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Die Plazenta: Wo steht
die Forschung heute?

Der Zellbiologe Prof. Dr. Berthold Huppertz hat sich
der Plazenta verschrieben, seit Jahrzehnten forscht

er zu ihr und untersucht Stérungen in der Schwanger-
schaft. Fiir die «Obstetrica» legt er den Fokus auf zwei
Pathologien - die Fetale Wachstumsrestriktion und
Praeklampsie. Wie komplex das ist, zeigt sich auch da-
ran, dass die genauen Ursachen selbst in Teilgruppen
der Praeklampsie trotz Forschung noch nicht restlos
geklart sind.

SEESXET
BERTHOLD HUPPERTZ
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er Mensch bildet wie alle ande-
ren héheren Sdugetiere (Euthe-
ria) auch eine Plazenta aus, die
beim Menschen das im Uterus

heranwachsende Kind tiber neun Monate
hinweg mit allen Nahrstoffen und Gasen
versorgt, die fiir eine optimale Entwick-
lung notwendig sind. Wahrend der Zeitder
Schwangerschaft schafft es dieses Organ,
gleichzeitig zu seiner eigenen Entwicklung
und den stadndigen funktionellen und
strukturellen Anpassungen die Versor-
gung des Embryos/Fetus aufrechtzuerhal-
ten. Somit kommt in den meisten Fallen
am Termin ein gesundes Neugeborenes
zur Welt. Es kann im Laufe der Schwanger-
schaft aber auch Prozesse geben, die den
Normalverlauf behindern oder ihn sogar
komplett stoppen. Diese Prozesse erge-
ben sich aus unterschiedlichsten Griin-
den; durch genetische Variationen des
Kindes, durch Erkrankungen der Mutter
vor, aber auch wéhrend der Schwanger-
schaft und durch eine gestorte Interaktion
zwischen Kind/Plazenta und Mutter.
Selbst der Vater kann durch epigenetische
Veranderungen der Spermien Verdnde-
rungen beim Kind und der Plazenta verur-
sachen, die zu pathologischen Verlaufen
von Schwangerschaften fiihren kénnen.
Dabei dirfen die dusseren Einflisse auf
die Schwangere nicht vergessen werden,
die ebenfalls auf eine Schwangerschaft
einwirken kénnen.

Grosses
Spektrum an Pathologien

Das Spektrum der Pathologien wahrend
einer Schwangerschaft reichen neben vie-
len anderen Aspekten vom Verlust des
Kindes (Aborte und Totgeburten) (iber
genetische Defekte und Wachstumsein-
schrankungen des Kindes (fetale Wachs-
tumsrestriktion [FWR]) bis hin zu Erkran-
kungen der Schwangeren (zum Beispiel
Gestationsdiabetes oder Praeklampsie).
Da ein solcher Artikel diese Breite an Mog-
lichkeiten nicht einmal ansatzweise abde-
cken kann, wird sich der vorliegende Text
auf zwei Syndrome beschranken, die in
der Folge detaillierter besprochen wer-
den: die Prdeklampsie und die fetale
Wachstumsrestriktion (FWR).

Die Plazenta: Wo steht die Forschung heute?

Fokus: Fetale

Wachstumsrestriktion und Praeklampsie

Die beiden Syndrome Praeklampsie und fe-
tale Wachstumsrestriktion bleiben gemein-
sam die fiihrenden Pathologien wéhrend der
Schwangerschaft mit Todesfolge fiir jéhrlich
etwa 500.000 Kinder und etwa 76.000 Frauen
(Duley et al., 2009; Chaemsaithong et al.,
2022). Zusétzlich zu den negativen Auswir-
kungen wahrend der Schwangerschaft konn-
ten Langzeitfolgen fiir Mutter und Kind nach-
gewiesen werden, vor allem bei den friihen
Fallen vor der 34. Schwangerschaftswoche
(SSW) (Staff, 2019). Fir davon betroffene
Miitter erhoht sich in ihrem spéteren Leben
das Risiko fiir Erkrankungen im kardiovasku-
laren System (Bluthochdruck, koronare Her-
zerkrankungen, venése Thromboembolien,
Schlaganfall), im metabolischen System (Di-
abetes), fiir Erkrankungen der Nieren und im
kognitiven Bereich (Bokslag et al., 2016). Bei
den entsprechenden Kindern dieser friihen
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Falle mit FWR findet sich ein gesteigertes
Risiko, schon vor dem Erwachsensein an
Diabetes, Adipositas, Bluthochdruck, ko-
ronaren Herzerkrankungen oder neurologi-
schen Entwicklungsstérungen zu erkranken
(Bokslag et al., 2016).

Veranderte Definition der Praeklampsie
Die Definition der Praeklampsie hat sich in
den letzten Jahrzehnten immer wieder
deutlich veréndert. Dies basiert zum einen
auf der forschungsbasierten Entwicklung
neuer Biomarker und Therapien und zum
anderen auf einem sich weiterentwickeln-
den Verstdndnis dieses Syndroms. Gleich-
zeitig zeigen die Verdnderungen der Defini-
tion der Praeklampsie der letzten wenigen
Jahre aber noch etwas anderes: Die stag-
nierende weitere Aufkldrung der Ursachen
der Prdeklampsie hat dazu geflihrt, dass
weitere Syndrome (HELLP; FWR) in die Defi-
nition der Praeklampsie miteinbezogen
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wurden. Damit verschiebt sich die Definiti-
on von einer Praeklampsie hin zur Definiti-
on einer «Schwangerschaft mit ungtinsti-
gem Ausgang» («pregnancy with adverse
outcome»). Dies ist klinisch fiir eine optimale
Betreuung der betroffenen Schwangeren
wichtig und kann so verschiedene Ansatze
zu einer klinischen Gesamtbetrachtung ver-
einen. Allerdings zeigen viele Forschungs-
daten, dass gerade die FWR in vielen Aspek-
ten als eigenstandiges Syndrom angesehen
werden kann. Daher werden in diesem Arti-
kel die Gemeinsamkeiten und Unterschiede
beider Syndrome, Prdaeklampsie und FWR,
zumindest teilweise herausgearbeitet.

Praeklampsie und FWR:
Hypothesen und Daten

Vor mehr als 30 Jahren wurde eine Hypothe-
se zur Entwicklung der Praeklampsie publi-
ziert, die bis heute von den meisten Wissen-
schaftler*innen und Geburtshelfer*innen
als Dogma angenommen wird (Redman,
1991). Dieses Zwei-Stufen-Modell beschreibt
in der ersten Stufe eine Reduktion der Tro-
phoblast-Invasion aus der Plazenta in die
Uteruswand mit der Folge, dass die uterinen
Spiralarterien unvollstandig umgebaut wer-
den. Dieser mangelhafte Umbau soll dann
zu einer Minderperfusion der Plazenta und
damit verbunden zu einer plazentaren Hy-
poxie/lschamie fiihren. In der zweiten Stufe
fihrt diese plazentare Ischamie dann zur
verdnderten Freisetzung plazentarer Fakto-
ren wie plazentarer Wachstumsfaktor (PIGF)
und léslicher Rezeptor (sFlt-1) fur vasku-
lar-endothelialen Wachstumsfaktor (VEGF)
und plazentaren Wachstumsfaktor (PIGF) in
die mitterliche Zirkulation. Diese sollen
dann in Folge fiir die Auspragung der Prde-
klampsie-Symptomatik einer Schwangeren
verantwortlich sein. Schauen wir uns nun
die Ereignisse in dieser Hypothese an und
vergleichen dabei das Auftreten dieser Er-
eignisse bei Praeklampsie und FWR.

1. Mangelinvasion des Trophoblasten
Vor allem bei den friihen Fallen von Prae-
klampsie und FWR («early onset cases» mit
Geburt vor der 34. SSW) kann ein erhohter
Widerstand in den uterinen Arterien als Sur-
rogat fiir eine Mangelinvasion des Trophob-
lasten eingesetzt werden. Ein erhéhter Wi-
derstand bereits in der 11-14. SSW kann
etwa ein Drittel aller friihen Praeklamp-
sie-Falle vorhersagen, bei den schweren
FWR-Fallen liegt die Vorhersagekraft bei
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Bereits im Jahr 1905 wurde die
(Pra-)Eklampsie als die «Erkrankung
der Theorien» dargestellt.

100 Prozent (Pilalis et al., 2007). Die spaten
Praeklampsie-Falle («late onset cases») zei-
gen nur selten Auffalligkeiten dieser Art und
gehen damit nicht mit einem erhéhten Wi-
derstand und damit mit einer trophoblasta-
ren Mangelinvasion einher. Dabei muss
deutlich gemacht werden, dass nur etwa 10-
20 Prozent aller Praeklampsie-Falle zu den
friihen Féllen gerechnet werden, die grosse
Zahl an Praeklampsie-Fallen findet sich am
Termin (etwa 80 Prozent) und zeigt diese
Auffalligkeit nicht.

2. Minderperfusion und Ischamie
Eine plazentare Minderperfusion und auch
eine entsprechende Ischamie sind bisher
noch nicht gezeigt worden. Gleichzeitig
konnte bei frithen FWR-Fallen (mitund ohne
Praeklampsie) Folgendes nachgewiesen
werden: Durch denin diesen Féllen vorkom-
menden mangelhaften Umbau der Spiralar-
terien wird zwar die Gesamtmenge des miit-
terlichen Blutes, das durch die Plazenta
fliesst, nicht oder nur kaum verandert, al-
lerdings erhéht sich die Flussgeschwindig-
keit deutlich (Burton et al., 2009). Dies fiihrt
dazu, dass die fragilen Strukturenin der Pla-
zenta beschadigt werden und der Gasaus-
tausch zwischen miitterlichem und kindli-
chem Blut gestort wird. Es wird also weniger
Sauerstoff Gber die Plazentaschranke von
der Mutter zum Kind transportiert. Dies hat
zwei Konsequenzen: Das Kind erhalt weni-
ger Sauerstoff in diesen friihen FWR-Fallen,
wahrend im mitterlichen Blut mehr Sauer-
stoff zurlickbleibt (Sibley et al., 2002). Damit
kommt es beim Fetus zu einer Hypoxie,
wahrend es zeitgleich in der Plazenta zu ei-
ner Hyperoxie kommt, also zu einem Sauer-
stoffanstieg. Diese Daten zeigen, dass in
friihen Praeklampsie-Fallen mit FWR und in
reinen friihen FWR-Fallen bei gleichbleiben-
der mitterlicher Blutmenge die Sauerstoff-
konzentration in der Plazenta ansteigt und
nicht sinkt. Auch dies trifft wieder nicht auf
die 80 Prozent aller Praeklampsie-Falle am
Termin zu, bei denen die Trophoblast-Inva-
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sion, der Arterienumbau und die plazentare
Perfusion meist unverdndert bleiben.

3. Verdnderte Abgabe plazentarer Faktoren
Auch hier zeigt sich wieder, dass die veran-
derte Abgabe des Wachstumsfaktors PIGF
und des entsprechenden l6slichen Rezep-
tors sFlt-1 auf die frilhen Falle von Prée-
klampsie und FWR begrenzt ist und auch nur
insolchen Féllen als pradiktive Marker einge-
setzt werden kénnen (Chaemsaithong et al.,
2022). Diese Veranderungen finden sich in
reinen FWR-Féllen genauso wie in den friihen
Praeklampsie-Féllen. Da die FWR inzwischen
mit in die Definition der Praeklampsie einbe-
zogen wurde, kénnen dadurch auch viele der
reinen FWR-Félle als Praeklampsien darge-
stellt werden, auch wenn die Schwangeren
ausser einem (auch chronischen) Bluthoch-
druck keine weiteren Symptome aufweisen.
Ausserdem zeigen weitere Studien, dass
wohl der Grossteil dieser Faktoren und Re-
zeptoren vom mudtterlichen Gefdsssystem
abgegeben wird (>95 %), wahrend ein nur
sehr begrenzter Anteil von der Plazenta da-
zukommt (Huppertz, 2020). Bei dieser Vor-
hersage bleiben auch diesmal die 80 Prozent
aller Praeklampsie-Félle am Termin unbe-
achtet, da die Marker PIGF und sFlt-1 in die-
sen Fallen keine Unterschiede zeigen.

Wie valide sind

die Hypothesen?
Es ist also inzwischen bei allen Ereignissen,
die fiir die hier vorgelegte Hypothese wich-
tig sind, deutlich geworden, dass sie weder
spezifisch fiir eine Praeklampsie noch dazu
geeignet sind, die Entstehung der Grosszahl
der Préeklampsie-Félle zu erkldren. Damit
stellt sich die Frage, ob diese Hypothese
Uiberhaupt als eine generelle Hypothese zur
Entwicklung der Praeklampsie geeignet ist.
Die bereits 15 Jahre dauernde Falsifizierung
dieser Hypothese, startend mit Huppertz
(2008), hat schliesslich dazu gefiihrt, dass in
den letzten Jahren neue und aktuellere Hy-
pothesen entwickelt wurden. Dazu gehdren



Hypothesen, die die Mutter in den Vorder-
grund stellen und hamodynamische und
kardiale Veranderungen der Schwangeren
(Melchiorre et al., 2022; Gyselaers, 2022)
oder Veranderungen in der Komplementak-
tivierung und Blutgerinnung (Burwick &
Feinberg, 2022) beschreiben. Hinzu kom-
men Hypothesen, die die Plazenta in den
Vordergrund stellen und dort entweder ei-
nen gestorten Energiemetabolismus (Aye
etal., 2022) oder eine gestorte Differenzie-
rung des villésen Trophoblasten (Huppertz,
2018) beschreiben.

Praeklampsie:

«Die Erkrankung der Theorien»
Bereits im Jahr 1905 wurde die (Pra-)Ek-
lampsie als die «Erkrankung der Theorien»
dargestellt (Tanner et al., 2022). Obwohl
sich an dieser Darstellung bis heute nichts
oder nicht viel gedndert hat, deuten sich
doch heute Unterschiede bei den Prae-
klampsie-Féllen an. Die frithen Falle werden
wohl von der Plazenta entscheidend mitge-
pragt oder ausgeldst, entweder durch Man-
gelinvasion (vor allem bei FWR) oder durch
die Abgabe plazentarer Faktoren, die das
Gefédsssystem der Mutter in hohem Masse
beeinflussen. Die spaten Falle scheinen oft
eine gesunde Plazenta zu haben, wahrend
die Mutter entweder den Stresstest Schwan-
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gerschaft nicht besteht oder die von der
abgegebenen
Strukturen nicht bewaltigen kann. Aller-

Plazenta normalerweise
dings gibt es viele Falle, die Mischformen
darstellen, sodass eine eindeutige Zuord-
nung von Entwicklungsvorgédngen zur Ent-
stehung einer Praeklampsie weiterhin sehr
schwierig ist.

Ansétze, um Symptome zu mildern
Esistalso noch ein weiter Weg, bis die Ursa-
chen, selbst von Teilgruppen der Prae-
klampsie, erklart werden kdnnen. Dies be-
deutet fur die tagliche Arbeit der
Hebammen, dass standig ein Auge auf die
aktuellen Forschungsdaten geworfen wer-
den muss. Zum Beispiel kann inzwischen flr
die sekundare Vermeidung der frithen Prae-
klampsie, also die Verhinderung des Fort-
schreitens der Erkrankung, die frithe Ein-
nahme von Aspirin (vor der 16. SSW)
wahrend der Schwangerschaft als erste er-
folgversprechende Therapie angesehen
werden (Chaemsaithong et al., 2002). Fur
alle anderen Félle bleibt nur die tertidre Ver-
meidung, also der Versuch, die Symptome
der Erkrankung zu mildern. Es scheint bei
der Praeklampsie in manchen Fallen schon
auszureichen, liebevolle Zuwendung («ten-
der loving care») umzusetzen, um die Aus-
pragung der Praeklampsie zu mildern. Die
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Schwangeren soll sich gut betreut fihlen,
ein Gefiihl von Sicherheit erhalten, engma-
schig untersucht und mit einem positiven
Gefiihl durch die Schwangerschaft begleitet

Inzwischen kann fiir die
sekunddre Vermeidung der
friihen Prdeklampsie, also
die Verhinderung des Fort-
schreitens der Erkrankung,

die friihe Einnahme von

Aspirin (vor der 16. SSW)

wdhrend der Schwanger-

schaft als erste erfolgver-
sprechende Therapie ange-
sehen werden.

werden. Natirlich kann sich eine Hebamme
nicht allein auf ein solches Vorgehen be-
schréanken, es sollte aber auf jeden Fall mit
bedacht werden. Leider fehlen hier noch ge-
sicherte und publizierte Daten. o
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Die toxische Plazenta

Dass Beziehungen toxisch sein kénnen,
wird in der heutigen Zeit oft formuliert
und diskutiert. Unabhédngig davon ist es
sicher fiir Geburtshelfer*innen spannend
zu wissen: Wie ist es um das Wunderorg-
an der Schwangerschaft bestellt? Wie
schadstoffbelastet ist die menschliche
Plazenta?, schreiben die beiden Autorin-
nen des im August erscheinenden Buches
«Plazenta Power».

Umweltgifte umgeben uns leider standig
und alltaglich. Der Kontakt mit ihnen ist
kaum zu vermeiden. Und auch das Ungebo-
rene ist ihnen in der besonders sensiblen
Phase der Entstehung und Reifung ausge-
setzt. Umweltgifte sind Pestizide, persisten-
te organische Schadstoffe (auf Englisch:
«persistent organic pollutants», kurz POPs),
Kunststoffe und dessen Nebenprodukte,
Phyto- und Mykoostrogene und -gifte, Ne-
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benprodukte, die beim Erhitzen und Pokeln
von Lebensmitteln entstehen, Schadstoffe
von Verkehr und Industrie sowie Schwerme-
talle. Zu den schwer abbaubaren kohlen-
stoffhaltigen POPs zahlen unter anderem
Dioxine, Furane und per- und polyfluorierte
Alkylsubstanze. Zu den letzteren gehdren
mehr als 10000 verschiedene Stoffe. Diese
sind unter anderem enthalten in Kosmetika,
Kochgeschirr (Teflon®), Papierbeschichtun-
gen, Textilien, Ski-Wachsen, Pflanzenschutz-
mitteln oder Feuerléschmitteln. Zu den
POPs gehort aufRerdem DDT (Dichlordiphe-
nyltrichlorethan), ein bis in die 70er-Jahre
weitverbreitetes Insektizid, welches auf-
grund der Langlebigkeit noch immer in der
Umwelt und Nahrungskette als auch in Le-
bensmitteln zu finden ist. Umweltgifte kon-
nen sich gegenseitig beeinflussen oder sogar
verstarken. Viele dieser Chemikalien zeigen
einen plazentaren Transfer, und auch wenn

iStock
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diese nicht, nur in geringem Masse oder sehr
langsam die Plazentaschranke passieren,
haben sie teilweise einen Einfluss auf die
Funktion und den Stoffwechsel der Plazenta
selbst und damit natdrlich auch indirekt auf
das Ungeborene (Mathiesen, 2021). Nanopar-
tikel, also winzige Teilchen von einer Grdsse
im Nanometerbereich, welche gezielt indus-
triell hergestellt werden oder unabsichtlich
durch Abbau- oder Verbrennungsprozesse
entstehen, kdnnen das Ungeborene eben-
falls direkt oder auch indirekt schadigen. In-
dustriell hergestellt finden sich Nanopartikel
in einer Vielzahl von Lebensmittel, Farben,
Lacken, Medikamenten und Kosmetika. Ti-
tandioxid-Partikel (E171) fiihrten bei Ratten
zu einer verdanderten Plazentaanatomie -
und sind tiberall zu finden, ob als «Weissma-
cher» in Zahn oder Sonnenschutzcreme,
aber auchin Medikamenten wie zum Beispiel
Ibuprofen. Bis Mitte 2022 steckte E171 auch
in vielen Lebensmitteln und Sissigkeiten.
Man fand es in Mozzarella, Mayonnaise, Mar-
shmallows - und vielen anderen Lebens-
mitteln. Nach einer neuen Risikobeurteilung
konnte eine erbgutschadigende Wirkung
nicht mehr ausgeschlossen werden und die
EU verbot Titandioxid als Zusatzstoff in Nah-
rungsmitteln.

Die Rolle
des Feinstaubs
Weitere Umweltgifte entstehen bei der Ver-
brennung von Diesel. Schwarze Russparti-
kel, Bestandteile des Feinstaubes, sammeln
sichin der Plazenta an und konnten auch auf
der kindlichen Seite der menschlichen Pla-
zenta nachgewiesen werden. Je héher die
Feinstaub-Belastung der Mutter am Wohn-
ort ist, desto héher ist auch die Konzentrati-
on in der Plazenta. Und verbrennungsbe-
dingte Feinstaubpartikel, einschliesslich der
Russpartikel, fiihren zu niedrigeren Ge-
burtsgewicht, Frilhgeburten und Wachs-
tumsstérung des Ungeborenen (Bové, 2019).

Achtung
vor Mikroplastik
Ist Plastik mechanischen Einflissen oder
Sonnenstrahlung ausgesetzt, zerfallt es in
kleinste Teilchen - Mikroplastik, also Plastik-
teilchen im Mikrometerbereich. Mikroplastik



findet sich mittlerweile tiberall auf unserer
wunderschonen Erde, selbst an unbewohn-
ten Orten wie der Arktis wurde Mikroplastik
gefunden. Es verwundert daher nicht, dass
auch diese Partikel im menschlichen Kérper
und Blut vorhanden sind - und die menschli-
che Plazentaschranke iiberwinden kénnen.
Das Team um den Italiener Ragusa konnte in
vier von sechs untersuchten Plazenten so-
wohl auf der mitterlichen als auch auf der
kindlichen Seite pigmentierte Mikroplastik-
fragmente im Grossenbereich von 5 bis 10
Mikrometer nachweisen. Sie pragten folg-
lich den Begriff «Plasticenta» (Ragusa, 2019).
Noch kleinere Plastikpartikel mit Nanome-
tergrosse, auch als Nanoplastik bezeichnet,
werden oft industriell hergestellt und ver-
wendet. Plazenta-Forscher*innen aus der
Schweiz konnten mittels der Methode der
«ex vivo Plazentaperfusion» zeigen, dass die
Partikel die Plazenta passieren und in den
kindlichen Kreislauf tbertreten. Ebenfalls
zeigten sie: Je kleiner diese sind, um so ein-
facher wandern sie von der Mutter zum Un-
geborenen (Grafmiller, 2013).

Nicht nur die Plastikpartikel selbst sind eine
Verschmutzung unseres Umweltsystems.
Fir die Herstellung von Plastik oder Harzen
benétigt man Weichmacher wie Bisphenole
und Pthalate. Der bekannteste ist Bisphenol
A. Dieses Bisphenol A, das aus der Plastik-
verpackung in die Lebensmittel tibertreten
kann, wird mit Tumor- und Herzerkrankun-
gen sowie Fruchtbarkeitsstorungen in Ver-
bindung gebracht und ist daher seit einigen
Jahren in Babyflaschen und Schnullern ver-
boten. Pthalate sind mittlerweile in Spiel-
zeugen verboten, aber weiterhin in Kunst-
stoffverpackungen zu finden. Weichmacher
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und weitere Substanzen wie Triclosan (Bio-
zid und Konservierungsstoff), Parabene
(Konservierungsmittel) und Substanzklas-
sen wie die POPs werden auch als Endokri-
ne Disruptoren bezeichnet.

Exkurs:
endokrine Disruptoren

Endokrine Disruptoren, auch Umwelthormo-
ne genannt, sind schadliche Chemikalien, die
das korpereigene Hormonsystem stéren, da
sie ahnlich wie korpereigene Hormone wir-
ken. Mehr als 800 Chemikalien sind bekannt,
die Tendenz ist steigend. Storungen treten
unter anderem im Ostrogen-, Insulin- und
Schilddriisenhormonstoffwechsel auf. Endo-
krine Disruptoren stehen im Verdacht, hor-
monabhangige Tumore wie Prostata-, Hoden
und Brustkrebs hervorzurufen, Ubergewicht
und Diabetes zu férdern und insgesamt die
Fruchtbarkeit, beispielsweise durch eine ver-
minderte Spermienanzahl, zu stoéren. Viele
dieser Substanzen beeinflussen das Wachs-
tum und die Entwicklung der Plazenta und
sind dariiber hinaus plazentagéngig. Sie ha-
ben so auch einen direkten Einfluss auf das
sich entwickelnde ungeborene Kind in seiner
sensibelsten Lebensphase (Street, 2020).

Vorbeugen:
Bewusste Entscheidungen treffen
Zusammengefasst kann man zu den Umwelt-
giften sagen: Das ist schwere Kost! Und deren

" Verdauung wird nicht leichter, wenn man be-

denkt, dass da in unserer Umwelt, im Grund-
wasser und in all unseren Korpern (egal ob
schwanger, nicht-schwanger, ob Mensch, Tier
oder Pflanze) ein ordentlich geriihrter und
geschiittelter Cocktail hunderter dieser Sub-
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stanzen vorhanden ist. Trotzdem gilt: Die Do-
sis macht das Gift. Wir kdnnen Plastik allge-
mein und in Plastik verpackte Lebensmittel
meiden, Wasserfilter nutzen, auf Naturkos-
metik in Glasflaschen zuriickgreifen, Biole-
bensmittel konsumieren und ausgedehnte
Spaziergange im Wald unternehmen: Damit
tun wir nicht nur der Umwelt Gutes, sondern
kénnen so auch unser individuelles Belas-
tungsrisiko fiir Umweltgifte reduzieren. e

Dieser Artikel ist ein Vorab-
druck aus dem Buch «Plazenta
Power» von den beiden Auto-
rinnen Johnson und Pastu-
schek, das im August 2023 im
Stadelmann Verlag erscheint.
ISBN 978-3-96914-012-3, 1.
Auflage.
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