Todesursache ungeklart
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Ist Gen-Mais fur Kuhsterben auf einem Hof in Hessen verantwortlich?

von Martin Hofstetter

Bei einem der wenigen Landwirte Deutschlands, der genmanipulierte Pflanzen angebaut und
auch an seine Kiihe verfiittert hat, ist es in den vergangenen Jahren zu ungeklirten Todes-
féllen unter seinen Tieren gekommen. Nachdem allgemeine Fiitterungsfehler und Infektionen
als Todesursache weitgehend ausgeschlossen worden waren, verdichtigte der Landwirt den
Gen-Mais der Firma Syngenta, am plétzlichen Tod seiner Kiihe schuld zu sein. Gibt es einen
Zusammenhang zwischen dem Tod der Kiihe und der Verfiitterung von Gen-Mais? Welche Er-
kenntnisse gibt es bisher iiber die Auswirkungen gentechnisch verdnderten Maises auf Tiere?

Hinter der Bezeichnung,,Bt176 verbirgt sich eine gen-
technisch verdnderte Maispflanze, die ein Insektengift
bildet, damit sie gegen bestimmte Frafschddlinge (die
Raupe des Maisziinslers) geschiitzt ist. Das fiir die Bil-
dung des Insektengiftes verantwortliche Gen wurde aus
dem Bakterium Bacillus thuringiensis isoliert und mit
einer sogenannten ,,Gen-Kanone® in das Genom der
Maispflanze iibertragen. Der Bt176-Mais wurde als
erste Genpflanze in Deutschland zur Vermarktung frei-
gegeben.

Die Betreiberfirma, Syngenta, hatte schon 1997 (1)
eine europaweite Vermarktungsgenehmigung fir die-
sen Mais erhalten: zur Saatgutproduktion, fiir den Im-
port, zur Verarbeitung zu Nahrungsmitteln und als
Tierfutter. Obwohl diese Genehmigung von Anfang an
heftig umstritten war, hat sie bis heute Bestand. Dage-
gen lief die Genehmigung in den USA bereits im Jahr
2001 aus (2). In Europa haben auferdem die Linder Os-
terreich, Luxemburg und Italien den Anbau untersagt
(3).Mit jahrlich rund 20.000 Hektar wird der Gen-Mais
derzeit lediglich in Spanien (dort aber grof3flichig) an-
gebaut (4).

Auch Deutschland hat die Verwendung von Bt176-
Mais im Marz 2000 wegen Sicherheitsbedenken einge-
schrinkt. Im Anderungsbescheid des Robert-Koch-
Institutes vom 31. Mdrz 2000 heifit es: ,Durch den
Anderungsbescheid (...) wird (...) das Ruhen der Ge-
nehmigung fiir das Inverkehrbringen der Maislinie CG
00256-176 einschlieSlich ihrer Abkdmmlinge angeord-
net, soweit der Anbau nicht Zwecken der Erforschung
und Erprobung dient (...).»
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Der Bt176-Mais darf in Deutschland seitdem also
nur noch zu Versuchszwecken angebaut werden, die
Ernte aber anschlieffend an Tiere verfiittert werden. Die
Einschridnkungen des Robert-Koch-Instituts werden
von der Firma Syngenta nicht ernst genommen: 2002
wurden mehrere mit Bt176-Mais bestellte Felder in
Hessen entdeckt, sie waren sowohl unangemeldet als
auch ohne jede Kontrolle.

Kuhsterben nach der Maisernte

Auf dem betroffenen Hof in Wolfersheim (Hessen) wird
Mais in Form von Maissilage und Kornermais ganzjih-
rig an die Kiihe verfiittert. Seit 1997 setzt der Bauer in
der Futterration zunehmend selbst angebauten Gen-
Mais ein. Anfangs geschieht dies mit grofler Zufrieden-
heit. Mit der Verfiitterung der Maisernte aus dem Jahr
2000 werden jedoch seine Kithe haufiger krank. 2001
eskaliert den Angaben des Bauern zufolge die Situation:
Finf Kiihe sterben innerhalb von vier Monaten, andere
Kiihe geben drastisch weniger Milch oder miissen ge-
schlachtet werden. Nur eine der fiinf toten Kiihe wird in
der Pathologie der Veterindrmedizinischen Fakultit
Gieflens untersucht, ohne dass dort eine eindeutige
Todesursache festgestellt werden kann. Zusétzliche Ge-
webeproben werden an die Universitat Géttingen iiber-
sandt, gehen dort aber unter nicht geklarten Umstan-
den verloren.

Im Februar 2002 entschlief3t sich der Landwirt (im-
mer noch iiberzeugter Anhédnger von gentechnisch
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veridnderten Pflanzen), keinen Bt176-Mais mehr auf
seinem Hof zu verfiittern. Trotzdem sterben bis Oktober
2002 weitere sieben Kiihe. Auch 2003 sollen bei einigen
Kiithen noch Spdtwirkungen wie eine verringerte Milch-
leistung feststellbar gewesen sein.

Die Betreiberfirma Syngenta tibernimmt in der
Folge die Kosten, die durch den Tod der fiinf Kiihe, die
Verluste durch verringerte Milchleistung und Kosten
fir Tierarzt und Analysen entstanden sind.

Erklarungsversuche

Die Todesursache der Kiihe bleibt weiter ungeklart.
Zwar werden auf dem Hof wiederholt Proben der Fut-
termittel genommen. Doch alle Untersuchungen er-
bringen keine schliissige Antwort auf die Frage, warum
die Kithe verendeten. So heif3t es in einem Schreiben des
Regierungsprisidiums Gieflen vom 21. August 2003,
dass ,,die Ursache fiir die vg. Vorfdlle nicht ermittelt
werden konnte*

Dennoch gibt es wissenschaftlich gestiitzte Hin-
weise, die den Tod der Kithe wenigstens ansatzhaft er-
kldren konnten:

1.Vom Landwirt selbst in Auftrag gegebene Untersu-
chungen geben Hinweise auf eine verdnderte Zu-
sammensetzung des Gen-Maises bezogen auf die
Aminosduren und auf einen erhéhten Anteil an
Nicht-Protein-Stickstoff-Verbindungen.

2.ImJahr 2003 wird in Japan erstmals das vom Bt-Mais
gebildete Insektengift auch im Magen, Darm und Kot
von Rindern gefunden (5). Bis dato war man von
einem raschen Abbau des Giftes im Darm ausgegan-
gen. Nun finden Wissenschaftler im Rindermagen
noch 18 Stunden nach der Verfiitterung deutliche
Spuren des Toxins; das Gift kann somit iiber den
Dung verbreitet werden. Der Landwirt will daher jetzt
auch Proben seines Weidefutters auf das Gift aus dem
Bt176-Mais untersuchen lassen. Er befiirchtet, dass
das Gift durch die Giille der Kiihe auch auf seine
Wiesen und Weiden verschleppt worden ist. Bis heu-
te, so ist seine Beobachtung, reagieren die Rinder bei
scharfer Beweidung der damals begiillten Flichen
mit Durchfall.

3.Es gibt erste Hinweise darauf, dass das Gift auch
im Darm von Sdugetieren biologisch aktiv werden
kann. Eine Untersuchung aus dem Jahr 2000 be-
schreibt, dass sich das Bt-Toxin auch bei Mdusen an
die Darmwand anheftet und dort zu biologischen
Veranderungen fithren kann (6). Dieses Andocken an
die Darmschleimhdute ist auch die Voraussetzung
dafiir, dass das Gift bei Insekten seine Wirkung ent-
falten kann.
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Behorden bleiben passiv

Obwohl Bt176-Mais nur im Rahmen wissenschaftlicher
Forschung angebaut werden darf, erfihrt das fiir die
Risikoabschdtzung zustindige Robert-Koch-Institut in
Berlin angeblich erst im November 2001 von den Todes-
fallen. Die Behorde reagiert kaum, weder werden alle
Futtermittel auf dem Hof noch die toten Kiihe sicher-
gestellt. Auch umfassende Untersuchungen des Bodens
und des Kots der Tiere auf Riickstdnde des Toxins wer-
den nicht eingeleitet. Moglicherweise ist es inzwischen
zu spat, um die Ursachen tatsdchlich aufkldren zu kon-
nen. Mittel fiir langjihrige Fiitterungsversuche werden
nicht bereitgestellt und am 12. Dezember 2002 erklart
das Robert-Koch-Institut mit einem Verweis auf mog-
liche andere Todesursachen die Untersuchungen fiir
beendet.

Der Genehmigungsbehorde ist in diesem Zusam-
menhang ein grundsitzliches Versagen vorzuwerfen:
Nach Sichtung der vorliegenden Unterlagen hitte eine
Genehmigung fiir den Gen-Mais nie erteilt werden diir-
fen bzw. lingst widerrufen werden miissen:

1.In Fiitterungsversuchen mit Gen-Mais zeigten sich
mehrfach unerwartete biologische Effekte: Im Ver-
gleich mit den Kontrollgruppen nahmen die Tiere
zum Teil schneller an Gewicht zu, zum Teil waren die
Zunahmen auch geringer (7). Biologische Effekte, die
moglicherweise auf die gentechnische Verdnderung
zuriickzufiihren sind, sind auch dann relevant, wenn
sie nicht zur direkten Schadigung der Tiere fithren. Es
ist bekannt, dass Giftstoffe in Abhdngigkeit von Kon-
zentration und Einwirkungsdauer auch stimulierend
auf den Stoffwechsel wirken konnen. Dagegen haben
sich die zundchst geduferten Annahmen, dass der
Gen-Mais deswegen bessere Zunahmen bewirke, weil
er seltener von schidlichen Schimmelpilzen befallen
wiirde, nicht als generell richtig erwiesen. Vor diesem
Hintergrund sind weitere Untersuchungen der Vor-
fille in Wolfersheim nétig.

2.Der Mais wurde mit der Gen-Kanone veréndert. Da-
bei werden die Gene auf Metall-Partikel gepackt und
so in die Pflanzenzellen hineingeschossen. Offen-
sichtlich wurden dabei ungewollt mehrere Kopien der
Gen-Konstrukte eingebaut, zum Teil liegen diese
Gen-Konstrukte dabei nur in Bruchstiicken vor (8).
In Abhéngigkeit vom Ort, an dem sie in das Erbgut
der Pflanzen eingebaut wurden, konnen sie zusétzli-
che, ungewollte Effekte im Stoffwechsel der Pflanzen
auslosen. Dementsprechend zeigen sich teilweise
auch Unterschiede im Protein- und Ligningehalt der
Pflanzen.

3. Der Bt176-Mais enthélt ein ganzes Sammelsurium an
fremdem Erbgut: Eingebaut wurden Gene fiir Anti-



biotika-Resistenz, Spritzmittel-Resistenz, mehrere
Gene fiir das Insektengift sowie verschiedene Gene,
die die Wirkung der Gift-Gene noch verstarken sollen
(9). Das fiir die Bildung des Insektengiftes verant-
wortliche Gen wurde in seiner Struktur technisch
stark modifiziert. Uber die dadurch initiierte Bildung
eines weiteren Proteins scheint sich das Wirkspek-
trum des Toxins (urspriinglich nur gegen spezifische
Larven von Schidlingen wirksam) erweitert zu haben:
Es gefahrdet jetzt auch niitzliche Insekten (10).

4.Der Pollen der Gen-Maispflanzen enthalt sehr hohe
Konzentrationen des Bt-Giftes. Durch den Pollenflug
konnen auch die Raupen geschiitzter Schmetterlinge
im Umfeld der Maisfelder gefahrdet werden (11,12).

5. Syngenta verzichtete bei der Zulassung ausdriicklich
auf Untersuchungen zur Langzeitwirkung der Toxine
und zur potentiellen Allergiewirkung der Pflanzen
(13).

Viele der vorgelegten Untersuchungen wurden von der
Industrie finanziert. Aufféllig ist, dass in den meisten
Verodffentlichungen alle Hinweise auf unerwiinschte
Eigenschaften systematisch heruntergespielt werden.

Syngenta hat dem Bauern zwischenzeitlich einen
Teil des Schadens ersetzt, weigert sich aber, den Ge-
samtschaden zu begleichen. Der Bauer fordert von den
Behorden und der Firma Syngenta bisher vergeblich die
konsequente Aufklirung des Falles.
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