeiner Weise
Rechtsanspriiche abgeleitet werden.

7.1.3 Internationale Initiativen in der Chemikalienpolitik
Einen Meilenstein in der internationalen Chemikalienpolitik
stellt die Stockholmkonvention der Vereinten Nationen von
2004 (UN-POPs-Konvention) dar. Damit wurde erstmals die
Herstellung und Nutzung von zwdlf langlebigen organischen
Schadstoffen (POP - Persistent Organic Pollutants) weltweit
verboten, das sogenannte ,dreckige Dutzend". Die Konvention
enthilt eine Offnungsklausel, um auf weitere gefihrliche Stof-
fe ausgeweitet werden zu kénnen. In der Diskussion sind hier-
flir unter anderem das Insektizid gamma-Hexachlorcyclohexan
(gamma-HCH), auch Lindan genannt, und das Flammschutz-
mittel Pentabromdiphenylether (pentaBDE). Beide Stoffe sind
kaum biologisch abbaubar, Krebs erregend und in Europa
bereits verboten.
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Weitere wichtige Regelungen zu Schadstoffen stammen aus
dem Meeresschutz. 1998 verabschiedeten die Anrainerstaaten
des Nord-Ost Atlantiks (OSPAR) das sogenannte ,Generatio-
nenziel": Damit soll bis zum Jahr 2020 der Eintrag von gefahr-
lichen Substanzen in die Meeresumwelt beendet werden. Die
gefahrlichen Stoffe wurden folgendermaBen definiert:

o Stoffe, die Krebs erregen, die Fortpflanzungsfahigkeit
oder das Erbgut schadigen kdnnen,

e Stoffe, die nur langsam biologisch abgebaut werden
(persistente Stoffe)

o Stoffe, die sich im Kdrper anreichern kénnen
(bioakkumulierbare Stoffe)

e Stoffe, die das Hormonsystem des Menschen
beeinflussen.

Erstmals wurden hierbei auch Stoffe als gefahrlich eingestuft,
die lange in der Umwelt oder im Kérper verbleiben, auch ohne
dass eine Giftigkeit bereits nachweisbar ware. Damit wurde in
dieser Regelung zum ersten Mal in der Chemikalienpolitik das
Vorsorgeprinzip als Leitbild des politischen Handelns einge-
setzt.

Die Européaische Union hat schon in den 60er Jahren erkannt,
dass man fiir Chemikalien EU-weit einheitliche Regeln braucht.
So gibt es seit 1967 eine Gefahrstoffrichtlinie, die genau vor-
schreibt, wie gefdhrliche Chemikalien zu verpacken und zu
kennzeichnen sind. Im Jahr 1979 wurde dann die sogenannte
.Neustoffverordnung” erlassen: Alle Stoffe, die nach 1981 erst-
mals auf den europdischen Markt gekommen sind, werden als
.Neustoffe" definiert und miissen seit diesem Zeitpunkt vorher
gepriift und angemeldet werden. Die Neustoffverordnung
schaffte eine Ungleichbehandlung zwischen ,alten" ungeteste-
ten Stoffen und ,neuen” getesteten Substanzen. Die Altstoffe
machen zahlenmaBig etwa 106000 aus, wahrend nur etwa
3600 Substanzen zu den Neustoffen zdhlen. Damit ist der
groBte Teil der Stoffe nie richtig untersucht worden.

1993 verabschiedete die EU dann die sogenannte Altstoffver-
ordnung, die eine stufenweise Untersuchung der Altstoffe nach
Prioritdten vorschreibt. Allerdings sind seitdem erst 300 Stoffe
abschlieBend untersucht worden und nur fiir 14 Stoffe wurde
MaBnahmen zur Risikominimierung beschlossen. So kommt es,



dass bis heute nur ein sehr geringer Teil der Stoffe ausreichend
getestet ist, auch wenn wir mit ihnen tdglich in Berlihrung
kommen. Wir atmen die Ausgasung aus Kunststoffprodukten
ein, essen und trinken die Auswaschungen aus Lebensmittel-
verpackungen oder Plastikflaschen und nehmen Uber die Haut
Schadstoffe aus Textilien und Putzmitteln auf.

Fiir einige, wenige Bedarfsgegenstédnde gibt es spezielle Rege-
lungen, weil wir diese z.B. direkt auf die Haut auftragen (Kos-
metika) oder sie in enger Verbindung mit Lebensmitteln ver-
wendet werden (z.B. Verpackungen). Und viele Stoffe werden
auf ihr akutes Schadenspotenzial fiir Menschen am Arbeits-
platz untersucht, um entsprechende Schutzvorschriften erlas-
sen zu kdnnen.

Das Problem sind aber heute weniger die akuten Gefahren,
sondern die langfristigen Auswirkungen von Schadstoffen, die
aus Alltagsprodukten entweichen und schon in geringen Kon-
zentrationen chronische und irreversible Schiaden hervorrufen
kénnen.

7.2 Die neue EU-Chemikalienordnung REACH

Es gab Ende der 90er Jahre immer mehr Skandale um gefahr-
liche Chemikalien in Alltagsprodukten, die Mensch und
Umwelt schadigen, z.B. Asbest, Polychlorierte Biphenyle etc..
Politikern wurde klar, dass die bisher geltenden Regeln fiir Che-
mikalien nicht ausreichen. Eine Reform der Chemikalienpolitik
wurde geplant, die Mensch und Umwelt besser schiitzen soll.
Im Jahr 2003 legte die Europdische Kommission einen Entwurf
fiir eine neue Chemikalienpolitik vor, die REACH-Verordnung.

7.2.1 Die Inhalte der Verordnung

Ziel von REACH (Registrierung, Evaluierung und Autorisierung
von Chemikalien) ist es, dass gefahrliche Stoffe identifiziert
und durch sicherere Alternativen ersetzt werden. Dazu sollen
die Stoffe, die schon seit Jahrzehnten vermarktet werden, erst-
mals systematisch auf ihre Umwelt- und Gesundheitsgefahren
getestet werden. Bisher konnte die Nutzung eines Stoffes nur
dann beschrankt werden, wenn die Behdrden seine Gefahrlich-
keit nachweisen konnten. Mit der neuen Verordnung ist es nun
Aufgabe der Unternehmen, die Sicherheit der Chemikalien vor
deren Vermarktung zu beweisen. Unternehmen werden ver-

pflichtet, mdgliche Gefahren zu dokumentieren und liber die
gesamte Lieferkette zu kommunizieren. Die Beweislast wird
also umgekehrt. Liefert ein Hersteller keine Daten, bekommt er
keine Vermarktungsgenehmigung. Fir besondere Anwen-
dungsbereiche konnen die Hersteller eine Sondergenehmigung
zur weiteren Nutzung unter kontrollierten Bedingungen
(Zulassung) beantragen. Das durch REACH geschaffene System
besteht aus drei Kernelementen: der Registrierung, der Eva-
luierung (Bewertung) und der Autorisierung (Zulassung).

Registrierung

Hersteller und Importeure von Chemikalien werden dazu ver-
pflichtet, Stoffe vor der Vermarktung auf ihre mdgliche
Umwelt- und Gesundheitsschadlichkeit zu testen. Dabei wer-
den die Stoffe am ausfiihrlichsten und schnellsten getestet, die
in den gr6Bten Mengen produziert werden und von denen
bereits bekannt ist, dass sie Krebs erregend, fortpflanzungs-
schadigend oder Erbgut schadigend sind. Das gilt auch fiir die
Stoffe, die sich im Korper anreichern, schwer abbaubar und
giftig sind und fiir Stoffe, die sich sehr stark anreichern und
sehr schwer abbaubar sind. Denn je mehr von einem Stoff pro-
duziert wird, desto groBer ist die Wahrscheinlichkeit, dass er in
die Umwelt gelangt und Menschen mit ihm in Kontakt kom-
men. Die Testergebnisse werden an eine zentrale Europdische
Chemikalienagentur tibermittelt, die extra fiir diesen Zweck in
Helsinki gegriindet wird. Fiir alle betroffenen Stoffe miissen
grundlegende Daten zu ihren physikalisch-chemischen Eigen-
schaften (wie Siedepunkt, WasserlGslichkeit etc.) und zur Gif-
tigkeit erhoben werden. Fiir die hochvolumigen Stoffe (groBe
Produktionsmenge) sind auch Langzeittests und Tests zur bio-
logischen Abbaubarkeit vorgesehen. Der Hersteller einer Sub-
stanz muss sich auBerdem bei den Abnehmern seines Stoffes
tiber die Art der Anwendung erkundigen. Fiir diese Anwendung
muss er die Gefahren abschétzen und die Sicherheit garantie-
ren. Dadurch soll verhindert werden, dass eine Chemikalie, die
beispielsweise flir Autobatterien gedacht war, pl6tzlich in Kin-
derspielzeug landet, ohne dass es jemand merkt und sich hin-
terher niemand mehr dafiir verantwortlich fiihlt.

REACH wird sich jedoch nicht mit allen 100000 Chemikalien
befassen, die momentan auf dem europdischen Markt sind.
Eine Registrierung ist nur fiir Stoffe erforderlich, von denen ein
Hersteller mehr als eine Tonne pro Jahr produziert. Das betrifft
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etwa 30000 Chemikalien. Die Einfiihrung des Registrierungs-
systems wird schrittweise erfolgen. Nach elf Jahren sollen alle
betroffenen Stoffe registriert sein.

Evaluierung (Bewertung)

Die eingereichten Informationen werden auf Vollsténdigkeit
gepriift und untersucht. Ab einer Menge von 100t pro Jahr
wird auch bewertet, ob die Testergebnisse, die die Unterneh-
men vorlegen, ausreichen, um die Wissensliicken zu schlieBen.
Die Evaluierung kann entweder dazu flihren, dass keine weite-
ren gesetzlichen MaBnahmen zur Regulierung erforderlich
sind, sie kann aber auch zu bestimmten Auflagen bei der Ver-
wendung oder zu einem Verbot fiihren - je nachdem, wie hoch
das von der Substanz ausgehende Risiko eingeschatzt wird.

Autorisierung (Zulassung)

Chemikalien, die als ,besonders Besorgnis erregend” eingestuft
werden, miissen ein Zulassungsverfahren durchlaufen, wenn
der Hersteller sie weiter vermarkten will. Als ,besonders
Besorgnis erregend” gelten die Stoffe, die Krebs oder Erbgut-
schaden verursachen kdnnen oder die Fortpflanzung beein-
trachtigen. Auch Stoffe, die in der Umwelt nicht abgebaut
werden und sich stark in Mensch und Tier anreichern, unterlie-
gen der Zulassung. REACH ist in diesem Teil offen und l3sst
Raum dafiir, weitere Chemikalien wie hormonell wirksame
Stoffe, dem Zulassungsverfahren zu unterwerfen.

7.2.2 Die Verhandlungen um REACH

Die Verhandlungen um REACH werden voraussichtlich Ende
2006 abgeschlossen sein. Im November und Dezember 2005
haben das EU-Parlament und der EU-Ministerrat nach jahre-
langen Beratungen iiber die REACH-Verordnung in erster
Lesung abgestimmt. Das Ergebnis war enttduschend. Sie haben
in vielen Fallen statt wichtige Anderungen zu beschlieBen, die
fiir das Erreichen der Ziele von REACH unerldsslich sind, den
Forderungen der groBen Industrie- und Wirtschaftsverbinde
nachgegeben, die den ohnehin schon schwachen Entwurf der
EU-Kommission von 2003 in wichtigen Teilen aufweichen.

Im Bereich der Testanforderungen fiir Stoffe, die in jdhrlich
weniger als einer Tonne hergestellt werden, sind Rat und Par-
lament der chemischen Industrie sehr weit entgegen gekom-
men. Sie haben die Testanforderungen dermaBen abge-
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schwdcht, dass nun nur noch fiir ein Drittel der 30000 betrof-
fenen Substanzen ausreichende Tests verpflichtend vorge-
schrieben sind. Ein groBer Teil des Nutzens von REACH geht
damit verloren.

Sehr positiv jedoch ist das Votum des EU-Parlaments fiir eine
starke Substitutionspflicht: Gefahrliche Stoffe miissen dem-
nach ersetzt werden, wenn es sicherere Alternativen gibt. Es
fiihrte auBerdem eine zeitliche Beschrankung von Zulassungs-
genehmigungen ein, was dazu fiihren wiirde, dass Innovatio-
nen in sichere Produkte gefordert wiirden. Positiv ist auch, dass
bereits flir Stoffe ab einer Tonne ein Stoffsicherheitsbericht
eingefiihrt werden soll, der auch Auskunft darliber gibt, in wel-
chem MaBe und auf welchem Wege der Verbraucher dem
betroffenen Stoff ausgesetzt wird und Unternehmen verpflich-
tet, das Risiko des Stoffes einzuschatzen und eigene Vorschla-
ge fiir seine Minimierung zu machen.

7.2.3 Forderungen aus Sicht des Umwelt- und Gesund-
heitsschutzes

Die Intention des REACH-Entwurfs der EU-Kommission wies in
die richtige Richtung. Die chemische Industrie hat jedoch im
Laufe der Verhandlungen ihren Einfluss geltend gemacht. So
wurde der REACH-Entwurf durch das Europdische Parlament
und den EU-Ministerrat in der ersten Lesung in wichtigen Tei-
len sehr geschwécht. Der aktuelle Entwurf, den der EU-Mini-
sterrat vorgelegt hat, hat in einigen Bereichen eindeutige
Schwéchen. Damit REACH einen ausreichenden Schutz von
Mensch und Umwelt sicherstellt, miissen nach Auffassung des
BUND folgende Forderungen erfiillt werden:

e Verpflichtung zum Ersatz gefahrlicher Stoffe:
Nach dem Votum des EU-Ministerrats diirften viele Stoffe
mit besonders gefdhrlichen Eigenschaften weiterhin ver-
kauft werden, wenn die Unternehmen das Risiko ,ange-
messen kontrollieren”. Das gilt selbst dann, wenn sichere-
re Alternativen vorhanden sind. Dieses ist genau der
Ansatz, der schon in der Vergangenheit nicht funktioniert
hat. Das Zulassungsverfahren sollte so gestaltet werden,
dass es Innovationen und die Entwicklung sicherer Alter-
nativen fordert. Daher sollten alle besonders Besorgnis
erregenden Chemikalien nur dann eine Zulassung bekom-
men, wenn keine sichere Alternative verfligbar ist, der



gesellschaftliche Nutzen gegeniiber den Gefahren fiir
Umwelt und menschliche Gesundheit Gberwiegt und
Emissionen und Verluste an die Umwelt auf einem Mini-
mum gehalten werden.

Die Moglichkeit zur Erweiterung der Liste zulassungs-
pflichtiger Substanzen fiir “Chemikalien, die dhnlichen
Anlass zur Besorgnis geben" sollte erleichtert werden, da
in der momentanen Fassung zundchst ernste und unwi-
derrufliche Schaden fiir Menschen oder die Umwelt
bewiesen werden missen, was lange Zeit in Anspruch
nehmen kann (wenn Gberhaupt jemals zweifelsfrei még-
lich), zu endlosen kontroversen Debatten mit der Industrie
fiihren wird und damit dem Vorsorgeprinzip widerspricht.

Ausreichende Testanforderungen bei der Registrierung
Das Herz von REACH sind die neu gewonnenen Informa-
tionen Gber die uns umgebenden Chemikalien. Wenn hier
nicht geniligend Testdaten erhoben werden, kdnnen
gefdhrliche Chemikalien nicht identifiziert werden und
das Zulassungssystem fiir ,besonders Besorgnis erregende
Stoffe” kann nicht funktionieren.

Im Bereich von 1-10 Tonnen Jahresproduktion (jato) l3sst
der jetzige Entwurf der REACH-Verordnung wichtige Tests
vermissen. Nach dem aktuellen Entwurf miissten nur noch
ein Bruchteil der Stoffe im Bereich 1-10 jato ausreichend
getestet werden. Nur Stoffe, von denen bereits vermutet
wird, dass sie gefahrliche Eigenschaften haben und die in
vielen verschiedenen Gebieten eingesetzt werden, mis-
sten ausreichend getestet werden. Fiir die Registrierung
von all den anderen Stoffen reicht es im aktuellen Entwurf
aus, die bisher vorhandenen Daten einzureichen. Da zwei
Drittel der 30000 von REACH betroffenen Stoffe in diesen
Bereich fallen, bedeutet diese Anderung eine dramatische
Entschidrfung des Gesetzes. Auch sollte fiir diesen Bereich
von 1-10 Tonnen Jahresproduktion ein Stoffsicherheitsbe-
richt verpflichtend sein, damit eine eigene Risikobewer-
tung vorgenommen werden muss und MaBnahmen fiir
eine sichere Nutzung in der Lieferkette weitergegeben
werden kénnen.

Allgemeine Sorgfaltspflicht

Fir all die Chemikalien, die in weniger als einer Tonne pro
Jahr produziert werden, wird es liberhaupt keine Informa-
tionen geben, denn diese ca. 70000 Stoffe sind nicht von
den durch REACH eingefiihrten Tests betroffen. Um diese
Sicherheitsliicken zu fiillen, wird eine gesetzlich bindende
allgemeine Sorgfaltspflicht fiir alle Chemikalienhersteller
und -nutzer bendtigt, die diese dazu verpflichtet, fiir die
Sicherheit ihrer Produkte zu sorgen. Damit verbunden sind
rechtliche Pflichten zur Dokumentation der bekannten
Gefahren einer Substanz und zur Kommunikation dieser
Informationen entlang der Lieferkette. Dies allein stellt
sicher, dass Konsumenten und nachgeschaltete Anwender
sich fiir die sicherste verfiigbare Alternative entscheiden
kénnen.

Transparenz

Im jetzigen Entwurf wiirden liberzogene Geheimhaltungs-
forderungen der Chemieindustrie einen angemessenen
offentlichen Zugang zu Informationen liber die Sicherheit
von Produkten verhindern. Es wére nicht sichergestellt,
dass Verbraucher und Handler von Produkten mit synthe-
tischen Chemikalien Informationen liber die Stoffe oder
Produkte bekommen, mit denen sie umgehen, die sie ver-
wenden oder kaufen. Das Verfahren, um Informationen zu
bekommen, die bei den Behodrden vorliegen, ware nach
dem jetzigen Entwurf extrem schwerfallig und wiirde der
Industrie erhebliche Rechte einrdumen, Informationen
zuriickzuhalten. Stattdessen sollten die Konsumenten das
Recht haben, von den Herstellern einer Substanz Auskunft
tber jede ihrer umwelt- und gesundheitsrelevanten
Eigenschaften und Einsatzbereiche zu bekommen. Die
Liste der offentlich zugénglichen Informationen muss
erweitert werden um das vollstdndige Registrierungsdos-
sier, den Stoffsicherheitsbericht, Informationen zum Her-
stellungs- und Importvolumen und den Namen des Regi-
strierenden. Vor einer Entscheidung zur Zuriickhaltung
dieser Informationen sollte immer erst eine Uberpriifung
des offentlichen Interesses an diesen Daten stehen. Das
EU-Parlament hat in diesem Bereich einen sehr vielver-
sprechenden Paragraphen eingefiihrt, der die Hersteller
von Chemikalien verpflichtet, alle umwelt- und gesund-
heitsrelevanten Daten auf Anfrage weiterzugeben.
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® Mangelhafte Regelung importierter Erzeugnisse

Ein Schlupfloch im REACH-Vorschlag bildet die mangeln-
de Einbeziehung von Konsumprodukten, die aus dem Aus-
land importiert werden. Der momentane REACH-Vor-
schlag zur Registrierung von Stoffen in Konsumerzeugnis-
sen sichert keinen ausreichenden Schutz von Verbrau-
chern und Umwelt. Denn Chemikalien in Erzeugnissen
missen nur dann registriert werden, wenn sie in einem
Artikeltyp eines Importeurs in Mengen von lber einer Ton-
ne auftreten. Dies ist nur fiir einen Bruchteil aller Artikel
der Fall. Stattdessen miisste sichergestellt werden, dass
alle Substanzen in importierten Artikeln fiir Mensch und
Umwelt sicher sind und zumindest die bekanntermaBen
gefdhrlichen Substanzen auch in kleinen Mengen ersetzt
werden miissen, wenn es sicherere Alternativen gibt.

7.2.4 Werden Kinder durch REACH besser geschiitzt?
Durch REACH wiirden die europdischen Verbraucher endlich
grundlegende Sicherheitsdaten liber die Chemikalien bekom-
men, die sie schon seit langem in Alltagsprodukten umgeben.
Nur wenn Eltern wissen, dass eine Quietsche-Ente Stoffe ent-
hélt, durch die ihr Kind langfristig unfruchtbar werden kann,
kénnen sie sich und ihr Kind auch davor schiitzen. Deshalb
schiitzt REACH die Gesundheit von Kindern nur dann ausrei-
chend, wenn bei der Registrierung eine ausreichende Menge
von Daten Gber ihre Gefahrlichkeit ermittelt wird. Die gewon-
nenen Erkenntnisse missen aber auch in Verwendungsbe-
schrankungen oder Verbote umgesetzt werden. Denn nicht jede
Mutter kann und soll zur Chemikalienexpertin werden. Und
selbst wenn sie es ist, braucht sie kdufliche Alternativen zur
Plastik-Ente, zum Babyfldschchen oder zur Wickelunterlage, in
der moglicherweise hormonell wirksame Chemikalien enthal-
ten sind. Deshalb ist es so wichtig, dass REACH mehr Transpa-
renz fir die Verbraucher schafft. Nur wenn Verbraucher liber
gefahrliche Stoffe und ihre Alternativen Bescheid wissen, kon-
nen sie bewusste Kaufentscheidungen treffen.
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Eine weitere Schwéche von REACH ist, dass es die besondere
Empfindlichkeit von Kindern in den verschiedenen Entwick-
lungsstufen in den Testanforderungen bisher nicht beriicksich-
tigt. Zwar steht in der Prdambel von REACH, dass besonders
schutzbediirftige Bevolkerungsgruppen besonders beriicksich-
tigt werden miissen, aber es sieht weder MaBnahmen vor, mit
denen dieser Schutz gewdhrleistet werden kdnnte, noch defi-
niert es diesen Begriff genauer. Das sollte in den weiteren poli-
tischen Runden unbedingt integriert werden. Auch damit
unsere Gesellschaft langfristig leistungsfahig bleibt, miissen
Kinder vor den Stoffen geschiitzt werden, die bei ihnen oder
ihren Kindern die Fruchtbarkeit, das Immunsystem und die gei-
stigen Kapazitaten beeintrachtigen kénnen. Wichtige Regelun-
gen, die dazu beigetragen hatten, die Kindergesundheit besser
zu schiitzen, sind bereits auf Druck der Industrie abgeschwacht
worden oder ganz weggefallen. So war z.B. urspriinglich vor-
gesehen, dass auch hormonelle Schadstoffe automatisch ein
Zulassungsverfahren durchlaufen miissen, wenn sie ,dhnlichen
Anlass zur Besorgnis" geben wie die anderen als besonders
Besorgnis erregend definierten Stoffe. Im jetzigen Entwurf
muss es jedoch erst eindeutige wissenschaftliche Erkenntnisse
geben, die beweisen, dass sie wahrscheinlich ebenso groBen
Schaden anrichten wiirden wie die anderen Stoffe. Ein vor-
sorglicher Ansatz, der auch auf der Basis von unvollstandigem
Wissen SchutzmaBnahmen erlauben wiirde, wiirde vor allem
Kindern zugute kommen, die von hormonellen Schadstoffen in
besonderem MaBe betroffen sind. Vor Abschluss der Verhand-
lungen ist es noch mdglich, eine solche Regelung zu ergénzen.

Die REACH-Verordnung stellt eine einmalige Chance dar, Kin-
der besser vor gefahrlichen Chemikalien zu schiitzen. Bis Ende
2006 wird tiber REACH entschieden. Es liegt nun in der Hand
der Entscheidungstrager, die Gesundheit unserer Kinder vor die
kurzfristigen Profitinteressen einzelner Konzerne zu stellen und
fiir ein starkes REACH zu stimmen.
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Kinder besser schiitzen

Materialien flir eine Zukunft ohne Gift

Der BUND setzt sich seit Jahren fiir
eine Zukunft ohne Gift ein. Wir iiben
politischen Druck aus und informieren
die Offentlichkeit iiber Schadstoffe in
Alltagsprodukten. Die folgenden Ver-
offentlichungen kdnnen bestellt wer-
den unter: Tel: 030/27586-463 oder
bundladen@bund.net.

In der Mut-
termilch las-
sen sich liber
300 Schad-
stoffe nach-
weisen. Kein
Wunder, denn
wir sind tag-
lich tausen-
den von Che-

mikalien aus-
gesetzt. Viele davon sind nicht fest
gebunden: Sie gasen aus oder werden
durch Hautkontakt geldst. ,,Uber 300
Schadstoffe in der Muttermilch. Zeit
fiir eine neue Chemikalienpolitik”, die
erste Studie aus der Reihe ,Endstation
Mensch", fasst aktuelle Untersuchun-
gen zusammen und erklart, warum wir
eine neue Chemikalienpolitik brauchen
(47 Seiten).

Hineinwachsen in eine Zukunft ohne Gift

=
et s s s GBUND

Unser Ratgeber ,Hineinwachsen in
eine giftfreie Zukunft" mit praktischer
Messtabelle flirs Kinderzimmer zeigt
Eltern, wie sie ein giftfreies Umfeld fiir
ihre Kinder schaffen kénnen und liefert
Informationen uber die europdische
Chemikalienreform REACH.

Das Faltblatt
.Endstation
Mensch -
Chemikalien
im Alltag"
zeigt, wo
Chemikalien

Chemikalien im Allfog

W o ariinch i W e e
s o o o

versteckt sind,
was sie an-
Osune richten und
gibt Tipps,
wie sie zu vermeiden sind.

In zahlrei-
chen Medi-
zinprodukten

Gift am Krankenbett

deutscher
Firmen wer-
den Weich-
macher ein-
gesetzt, so
auch bei der
Intensivver-
sorgung von Neugeborenen. Diese
schadigen Leber und Niere und beein-
trachtigen die Fortpflanzungsfahigkeit.
Der BUND und Health Care Without
Harm legten im Juni 2004 die Studie
.Gift am Krankenbett" vor und for-
derten strengere Richtlinien (39 Seiten).
deutlicht an

konkreten

Stoffbeispielen, warum bestimmte
Nachbesserungen an der geplanten
Chemikalienverordnung REACH not-
wendig sind. Es soll Verbraucherlnnen

Das Faltblatt
«Nur nicht
giftig wer-
den! - For-
derungen an

eine neue
Chemikalien-
politik” ver-

zum politischen Handeln motivieren
und Entscheidungstrdger lber Liicken
in REACH informieren.

Gejihnliche Liebschaften Care

Was haben Schminke, Quietscheent-
chen und das Lecken an Lackstiefeln
gemein? Dariiber klart der BUND in
einem Kinospot "Fiir eine Zukunft
ohne Gift" auf. Mitgewirkt haben u.a.
die Schauspielerin Anna Thalbach und
der Komiker Kurt Krémer. Der 30-
Sekunden Spot kann auf DVD bestellt
werden.

Gefahrliche Chemikalien lassen sich
mittlerweile im Blut, im Urin, in den
Haaren und in der Muttermilch nach-
weisen. Wird der Mensch zur Sonder-
miilldeponie? Mit sechs groBen Plaka-
ten macht der BUND auf das Thema
aufmerksam!




Hallo Politiker!
Schiitzt meine

Das ist mein
Kdrper und mein
Leben.

Fiir sichere
Chemikalien!

Wir wollen
vertrauen kénnen.

Einige dieser Bilder entstammen einer Internetaktion fiir eine bessere No toxic chemicals!!!

Chemikalienpolitik von www.chemicalreaction.org




Die Erde braucht Freundinnen
und Freunde

Der BUND ist ein Angebot: an alle, die unsere Natur schiitzen und den kommenden
Generationen die natiirlichen Lebensgrundlagen erhalten wollen. Zukunft mitgestalten
- beim Schutz von Tieren und Pflanzen, Fliissen und Bachen vor Ort oder national und
international fiir mehr Verbraucherschutz, gesunde Lebensmittel und natirlich den
Schutz unseres Klimas.

Der BUND ist dafiir eine gute Adresse. Wir laden Sie ein, dabei zu sein.

Ich will mehr Natur- und Umweltschutz

Bitte (kopieren und) senden an:

Bund fiir Umwelt und Naturschutz Deutschland e.V.,
Friends of the Earth Germany, Am Kéllnischen Park 1, 10179 Berlin

Ich mochte
| ... mehr Informationen tiber den BUND
... Inren E-Mail-Newsletter

Ich will den BUND unterstiitzen

Ich werde BUNDmitglied Wenn Sie sich fiir eine Familienmitgliedschaft
entschieden haben, tragen Sie bitte die Namen
Ihrer Familienmitglieder hier ein. Familienmit-
glieder unter 25 Jahren sind automatisch auch

Mitglieder der BUNDjugend.

Jahresbeitrag:

] Einzelmitglied (ab 50 €)

[ Familie (ab 65 €)

] Schiilerln, Azubi,
Studentln (ab 16 €)

[ Erwerbslose, Alleinerziehende,
Kleinrentnerln (ab 16 €)

] Lebenszeitmitglied (ab 1.500 €) .

Name, Geburtsdatum

Name, Geburtsdatum

|| Spendenbetrag :] €

[ | einmalig
|| jahrlich

Ich unterstiitze den BUND
mit einer Spende

Um Papier- und Verwaltungskosten zu sparen, ermichtige ich den BUND, den Mitgliedsbeitrag/die
Spende von meinem Konto abzubuchen. Diese Erméachtigung erlischt durch Widerruf bzw. Austritt.

Name

Vorname

StraBe, Hausnummer

PLZ, Ort

Kreditinstitut

Bankleitzahl

Kontonummer

E-Mail, Telefon

Datum, Unterschrift

Ihre persénlichen Daten werden ausschl. fiir Vereinszwecke elektronisch erfasst und - ggf. durch Beauftragte des BUND e.V. - auch zu
vereinsbezogenen Informations- und Werbezwecken verarbeitet und genutzt. [Endstation Kind]

Ich traume von einer
Zukunft ohne Gift.

Meine Eltern wollen
flr mich nur das
Beste.

Mon réve? Vive sur
une planéte saine.
Et vous?

Ich méchte in einer
sauberen Umwelt
aufwachsen.



