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Glyphosat heute 
 

• Glyphosat ist ein nicht-selektives Breitbandspektrum-Herbizid, welches das Wachstum 
sämtlicher Pflanzenarten unterdrückt und in höheren Dosierungen Pflanzen zum Absterben 
bringt. Glyphosat  ist heute das weltweit am häufigsten verwendete Herbizid. Die 
Herstellung Glyphosat-resistenter Getreidearten brachte einen ungeahnt grossen 
Aufschwung  für die Verwendung des Herbizids. Die Substanz wurde in rund 130 Ländern 
zugelassen. 
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• Toxiziät von Glyphosat. Aufgrund der ursprünglichen Toxizitätstests ging man davon aus, 
dass der Einsatz von Glyphosat kein hohes Risiko bedeute und wenig Nebenwirkungen für 
Mensch und Tier zeige. 
 

• Schon bald zeigte sich, dass die Toxizität der Reinsubstanz, Glyphosat, und jene der 
Glyphosat-haltigen Produkte verschieden sind. Produkte mit Glyphosat als Wirkstoff 
enthalten zumeist nicht deklarierte  Zusatzstoffe zur Verbesserung der Aufnahme von 
Glyphosat in die Pflanze, deren Wirkungen nicht oder ungenügend abgeklärt sind. Diese 
kombinierten Präparate aus Glyphosat und einem oberflächenaktiven Stoff haben sich 
verschiedentlich als wirksamer aber auch als toxischer herausgestellt als reines Glyphosat. 
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• Oekotoxizität. Obwohl die Wirkung von Glyphosat auf das Wachstum von Pflanzen auf 
einem Prozess beruht, der nur bei Pflanzen vorkommt, werden Mikroorganismen (auch 
Darmbakterien), wirbellose Tiere (z.B. Kleinkrebse) und Wirbeltiere durch Glyphosat 
geschädigt. In der Oekosphäre sind es vordringlich die Amphibien, die besonders gefährdet 
sind (siehe oben). 

 

• Toxizität für den Menschen. Zur Zeit gilt in der EU (2002) ein ADI-Wert (Acceptable Daily 
Intake) von 0.3 mg/kg pro Tag, die WHO (2004) gibt einen ADI-Wert von 1.0 mg/kg an; in 
den U.S.A. gilt ein chronischer Referenzwert (chronic reference dose) von 1.75 mg/kg pro 
Tag (Bundesamt für Risikoforschung (BfR), 15.01.2014). Die Glyphosat-Aufnahme sollte 
beim Menschen diese Werte nicht überschreiten. Die Werte beruhen auf früheren 
Toxizitätstests. Wie oben dargelegt, weisen eine Reihe neuerer Beobachtungen darauf hin, 
dass die Toxizität von Glyphosat überprüft werden sollte: 
 

• Kanzerogene Wirksamkeit: Neubeurteilung durch das IARC (International Agency for 
Research on Cancer, WHO). 
Im Rahmen einer Neubeurteilung verschiedener Pestizide änderte das IARC die Einstufung 
von Glyphosat von bisher 2B = mögliches Karzinogen zu neu 2A = wahrscheinliches 
Karzinogen (IARC Monograph, Glyphosate, 2015). 

 

 
Die Evidenz für eine karzinogene Wirkung aus Beobachtungen am Menschen wird als 
«begrenzt» angesehen, die Evidenz aus experimentellen Studien als «genügend». Die 
epidemiologischen Untersuchungen ergaben ein erhöhtes Risiko für Non Hodgkin-
Lymphom (NHL) bei Glyphosat-Exposition. Aus den verfügbaren Daten geht hervor, dass 
Glyphosat Schlüsselmechanismen der Krebsentstehung beeinflusst: 
 
(1) Genotoxische Wirkungen von Glyphosat und Glyphosat-basierte Pestzid-
Formulierungen sind nachgewiesen in menschlichen Zellen in vitro und in 
Tierexperimenten. Zusätzlich zeigte eine Studie, dass Glyphosat-basierte Pestzid-
Formulierungen Chromosomenschäden  verursachen können (Nachweis von Mikronuclei). 
(2) Oxidativer Stress: Glyphosat, Glyphosat-basierte Pestzid-Formulierungen und der 
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Glyphosat-Metabolit, Aminomethylphosphonsäure (AMPA), können oxidativen Stress 
verursachen, wie aus Untersuchungen an Versuchstieren und an Humanzellen in vitro 
hervorgeht. Die Wirkungen des Glyphosat-bedingten oxidativen Stress konnten durch 
Zugabe von Antioxidantien unterdrückt werden. Auch bei aquatischen Lebewesen ist 
oxidativer Stress unter Glyphosat-Belastung festgestellt worden. Oxidativer Stress kann 
DNA-Schäden verursachen und die Expression von Genen, welche das Zellwachstum 
regulieren, beeinflussen. 

 
• „Non-Cancer“-Wirkungen von Glyphosat: Gehirn, Hormonsysteme und Fortpflanzung. 

Wie oben beschrieben, zeigen neuere experimentelle Untersuchungen an Hühner- und 
Froschembryonen Störungen der Gehirnentwicklung durch Glyphosat, sodann wurden 
Störungen im Umsatz des exzitatorischen Neurotransmittors Glutamat gefunden, die zu 
einer oxidativen Schädigung von Hirngewebe führen können. 
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Reproduktion und Hormonsysteme sind weitere von Glyphosat beeinflusste 
Funktionsbereiche. Am auffälligsten ist die wahrscheinlich durch Aktivierung von Estrogen-
Rezptoren vermittelte Stimulation der Proliferation von Brustkrebszellen, die bei sehr 
niedrigen Glyphosat-Konzentrationen (10-9 M) beobachtet wurde. Allerdings variieren die 
Effekte ja nach Zelllinie. Wirkungen auf männliche Reproduktionsfunktionen sind in 
einigen experimentellen Untersuchungen ebenfalls beschrieben worden. 
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Eine Beurteilung der experimentellen Befunde über mögliche Interaktionen von Glyphosat 
mit der Gehirnentwicklung und mit Hormonsystemen ist angesichts des Mangels an Daten 
zur internen Belastung des Menschen noch schwierig. Im Urin ist Glyphosat bei Anwendern 
und in der allgemeinen Bevölkerung nachgewiesen worden (Niemann et al., 2015), doch 
liegen nur wenige Publikationen in wissenschaftichen Zeitschriften über Konzentrationen in 
Blut, Humanmilch oder Geweben vor. Aris und Leblanc (2011) fanden Glyphosat bei 2 von 
39 nicht-schwangeren Frauen im Blut in einer mittleren Konzentration von 75 ng/ml 
(entsprechend 0.000075%). Die in den in vitro Experimenten wirksamen Konzentrationen 
liegen deutlich höher, doch erscheint der Abstand zu den in vitro Befunden am 
Hippocampus (x 133) oder am Kaulquappen-Gehirn (x 266) nicht so gross. Die estrogen 
wirksame Glyphosat-Konzentration bei Brustkrebszellen ist mit 10-9 M relativ niedrig, 
vergleichbar mit anderen Xenoestrogenen. Während eine abschliessende Beurteilung 
dieser Beobachtungen beim gegenwärtigen Kenntnisstand noch nicht möglich ist, ergibt 
sich aus den verfügbaren Daten, dass die Wirkung von Glyphosat auf Gehirn und 
Hormonsysteme, besonders während der frühen Entwicklung, genauer untersucht werden 
sollte. Dazu gehören eine Überprüfung kritischer Befunde (z.B. der Estrogen-ähnlichen 
Effekte), eine Erweiterung der untersuchten Parameter, und eine Ausdehnung des 
untersuchten Konzentrations- bzw. Dosisbereiches, vor allem bei in vivo Studien. 
 

 

• In einigen epidemiologischen Studien sind Daten zu Reproduktion und Entwicklung 
erhoben worden. Signifikante Änderungen von Parametern wie die Häufigkeit von Aborten 
und Fehlgeburten, Geburtsgewicht oder Diabetes sind kaum zu erkennen. Einige 
Untersuchungen befassten sich mit möglichen Wirkungen auf das Nervensystem. In einer 
Studie fand sich ein signifikant erhöhtes Risiko von ADHD. In zwei Untersuchungen zum 
Parkinson-Risiko fanden sich zwar Fälle mit erhöhtem Risiko (Odds Ratio über 1.0), 
insgesamt liess sich aber kein statistisch signifikant erhöhtes Risiko nachweisen. 
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• Gemeinsam ist den  Berichten über «Non-Cancer»-Effekte auf Nervensystem, 
Hormonsysteme und Reproduktion, dass es sich vorderhand um isolierte Beobachtungen 
handelt, aus denen noch kein Gesamtbild entwickelt werden kann. Die Schwäche der 
epidemiologischen Non-Cancer Studien liegt darin, dass die Beobachtungen nicht in 
Relation zur Glyphosat-Belastung der untersuchten Personen gesetzt werden können, weil 
Messungen von Glyphosat in Blut oder Urin dieser Personen nicht durchgeführt wurden. 
Zusammenhänge zwischen Pestizid-Exposition und Verhaltensstörungen sind an sich gut 
dokumentiert, aber Studien mit Quantifizierung der internen Belastung betreffen vor allem 
klassische Insektizide, entsprechende Publikationen mit Glyphosat-Bestimmung fehlen. 
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Fazit 
 

•  Im Vordergrund steht somit zur Zeit die Neueinstufung von Glyphosat als 
«wahrscheinliches Karzinogen» durch das IARC. Bei einer 2A-Klassifikation sollte das 
karzinogene Potenzial der Substanz weiter analysiert und in exponierten Populationen 
genau verfolgt werden; Massnahmen wie kontrollierte Anwendung sind von den 
zuständigen Behörden in Abhängigkeit von der jeweiligen Situation zu ergreifen. Dazu sind 
auch  bessere Expositionsanalysen bei Anwendern und Normalbevölkerung notwendig. 
Mittelfristig sollte der Wechsel zu Herbizid-freie Methoden oder ein Ersatz durch ein nicht-
karzinogenes Herbizid in Betracht gezogen werden. 
 

• Sollten sich die Hinweise auf Interaktionen von Glyphosat mit der Gehirnentwicklung und 
mit Hormonsystemen bestätigen, würde dies die Beurteilungslage von Glyphosat nochmals 
grundlegend ändern. Gerade auch bei Pestiziden hat sich gezeigt, dass 
Entwicklungsprozesse besonders empfindlich auf Chemikalienexposition reagieren. Falls 
Glyphosat tatsächlich eine relevante Wirkung auf Hormonsysteme hat, würde es als 
„endokriner Disruptor“ zur Wirkung des gesamten Gemisches aus hormonaktiven Stoffen, 
das im Organismus vorkommt, beitragen.  
 

• Etwas vom Wichtigsten ist, die Glyphosat-Belastung der Normalbevölkerung 
(Konzentrationen in Blut und Urin) genauer abzuklären. Im Gegensatz zu anderen 
Pestiziden ist die Entwicklung der Glyphosatbelastung der Bevölkerung weitgehend 
unbeobachtet verlaufen. Auch korrelative Untersuchungen von interner Belastung des 
Menschen in Bezug zu möglichen Auswirkungen, wie sie für viele Pestizide durchgeführt 
worden sind, wären nötig. Zum Beispiel bleiben epidemiologische Studien zu  
Verhaltensstudien nach Pestizidexposition zumeist ohne Glyphosatmessungen, da die 
Analytik schwierig und ausserdem teuer ist. Besonders vernachlässigt sind Daten für die 
schwangere Frau, für Neugeborene und Kleinkinder, sowie für Feten und Embryonen. Das 
heisst, dass die Belastung während einer Lebensphase mit wissenschaftlich anerkannt 
hohem Risiko ungenügend dokumentiert ist. Die Brustmilch, die erste Nahrung des 
Neugeborenen, gilt vor dem Gesetz nicht als Nahrungsmittel, und muss somit nicht 
notwendigerweise auf toxische Stoffe hin untersucht werden – eigentlich ein unhaltbarer 
Zustand für ein elementares Nahrungsmittel. 
 

• Glyphosat ist ein typisches Beispiel einer Chemikalie, die durch die enorme, weltweite 
Zunahme ihrer Anwendung zum Problem werden kann. Aufgrund beschränkter 
Prüfkapazitäten wird es zusehends schwieriger, alle möglichen toxischen Effekte einer 
Chemikalie zuverlässig abzuklären. Laut «CAS Registry International», der umfassendsten 
Datenbank für Chemikalien, sind 2014 mehr Substanzen neu ins Register aufgenommen 
worden, als insgesamt während der Jahre 1965-1990. Innerhalb von 50 Jahren hat das 
Register rund 100 Millionen Substanzen registriert; in der Umwelt sind ca. 80’000 – 100’000 
Chemikalien im Umlauf. Mit konventionellen toxikologischen Prüfmethoden sind solche 
Zahlen nicht mehr zu bewältigen. Das Problem ist erkannt und verlangt nach neuartigen 
Lösungen, bei denen u.a. Systembiologie, computergestützte Modellierung, und „High 
Troughput“-in vitro Methoden eingesetzt werden, in Verbindung mit „Adverse Output 
Pathways“ (AOP), die in vitro Daten mit der Schädigungen von Organen im Organismus 
verknüpfen sollen. Zur Risikobeurteilung von Langzeitwirkungen sind allerdings noch 
Tiermodelle notwendig. 
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