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Mijn dringende advies aan het kabinet is om gehoor te geven aan de motie van de Tweede Kamer, en in
Europees verband te stemmen tegen verlenging van het gebruik van glyfosaat, o.b.v. deze argumenten:

1. Erzijn ernstige tekortkomingen in het huidige toelatingsbeleid dat in Europa wordt gehanteerd bij de
beoordeling van bestrijdingsmiddelen, waaronder dus ook glyfosaat. Concreet geeft het huidige
toelatingsbeleid een volstrekt onvoldoende inzicht in het risico op neurodegeneratieve aandoeningen
zoals de ziekte van Parkinson. Ik licht dit toe op pagina 3 en 4.

2. Wijken we hiermee af van de adviezen van gezaghebbende adviesorganen in Nederland en in
Europa? Nee, de tekortkomingen in het huidige toelatingsbeleid worden breed onderkend, door de
EFSA zelf, door relevante instanties in Nederland (RIVM en Ctgb) en door Parkinson experts in
Nederland en elders in de wereld. Het brede draagvlak over de zorgen over de tekortkomingen in het
huidige toelatingsbeleid staat vastgelegd in de eindconclusie van een werkconferentie [1] waaraan 49
internationale experts hadden deelgenomen, waaronder vertegenwoordigers van de EFSA,
vertegenwoordigers van het RIVM en het Ctgb, en internationale wetenschappers.

De letterlijke conclusie van deze conferentie was: Overall, there was broad consensus that the currently
existing procedures, that are part of existing regulatory actions, are likely to give us an inadequate
insight into the actual neurotoxic actions of specific pesticides for the substantia nigra, and
consequently, offer an inadequate assessment of the risk of developing Parkinson’s disease in case of
human exposure.

Het dossier dat ter goedkeuring aan de Europese Commissie is voorgelegd benoemt een aantal
zogenaamde “data gaps” als het gaat om de gezondheidsrisico’s van glyfosaat. Het is een omissie dat dit
dossier niet ook expliciet het gebrek aan inzicht in de risico’s op neurodegeneratieve ziekten zoals
Parkinson benoemt als een “data gap”. De beoordelende instanties hebben hiermee dus onvoldoende
inzicht gehad in de feitelijke gezondheidsrisico’s na blootstelling aan glyfosaat.

3. Er zijn concrete aanwijzingen dat glyfosaat een mogelijke oorzaak is voor de ziekte van Parkinson.
Sluitend is dit bewijs niet, maar er zijn voldoende aanwijzingen om aan te nemen dat sprake is van een
zogenaamd biologisch plausibel verband tussen blootstelling aan glyfosaat en schade aan het specifieke
hersengebied dat betrokken is bij de ziekte van Parkinson. Ik vat het bewijs samen op pagina 5.

4. Boeren en tuinders hebben een verhoogd risico op de ziekte van Parkinson. Ik vat het bewijs samen
op pagina 6.

5. Cre@ert een “nee” stem tegen glyfosaat een precedent wat zou kunnen leiden tot een versneld
verbod op andere bestrijdingsmiddelen, en dus tot problemen voor de land- en tuinbouw? De
tekortkomingen in het toelatingsbeleid gelden ook voor andere bestrijdingsmiddelen die momenteel in
Nederland worden gebruikt. Maar een versneld verbod op andere bestrijdingsmiddelen is volstrekt niet
aan de orde. De discussie spitst zich nu specifiek toe op glyfosaat, waarvoor gerichte aanwijzingen zijn
voor een relatie met de ziekte van Parkinson. Een “nee” stem tegen glyfosaat in Europa moet uiteraard
wel meteen gekoppeld worden aan de ontwikkeling van een verbeterd toelatingsbeleid dat specifiek is
gericht op het risico op neurodegeneratieve aandoeningen. Hierover bestaan concrete ideeén [1, 2]. Dit
onderzoek kan binnen enkele jaren uitgevoerd worden door Nederlandse onderzoeksinstituten, zoals
het RIVM. Niet alleen glyfosaat moet volgens dit verbeterde toelatingsbeleid worden getoetst, maar in
dezelfde pijplijn kunnen meteen andere bestaande bestrijdingsmiddelen meegenomen worden.
Bestrijdingsmiddelen die uit dergelijke experimenten als veilig naar voren komen kunnen worden
gecontinueerd, maar eventueel onveilige middelen zullen opnieuw ter discussie worden gesteld.



6. Is het stemmen tegen verlenging van glyfosaat uit te leggen in Nederland? Het opvolgen van de
motie, en het stemmen tegen de verlenging, is op basis van deze argumenten in Nederland goed uit te
leggen. Ook en misschien wel juist aan boeren en tuinders, die in internationale onderzoeken een
duidelijk verhoogd risico hebben op het krijgen van de ziekte van Parkinson. Ook in Nederlandse
studies wordt dit verband gezien. Het stemmen tegen de verlenging van glyfosaat helpt dus primair
voor de bescherming van boeren en tuinders, maar secundair ook voor de bescherming van
omwonenden die eveneens een verhoogd risico op Parkinson lopen. Dit geldt uiteindelijk voor alle
Nederlandse burgers, omdat middelen zoals glyfosaat kilometers door de lucht verplaatst worden en
zodoende via luchtverontreiniging ons allemaal bereiken, en daarnaast ook de voedselketen bereiken.



Ad 1: tekortkomingen het huidige toelatingsbeleid

Er is breed gedragen consensus door de EFSA, het RIVM, het Ctgb en nationale en internationale Parkinson
experts dat het huidige toelatingsbeleid een volstrekt onvoldoende inzicht geeft in het risico op
neurodegeneratieve aandoeningen zoals de ziekte van Parkinson [1-6]. Deze zorg is gebaseerd op een
aantal belangrijke overwegingen.

Veruit de belangrijkste zorg is dat de huidige beoordeling niet specifiek is gericht op neurodegeneratieve
ziekten. Concreet: de huidige beoordeling ten aanzien van mogelijke neurotoxiciteit (dat wil zeggen:
schade aan hersenen, ruggenmerg of zenuwen) is veel te grofstoffelijk is als het gaat om het beoordelen
van het risico op neurodegeneratieve ziekten. Momenteel wordt hoofdzakelijk gekeken naar het optreden
van neurologische uitvalsverschijnselen bij proefdieren die zijn blootgesteld aan glyfosaat. Deze
benadering werkt mogelijk adequaat voor het beoordelen van schade aan bijvoorbeeld de zenuwen in de
ledematen, maar schiet tekort als het gaat om de beoordeling van neurodegeneratieve ziekte, omdat de
hersenen over een grote reservecapaciteit beschikken. Als gevolg van deze reservecapaciteit treden
neurologische verschijnselen pas op als er hele uitgebreide schade in de hersenen is opgetreden. In het
concrete voorbeeld van Parkinson: pas als zo’n 60-70% van de zenuwcellen in het relevante hersengebied
zijn beschadigd. Neurologische verschijnselen zijn dus een heel laat optredend verschijnsel, en het
ontbreken daarvan in een proefdier experiment kan op geen enkele manier uitsluiten dat er toch relevante
schade is opgetreden in de bij Parkinson betrokken hersengebieden. Soms worden de hersenen van de
proefdieren na de dood onderzocht, bijvoorbeeld gericht op met het blote oog zichtbare afwijkingen, maar
zonder gerichte celtellingen in de voor Parkinson relevante hersengebieden geeft ook dit geen enkel
inzicht in de risico’s op Parkinson.



Aanvullende overwegingen t.a.v. de tekortkomingen in het toelatingsbeleid van de EFSA

De op pagina 3 genoemde constatering is al een voldoende reden om in Europa nee te stemmen. Voor de
volledigheid noem ik onderstaand nog een aantal aanvullende tekortkomingen in het huidige
toelatingsbeleid, die alleen nog maar verder benadrukken dat sprake is van grote tekortkomingen in het
huidige toelatingsbeleid als het gaat om neurodegeneratieve ziekten.

1. Een zorgis dat de experimenten tot op heden geen rekening houden met erfelijke factoren die de
gevoeligheid na blootstelling aan glyfosaat kunnen verhogen. Uit onderzoek met eeneiige tweelingen
blijkt dat de erfelijke bijdrage aan parkinson heel klein is [7]. Toch zijn er meerdere erfelijke factoren
bekend die het risico op het krijgen van Parkinson verhogen. Deze erfelijke factoren zijn vaak al
duizenden jaren oud, maar toch was Parkinson voor het jaar 1817 (toen de ziekte voor het eerst werd
beschreven in Londen) een uiterst zeldzame ziekte [4]. Met andere woorden: de erfelijke factoren
werden pas relevant toen mensen ook werden blootgesteld aan giftige stoffen in onze leefomgeving.
Uit een groot aantal experimenten blijkt dat de bekende erfelijke factoren inderdaad het risico op
schade aan de voor Parkinson relevante hersengebieden vergroten na blootstelling aan
bestrijdingsmiddelen. Dit is voor glyfosaat nooit onderzocht, en ook dit is een duidelijke tekortkoming
in het huidige toelatingsbeleid.

2. Een andere zorg is dat de dosering van de glyfosaat in de tot op heden gebruikte dierexperimenten
waarschijnlijk veel te laag was, en met name niet representatief voor het dagelijks leven. Bij de
experimenten wordt uitgegaan van concentraties van glyfosaat zoals deze de mens bereiken na
blootstelling via de voeding. Glyfosaat wordt echter kilometers door de lucht verplaatst, en is onder
andere in Duitsland aangetroffen in de meest beschermde natuurgebieden [8]. In de huizen van boeren
en tuinders, maar ook in die van omwonenden, bevinden zich hoge concentraties van
bestrijdingsmiddelen in het huisstof, en dit leidt tot blootstelling via de huid en via de ademhaling [9].
Deze factoren moeten nadrukkelijk worden meegenomen bij de beoordeling van het risico van
glyfosaat op schade in de hersenen.

3. Er wordt niet gekeken naar cocktails. Er is nog een generiek probleem bij het toelatingsbeleid, namelijk
het feit dat alleen losse bestrijdingsmiddelen worden beoordeeld. De realiteit is echter dat boeren,
tuinders, omwonenden en uiteindelijk alle Nederlandse burgers worden blootgesteld aan zogenaamde
cocktails [10], waarin zich meerdere bestrijdingsmiddelen bevinden. In rode wijnen in Nederlandse
supermarkten bevinden zich bijvoorbeeld meerdere verschillende bestrijdingsmiddelen, waaronder
glyfosaat [11]. In het huisstof van boeren en tuinders bevinden zich meer dan 100 verschillende
bestrijdingsmiddelen [9]. Het is volstrekt onduidelijk wat de optelsom van blootstelling aan deze
verschillende bestrijdingsmiddelen betekent voor de gezondheid, zeker bij jarenlange blootstelling.
Wel is duidelijk uit gezaghebbend recent wetenschappelijk onderzoek dat blootstelling aan cocktails
van verschillende bestrijdingsmiddelen het risico op de ziekte van Parkinson extra hoog maakt [12].
Verontrustend daarbij was dat zich in een dergelijke cocktail allerlei verschillende bestrijdingsmiddelen
bevonden, met hele verschillende werkingsmechanismen. Dit maakt dat er geen enkele duidelijkheid is
over de veiligheid van de thans gebruikte bestrijdingsmiddelen, en dus ook niet van glyfosaat. Relevant
in dit verband is een dierexperiment waarbij proefdieren werden blootgesteld aan een combinatie van
glyfosaat plus een notoir neurotoxine (MPTP) dat schadelijk is voor het bij Parkinson betrokken
hersengebied, en waarbij de combinatie extra neurotoxisch bleek te zijn voor dit specifieke
hersengebied [13].

4. Tenslotte zijn er zorgen over het feit dat veel van de experimenten die zijn beoordeeld voor de
toelating van glyfosaat zijn uitgevoerd door de industrie zelf. Wetenschapsjournalisten hebben
ontdekt dat de industrie relevante bevindingen weglaat uit het beoordelingsdossier. In het specifieke
geval van glyfosaat is bijvoorbeeld een relevante studie weggelaten, waarin een verband werd gelegd
tussen blootstelling aan glyfosaat en neurotoxiciteit bij jonge ratten die in de baarmoeder werden
blootgesteld [14]. Ook deze studie toont dat glyfosaat wel degelijk giftig kan zijn voor de hersenen, mits
maar specifiek wordt gekeken naar relevante schade in de hersenen.



Ad 3: Glyfosaat in relatie tot Parkinson
e In een dierexperiment waarbij proefdieren werden blootgesteld aan een combinatie van glyfosaat
plus een notoir neurotoxine (MPTP) dat schadelijk is voor het bij Parkinson betrokken
hersengebied bleek de combinatie extra neurotoxisch te zijn voor het bij Parkinson betrokken
hersengebied [13].

e Erzijn vier overtuigende gevallen (‘cases’) bij mensen beschreven, waarin blootstelling aan

glyfosaat als oorzaak wordt gezien van het ontwikkelen van de ziekte van Parkinson bij hen [15-
18]. Bij geen van die vier mensen was er een andere aannemelijke oorzaak voor de klachten.

Patiént Beschrijving Referentie

54 jarige man, Besproeit zichzelf per ongeluk met glyfosaat. Na één maand ontwikkelt  [15]

incidentele hij Parkinson verschijnselen. Twee jaar na blootstelling laat een

blootstelling hersenscan afwijkende activiteit zien in voor Parkinson relevante
hersengebieden. Hij verbetert met Parkinson medicatie.

44 jarige vrouw, Werkt in een chemische fabriek op de afdeling waar alleen glyfosaat [16]

. . wordt geproduceerd. Na drie jaar ontwikkelt ze Parkinson

drie jaar chronische o . .

blootstelling verschijnselen. Andere ziektebeelden worden uitgesloten. Een een
hersenscan afwijkende activiteit zien in voor Parkinson relevante
hersengebieden. Zij verbetert met Parkinson medicatie.

58 jarige vrouw, Vijftien dagen na het gebruik van glyfosaat, dat zij 3 uur per dag [17]

blootstelling van 3 gedurende een week had gespoten, ontwikkelde ze Parkinson

uur/dag gedurende verschijnselen. Na ontgiften verdwenen de symptomen.

een week

38 jarige man, Vier jaar na het innemen van 200 ml glyfosaat ontwikkelt de man een [18]

incidentele inname

Parkinson verschijnselen. Hij verbetert met Parkinson medicatie.

Familiegeschiedenis en andere risico factoren voor parkinson werden
uitgesloten.

e Een epidemiologische studie laat zien dat mensen met parkinson die blootgesteld waren aan
glyfosaat eerder overleden dan mensen met Parkinson die niet blootgesteld werden [19].

e Daarnaast laten proefdierstudies zien dat glyfosaat schade aan hersencellen kan veroorzaken,
zoals een verminderd gehalte aan neurotransmitters [20, 21].

e Tezamen vormen deze zes studies geen sluitend bewijs dat glyfosaat daadwerkelijk een oorzaak is
voor Parkinson. Wel laten ze zien dat er een biologisch plausibel verband is tussen blootstelling
aan glyfosaat en schade aan het voor Parkinson relevante hersengebied.

e Deze gedachte wordt ondersteund door meerdere artikelen die laten zien dat glyfosaat schade aan
zenuwcellen kan veroorzaken op een manier die goed kan bijdragen aan het veroorzaken van
Parkinson. Een recent overzichtsartikel laat bijvoorbeeld zien dat glyfosaat leidt tot oxidatieve
stress, ontstekingsreacties en problemen met de mitochondrién (adhemhalingsorganellen van de
zenuwecellen); allen werkingsmechanismen die kunnen leiden tot het afsterven van hersencellen,
wat weer kan leiden tot parkinson [22].

e Een zeer recente studie laat zien dat blootstelling aan glyfosaat een relatie heeft met
neurologische schade [23]. Deze bevinding is niet alleen relevant voor Parkinson, maar ook voor
andere neurodegeneratieve ziektes, zoals Alzheimer.



Ad 4: Het risico op Parkinson onder boeren

Er zijn overtuigende aanwijzingen dat blootstelling aan bestrijdingsmiddelen het risico op parkinson
verhoogt. Uit een groot aantal studies blijkt dat boeren een sterk verhoogd risico hebben op Parkinson,
en hetzelfde geldt voor omwonenden van landbouwpercelen [24-28].

Diverse studies drukken het extra risico ook uit in getal en maat. In een Amerikaanse studie hadden
boeren die bestrijdingsmiddelen gebruikten twee keer zoveel kans om de ziekte van Parkinson te
krijgen als mensen die dat niet deden [29].

Ook in een andere studie was het risico op Parkinson bijna twee keer zo groot onder mensen die
beroepsmatig aan bestrijdingsmiddelen waren blootgesteld [26]. Diezelfde studie liet ook een
zogenaamde dosis-response relatie zien: het risico op Parkinson werd almaar hoger, al naar gelang het
aantal jaren dat de persoon was blootgesteld geweest aan bestrijdingsmiddelen [26].

In weer een andere studie was het risico voor boeren 170 procent hoger dan voor niet-boeren [28].

In Frankrijk is een relatie aangetoond tussen het voorkomen van parkinson en het gebruik van
bestrijdingsmiddelen in de wijnbouw. Het risico op Parkinson onder wijnboeren die waren blootgesteld
aan bestrijdingsmiddelen was ruim 2,5x verhoogd [30]. In Frankrijk is Parkinson hierdoor erkend als
beroepsziekte onder wijnboeren [31].

Een recente systematische review (dit jaar gepubliceerd) vat de wereldwijde literatuur samen, en
concludeert: “Our systematic review provides robust evidence that toxic occupational exposures are
significant risk factors for PD” [32].

Ook tonen diverse studies dat mensen jonger parkinson krijgen als ze zijn blootgesteld aan
bestrijdingsmiddelen. Dit effect wordt groter naarmate mensen langer of in hogere doses zijn
blootgesteld [33].

Bestrijdingsmiddelen verhogen niet alleen het risico op het krijgen van de ziekte van Parkinson;
voortdurende blootstelling gaat ook gepaard met een snellere ziekteprogressie na de diagnose [34].
Ook binnen Nederland zijn er concrete zorgen over de relatie tussen Parkinson en blootstelling aan
gewasbeschermingsmiddelen.

o Het PAGES-onderzoek liet zien dat Nederlandse telers met de ziekte van Parkinson vaker waren
blootgesteld aan het fungicide benomyl. Ook was in deze studie het risico op parkinson
consistent hoger voor mensen met de hoogste blootstelling aan bestrijdingsmiddelen [4].

o Een later Nederlands onderzoek toonde een verhoogd risico op sterfte aan de ziekte van
Parkinson voor mensen met een beroepsmatige blootstelling aan chemische
bestrijdingsmiddelen. Bovendien vond dit onderzoek ook risico’s voor mensen zonder
beroepsmatige blootstelling aan bestrijdingsmiddelen. Zo was het risico op parkinson verhoogd
als mensen dichter bij de velden woonden waar de bestrijdingsmiddelen werden gebruikt
(minder dan honderd meter afstand), hetgeen een oorzakelijk verband suggereert [35, 36].

De Gezondheidsraad concludeert: ‘... de zorgen niet kunnen wegnemen dat langdurige blootstelling aan
lagere concentraties in ons land tot substantiéle gezondheidseffecten leidt, zoals tot de ziekte van
Parkinson’ [37].
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