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Glyphosatverwendung ist aus vorsorgemedizinischer Sicht sehr kritisch zu
betrachten, so die ARZTINNEN FUR EINE GESUNDE UMWELT in ihrer Kurzexpertise
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EIT JAHREN SETZEN SICH

AGU fiir eine 6kologisch ver-

trigliche Landbewirtschaftung
sowohl auf nationaler als auch aufin-
ternationaler Ebene ein. Umweltme-
dizinisch bedeutsam ist dabei vor al-
lem auch die Verringerung des Pes-
tizideinsatzes.

Dies ist deshalb wichtig, weil Pesti-
zide nicht nur auf »Schidlinge« und
Begleitvegetation von Kulturpflan-
zen, sondern auch auf das Okosys-
tem insgesamt und auf die Gesund-
heit des Menschen nachteilige Wir-

-

kungen haben konnen. Das Herbizid Glyphosat ist ein gutes
Beispiel dafiir, wie vielfaltig die Wirkungen und auch wie kom-
plex die Forschung und nicht zuletzt wie schwierig (aber auch
kontrovers) die Interpretation vorhandener wissenschaftli-
cher Daten sein knnen.

Im Folgenden beschreiben wir einige wesentliche umweltme-
dizinische Aspekte und Fragen zu Gesundheitsrisiken rund
um das weltweit verbreitete Pestizid.

Glyphosat wurde um 1970 als Breitband-Herbizid entwickelt.
Bestimmte Aminosduren, die Bausteine von Proteinen, kén-
nen von tierischen Zellen nicht gebildet werden. Tiere sind
daher direkt oder indirekt auf pflanzliche Nahrung angewie-
sen. Pflanzen hingegen miissen in der Lage sein, alle beno-
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tigten Aminoséuren selbst zu produzieren. Und genau einer
dieser (Shikimisdure-)Stoffwechselwege wird von Glyphosat
spezifisch gehemmt (Stephen 2008).

Daher dachte man urspriinglich, dass Glyphosat nur fiir pflanz-
liche und nicht fiir tierische Organismen schidlich sein kénne.
Nachdem einfache Mutagenititstests ebenfalls unauffillig aus-
fielen, nahm man lange an, dass dieses neue Herbizid fiir Men-
schen unbedenklich sei (BfR 2015, Greim 2015, Kier 2015,2013).
Zweifel kamen zuerst nach Experimenten an menschlichen und
tierischen Zellkulturen auf, bei denen nicht Glyphosat alleine,
sondern gemeinsam mit seinen handelsiiblichen Zusatzstoffen
eingesetzt wurde. In dieser Zubereitung konnte Glyphosat bes-
ser in die tierischen Zellen eindringen und fithrte dort zu einer
Reihe von Schiden, die zahlreiche Biomolekiile betreffen und
als unspezifisch anzusehen sind (d.h. es gibt kein bestimmtes
Zielmolekiil, das besonders betroffen ist).

Auch jlingere Studien zeigen, dass die Kombination von Gly-
phosat mit Zusatzstoffen stirkere Effekte hat als der Wirkstoff
alleine (Vincent 2015, Mesnage et al. 2012, 2014, Seok 2011).
Dieser Befund konnte letztlich dazu fithren, dass Langzeit-
wirkungen unterschitzt werden, wenn beispielsweise die ak-
zeptable tagliche Aufnahme (TDI; tolerable daily intake) nur
auf den aktiven Wirkstoff, aber nicht auf die gesamte Mi-
schung abgestellt wird. Fiir die Schadlichkeit von Glyphosat
spielen aber auch andere Stoffe bzw. auch ihr Mangel eine
Rolle (Samsel 2015, Jayasumana 2015 a,b, Tizhe 2014) sowie
die hiaufige kombinierte Einwirkung verschiedener Pestizide
(De Roos 2003).

Zur chronischen Niedrigdosis-Belastung gibt es einige inter-
essante Studien, die aber noch keine abschliefSende Beurtei-
lung erlauben. Laborstudien weisen auf eine hormonéhnliche
Wirkung hin (mit Beeintrachtigung der mannlichen Hormon-
funktion), der Wirkmechanismus ist aber weitgehend unbe-
kannt. Dies verursacht insbesondere Sorgen in Bezug auf die
Embryonalentwicklung.

Expositionsversuche an Tieren wiesen zunehmend auch auf
ein krebserregendes Potenzial hin (Guyton 2015, IARC 2015).
In der Zwischenzeit liegen auch mehrere Beobachtungsstu-
dien am Menschen vor, die in ihrer Gesamtheit den dringen-
den Verdacht nahelegen, dass Glyphosat das Risiko fiir be-
stimmte Arten von Lymphdriisenkrebs erhéht. Was man bei
der Konstruktion dieses Herbizids tibersehen hat, war, dass
es im menschlichen wie tierischen Organismus Bakterien in
enormen Zahlen gibt (die Zahl tibersteigt die der Zellen des
menschlichen Organismus), die am Stoffwechsel beteiligt
sein konnen und die grofitenteils ebenfalls in der Synthese
der Aminosiuren gestort werden.

Bisher sind zahlreiche Schadwirkungen von Glyphosat be-
schrieben worden, mit denen man auf Basis des Wirkme-
chanismus nicht gerechnet hatte. Die am besten untersuch-
ten Effekte: die kanzerogene und endokrine Wirkung sowie
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die Effekte auf Mikroorganismen fas-
sen wir kurz zusammen. Wirkun-
gen auf das Herz-Kreislaufsystem
(Gress 2015), auf den Atemtrakt (Ku-
mar 2015), auf das Nervensystem
(Hernandez-Plata 2015) und die Nie-
renfunktion (Jayasumana 2015 a,b)
wurden ebenfalls aufgezeigt, deren
Erforschung steckt aber noch in den
Anfangen.

Kanzerogene Wirkung

Die Internationale Agentur fiir Krebs-
forschung (International Agency for
Research on Cancer, IARC) stufte
heuer Glyphosat als Stoff der Gruppe
2A (wahrscheinlich krebserzeugend
fiir den Menschen) (IARC 2015, Guy-
ton 2015) ein. Diese Klassifikation
stiitzt sich zwar, hinsichtlich der hu-
manen Wirkung, auf begrenzte Er-
kenntnisse (insbesondere beziiglich
Non-Hodgkin-Lymphomen), tierex-
perimentelle Ergebnisse wurden je-
doch als ausreichend fiir diese Ein-
stufung angesehen.

Jedenfalls sind die Schlussfolgerun-
gen der IARC von hoher Bedeutung
und miissen berticksichtigt werden,
insbesondere was weitere Bewertun-
gen dieses Pestizids und vor allem
dessen weitere Zulassung betrifft. Die
epidemiologische Datenlage ist zwar
noch begrenzt. Die wenigen vorhan-
denen Studien vor allem an Landar-
beitern sind aber recht konsistent
hinsichtlich der beobachteten Risi-
ken und auch Bioeffektstudien (z.B.
Koller et al. 2012) weisen auf ein er-
hohtes Krebsrisiko hin.

Endokrine Wirksamkeit

Ahnlich wie beim Krebsrisiko ist
auch hier die Erkenntnislage noch
etwas unsicher. Klassische Hormon-
rezeptoren diirften durch Glyphosat
eher nicht angesprochen werden, so
dass die herkommlichen Tests ein en-
dokrines Wirkpotential eher vernei-
nen. Allerdings fanden verschiedene
Arbeitsgruppen Hinweise, dass Gly-
phosat bzw. Glyphosatzubereitungen
indirekt hormonelle Funktionen sté-
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ren kénnen (Abarikwu 2015, Forgacs
2012, Gasnier 2009) bzw. dass ver-
schiedene Schadwirkungen des Stof-
fes zum Beispiel geschlechtsabhén-
gig sind (Seralini 2012), was auch als
Hinweis auf bestimmte endokrine
Wirkungen zu werten ist. Hinweise
auf eine mogliche Entwicklungstoxi-
zitét sind ebenso zu bedenken (Paga-
nelli 2010, Dallegrave 2007).

Antibiotikaresistenz

Eine bisher kaum beforschte Facette
rund um Gesundheitsrisiken von
Pestizidanwendungen sind Uberle-
gungen zur Induktion von Antibio-
tikaresistenzen. Dass dies eine wich-
tige Fragestellung ist, zeigte sich in ei-
ner jiingst publizierten Studie (Ku-
renbach et al. 2015), die sich mit der
Wirkung von Herbiziden auf Bakte-
rien und der Wechselwirkung mit
Antibiotika beschéftigt. Die Forscher
gingen der Frage nach, wie Bakte-
rien auf Antibiotika reagieren; wenn
gleichzeitig Herbizide (Glyphosat,
Dicamba, 2,4-D) verabreicht wer-
den. Glyphosat steigerte das Bakte-
rien-Wachstum (Salmonella, E. Coli),
obwohl diese mit Antibiotika behan-
delt wurden. Das bedeutet, dass es zu
Antibiotika-Resistenzen durch die
Entstehung eines multiresistenten
Phénotyps eines potenziellen Krank-
heitserregers kommen kann.

Auch die physiologische Flora kénnte
beeintrichtigt/beeinflusst werden
(You 2015, Ackermann 2015, Krii-
ger 2013).

Risikogruppen

Neben Kindern und schwangeren
Frauen, die aus naheliegenden Griin-
den als empfindliche Personengrup-
pen einzustufen sind, sind es vor al-
lem LandwirtInnen und andere Pes-
tizidausbringer (v.a. ArbeiterInnen
in Gewichshiusern), die hohen Kon-
zentrationen ausgesetzt sein kon-
nen. Die Ergebnisse zu Lymphomen
stammen vorwiegend aus Untersu-
chungen von Personen in der Land-
wirtschaft.

Obwohl Glyphosat im pflanzlichen Stoffwechselweg bzw. fiir
pflanzliche Zellen ungleich schédlicher als fiir tierische ist,
konnten bei LandwirtInnen auch akute Symptome beobach-
tet werden. Slager et al. (2010) zeigten, dass der Einsatz von
Glyphosat zu einer Zunahme der Episoden von Rhinitis bei
LandwirtInnen beitrigt.

Nicht zuletzt sei in Bezug aufakute Wirkungen auch auf die Ver-
wendung von Pestiziden, auch von Glyphosat, in suizidaler Hin-
sicht hingewiesen (Thakur 2014, Zouaoui 2013, Roberts 2010).

Totalanwendung in Verbindung mit Gentechnik

Zur »Unkrautvernichtung«im Ackerbau als »Total-Herbizid«
konnte Glyphosat erst eingesetzt werden, nachdem Nutz-
pflanzen eine Toleranz gegeniiber dem Glyphosat gentech-
nisch »eingebaut« wurde (isoliertes Gen des Bodenbakterium
Agrobacterium tumefaciens).

Damit kann eine bakterielle Form jenes Enzyms gebildet
(EPSP-Synthetase) werden, dessen pflanzliche Variante von
Glyphosat gehemmt wird. Das bakterielle Enzym kann durch
Glyphosat nicht gehemmt werden und damit kénnen die gen-
technisch veridnderten Pflanzen eine Behandlung mit Glypho-
sat schadlos tiberstehen.

Zunehmend machen sich jedoch Resistenzen gegen das Her-
bizid gerade unter Pflanzen breit, die fir die Landwirtschaft
besonders stérend sind (Sammons 2014) und gerade beim
Glyphosat hat sich in Zusammenhang mit der Gentechnik
in den letzten Jahren eine Verbrauchssteigerung im Gegen-
satz zur von der Gentechnik versprochenen Einsparung von
Pestiziden gezeigt (Coupe 2015). Zunehmend bestehen da-
her auch Sorgen tiber maégliche langfristige Auswirkungen
auf die Bodendkosysteme.

Schlussfolgerungen

Obwohl Glyphosat seit ca. 40 Jahren als Herbizid am Markt
ist und insbesondere auch in Kombination mit der Gentech-
nik weltweit angewendet wird, ist die Datenlage zur Giftigkeit
dieses meistverkauften Herbizids weltweit doch eher diirftig,

Das Beispiel Glyphosat zeigt wieder besonders deutlich, dass
unsere Annahmen tiber toxische Wirkmechanismen, die der
urspriinglichen Einstufung eines Stoffes zugrunde liegen, ver-
einfachend und deshalb falsch sein kénnen. Die Wirklichkeit
ist viel komplexer und leider erkennen wir oft erst viel zu spiit,
dass wir uns mit dem grof3flichigen Einsatz von Wirkstoffen
unerwartete Probleme einhandeln.

Aufgrund des Fehlens eines bekannten Wirkmechanismus,
mangelhafter Datenlage und gleichzeitigem Verdacht von
Einwirkungen auf sensible Organsysteme (Fortpflanzungs-
fahigkeit) ist eine vorsorgeorientierte Betrachtung dringend
notwendig.
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