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Die Wirkungen von lnsektiziden auf Tiere 
P. Kb, stli 

Artikei eingegangen am 9. Februar 1970 

Zusammenfassung 

F#r die Tiere bestehen zahlreiche KontarninationsmSg- 
tichkeiten mit lnsektiziden, n&mlich durch R(Jckst~nde 
auf dem Futter, in bespritzten St&llen und Scheunen 
sowie bei kutaner Applikation gegen Hautparasiten. In- 
sektizide aul der Basis von chlorierten Kohlenwasser- 
stoffen sind hinsichtlich Rf~ckst&nde besonders nach- 
teilig, da sie sich im Gegensatz zu andern Produkten 
wie zum Beispiel Phosphors&ureester und Nikotinpr&- 
paraten nur sehr langsam zersetzen. Die Toxizit&t der 
chlorierten Kohlenwasserstoffe ist relativ gering bei nur 
einmaliger Per-os-Aufnahme sowie bei Hautbehandlun- 
gen; sie ist jedoch wesentlich grSBer bei fetthaltigen 
Substraten und bei Jungtieren. Zudem werden diese 
Insektizide im KSrperfett kumulierend gespeichert. Die 
Krankheitssymptome bestehen in StSrungen des Ner- 
vensystems. Da die Phosphorsb.ureester im Tierfutter 
nur kurze Zeit wirksam sind, kommt es vor allem bei 
Kontaminationen der Atmungswege und der Haut zu 
Intoxikationen der Tiere. Die Symptome bestehen in 
Magen-DarmstSrungen, nerv5sen Erkrankungen und to- 
xisch-ktonischen Kr~mpfen. 

E i n l e i t u n g  

Unsere Haustiere, zu denen ich als kleinste 
Spezies auch die Bienen zb.hten m6chte, 
aber auch die Wildtiere sind der Aufnahme 
zahlreicher Fremd- und Giftstoffe im Futter 
und in der Umwelt ausgesetzt. Dabei kann 
es sich um pflanzliche Giftstoffe, anorgani- 
sche und organische Fremdstoffe mit oder 
ohne toxische Wirkung auf den TierkSrper 
handeln, die per os aufgenommen oder die 
als Emulsionen beziehungsweise Gase dutch 
dieAtmungsorgane oder die perkutan in den 
KSrper gelangen. 
Die gr56te Bedeutung kommt denjenigen 
Fremdstoffen zu, die mit dem Futter aufge- 
nommen werden. 
Ich werde mich in meinen AusfLihrungen, 
entsprechend dem mir gestellten Thema, nur 
mit dem Fremdstoff ,dnsektizide,~ befassen 
und alle andern, speziell im Tierfutter vor- 
kommenden Stoffe wie Antibiotika, Fungizi- 
de, Rodentizide, H e r b i z i d e ,  DLingemittel so- 
wie Abfallstoffe aus lndustrien wie Fluor, 
Arsen, Blei, letzteres auch aus Autoabgasen, 
ausklammern. 

1. K o n t a m i n a t i o n s m S g f i c h k e i t e n  d e r  T ie re  

m i t  I n s e k t i z i d e n  

Man wird damit rechnen miJssen, da6 das 
Gras in Obstg&rten mit Spritzrnitteln ver- 
schmutzt wird und gelegentlich auch zur 
VerfiJtterung komrnt, trotzdem die Vorschrift 
im Schweizerischen Milchlieferungsregutativ 
besteht, dab vor der Baumbespritzung das 
Gras geschnitten werden mQsse. 
Eine Gef&hrdung der Tiere durch dieses mit 
Spritzmitteln kontaminierte Futter ist aller- 
dings sehr selten, wenn Spritzmittel verwen- 
det werden, die sich auf der Pflanze und im 
Boden sehr rasch zersetzen, wie dies bei 
den Phosphors&ureestern und NikotinprApa- 
raten der Fall ist, oder die das Gras unge- 
nieBbar machen, wie zum Beispiel bei der 
SchwefelkalkbrQhe. Dagegen besteht die 
MSgfichkeit der Futterkontamination bei den 
heute allerdings stark eingeschrb, nkten und 
teilweise verbotenen Bespritzungen mit den 
chlorierten Kohlenwasserstoffen wie Hexa- 
chlorzyklohexan, Aldrin, Dieldrin, Chlordan, 
Lindan usw. 
Besonders die BestAubungen mit Nebelbla- 
sern oder Helikoptern in Obstgb.rten oder 
bei der Bek&mpfung von MaikAfern, Heu- 
schrecken und andern Pflanzenparasiten 
werden nicht nur die angezielten Grund- 
stQcke oder Waldr&nder, sondern auch an- 
grenzende Ft&chen oft kontaminiert. Au6er 
an die ROckst&nde auf dem Gr~Jn- und DiJrr- 
futter muB selbstverst&ndtich auch an die 
zur TierfiJtterung bestimmten AckerfriJchte 
wie RQben, Kartoffeln usw. gedacht werden. 
Auch in dieser Hinsicht ist man in den letz- 
ten Jahren in der Landwirtschaft reichlich 
nachlAssig geworden, so dab Insektizidauf- 
nahmen auch auf diesem Wege nicht selten 
waren. Dies um so mehr, als bekanntlich 
chlorierte Kohlenwasserstoffe, speziell die 
sogenannten Hexapr&parate, im Ackerboden 
noch nach 3 bis 4 Jahren wirksam sind. 
Es ist bedauerlich, dab die von der Schwei- 
zerischen Milchkommission und den Eidge- 
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nTssischen landwirtschaftl ichen Forschungs- 
anstalten bereits im Jahre 1948 und seither 
wiederholt erlassenen Weisungen und War- 
nungen so wenig von den Tierbesitzern be- 
achtet wurden, n&mlich, dab tnsektizide auf 
der Basis der chlorierten Kohlenwasser- 
stoffe w&hrend der Vegetation nicht auf das 
Grasland gebracht und dab auf insektizid- 
behandelte GrundstLicke w&hrend 3 bis 4 
Jahren keine Ackerfr0chte angepflanzt wer- 
den dL~rfen. 
Eine indirekte Aufnahme von Insektiziden 
durch Haustiere erfolgte in den letzten Jah- 
ren dadurch, dab Milchviehst&lle in groBem 
Umfange mit einem WeiBelmittel bespritzt 
wurden, das zur Fliegenbek~.mpfung einen 
chlorierten Kohlenwasserstoff enthielt. 
Eine solche Stallbespritzung kann, entspre- 
chend der von der EidgenTssischen For- 
schungsanstalt f~Jr Milchwirtschaft bereits im 
Jahre 1951 publizierten Warnung, nur dann 
erfolgen, wenn alle Stellen und Stalleinrich- 
tungen wie Krippen, Barren, Seitenw&nde 
vorher abgedeckt wurden, so dab sie vom 
Tier nicht abgeleckt werden kTnnen. Noch 
viel schwerwiegender war in vielen Bauern- 
gehSften die Kontamination des Futters, 
speziell des Heus, durch die Bespritzung des 
Holzes in Scheunen zur BekAmpfung des 
Holzparasiten Holzbock mit einem chlorier- 
ten Kohlenwasserstoff. 
In diesen F&llen wies verschiedentlich das 
Heu auBerordentlich hohe InsektizidrL~ck- 
st&nde auf, so dab dieses und auch die in 
der Folge in diesen GehSften produzierte 
Milch vernichtet werden muBten. 
Heute sind solche Futterkontaminationen 
durch die inzwischen von den BehSrden er- 
lassenen MaSnahmen kaum mehr denkbar. 
Eine weitere Kontamination der Haustiere 
mit Insektiziden erfolgt bei der Bek~mpfung 
von Hautparasiten wie L&use, FlThe, Zecken, 
Dassellarven usw. Dabei werden die Insekti- 
zide entweder durch B&der oder Waschun- 
gen oder Bepudern appliziert. Es betrifft dies 
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alle Haustiere inktusive alas Gefl0gel. Das 
Insektizid wirkt bei diesen Applikationen 
nicht nur auf die betreffenden Parasiten, son- 
dern geht perkutan in den KSrper L~ber, wo- 
bei die Resorption je nach Insektizid und 
Hautbeschaffenheit sehr unterschiedlich ist. 
Ein spezieltes Problem zeigte sich bei der 
Bespritzung nektar-und pollenhaltiger Pflan- 
zen und BAume wie Rapsfetder, Kteewiesen 
und Obstb&ume fL~r die Bienen. Es ist nahe- 
liegend, dab die meisten dieser Insektizide 
auch fiJr unsere Bienen sehr toxisch sind 
und deshaib in fr0heren Jahren oft ein Mas- 
sensterben yon BienenvTIkern einsetzte und 
damit auch erhebliche wirtschaftl iche Ver- 
luste eintraten. Durch entsprechende Schutz- 
maBnahmen, entweder durch Verwendung 
bienenungiftiger Pr~parate oder durch zeit- 
liche Begrenzung der Pflanzenbespritzun- 
gen, sind diese Vergiftungen seltener gewor- 
den. 

2. Die toxische Wirkung von Insektiziden 

2.1 DDT 

Von der Herstellerfirma wurde anf#,nglich 
auf die Ungiftigkeit des DDT oder Gesarols 
hingewiesen. So schrieb Buxtorf(1945) noch 
im Jahre 1945 wSrtlich: ,,Was allen Bericht- 
erstattern und Untersuchern an den DDT- 
Produkten besonders auff&llt, ist neben der 
Ungiftigkeit for die Wirtstiere die Dauerwir- 
kung.,, Dieser Satz nahm allerdings auf die 
perkutane Applikation durch BAder oder Be- 
pudern von Schafen, Hunden und Pferden 
Bezug. In der Tat ist die Applikationsart des 
DDT von entscheidendem EinfluB for seine 
Toxizit&t for das Tier, indem diese bedeu- 
tend geringer perkutan und aerogen als per 
os ist. Immerhin kann aus der Tatsache, 
dab einerseits bei den zahlreichen Be- 
st&ubungen von Rindern und anderseits 
beim Bepudern von Truppen nie akute Ver- 
giftungen bemerkt wurden, kein Beweis for 
die Ungiftigkeit des DDT abgeleitet werden. 



Wenn n~.mlich DDT statt in Pulverform als 
51iges Substrat kutan appliziert wird, so be- 
steht eine ganz erheblich grSBere toxische 
Wirkung. Diesbez0glich publizierte Klinge- 
mann (1949) den interessanten Fall eines 
Krankenpflegers, der nach vorheriger Be- 
handlung eines Patienten mit (31en und Sal- 
ben mit ungeschf3tzten H&nden 20 Betten 
mit DDT bestreut hatte und hierauf an einer 
typischen DDT-Vergiftung erkrankte. Die 
Symptome waren 0belkeit, Erbrechen, Kopf- 
schmerzen; sp&ter Tremor, Tibias- und Pe- 
ron&usl&hmungen, Hyper&sthesie, Sch~tdi- 
gung der Leber, Nieren und des Myokard. 
Die neurologischen St6rungen hielten 5 Mo- 
nate an. 

Hinsichtlich aerogener Kontamination fand 
Westermark (1950) bei einer DDT-AerOsol- 
konzentration von 0,15 g/m 3 in St&Wen for die 
darin befindlichen Tiere eine letale Wirkung. 
Aus der Fachliteratur lassen sich folgende 
Zahlen for die Dosis letafis entnehmen: 

Art 

Mensch 150- 600 mg 
KL~he 500 mg 
Schafe 1000--1500 mg 
Eiegen 1000-2000 mg 
Huncle 750 mg 
Katzen 100 mg 
Kaninchen 300 mg 
Ratten 150 mg 
H~hner 1300 mg 

Dosis letalis Literatur 
in kg Lebendgewicht 

Brieskorn (1951, 1952) 
Jolly (1952) 
Jolly (1952), Horber (1952) 
Horber (1952), Agricult. (1949) 
Jolly (1952) 
Jolly (1952) 
Kenegis & Roephe (1946) 
Kenegis & Roephe (1946) 
Horber (1952) 

Aus diesen Zahlen geht hervor, dab die Do- 
sis letalis relativ hoch ist und eine einmalige 
Applikation des DDT nur ausnahmsweise zu 
Erkrankungen f{3hrt. TSdliche Vergiftungen 
nach einer einmaligen Per-os-Aufnahmewer- 
den deshalb meist durch UnglL~cksf&tle, wie 
Verwechslungen mit andern Futterzus&tzen, 
Tr&nke aus Gef&Ben mit Resten von DDT- 
Spritzmitteln usw. gemeldet. 

Untersuchungen 0bet die Dosis tolerata bei 
Tieren haben folgende Ergebnisse gezeigt: 
KE~he kSnnen 5 Monate 25 g technisches 
DDT zu 10% Wirkstoff aufnehmen, ohne dab 
klinisch erkennbare Symptome auftreten. 
Desgleichen verursachte Silage, die beim 
Einf~llen 0,1%0 DDT enthielt und die w&h- 
rend 5 Monaten an Schafe verf~ttert wurde, 
keine Erkrankungen. 

Ziegen, denen w&hrend 14 Tagen im Futter 
250 mg/kg K6rpergewicht verabreicht wurde, 
zeigten keine Krankheitssymptome. 

Einen instruktiven Versuch f~hrten Thomas 
und Mitarbeiter (1951) an K&lbern durch. Bei 
der Verabreichung von 0,07 bis maximal 2,9 
mg DDT/kg im DL]rrfutter w&hrend 160 bis 
230 Tagen zeigten sich bei den Versuchstie- 
ren keine Krankheitserscheinungen. Dage- 
gen wurde nach der Schlachtung eine erheb- 
liche Anreicherung des DDT im Organfett, 
n&mlich 2,0 bis 345 ppm, festgestetlt. 
Versuche L~ber die perkutane Aufnahme von 
DDT bei 4 KEihen, die 5mal in 28t#.gigen In- 
tervallen mit einer DDT-L6sung bespritzt 
wurden, zeigten bei der Schlachtung 2 Wo- 
chen nach der 5. Behandlung im Omasum- 
fett eine Anreicherung von 14,6 bis 15,2 ppm 
DDT. 
Bei vier mit Spritzmitteln behandelten K&I- 
bern, die zudem an den mit Spritzmitteln be- 
handelten K0hen s&ugten, enthielt das KSr- 
perfett etwa 52 ppm DDT. Bemerkenswert 
war zudem, dab bei den K&lbern, die nicht 
kutan behandelt wurden, jedoch Milch von 
VersuchskL~hen erhielten, das KSrperfett 26,5 
ppm DDT aufwies. 

Der ausgewachsene Hund soil ohne Scha- 
den ein 2%iges Bad 0berstehen, w~.hrend 
dieses for Katzen und gelegentlich auch fL~r 
junge Hunde toxisch wirkt. In den USA 
wurde ein aufschluBreicher Versuch beim 
Menschen, n&mlich auf freiwilliger Basis mit 
51 Strafgefangenen, gemacht. Diese erhiel- 
ten in der Nahrung bis zu 0,5 mg/kg K6rper- 
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gewicht DDT. Man ging dabei vonder  Vor- 
aussetzung aus, dab die BevStkerung im 
Durchschnitt t~.glich 0,026 mg DDT aufnimmt 
und eine Toleranz von <~2,5 mg/kg bezie- 
hungsweise 0,035 mg tAglich im Dauerver- 
such besteht. Trotz einesAnstieges des DDT 
im KSrperfett bis zu 270 ppm traten in die- 
sem 540 Tage dauernden Versuch keine kli- 
nisch erkennbaren Erkrankungen ein. Nach 
ungef~,hr einem Jahr war der HSchststand 
der DDT-Anreicherung im KSrper erreicht 
(Hayes, 1956). 
Das DDT wird zum grSBten Teit in lipoidhal- 
tigen Organen wie Niere, Leber, Schilddr(Jse, 
Hoden usw. abgelagert und gelangt von dort 
aus an das Nervensystem. Die Folgen dar- 
aus sind Hyper&sthesien, klonische Kr&mpfe, 
HAmoglobinurien (Borchert, 1949). Beim Rat- 
tenversuch zeigten sich deutliche Leber- 
sch&den, wenn das Futter 5 ppm DDT ent- 
hielt. 
Versuche von Bohmann und Mitarbeitern 
(1952) zeigten nach Verabreichung von DDT, 
das in MaisSI in Mengen von 25, 50 und 75 
ppm dem Normalfutter beigemischt wurde, 
nach 3 Wochen bei den Versuchsk&lbern fol- 
gende Symptome: Hautverdickung, Falten- 
bildung an Haut des Kopfes und Halses und 
nach 6 Monaten beim Tier, das 75 ppm er- 
hielt, schwere toxische Erscheinungen wie 
Tremor und Ern&hrungsschwierigkeiten. 
Hinsichtlich Resorption beziehungsweise 
Ausscheidung von DDT mag folgender Ver- 
such von Jensen und Mitarbeitern (1957) in- 
teressieren. 
Bei der Verabreichung von Futter mit 400 
ppm DDT wurde der Wirkstoff zu 68 % in 
den F&kalien, zu 26 % im KSrperfett und zu 
1,3 % im Urin gefunden. 

2.2 Hexachlorzyklohexane und andere 
organische lnsektizide 

In der Fachliteratur wird die Dosis letalis 
wie folgt angegeben: 
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mg Gamma- 
Isomer kg KSr- Art Literatur 
pergewicht 

125 Mensch Brieskorn (1952) 
40 Hund Barke (1950) 

190 Ratte Taylor (1945) 
170 Kaninchen Nickel (1950) 
500 Kalb Jolly (1952), Radcleff (1950) 
250--500 Schaf Jolly (1952) 
100 Sperling Barke (1950) 

Eine sehr gro6e Empfindlichkeit haben Fi- 
sche. Diese werden bereits bei minimalsten 
im Wasser vorhandenen Insektizidmengen 
vernichtet. 
Erg&nzend zu dieser Tabelle ist ein Versuch 
an HQhnern zu erw&hnen. Bei einem vor- 
schriftsgem&Sen Einpudern und Bestreuen 
des K&figbodens mit einem HCH-Pr&parat 
fand Geissler (1951) tSdlich verlaufende ln- 
toxikationen. 
Die klinischen Erscheinungen bei HCH-Ver- 
giftungen werden in der Literatur etwas un- 
terschiedlich angegeben. Versuche von Holl 
(1952) mit einer 10%igen 81igen Emulsion 
im Tr&nkewasser ergaben bei 43 Rindern im 
Alter von 7 Monaten bis 3 Jahren folgende 
Symptome: Bei 37 Tieren, die 5 bis 15 mg 
Gamma-lsomer/kg K6rpergeWicht erhielten, 
trat bereits nach 2 Stunden eine erhShte KSr- 
pertemperatur, um 50% beschleunigte At- 
mungsfrequenz, Inappetenz, Salivation und 
Hypersensibilit&t ein. Die Dauer der StSrung 
betrug 2 bis 5 Stunden. Eine nach 4 Wochen 
wiederholte Aufnahme von 15 mg Gamma- 
Isomer/kg ergab eigenartigerweise keine Re- 
aktion. Bei 3 Jungrindern, denen nach der 
FL~tterung 10 bis 20 mg Gamma-lsomer/kg 
verabreicht wurde, traten nach 1 Stunde 
Muskelzittern, RSckw&rtsdr&ngen und Kreis- 
bewegungen auf. Nach weiteren 11/2 Stun- 
den stellte sich dann Beruhigung ein. SpAt- 
sch&den wurden nicht beobachtet. Drei an- 
dere Jungrinder, die 17 bis 20 mg Gamma- 
Isomer/kg erhielten, erkrankten bereits vor 



1 Stunde hochakut, erholten sich aber im 
Verlauf yon 36 Stunden. 
Versuche von Nickel (1950) mit HCH-Gamma- 
Isomeren an Kaninchen zeigten toxisch-klo- 
nische Kr&mpfe und bei der Sektion eine 
Schrumpfung der Ganglien. 
Versuche an 20 bis 40 Jahre alten Men- 
.~chen, die sich zur VerfQgung stellten, zeig- 
ten, dab trotz 200facher Normalmenge in Le- 
bensmitteln keine Erkrankungen auftraten. 
Es konnte aber eine deutliche Ablagerung 
des Insektizids im Fettgewebe nachgewiesen 
werden. 
Anderseits zeigte aber ein Freiwilligenver- 
such mit 1 g Gamma-Isomer in 5 ml Pflan- 
zenTI als Einzeldosis bereits nach kurzer 
Zeit Schwindel, Kopfschmerzen und nach 3 
Stunden Zyanose, Tobsucht, Schreikr&mpfe, 
BewuBtlosigkeit. Nach einer Erholungspause 
trat dann nach 81/2 Stunden ein zweiter An- 
fall mit epileptiformen Kr&mpfen ein. 
Allgemein werden in der Literatur bei HCH- 
Vergiftungen folgende Symptome beim Tier 
gemeldet: Nerv6se StTrungen in Form von 
klonischen Krb.mpfen, Muskelzittem, Hyper- 
sensibilit&t, Ruderbewegungen, SehstTrun- 
gen, LAhmungen, Ern&hrungsstTrungen, Myo- 
carditis, LungenTdem, Leberverfettung, Ge- 
hirnver&nderungen (Leighton 1951, 1952; 
Barke 1950; Nickel 1950; Radcfeff et at. 1950). 
Hinsichtlich perkutaner Einwirkungen der 
HCH mTchte ich nur summarisch erw&hnen, 
dab Schafe, Rinder und Hunde HCH-B&der 
mit Konzentrationen von 0,5 bis 1,0% gut 
ertragen, w&hrend bei Katzen und K&lbern 
Konzentrationen von 0,05 beziehungsweise 
0,025% bereits letale Wirkung haben kTn- 
non (Endrajat 1949, Jelly 1952, Radcleff et 
al. 1950). Vermerkt sei an dieser Stelle auch, 
dab nicht nut eine Resorption des HCH von 
der Haut aus, sondern umgekehrt bei per- 
oraler Aufnahme auch eine Ausscheidung 
durch die Haut erfolgt. 
Andere Insektizide auf der Basis der chlo- 
rierten Kohlenwasserstoffe wie Toxaphen, 

Chlordan, Metoxychlor, Lindan usw. zeigen 
allgemein &hnliche Wirkungen. Ich mTchte 
deshalb auf diese, heute kaum mehr verwen- 
deten Pr&parate nicht n&her eintreten. 
Dagegen ist das Aldrin in unserer Landwirt- 
schaft in den letzten Jahren in recht groBem 
Umfange angewandt worden. 0ber Versuche 
mit AIdrin berichtet Kitselman (1950), der 
Heu mit 8 ppm Aldrin w~hrend 169 Tagen an 
4 Schafe, 4 Jungrinder und eine Kuh verffJt- 
terte. Klinische Erkrankungen traten bei die- 
sen Tieren offenbar nicht ein. Dagegen er- 
folgte im K6rperfett eine Anreicherung von 
0,2 bis 2,0 ppm und in der Leber bis zu 3,9 
ppm. Bei der Verabreichung von 290 mg/kg 
KTrpergewicht an Jungrinder t~glich w&h- 
rend 63 Tagen war ebenfatls keine Intoxika- 
tion erkennbar. Eine solche trat erst ein bei 
einer Dosis von 520 mg/kg nach 33 Tagen. 
Noch hThere Dosen wirkten nach 10 bis 20 
Tagen auf die Versuchstiere letal. 
Bei K#cken liegt die Dosis letalis zwischen 
10 bis 15 mg/kg K6rpergewicht. 
AuBer dem Aldrin wird in der Landwirtschaft 
auch etwa noch das Lindan verwendet. In 
einem Versuch yon Ely und Mitarbeitern 
(1953) wurden 240 KQhe mit einem Streupul- 
ver, das 25% Lindan enthielt, behandelt. Es 
traten typische Intoxikationen sowie 3 To- 
desfAIle ein, und die Milch dieser KLihe ent- 
hielt 3,5 ppm Lindan. 
Zum AbschluB meinerAusffJhrungen fiber die 
Toxizit&t von lnsektiziden m6chte ich noch 
einen auch in milchhygienischer Hinsicht 
alarmierenden Versuch an der EidgenTssi- 
schen landwirtschaftlichen Forschungsan- 
stalt in Liebefeld aus dem Jahre 1948 an die- 
set Stelle erneut in Erinnerung rufen. Im 
SpAtherbst 1948 wurde das GrLinfutter mit 
Chlordan in Mengen versetzt, wie sie damals 
zur EngerlingsbekAmpfung empfohlen wur- 
den. Die Gaben von 35 g pro Tier und Tag, 
die damals vom Verk&ufer als ungiftig erklArt 
wurden, verursachten bei VersuchskiJhen 
schon nach einigen Tagen steigende Nervo- 
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sit~t und nach 14 Tagen schwere Erkrankun- 
gen in Form von epileptiformen KrAmpfen. Ein 
Kalb, alas erst im Alter von 6 Wochen und 
erst vom 7. Tag an nach beendeter Insekti- 
zidfL~tterung die Milch einer Versuchskuh er- 
hielt, zeigte zuerst eine auffallend verz6- 
gerte Milchaufnahrne, dann BIAhungen, Zun- 
genschlagen, KarpfenrLicken, Schreckhaftig- 
keit, SpeichelfluB und ab 3 Wochen toxisch- 
klonische KrAmpfe, die zur Notschlachtung 
f(Jhrten. In einem weiteren Versuch im Jahre 
1949 verursachte die Milch von KL~hen, die 
10 bis 20 kg FutterrQben pro Tag aus einem 
Acker erhielten, der zur Engerlingsbek&mp- 
fung mit 1/2 bis 1 kg technischem HCH be- 
streut wurde, bei den Versuchsk&lbern sehr 
schwere Intoxikationen. 
Bei dem im folgenden Jahr durchgef~hrten 
Versuch lag die Annahme zugrunde, dab 
von den bei der MaikAferbek&mpfung ver- 
wendeten Insektiziden etwa 1/lo auf das 
Grasland gelangt und eine Kuh davon t&g- 
lich I/2 Are verzehrt. Das Futter wurde in der 
Tenne teilweise mit einer DDT-Emulsion,teil- 
weise mit einer HCH-L6sung bespritzt, so 
dab die K0he pro Tag ungef&hr 2 g DDT be- 
ziehungsweise 0,8 g Gamma-Isomer HCH 
aufnahmen. Bei diesen K~hen war w~hrend 
dieses mehrere Wochen dauernden Versu- 
ches nie eine Intoxikation erkennbar. Bei 
den KAIbern jedoch, die mit der Milch dieser 
K0he gefQttert wurden, zeigten sich 2 bis 6 
Wochen nach Beginn des Versuches fol- 
gende Krankheitssymptome: 
Von je 3 K#,lbern sind im DDT-Versuch 2 
schwererkrankt, und eines ist umgestanden. 
lm HCH-Versuch ist je 1 Kalb umgestanden, 
schwer erkrankt und leicht erkrankt. 
Es zeigte sich hier also erneut, dab die chlo- 
rierten Kohlenwasserstoffe ganz besonders 
toxisch auf Jungtiere wirken, wenn diese 
eine fettreiche Nahrung erhalten, die RLick- 
st&ride eines fettlSslichen Insektizides auf- 
weisen. Da das Milchfett zudem besonders 
leicht resorbiert wird, so ist die Gefahr einer 
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Milchintoxikation in solchen F&llen beson- 
ders zu beachten. 

2.3 Phosphors~ureester 
Die Dosis letalis betr&gt bei der Ratte je 
nach den verschiedenen PrAparaten 0,5 bis 
1500 mg/kg; sie ist somit sehr unterschied- 
lich. FLir die meisten dieser Pestizide, wie 
zum Beispiel Parathion, Phosdrin, Phospha- 
midon, Systox, bewegt sich die Dosis letalis 
zwischen 5 bis 30 mg/kg, w~hrend das in der 
Landwirtschaft relativ h&ufig verwendete Ma- 
lathion beziehungsweise Sum 25, alas Chlor- 
thion, das Diperex, und Phenkapton, die als 
Akarizide, Kontakt- und FreBgifte dienen, 
eine Dosis letalis yon rnehreren hundert rag/ 
kg aufweisen (M(Jschtin 1965). 
Die Phosphors&ureester wirken bekanntlich 
durch die Blockierung der Cholinesterase 
und haben nicht nut bei der Ratte, sondern 
allgemein bei den Warmbl0tern teilweise 
eine starke toxische Wirkung. 
Die Krankheitssymptome bei Vergiftungen 
mit Phosphors&ureestern sind: Magen-Darm- 
stSrungen, Ataxien, SehstSrungen, gestei- 
gerte Sehnenreflexe, MuskelschwAche, to- 
xisch-klonische KrAmpfe usw. 
Einen interessanten Fall beschrieb kLirzlich 
Z#rrer (1969), wo verlauste Rinder zuerst mit 
einem HCH-PrAparat behandelt wurden. Da 
nach 3 Wochen erneut eine Verlausung be- 
merkt wurde, setzte der Tierbesitzer dem 
HCH-Waschmittel noch etwas Parathion zu. 
Dies fL~hrte bereits am Abend nach tier vor- 
mitt~glichen Waschung zu schweren Intoxi- 
kationen. 
GIQcklicherweise werden sich nur aus- 
nahmsweise bei der TierfQtterung Vergiftun- 
gen durch Phosphors&ureester einstellen, da 
diese in den Pflanzen durch hydrolytische 
Spaltung rasch zerstSrt werden. Dies trifft 
auch fL)r den Pansen der Wiederk&uer zu, so 
dab eine Ausscheidung durch die Milch ent- 
weder Qberhaupt nicht erfolgt oder jeden- 
falls innerhalb weniger Stunden sistiert. 
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Adresse des Auto rs: 

Prof, Dr. reed. vet, Paul K&stli, HumboldtstraSe 55, 
3013 Bern 

Diskussion: 

Dr. chem. Brandenberger, Biotta, T~gerwilen. 
Wenn die Verfetterung von Insektiziden an 
K~.lber in Mengen, die bei KShen keine 
Symptome hervorrufen, zu schweren Vergif- 
tungen fehren, ist die Frage berechtigt, ob 
nicht auch S&uglinge durch Muttermilch mit 
erh6htem Insektizidgehalt gesch&digt wet- 
den k6nnten. Man sollte nicht Symptome be- 
k&mpfen, sondern mit der Grundlagenfor- 
schung auf dem Gebiete der Pflanzenphysio- 
logie beginnen. Es ist heute erwiesen, da6 
ein direkter Zusammenhang zwischen An- 
bauweise und Sch&dlingsbefall besteht. Also 
sollten Pflanzen so angebaut werden, daP~ 
sie weniger anf#,llig fL~r Krankheiten und 
Sch&dlingsbefall werden, Gibt es nicht so 
etwas wie eine Vollwertnahrung fQr Pflan- 
zen? In der Schweiz versuchen Qber 700 
Bauernbetriebe den Weg der naturgemABen 
Anbauweise zu gehen und ohne Gift auszu- 
kommen. Derartige BemL)hungen liegen im 
Interesse der Pr&ventivmedizin. 

Dr. Weilenmann: Die Toleranzen, die wir fQr 
die Milch festlegen, sind genau so berech- 
net, da6 man sein Leben lang Milch zu sich 
nehmen k6nnte, ohne Sch&digungen erwar- 
ten zu mL~ssen. Ein S&ugling trinkt nur w~th- 
rend einer beschr#.nkten Zeit Muttermilch, 
so dab die Gefahr der Vergiftung sicher 
nicht gro6 ist. Es gibt aber noch andere 
Faktoren, die zu berL~cksichtigen sind, ins- 
besondere die noch nicht vollentwickelte Le- 
berfunktion des S&uglings. Ober das Thema 
kann man erst sprechen, wenn die Untersu- 
chungen weiter gediehen sind. 
Was den biologischen Anbau betrifft, werden 
ja auch Sch~.dlingsbekg.mpfungsmittel ver- 
wendet. Wenn jemand 10 g eines Mittels der 
Giftklasse 5 anwendet, kommt es etwa auf 
das gleiche heraus, wie wenn 1 g eines Stof- 
fes der Giftklasse 4 verwendet wSrde. Ob 
das als Vorteil zu bezeichnen ist, ist eine 
andere Frage. Die gegen sch~dliche Insek- 
ten resistenten Pflanzen sind vielleicht f~r 
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den Menschen nicht sehr bekSmmlich, und 
umgekehrt sind for den Menschen bekSmm- 
liche Pflanzen vielleicht st&rkerdurch Sch&d- 
linge gef&hrdet. Ein biologisches Gleichge- 
wicht in der Schweiz wSrde bedeuten, dal3 
90 Prozent der !andwirtschaftlich genutzten 
Fl&che in Urwald verwandelt werden m0Bte. 
Prof. Di'. med. F. Borb~ly: Da S&uglinge und 
junge Tiere for den Abbau gewisser Insekti- 
zide erforderliche Fermente in ungenSgen- 
der Menge besitzen, ist die fr0h einsetzende 
Ern&hrung mit Karotten, die oft S ch&dlings- 
bek&mpfungsmittel enthalten, nicht unbe- 
denklich. Bis jetzt konnten wir jedoch weder 
bei S&uglingen noch bei Kleinkindern irgend- 
welche Sch~digungen feststellen. 

Prof. K&stli: FOr die Toxizit&t eines chlorier- 
ten Kohlenwasserstoffes ist das Substrat von 
groSer Bedeutung. Handelt es sich dabei um 
Fett, so ist die Toxizit&t stark erhSht. Bei den 

Karotten besteht diese Gefahr nicht, hinge- 
gen bei der Milch. Oberall dort, wo Scheunen 
und somit auch Heu hohe Insektizidenkon- 
zentrationen aufwiesen, wurden auch hohe 
Insektizidenkonzentrationen in der Milch 
nachgewiesen. Man hat meines Wissens bei 
den Kindern der betreffenden Bauernfami- 
lien keine Vergiftungssymptome festgestellt. 
Man mur~ sich abet bewuSt sein, dab der 
Nachweis einer Intoxikation durch chlorierte 
Kohlenwasserstoffe sehr schwierig ist. 
Was die Frage tier Resistenz von Pflanzen 
gegen Insekten betrifft, d0rfte weniger durch 
die Ern&hrung der Pflanzen als durch die 
ZL~chtung resistenter Sorten etwas heraus- 
zuholen sein. In den USA wurden Varianten 
yon Pflanzen gez0chtet, die nicht nur gegen 
pathogene Mikroorganismen, sondern auch 
gegen bestimmte Parasiten resistent waren. 
Die DLingung spielt insofern mit hinein, als 
sie die Mikroflora im Boden ver&ndert. 
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