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GLYPHOSAT UND AGROGENTECHNIK

| Einleitung

Glyphosat, der Wirkstoff von Roundup, ist das weltweit
am meisten eingesetzte Herbizid. Das breit wirkende
Mittel wird auf vielen Millionen von Hektar ausge-
bracht, hiufig in Kombination mit Glyphosat-resisten-
ten gentechnisch verdnderten Pflanzen, die zumeist als
RoundupReady-Pflanzen bezeichnet werden. Roundup-
Ready-Soja wurde erstmals im Jahr 1996 in den USA
angebaut, im gleichen Jahr erhielt sie die EU-Zulassung
zum Import und zur Verarbeitung. In den Folgejahren
kamen weitere Glyphosat-resistente Nutzpflanzen wie
Baumwolle, Mais und Raps auf den Markt. In der EU ist
der Anbau dieser Glyphosat-resistenten Pflanzen bis-
lang nicht erlaubt, wohl aber ihr Import, etwa als Fut-
ter- und Lebensmittel.

Glyphosat-resistente Pflanzen werden vor allem in der
amerikanischen Hemisphidre angebaut, USA, Argenti-
nien, Brasilien und Kanada weisen die grofiten Flachen-
anteile auf. Nach Angaben der Industrie-finanzierten
Organisation International Service for the Acquisition
of Biotech Applications (ISAAA 2010) wurden im Jahr
2009 auf 134 Millionen Hektar gentechnisch veranderte
Pflanzen angebaut, 83 % davon trugen eine Herbizidre-
sistenz, zumeist die gegen Glyphosat.

Angekiindigt wurden Herbizid-resistente Pflanzen als
Weg zur umweltvertriglicheren Landwirtschaft. So
spricht die DFG-Broschiire (DFG 2010) davon, dass die
Herbizidresistenz den Einsatz vergleichsweise umwelt-
schonender, relativ schnell abbaubarer Herbizide erlau-
be, wegen fehlender mechanischer Unkrautbekdmpfung
die Bodenorganismen schone und den Erosionsschutz
verbessere. Da man nicht mehr vorsorglich spritzen
miisse, sondern das Herbizid bedarfsgerecht ausbringen
konne, lasse sich dessen Einsatz auf ein Minimum be-
schrianken, was zu einer geringeren Eingriffsintensitét
in das Agrar6kosystem fiithre. Inzwischen mehren sich
aber die wissenschaftlichen Studien und Berichte, die
zeigen, dass mit dem Einsatz von Glyphosat und dem
Anbau Glyphosat-resistenter Pflanzen erhebliche ne-
gative Effekte auf Umwelt und Gesundheit verbunden
sind.

Il Breitbandherbizid Glyphosat

Glyphosat (C3H8NOS5P, N-(Phosphonomethyl)Glycin,
MW 169) ist eine polare, gut wasserldsliche organische
Séure (angegeben in Sduredquivalenten oder acid equi-
valents a.e.), die zumeist als Isopropylaminsalz (MW
228) oder in anderer Salzform eingesetzt wird. Die
Mengenangaben beziehen sich in der Regel auf die Sdu-
redquivalente von Glyphosat (a.e.), teilweise aber auch
auf die fertigen Salze (active ingredient a.i.), eine ein-
heitliche Darstellung ist in den verschiedenen Publika-
tionen nicht gesichert. Die Firma Monsanto brachte das
Mittel 1974 unter dem Namen Roundup auf den Markt.
Glyphosat wird in verschiedenen Varianten vertrieben
und wird inzwischen auch von anderen Unternehmen
unter Namen wie Touchdown (Syngenta) oder Duran-
go (Dow AgroSciences) produziert, da der Patentschutz
ausgelaufen ist. Die fertigen Produkte enthalten unter-

schiedliche Mengen an Glyphosat sowie Hilfsstoffe, die
die Ausbringung und die Benetzung der Pflanzenober-
flache erleichtern und die Mittel stabilisieren (Ag-Info
Centre 2009).

Art und Zusammensetzung der Formulierungsmit-
tel werden von Monsanto (und anderen Firmen, die
Glyphosat-haltige Herbizide vertreiben) im Allgemei-
nen als Geschaftsgeheimnis behandelt und nicht ver-
offentlicht. Roundup enthdlt in der Regel bis zu 15 %
POEA (polyethoxyliertes Tallowamin), ein Netzmittel,
das die Aufnahme durch die pflanzliche Kutikula be-
fordert. Formulierungsmittel erleichtern aber nicht nur
die Aufnahme des Wirkstoffs durch pflanzliche Zellen,
sondern auch die Aufnahme durch Zellmembranen tie-
rischer und menschlicher Zellen und weisen eine eigen-



standige Toxizitat auf. Formulierte Mittel sind haufig
sogar toxischer als Glyphosat allein, insbesondere fiir
aquatische Organismen (Cox & Surgan 2006, Brausch
& Smith 2007). In Deutschland sind laut BVL-Daten-

bank  (https://portal.bvl.bund.de/psm/jsp/ListeMain.
jsp?page=1&ts=1302003168453) 65 Glyphosat-haltige
Mittel zugelassen, beispielsweise im Acker-, Obst-, und
Weinbau, 37 davon auch fiir den Haus- und Kleingarten
(https://portal.bvl.bund.de/psm/jsp/).

Glyphosat gelangt tiber verschiedene Pfade in den Bo-
den: Gber die direkte Applikation, durch Abwaschen
bei Regen und iiber Pflanzenmaterial bzw. Wurzelaus-
scheidung (Neumann et al. 2006). Es bindet relativ stark
an Bodenpartikel. Der aerobe oder anaerobe Abbau im
Boden erfolgt hauptsichlich durch Mikroorganismen
und fithrt zum Abbauprodukt Aminomethyl-Phos-
phonsédure (AMPA), das wesentlich stabiler ist als Gly-
phosat. Die Halbwertszeiten (Zeit, in der die Halfte der
Substanz abgebaut ist) konnen fiir Glyphosat, je nach
Temperatur und Bodenbedingungen, von 3 - 240 Tagen
und fiir AMPA von 78 bis 240 Tagen, unter Umstéin-
den sogar bis zu 875 Tagen reichen (Borggard & Gim-
sing 2008, EC 2002). Die hohere Persistenz von AMPA
konnte bei langjéhriger Anwendung zur Akkumulation
dieses toxischen Metaboliten im Boden fithren (Mamy
et al. 2010).

Durch Auswaschung, Oberflichenabfluss und Spray-
drift gelangt Glyphosat auch ins Grund- und Oberfla-
chenwasser. Neben der applizierten Menge beeinflussen
Boden- und Niederschlagsverhéltnisse das Ausmaf des
Eintrags (Borggard & Gimsing, Peruzzo et al. 2008). Im
Wasser soll Glyphosat nach 27 bis 146 Tagen zur Hilfte

abgebaut sein (EC 2002). Das dénische Pestizidmoni-
toring belegt, dass Glyphosat und AMPA aus der Wur-
zelzone behandelter Pflanzen ausgewaschen werden
kann und zwar in Konzentrationen, die erheblich tiber
dem EU-Trinkwassergrenzwert von 0,1 g/l liegen: fiir
Glyphosat und AMPA wurden Maximalwerte von 31
pg/l bzw. 1,6 ug/l gemessen, AMPA fand sich noch zwei
Jahre nach Glyphosat-Applikation (Kjaer et al. 2009). In
Oberflichengewidssern der USA wurden Spitzenwerte
von Glyphosat von 1.237ug/1 in Fliissen und 1.700ug/1
in Teichen, sowie von AMPA in Héhe von 10pg/l in
Flissen und 35ug/1 in Teichen gefunden.

Die herbizide Wirkung von Glyphosat beruht auf der
Hemmung der 5-Enolpyruvyl-Shikimat-3-Phosphat-
Synthase (EPSPS), eines in den Chloroplasten aktiven
Enzyms, das an der Biosynthese aromatischer Ami-
noséduren beteiligt ist. Die Hemmung der Bildung von
Phenylalanin, Tyrosin und Tryptophan fiihrt letztlich
zum Abbruch der Proteinsynthese und zum Wachs-
tumsstillstand. Der Shikimat-Stoffwechselweg spielt
aber nicht nur bei der Bildung dieser Aminosduren eine
wichtige Rolle, sondern auch in den Stoffwechselwe-
gen, die zu Vitaminen und sekundéren Inhaltsstoffen
fithren. Dadurch sind zusatzlich Wachstumsvorgiange
und Stressreaktionen der Pflanzen sowie die Lignin-
bildung betroffen. So werden Phytoalexine, gegen Pilze
wirkende Substanzen, iiber den Shikimat-Stoffwechsel-
weg synthetisiert (Kremer et al. 2005). Glyphosat wird
iber die Pflanzenoberfliche aufgenommen und in der
ganzen Pflanze verteilt (systemische Wirkung). Dies
fithrt in der Regel innerhalb einer Woche zu sichtba-
ren toxischen Effekten, die Pflanzen welken und sterben
schliefilich ab.

Il Glyphosat-Resistenz in Nutzpflanzen

3.1 Glyphosat-resistente Pflanzen

Seit der ersten kommerziellen Nutzung einer Glypho-
sat-resistenten Nutzpflanze, der RoundupReady (RR)
Sojabohne (GTS 40-3-2) 1996 in den USA, wurden wei-
tere RR-Pflanzen wie RR-Baumwolle, -Mais, -Raps, -Lu-
zerne und -Zuckerriibe entwickelt und fiir den Anbau
in den USA und auch in anderen Landern zugelassen.
Neben Monsanto beteiligen sich weitere Unternehmen
an der Entwicklung Glyphosat-resistenter Pflanzen.

Die Glyphosat-Resistenz der RR-Sojabohne GTS 40-3-2
beruht auf der Ubertragung und Expression des Gens
einer Glyphosat-insensitiven EPSPS, die in Bakteri-
en (Agrobacterium sp. Stamm CP4)aus dem Abwasser
einer Glyphosat-Produktionsanlage gefunden wurde
(Green & Castle 2010). Wird ausreichend dieser durch
Glyphosat nicht gchemmten EPSPS-Form gebildet, lauft
der Shikimatstoffwechselweg auch unter Glyphosat-Be-
handlung weiter. Das CP4 epsps-Gen steht in der Soja-
bohne unter der Kontrolle des 35S Promotors aus dem
Cauliflower Mosaic Virus (CaMV) und ist verkniipft mit
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einer Chloroplasten-Transitpeptid-Sequenz. Das Chlo-
roplasten-Transitpeptid bewirkt den Transport des ge-
bildeten EPSPS-Proteins in die Chloroplasten, dem Ort
der Enzymaktivitdt und Glyphosatwirkung. Kombiniert
mit anderen Promotoren wurde das CP4 epsps-Gen in
Baumwolle, Mais, Raps, Luzerne und Zuckerriibe tiber-
tragen.

Ein anderer Resistenzansatz beinhaltet die Ubertragung
des aus dem Bakterium Ochrobactrum anthropi stam-
menden Gens der Glyphosat-Oxidoreduktase (GOX),
die den Abbau von Glyphosat zu AMPA und Glyoxylat
katalysiert (Green & Castle 2010). Dieses Gen wurde
gemeinsam mit dem epsps-Gen beim RR-Raps einge-
setzt.

Glyphosat-resistente Pflanzen nehmen in den USA in-
zwischen einen grofien Raum ein: der Anteil der RR-
Pflanzen lag 2009 bei der Sojabohne bei 91 %, bei der
Baumwolle bei 71 % und beim Mais bei 68 % (Reddy
& Norsworthy 2010). In Argentinien werden praktisch
100 % der Sojaflichen mit RR-Soja bebaut und in Bra-
silien sollen es laut ISAAA (2010) 71 % sein. Die RR-
Zuckerriibe erreichte danach in den USA und Kanada
innerhalb von 3 Jahren einen Anteil von 95 % und her-
bizidresistenter Raps soll in Kanada auf einen Anteil
von 90 % kommen, wobei ein Teil davon allerdings auch
Glufosinat-resistent ist.

3.2 Effekte von Glyphosat auf
RR-Pflanzen

Glyphosat ist ein Komplexbildner, der zweiwertige Kat-
ionen wie Calcium (Ca), Magnesium (Mg), Mangan
(Mn) und Eisen (Fe) bindet und mit ihnen sehr stabi-
le Komplexe bildet (Cakmak et al. 2009). Reichert sich
Glyphosat in den Wurzelspitzen behandelter Pflanzen
an, kénnen die Wurzeln den schwer 16slichen Glypho-
sat-Metall-Komplexen die notwendigen Spurenelemen-
te nur schwer entziehen (Hobom 2007, Johal & Huber
2009). Das Ausmafd der Unterversorgung der Pflanzen
mit Mikronidhrstoffen hiangt dabei von der jeweiligen
Bodenbeschaffenheit und dem Mikronéhrstoffgehalt ab
(Hartzler 2010). In Brasilien wurde beobachtet, dass die
Behandlung mit Glyphosat in den Folgejahren zu einem
erheblichen Ertragsriickgang bei Sojabohnen fiihrte. In
den USA wird der breite Glyphosat-Einsatz bei transge-
nen RR-Pflanzen zunehmend von einem Manganman-
gel begleitet, der mit Ertragsriickgédngen in Verbindung
gebracht wird. Uber die zusitzliche Ausbringung von
Mangan wird diskutiert (McLamb 2007, Loecker et al.

2010). Hobom (2007) berichet, dass bei gleichzeitiger
Ausbringung von Mangan und Glyphosat RR-Sojaboh-
nen eine geringere Glyphosat-Resistenz zeigten und sich
die Verfiigbarkeit anderer Spurenelemente verringere.
Eine hohere Empfindlichkeit gegen Glyphosat kénnte
mit der Bildung von toxischem AMPA in Verbindung
stehen. Laut Bott et al. (2008) ist denkbar, dass die en-
zymatische Umwandlung von Glyphosat in AMPA ein
gewisses Maf3 an externem Mangan benétigt und bei
dessen Bereitstellung leichter stattfindet. Andererseits
hat laut Hartzler (2010) Glyphosat, in Mangan-haltigem
Wasser gelost, eine geringere Wirkung.

Mangan aktiviert mehr als 35 Enzyme in Pflanzen
und spielt deshalb eine wichtige Rolle bei zahlreichen
pflanzlichen Prozessen, wie der Photosynthese, dem
Stickstoff- und Kohlenhydratstoffwechsel und der
Krankheitsabwehr. Sind Pflanzen mit Mangan unter-
versorgt, konnen sie anfilliger fiir Krankheitserreger
werden (Strautman 2007, Neumann et al. 2006). Ein
Zusammenhang zwischen niedrigem Mangangehalt
und Krankheitsanfilligkeit und -ausmafl wurde fir
zahlreiche Pflanzen und Krankheiten gezeigt. Bei RR-
Sojabohnen reagieren nicht alle Sorten gleichermaflen
(Hartzler 2010), laut Fixen et al. (2005) haben gerade
neuere Sorten eine verringerte Fahigkeit zu Aufnahme
und Transport von Mangan.

Generell wird Glyphosat in der Pflanze rasch verbrei-
tet (systemische Wirkung) und nur teilweise metaboli-
siert, in der Sojabohne wird Glyphosat allerdings auch
in AMPA umgewandelt (Sandermann 2006). Nur ein
geringer Anteil des applizierten Glyphosat bindet an
EPSPS, der Grofiteil gelangt entlang des Sucrose-Gra-
dienten von den behandelten Geweben in metabolische
Senken wie Wurzeln, Bliiten und Samen, auch abhéngig
vom Entwicklungsstadium. Organe, in denen Glyphosat
angereichert wird, werden auch in RR-Pflanzen dann
geschidigt, wenn die Expressionshohe der insensitiven
EPSPS nicht ausreichend oder die bakterielle EPSPS we-
niger effizient sein sollte als die pflanzeneigene EPSPS
(Kremer et al. 2005). Chlorose (Gelbfirbung) neu ge-
bildeter Blétter nach Glyphosat-Applikation wird hiufig
beobachtet (Hartzler 2010). Besonders empfindlich ist
mannliches Bliitengewebe, wie Berichte tiber verringer-
te Pollenlebensdauer und Kapselabwurf bei RR-Baum-
wolle (Pline et al. 2002, Yasuor et al. 2006) nahe legen.

Ein besserer Schutz empfindlicher pflanzlicher Gewe-
be vor der Schadwirkung von Glyphosat und die damit
erhoftte Ertragssteigerung um bis zu 11 % waren nach
Angaben von Monsanto-Mitarbeitern wichtige Griinde



fir die Entwicklung der zweiten Generation von RR-
Pflanzen, z. B. RR-Soja 2 Yield (RR2Y, MON89788), die
als Grundlage weiterer gentechnischer Verdnderungen
dienen soll (Feng et al. 2010). In dhnlicher Weise wur-
den auch RR-Pflanzen der zweiten Generation bei Mais
(NK603), Baumwolle (MON88913) und Raps (RR2)
entwickelt, zumeist unter Verwendung verianderter Pro-
motoren. Zumindest bei Versuchen in Brasilien zeigte
die RR-Soja 2 Yield allerdings keine Ertragssteigerung
(Zobiole et al. 2010b). Auch aus den USA wird berich-
tet, dass sich die Ertragserwartungen in die RR-Soja 2
Yield nicht erfiillt haben (Gillam 2010).

Die besondere Empfindlichkeit des ménnlichen Bliiten-
gewebes gegen Glyphosat will sich Monsanto zunutze
machen, um beim Mais die Produktion von transgenem
Hybridsaatgut zu vereinfachen (Roundup Hybridiza-
tion System RHS). Die Herstellung von Hybridsaatgut
beruht ja auf der Kreuzung zweier Inzuchtlinien, bei
der die weibliche Linie entfahnt werden muss, um eine
Selbstbefruchtung zu verhindern. Wird nun ein Promo-
tor eingesetzt, der zwar allgemein zur EPSPS-Bildung
fithrt, im Tapetumgewebe aber inaktiv ist, lasst sich die
Pollenbildung durch Glyphosat-Behandlung unterbin-
den. Solche minnlich-sterilen Pflanzen lassen sich dann
von Kreuzungspartnern befruchten, ohne dass sie ent-
fahnt werden miissten (Feng et al. 2010).

Beeintréchtigt Glyphosat auch bei RR-Pflanzen, und sei
es in einzelnen Geweben, den Shikimatstoffwechselweg,
wird die Bildung von Abwehrstoffen wie Phytoalexinen
beeintrichtigt und damit auch die Stress- und Patho-
genabwehr, ein Effekt, der sich durch eine verringerte
Aufnahme von Spurenstoffen wie Mangan verstarkt.
Abwehrgeschwichte Pflanzen sind leichtere ,,Opfer® fiir
Schidlinge und Krankheitserreger. Benbrook (2005) be-
richtet denn auch tiber eine Zunahme von Schéidlings-
befall und Pflanzenkrankheiten bei RR-Sojabohnen in
Argentinien.

Obwohl Glyphosat weltweit und insbesondere im So-
jaanbau sehr breit und seit Jahren eingesetzt wird, gibt
es vergleichsweise wenige Untersuchungen zu mog-
lichen Effekten auf Stoffwechsel, Photosynthese und
Wasseraufnahme behandelter RR-Sojabohnen. Dabei
wird zunehmend deutlich, dass Glyphosat und/oder

sein Abbauprodukt AMPA den Stoftwechsel auch resi-
stenter Pflanzen beeinflussen. So berichteten Zobiole et
al. (2010a), dass Praxis-iibliche Glyphosat-Behandlung
(1.200 g a.e./ha) Photosynthese, Gehalt an Mikrondhr-
stoffen und Biomasse Glyphosat-resistenter Sojabohnen
signifikant reduziere. Das Fettsauremuster wurde zu
ungunsten wertvoller mehrfach-ungesittigter Fettsdu-
ren verandert: die wichtigen Omega-3 und Omega-6
Fettsauren waren um 9,6 % bzw. 2,3 % reduziert, wih-
rend einfach ungesittigte Fettsauren um 25 % - 30 %
zunahmen. Sie vermuteten einen Mangel an Mikro-
néhrstoffen, Schiaden an Chloroplasten und die toxische
Wirkung des Metaboliten AMPA hinter diesen Effekten.
Negative Glyphosat-Effekte auf Photosynthese und Er-
trag zeigten sich sowohl bei der ersten wie der zweiten
Generation der RR-Sojabohne, die RR2Y schnitt im Er-
trag sogar schlechter ab als die erste Generation (Zobio-
le et al. 2010b). Spéte Behandlung schadete stirker als
frithe. Auch bei der Aufnahme von Mikronihrstoffen
scheint RR2Y besonders ineffizient zu sein (Zobiole et
al. 2011).

In Gewichshausversuchen zeigte RR-Soja nach Gly-
phosat-Behandlung ein geringeres Wasseraufnahme-
vermoOgen und war empfindlicher gegen Trockenheit:
Mit zunehmender Glyphosatdosis verringerten sich
Wasseraufnahme und Biomasseproduktion. Bei Praxis-
tiblicher Einmaldosis (600 - 1.200 g a.e./ha) benétigten
RR-Sojapflanzen 13 - 20 % mehr Wasser, um das glei-
che Biomasse-Trockengewicht wie unbehandelte RR-
Soja zu bilden, bei einer Dosis von 2.400 g a.e./ha war
der Wasserbedarf deutlich hoher (Zobiole et al. 2010c).
Einmal-Behandlung zeigte einen stirkeren Effekt als
zweifache mit insgesamt gleicher Dosis.

Uber die Wurzeln wird der Wirkstoff an den Boden
abgegeben: Noch 16 Tage nach Glyphosat-Behandlung
von RR-Sojabohnen wurden signifikante Mengen aus-
geschieden (Kremer et al. 2005). Behandelte RR-Soja-
bohnen schieden auch mehr 16sliche Kohlenhydrate
(Zucker) und Aminosduren aus als nicht-transgene
Kontrollpflanzen. Da im Vergleich zur Kontrolle selbst
nicht-behandelte RR-Pflanzen mehr Zucker und Ami-
nosduren ausschieden, wurde dariiber hinaus ein
(pleiotroper) Effekt der gentechnischen Verdnderung
vermutet.
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IV Risiken fur die Umwelt

Der Einsatz von Glyphosat hat sich durch den Anbau
Glyphosat-resistenter Pflanzen dramatisch erhoht,
dies fithrt zu erhohter Exposition zahlreicher terrestri-
scher und aquatischer Organismen. Sie kénnen dem
Wirkstoff, seinem Hauptmetaboliten AMPA und den
diversen Formulierungsmitteln iiber verschiedenste
Wege ausgesetzt sein: z. B. iiber direkte Applikation,
Aufnahme iiber den Boden, Futterquellen oder Auf-
nahme durch die Haut - v. a. bei aquatischen Organis-
men (Giesy et al. 2000). Neben den direkten toxischen
Effekten durch Glyphosat gefihrdet seine Wirkung als
Breitbandherbizid zahlreiche Organismen, da durch die
Beseitigung der Wildkrautflora Nahrungsquellen und
Lebensraume verloren gehen. Die Ausweitung des So-
jaanbaus in naturnahe und natiirliche Okosysteme be-
droht die Biodiversitat zusitzlich.

4.1 Wechselwirkungen mit der
Bodenmikroflora

Schon langer ist bekannt, dass der Eintrag von Glypho-
sat in den Boden die Bodenmikroflora beeinflusst (Ros-
lycky 1982). Neuere Untersuchungen bestitigen dies auf
vielfiltige Weise (Yamada et al. 2009, Kremer & Means
2009). Das Zielenzym von Glyphosat, EPSPS, ist nicht
nur in Pflanzen, sondern auch in Mikroorganismen fiir
die Bildung aromatischer Aminosduren essentiell, aber
nicht alle Mikroorganismen besitzen eine Glyphosat-
insensitive EPSPS-Form (Powell et al. 2009). Werden
sie durch Glyphosat beeinflusst, kann sich das auf den
Stickstofthaushalt, Abbauprozesse, die Bereitstellung
von Mikronihrstoffen sowie das Krankheitsgeschehen
der Pflanzen auswirken.

Die Wechselwirkungen zwischen transgenen Pflanzen,
Glyphosat und Mikroflora sind sehr komplex. Teilweise
wurden keine signifikanten Effekte beobachtet (Duke &
Cerdeira 2005), ein andermal fanden sich Verinderun-
gen in Zusammensetzung und Aktivitit der Mikroor-
ganismen-Populationen, indem weniger empfindliche
Arten wie Actinomyceten und manche Pilze gefordert
(Araujo et al. 2003), emfindlichere wie manche Pseu-
domonaden gehemmt werden (Kremer & Means 2009).
In einer den Zeitraum 1997 - 2007 abdeckenden Unter-
suchung der Rhizosphidre von Soja- und Maispflanzen
fanden Kremer & Means (2009) bei RR-Pflanzen im
Vergleich zu konventionellen Pflanzen eine signifikant

geringere Besiedlung mit fluoreszierenden Pseudomo-
naden und eine noch geringere nach Glyphosat-Be-
handlung. Diese Bakterien spielen eine Rolle als Ant-
agonisten von pilzlichen Krankheitserregern und bei
der Reduktion von Mangan (Mangan wird von Pflan-
zen in Mn2+ Form aufgenommen). Hingegen wurde
eine Zunahme von Bakterien beobachtet, die Mangan
zur Mn4+ Form, das von Pflanzen nicht aufgenommen
wird, oxidierten. Derartige Prozesse konnten zur Un-
terversorgung von RR-Pflanzen mit Mangan zusitzlich
beitragen.

Bradyrhizobium japonicum, Stickstoff-fixierende symbi-
ontische Bakterien der Sojabohne, die Luftstickstoft as-
similieren und den Pflanzen zur Verfiigung stellen, rea-
gieren offenbar empfindlich auf Glyphosat. Das Herbi-
zid hemmt die Ausbildung der Wurzelknéllchen durch
B. japonicum und reduziert deren Biomasse um bis zu
28 % (Reddy & Zablotowicz 2003), zudem verringert es
den Stickstoffgehalt der Blatter (Zablotowicz & Reddy
2007). Bei jungen RR-Sojapflanzen verzogerte Glypho-
sat die Stickstoff-Fixierung und verringerte Wurzel- und
Sprofiwachstum, mit der Folge einer Ertragsreduktion
in weniger fruchtbaren Béden und/oder unter Trocken-
heitsstress von bis zu 25 % (King et al. 2001). Wahrend
Powell et al. (2009) keine negativen Effekte von Glypho-
sat auf die Kolonisierung der RR-Sojawurzeln durch
B. japonicum fanden, beobachteten Kremer & Means
(2009) im Rahmen ihrer zehnjdhrigen Untersuchungen
- mit oder ohne Glyphosat-Behandlung - regelmaf3ig
eine geringere Nodulation der RR-Sojabohnen als der
nicht-transgenen Sorten.

Auch manche Pilze reagieren empfindlich auf Gly-
phosat, wihrend andere stimuliert werden, beides gilt
auch fiir Krankheitserreger, Verallgemeinerungen sind
deshalb schwierig (Sanyal & Shrestha 2008, Powell &
Swanton 2008). Negative Effekte auf niitzliche Pilze
wie Mycorrhiza-Pilze und entomopathogene Pilze (die
Schadinsekten befallen) scheinen méglich (Motavalli et
al. 2004, Morjan et al. 2002), mehr diesbeziigliche Un-
tersuchungen sind nétig (Kremer & Means 2009).

Andererseits hdufen sich die Hinweise, dass Glyphosat
den Befall mit Fusarien fordert:

e Bereits vor einigen Jahren beschrieben Kremer et al.
(2000, 2005), dass die Wurzelexudate behandelter



RR-Sojabohnen Auftreten und Wachstum von Fusa-
rien begiinstigen.

e Seit lingerem gibt es auch Berichte iiber die Zunah-
me des Fusarien-Befalls bei nicht-transgenen Pflan-
zen wie Weizen und Gerste, selbst wenn der Gly-
phosat-Einsatz lange (bis zu 18 Monate) zuriickliegt
(Fernandez et al. 2005, 2007, 2009).

e In jhrer zehnjdhrigen Studie beobachteten Kremer &
Means (2009) bei den Wurzeln Glyphosat-behandel-
ter RR-Sojabohnen eine zwei- bis fiinfmal so hohe
Besiedlung durch Fusarium-Arten und bei behan-
delten RR-Maispflanzen sogar eine drei- bis zehnmal
so hohe wie bei nicht oder mit konventionellen Her-
biziden behandelten Pflanzen.

Nach Ansicht von Johal & Huber (2009) legen verschie-
dene Studien zum Zusammenhang zwischen Glypho-
sat und Pflanzenkrankheiten den Schluss nahe, dass
die Zunahme von Bakterien- und Pilzkrankheiten,
darunter solche, die einst als beherrschbar galten, mit
der Unkrautbekdmpfung durch Glyphosat zu tun ha-
ben. Als Beispiele nannte Huber (2010) eine Reihe von
Pflanzenpathogenen, die durch Glyphosat stimuliert
wiirden, darunter 9 Fusariumarten und -unterarten (F
avenaceum, E Graminearum, E. oxysporum, E solani),
Rhizoctonia solani, Phytophthora spp. sowie die Erreger
der Blatt- und Spelzenbriaune (Septoria nodorum), der
Waurzelschwarzfiule (Thielaviopsis bassicola) und der
Rebstock-Krankheit Pierce Disease (Xylella fastidiosa).
Vor kurzem warnte Huber (2011) in einem Brief an
US-Landwirtschaftsminister Vilsack vor einem neuen
pathogenen Organismus, der gehduft in RR-Soja und
—Mais auftrete und moglicherweise mit dem Einsatz
von Glyphosat verbunden sei.

Die Mechanismen, die zu erh6htem Befall Glyphosat-
behandelter Pflanzen durch Pathogene fithren, laut Hu-
ber (2011) stehen tiber 40 Pflanzenkrankheiten damit in
Verbindung, sind nicht im Detail bekannt. Ausgeschie-
denes Glyphosat konnte — unterstiitzt durch vermehrt
ausgeschiedene 16sliche Kohlehydrate und Aminoséu-
ren - als Nahrungsquelle fiir Pilze dienen (Kremer et al.
2005). Werden antagonistisch wirkende Bakterien, die
die ausgeschiedenen Substanzen metabolisieren und
so das Pilzwachstum begrenzen, durch Glyphosat ge-
hemmt, fehlen korrigierende Einfliisse - mit dem Effekt
verstarkten Wachstums pathogener Pilze. Andererseits
konnte die Pathogenabwehr Glyphosat-behandelter
Pflanzen reduziert sein, da die Bildung zahlreicher der
Abwehr dienender Substanzen (z. B. Lignine, Phyto-

alexine, Salicylsdure) vom Shikimatstoffwechselweg
abhidngig ist (Powell & Swanton 2009). Eine verringerte
Manganaufnahme verstérkt solche Effekte. Johal & Hu-
ber (2009) zeichnen ein komplexes Bild: Threr Ansicht
nach ergeben sich indirekte Effekte von Glyphosat auf
die Krankheitsanfilligkeit von Pflanzen aus der Immo-

bilisierung bestimmter Mikronéhrstofte, einer verrin-
gerten Vitalitédt infolge der Glyphosat-Anreicherung in
meristematischem Gewebe von Wurzeln, Spross und
Fortpflanzungsorganen, einer verdnderten physiolo-
gischen Leistungsfahigkeit und/oder der Veridnderung
der Bodenmikroflora, die die Verfiigbarkeit von Mikro-
nahrstoffen beeinflusst. Im Interesse der Gesundheit
von Pflanzen und Boden erscheint demzufolge eine
Neubewertung des Risikopotentials von Glyphosat-An-
wendungen dringend geboten (Neumann et al. 2006).

4.2 Aquatische Okosysteme

Untersuchungen zu Effekten von Roundup und Gly-
phosat auf aquatische Okosysteme zeigen regelmifig,
dass Formulierungsmittel wie POEA und das formu-
lierte Produkt Roundup toxischer sind als Glyphosat
allein (Tsui & Chu 2003, Brausch & Smith 2007, Re-
lyea 2005¢). Die Toxizitdt von Roundup und Glyphosat
héngt moglicherweise auch vom Gehalt an Metallionen
ab, die die Komplexbildung und Glyphosat-Aufnahme
durch Organismen beeinflussen, sie steigt zudem mit
dem pH Wert (Tsui & Chu 2003, Tsui et al. 2005). In
ihrer Ubersichtsarbeit zur Okotoxizitit von Glyphosat
und Roundup fanden Giesy et al. (2000) enorme (900
fache) Unterschiede beziiglich der Empfindlichkeit
aquatischer Mikroorganismen gegen Glyphosat.

Sollten sich Organismen wie etwa Cyanobakterien, die
fir jhre Unempfindlichkeit gegen negative Umweltbe-
dingungen bekannt sind und eine hohe Toleranz gegen
Glyphosat aufweisen, in Glyphosat-haltigen Gewds-
sern auf Kosten empfindlicherer Organismen ausbrei-
ten, wie von Pérez et al. (2007) gezeigt, konnte dies
die Wasserqualitdt negativ beeinflussen. Erhoht das
Phosphat-haltige Glyphosat den an sich schon haufig
hohen Phosphatgehalt von Oberflichengewissern, ist
eine Verschiebung in der Zusammensetzung des Phy-
toplanktons nicht ausgeschlossen einschlieSlich daraus
resultierender Algenbliiten (Smith 2003). Dies wieder-
um hitte negative Auswirkungen auf die menschliche
und tierische Gesundheit (Pérez et al. 2007). Mikroal-
gen und Crustaceen reagieren zumeist empfindlicher
auf POEA, Roundup und Glyphosat als Bakterien und
Protozoen (Tsui & Chu 2004, Brausch & Smith 2007).
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Die Fischgiftigkeit ist relativ hoch: Die Konzentration,
bei der 50 % der Tiere sterben (LC50), liegt fiir Fische
teilweise um den Faktor 100 unter der fiir Ratten, En-
ten und Wachteln (Schuette 1998). Unter den geteste-
ten Fischarten zeigten Regenbogenforellen die hochste
Empfindlichkeit (Giesy et al. 2000). Wirkten neben Gly-
phosat weitere Stressoren, wie z. B. Parasitenbefall, so
reduzierte sich die Uberlebensrate der Fischart Galaxias
anomalus signifikant (Kelly et al. 2010).

Amphibien sind besonders gefihrdet durch Glyphosat.
Zum einen konnen in kleineren, flachen Gewdssern der
Agrarlandschaft, wichtigen Lebensraumen fiir die Lar-
val- und Jugendstadien, vergleichsweise hohe Glypho-
sat- und Roundupgehalte auftreten (Mann et al. 2003),
zum anderen scheinen die Wirkstoffe durch die Amphi-
bienhaut besonders gut aufgenommen zu werden. In
der Regel erwiesen sich POEA und Roundup als toxi-
scher als Glyphosat. Die in verschiedenen Studien fiir
mehrere Amphibienarten und Entwicklungsstadien er-
mittelten LC50 Werte fiir Roundup variieren um nahe-
zu das Dreiffigfache von 0,55 mg a.i. (active ingredient
— bezieht sich auf den Salzanteil) pro Liter bis zu 15.5
mg a.i./l (Mann & Bidwell 1999, Howe et al. 2004, Re-
lyea 2005a,b, Relyea et al. 2005). Bei Konzentrationen,
wie sie in Oberflachengewissern in der Praxis beobach-
tet werden konnen (0,1 - 2,3 mg a.i./l) starb ein signi-
fikanter Teil der getesteten Kaulquappen. Der maximal
zulédssige Roundup-Gehalt (3,8 mg a.i./l) reduzierte die
Amphibienzahl sogar um bis zu 70 % (Relyea 2005c).
Frithe Larvalstadien sind besonders empfindlich, zu-
dem verldngert sich die Entwicklung (Williams & Sem-
litsch 2009). Auch bei Amphibien ist davon auszugehen,
dass Stressoren wie Parasiten, Réuber oder geringes
Nahrungsangebot die toxischen Effekte verstirken (Re-
lyea 2005c). Die tibliche Unterscheidung zwischen leta-
len und subletalen Herbizidkonzentrationen ist deshalb
nach Ansicht von Relyea & Hoverman (2006) in gewis-
ser Weise kiinstlich.

Dem Einwand, die genannten Untersuchungen seien
unter kiinstlichen Bedingungen mit Dosen durchge-
fithrt worden, die in der Praxis in Gewéssern nicht er-
reicht wiirden (Thompson et al. 2006), widersprach Re-
lyea (2006): Die getesteten Dosen entsprachen den Her-
stellerangaben und fithrten zu Wasser-Konzentrationen,
die in Ubereinstimmung mit worst case Szenarien und
den in vielen Teichen gefundenen Werten stiinden.

Neue Arbeiten mit Froschembryonen zeigen eine tera-
togene Wirkung von Glyphosat selbst bei niedrigen Do-
sen. Paganelli et al. (2010) inkubierten Xenopus laevis

Embryonen mit verschiedenen Verdiinnungen (1/3000
- 1/5000) von Roundup Classic bzw. injizierten in Em-
bryonen im Zweizellstadium 360 pg oder 500 pg Gly-
phosat pro Zelle. Die Embryonen zeigten Missbildungen
im Bereich des Kopfes und des Nervensystems sowie
Verdnderungen in der Expression fiir die Embryonal-
entwicklung wichtiger Gene. Da die Effekte nach Roun-
dup- und Glyphosat-Behandlung auftraten, schlossen
die Autoren, dass Glyphosat tatsdchlich ursichlich fiir
die Embryotoxizitdt ist, evtl. unterstiitzt durch die in
Roundup Classic enthaltenen Formulierungsmittel.
Aus weiteren Untersuchungen leiteten sie ab, dass die
Embryotoxizitit im Zusammenhang mit einem erhdh-
ten Spiegel an Retinolsdure (Abkémmling von Vitamin
A) steht und dass Glyphosat in die Steuerung des fiir
die normale Embryonalentwicklung von Wirbeltieren
wichtigen Gleichgewichts an Retinolsdure eingreift.

4.3 Terrestrische Okosysteme
Direkte Effekte

Okosysteme konnen sowohl durch direkte toxische
Wirkung von Roundup bzw. Glyphosat (und seinem
Metaboliten AMPA) als auch durch die indirekten Ef-
fekte einer Beseitigung der Beikrautflora betroffen sein.
Die direkte Toxizitit auf Bodeninvertebraten und Ar-
thropoden soll nach Giesy et al. (2000) und Cerdeira &
Duke (2006) keine wesentliche Rolle spielen, induzier-
te Verhaltensinderungen wie eine verringerte Bewe-
gungsfahigkeit bei Regenwiirmern (Verrell & Buskirk
2004) wurden aber mdoglicherweise nicht untersucht.
Insekten reagieren unterschiedlich empfindlich auf das
Herbizid, wie die im EU-Report fiir Glyphosat gesam-
melten Daten zeigen (EC 2002). Fiir die Halfte der ge-
testeten Arten werden bei Applikation von Praxisdosen
zwischen 0,7 - 7,7 kg a.i./ha Sterblichkeitsraten von 53
- 100 % genannt, auch bei Insekten sind Larvenstadien
besonders empfindlich. Neuere Laborstudien weisen
auf subletale, negative Effekte von Glyphosat auf Ent-
wicklung, Fruchtbarkeit, Lebensdauer und Verhalten
von Niitzlingen wie Spinnen (Benamu et al. 2010) und
Florfliegen (Schneider et al. 2009) hin.

Aufgrund frither durchgefiihrter Fiitterungsversuche
mit Ratten galten Glyphosat und Roundup als nicht
sehr toxisch fiir Sduger (Giesy et al. 2000, Williams et
al. 2000), signifikante negative Effekte auf Entwick-
lung, Fortpflanzung oder Hormonsysteme seien nicht
erkennbar. Neuere Arbeiten zeigen jedoch, dass auf
Glyphosat basierende Herbizide durchaus die Aktivitét



wichtiger Enzyme in Leber, Herz und Gehirn trachtiger
Ratten und deren Nachkommen beeinflussen (Dariuch
et al. 2001) und zu Verdnderungen in Zellen und Mito-
chondrien fithren (Malatesta et al. 2008). Die von Paga-
nelli et al. (2010) beschriebenen negativen Effekte auf
die Embryonalentwicklung von Froschen zeigen sich
moglicherweise auch bei anderen Wirbeltieren: zumin-
dest bei Hithnerembryonen beobachtete die Arbeits-
gruppe vergleichbare Effekte und Missbildungen nach
Glyphosat-Applikation.

Wild- und Nutzpflanzen, die nicht Glyphosat-resistent
sind, konnen durch Abdrift geschadigt werden. In Un-
tersuchungen an Sonnenblumen waren Wachstum,
Chlorophyll-Gehalte der jungen Bldtter und Sprossspit-
zen sowie die Eisen- und Mangangehalte signifikant re-
duziert, wihrend die Zink- und Kupfergehalte weniger
beeinflusst waren (Eker et al. 2006). Auf Blatter appli-
ziertes Glyphosat hemmte den Wurzel-Spross-Trans-
port von Eisen und Mangan innerhalb eines Tages na-
hezu komplett. Abhingig von Zeitpunkt und Ausmaf3
der Glyphosat-Aufnahme zeigen die Pflanzen eine Re-
duktion in Wachstum und Ertrag, wenn sie nicht direkt
absterben. So nahm die Zahl der Entschadigungsforde-
rungen betroffener Landwirte seit Einfithrung der Gly-
phosat-resistenten Pflanzen in den USA stark zu (Hen-
ry et al. 2007). Auch ein Ubertritt von Glyphosat auf
Nichtziel-Pflanzen iiber den Boden, unabhingig von
einer Wirkstoff-Aufnahme tiber die Blatter, ist mog-
lich (Neumann et al. 2006). Nach Applikation auf die
Blitter von RR-Sojabohnen gelangt Glyphosat rasch in
die Wurzeln und wird anschlieflend in die Rhizosphére
abgegeben. In benachbarten Nichtziel-Pflanzen kann
Glyphosat den Shikimatstoffwechsel hemmen und die
Aufnahme von Mikronéhrstoffen beeintrichtigen, ins-
besondere in B6den mit verminderter Verfiigbarkeit.

Indirekte Effekte

Die konventionelle Landwirtschaft gilt als eine der wich-
tigsten Ursachen fiir den enormen Verlust an Biodiver-
sitdt, der in den vergangenen Jahrzehnten weltweit zu
beobachten war und der unvermindert anhilt. Pestizide
spielen dabei eine grof3e Rolle, neben Insektiziden wir-
ken sich vor allem Herbizide negativ aus. Verschwindet
die Wildkrautflora auf und neben den Ackern, verliert
die auf sie angewiesene Tierwelt Nahrung und Lebens-
raum. Herbizide reduzieren die Beikrautsamenbank
im Boden und wirken sich damit lingerfristig auf die
Biodiversitdt im Agrarraum aus. Verstarkt wird dieser
Effekt beim Einsatz eines Breitbandherbizids wie Gly-

phosat — wie auf mehrjahrigen Untersuchungen an her-
bizidresistenten Pflanzen in England basierende Model-
lierungen zeigen (Heard et al. 2005). Die Beikrautflora
spielt auch eine wichtige Rolle bei der Bekdmpfung
von Erosion und Schadlingen, da sie die Bodenkrume
festhilt, Niitzlingen Nahrung und Lebensraum bietet
und fiir Schddlinge eine alternative Nahrungsquelle
sein kann (Norris 2005). Ergaben sich Unterschiede
im Schédlingsauftreten zwischen konventioneller und
RR-Sojabohne, so fanden sich in Herbizid-behandelten
Flachen tendenziell mehr Schadinsekten, Heuschrecken
kamen jedoch auf Flachen mit hoherem Beikrautbesatz
héaufiger vor (McPherson et al. 2003). Bodenflora und
—fauna werden nicht nur durch eine direkte toxische
Wirkung von Glyphosat und Roundup beeinflusst (s.o0),
sondern auch indirekt, da Artenvielfalt und Abundanz
stark von der Diversitit der Pflanzenflora abhingen
(Mller et al. 1996).

Die in Groflbritannien {iber drei Jahre an iiber 260
Standorten laufenden Untersuchungen (Farm Sca-
le Evaluations FSE) mit herbizidresistenten Pflanzen,
darunter Glyphosat-resistenten Zuckerriiben, belegten,
dass das HR-System die Biodiversitit von Pflanzen und
Tieren auf und neben den Ackern signifikant reduziert.
Biomasse und Sameneintrag der Beikrautflora waren
auf Flachen mit herbizidresistenten Pflanzen 15 - >30
% geringer als auf den angrenzenden Kontrollflichen,
auf denen herkommliche chemische Unkrautbekdmp-
fung betrieben wurde, die Beikraut-Samenbank im Bo-
den war um etwa 20 % reduziert (Heard 2003a). Eine
dénische Studie mit Glyphosat-resistenten Futterriiben
bestitigte diese Ergebnisse im Wesentlichen, wobei ins-
besondere eine frithe Glyphosat-Applikation zu extrem
geringer Beikrautdichte, -diversitat und —-biomasse fiihr-
te (Strandberg et al. 2005). Einkeimblittrige Beikrautar-
ten (Griser) scheinen empfindlicher auf Glyphosat zu
reagieren als zweikeimblattrige (Heard et al. 2003b).

Die geringere Dichte und Biomasse der Beikrautflora be-
einflusste, abhdngig von Erndhrungs- und Lebensweise
der Tiere, das Vorkommen von Invertebraten, vor allem
Insekten. Allesfresser und mobile Insekten waren allge-
mein weniger betroffen als von Samen lebende Insekten.
Manche Arten wie Springschwinze kamen sogar hiufi-
ger vor — moglicherweise bedingt durch den zunachst
hoheren Eintrag von pflanzlicher, absterbender Biomas-
se nach Anwendung eines Breitbandherbizids (Brooks et
al. 2003). Andere hingegen reagierten besonders emp-
findlich: in Flichen mit Glyphosat-resistenten Riiben
fanden sich 27 % weniger Schmetterlinge und signifikant
weniger Wanzen und Bienen (Haughton et al. 2003).
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Betroffen waren auch Ackerrandbereiche, auf denen
tiber 30 % weniger Beikrauter blithten und Samen bil-
deten und signifikant weniger Spinnen und bis zu 18
% weniger Schmetterlinge zu finden waren (Roy et al.
2003, Haughton et al. 2003). Durch Abdrift ausgebrach-
ter Herbizide werden weiter entfernte Flichen belastet,
was nicht nur benachbarte Nutzpflanzen schadigt (Tho-
mas et al. 2005), sondern auch die tibrige Flora (de Snoo
& van der Poll 1999). Zudem konnte sich die Herbizi-
dabdrift erhohen, wenn Pflanzen im fortgeschrittenen
Wachstumsstadium und aus groflerer Hohe bespriiht
werden (Graef 2008). Dabei sind Ackerrander fiir den
Erhalt der biologischen Vielfalt besonders wichtig, da sie
Lebensraum und Nahrungsquelle fiir zahlreiche Tierar-
ten darstellen (Marshall & Moonen 2002), sie nicht mit
Herbiziden zu bespriihen, ist insbesondere zum Schutz
der Arthropoden-Diversitat wichtig (De La Fuente et al.
2010). Die inzwischen vielfach eingerichteten Schutz-
programme fiir Ackerrandstreifen erkennen deren grofle
Bedeutung fiir die Biodiversitat ausdriicklich an. Barberi
et al. (2010) stellen fest, die Forschung habe die Interak-
tionen zwischen Beikrautern und Arthropoden in Agra-
rokosystemen weitgehend ignoriert: Daten zur Rolle der
genetischen und der Arten- und Habitatvielfalt sowie der
Wechselwirkungen zwischen Niitzlingen und Herbivo-
ren von Beikréautern fehlten oder seien ungeniigend.

Bei Ausbringung von Glyphosat aus der Luft, wie in
den grofflichigen RR-Soja-Monokulturen der USA
und Lateinamerikas hdufig praktiziert, wird Glyphosat
iiber weite Areale verteilt; Areale, auf denen nicht nur
RR-Pflanzen wachsen (Joensen et al. 2005). Gelangt
Glyphosat in angrenzende Wald- und Heckenbereiche,
fithrt das Breitbandherbizid auch hier zu Schiden, so
brauchten Moose vier Jahre, bis sie sich in Vorkommen
und Diversitdt nach einmaliger Glyphosat-Behandlung
zu erholen begannen (Newmaster et al. 1999).
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Der Verlust pflanzlicher Artenvielfalt zeigt unmittelba-
re Auswirkungen auf die Nahrungskette, wobei Vogel
besonders empfindliche Indikatoren darstellen. So be-
legte die Analyse von in Groflbritannien von 1962 bis
1995 erhobenen Daten eine starke Korrelation zwischen
Strukturveranderungen in der Landwirtschaft und dem
Beginn des Riickgangs von Vogelpopulationen (Cham-
berlain et al. 2000). Die ersten Effekte wurden mit einer
zeitlichen Verzogerung von etwa sechs Jahren beob-
achtet: Anderungen der agronomischen Praxis machen
sich demzufolge nicht unmittelbar im Artenriickgang
bemerkbar, sondern werden haufig erst nach mehreren
Jahren im Verlust an Biodiversitit sichtbar — zu einem
Zeitpunkt, an dem die Umsteuerung bereits extrem
schwierig ist. Die Verdnderungen der agronomischen
Praxis bei grofirdumigem Anbau Herbizid-resistenter
Pflanzen lassen demzufolge negative Auswirkungen auf
Agrarokosysteme erwarten, die bislang allerdings nicht
ausreichend untersucht sind (Graef 2008, Graef et al.
2010).

Berichte aus Argentinien belegen, dass auch hier ne-
gative Effekte auf die Biodiversitit zu beobachten sind,
zumal die massive Ausweitung des Sojaanbaus nicht
nur zu einer starken Zunahme des Herbizideinsatzes
gefiihrt hat (Kapitel 7) sondern bislang weniger inten-
siv genutzte oder gar bewaldete Flichen der Intensiv-
landwirtschaft zugefithrt wurden (Joensen et al. 2005,
Pengue 2004a). De La Fuente et al. (2010) berichteten
iber die Abnahme des Artenreichtums an mehrjahri-
gen, zweikeimblattrigen und exotischen Beikrdutern
sowie der nicht-herbivoren Arthropoden im Umfeld
von RR-Sojaflichen. Thre mehrjihrigen, sich auf Entfer-
nungen bis zu 1,5 km um RR-Sojaflichen erstreckenden
Untersuchungen zeigten, dass eine Zunahme der An-
baufldchen von RR-Soja und die Herbizidbehandlung
der Ackerrinder Beikraut- und Arthropodenarten so-
wie funktionelle Gruppen an den Rand des Aussterbens
bringen.



V'  Gesundheitliche Risiken von Glyphosat

Bekannt ist, dass Glyphosat in metabolischen Senken
wie Samen angereichert wird. Insbesondere bei wieder-
holter und spiter Glyphosat-Anwendung kénnen RR-
Sojabohnen hohe Riickstandswerte aufweisen (Duke et
al. 2003). In der EU gilt fiir Glyphosat in Sojabohnen
ein zuldssiger Riickstandswert (maximum residue limit
MRL) von 20 mg/kg. Dieser hohe Wert ist in der EU
nur fiir wenige andere Produkte wie Gerste, Hafer und
Sorghum zuléssig. Fiir Weizen, Roggen, Raps, Lein-und
Baumwollsamen liegt er bei 10 mg/kg, fiir die meisten
anderen Produkte bei 0,1 mg/kg (http://ec.europa.eu/
sanco_pesticides/public/index.cfm?event=substance.
resultat&s=1). Sojabohnen aus den USA enthielten laut
FAO (2005) bis zu 5,6 mg Glyphosat/kg und Gesamt-
riickstande bis zu 17 mg/kg, solche aus Argentinien bis
zu 1,8 mg/kg (Arregui et al. 2004). Sandermann (2006)
weist darauf hin, dass ein maximal zuldssiger Riick-
standswert fur den Hauptmetaboliten AMPA nicht
existiert, obwohl in Bohnen Glyphosatgehalte von meh-
reren mg/kg, aber AMPA-Gehalte bis zu 25 mg/kg ge-
funden wurden. Bei einer Ausschopfung des MRL von
20 mg Glyphosat/kg wire demnach mit einer deutlich
hoheren Belastung durch AMPA zu rechnen, die aber
nicht erfasst wiirde.

Bakterien besitzen ebenfalls den Shikimatstoffwechsel-
weg, ihre EPSPS-Enzyme sind nicht generell unemp-
findlich gegen Glyphosat (Powell et al. 2009). Glypho-
sat-Riickstainde in RR-Sojabohnen konnten deshalb
unter Umstidnden auch die Mikroorganismenflora im
Magen-Darm-Trakt von Mensch und Tier beeintrich-
tigen. Ob und gegebenenfalls in welchem Ausmaf sich
daraus gesundheitliche Effekte ergeben, ist bislang nicht
geklart.

Untersuchungen zur Toxizitit von Glyphosat und Roun-
dup erbrachten nach Williams et al. (2000) keine Bele-
ge fiir negative Effekte auf Entwicklung, Reproduktion
oder Hormonsystem von Séugetieren und Menschen.
In den letzten Jahren fanden sich jedoch Hinweise auf
negative Wirkungen auf trachtige Ratten, die Spermien-
bildung bei Kaninchen und auf die Nieren von Mausen
(zitiert in Benachour et al. 2007). Dosis-abhingig wur-
den vermehrt DNA-Strangbriiche und Zellkernverin-
derungen bei Erythrocyten von Goldfischen beobachtet
(Cavas & Konen 2007). Marc et al. (2004) beschrieben
negative Effekte auf die DNA-Synthese und Zellteilung
bei Seeigel-Embryonen durch Roundup3plus. In Zell-

linien (rat hepatoma tissue culture) fiithrte niedrig-
dosierte Glyphosat-Behandlung zu Verdanderungen der
Lysosomen und der Mitochondrienmembranen sowie
zu morphologischen und funktionellen Verdnderungen
der Zellkerne (Malatesta et al. 2008). Zell- und gentoxi-
sche Effekte fanden sich auch in Studien mit menschli-
chen Zellen, so wurden vermehrt Chromosomen-Aber-
rationen nachgewiesen (Monroy et al. 2005, Lioi et al.
1998).

Glyphosat, Roundup, POEA (und AMPA) schadi-
gen menschliche Zellen und fithren zu deren raschem
Absterben, selbst bei Konzentrationen, wie sie in der
agronomischen Praxis auftreten koénnen; auflerdem
wurden anti-Ostrogene und anti-androgene Effekte
beschrieben, die zu endokrinen Stérungen fithren (Be-
nachour et al. 2007, Benachour & Seralini 2009, Gas-
nier et al. 2009). DNA-Fragmentierung, Schrumpfung
und Fragmentierung der Zellkerne wurden beobachtet.
Die Hemmung des Enzyms Aromatase, das Androge-
ne in Ostrogene umwandelt und daher eine zentrale
Rolle bei der Ostrogen-Produktion und damit bei der
Keimzellbildung und Fortpflanzung spielt, wird als be-
sonders problematisch gesehen. Unter den getesteten
Roundup-Versionen (R450, R400, R360, R7.2) erwiesen
sich R400 und POEA als besonders toxisch. Glyphosat
allein war in der Regel weniger toxisch, was auf eine
durch die POEA (bzw. Formulierungsmittel) induzierte
zusdtzliche Toxizitdt hinweist, die mit der durch POEA
erleichterten Aufnahme von Glyphosat durch die Zell-
membranen in Verbindung gebracht wird. Fiir die Au-
toren der genannten Arbeiten steht Roundup damit im
Verdacht, die menschliche Fortpflanzung und Embryo-
nalentwicklung zu stéren, zudem wiirden toxische Ef-
fekte und hormonelle Wirkungen der Formulierungen
bislang unterschitzt. Glyphosat steht dariiber hinaus
im Verdacht, bestimmte Krebserkrankungen wie das
Non-Hodgkin-Lymphom (Krebserkrankung des lym-
phatischen Systems) zu férdern (Eriksson et al. 2008)
und die Entstehung von Hauttumoren zu begiinstigen
(George et al. 2010).

Glyphosat beeintrachtigt selbst bei niedrigen Dosen
die Embryonalentwicklung von Fréschen und Kiiken
erheblich. Behandelte Embryos zeigten eine abnor-
me Entwicklung und Missbildungen insbesondere im
Kopfbereich und Nervensystem (Paganelli et al. 2010).
Ein Reportergen-Assay belegte, dass Glyphosat iiber
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die Erhohung des Retinolsdure-Spiegels wirkt und die
erhohte Retinolsdure-Aktivitit zu den Fehlbildungen
fithrt. Retinolsdure (Vitamin A-Abkémmling) ist eine
wichtige Regulatorsubstanz in der Embryonalentwick-
lung von Wirbeltieren, die als Transkriptionsfaktor fiir
spezifische, an der embryonalen Musterbildung betei-
ligte Gene wirkt. Die Autoren brachten jhre Sorge zum
Ausdruck, dass dhnliche Effekte auch beim Menschen
zu erwarten sind, wenn Frauen wéhrend der Schwan-
gerschaft Glyphosat ausgesetzt sind - zumal der Wirk-
stoff die menschliche Plazenta passieren kann.

Antoniou et al. (2010) stellten Berichte tiber Umwelt-
und Gesundheitsprobleme in Verbindung mit dem
Anbau von RR-Pflanzen zusammen. Danach werden
aus Landern wie Argentinien und Paraguay, in denen
RoundupReady Sojabohnen auf Millionen von Hektar
angebaut werden, zunehmend Fille von Fehlgeburten
und Fehlbildungen wie Mikrozephalie (kleiner Kopf)

und Anenzephalie (Fehlen von Kopfbereichen) bei Neu-
geborenen gemeldet — und dies vornehmlich bei Fami-
lien, die nahe der RR-Sojafelder leben — die regelmaf3ig
mit Glyphosat (und evtl. anderen Pestiziden) bespriiht
werden. Parallel zur Ausweitung der Agrarflachen und
vermehrtem Einsatz von Agrarchemikalien soll sich die
Fehlbildungsrate bei Neugeborenen von 2000 - 2009
nahezu vervierfacht, die Krebsrate bei Kindern ver-
dreifacht haben. In Ecuador wurde bei Glyphosat-Ap-
plikationen ausgesetzten Personen ein hoherer Grad an
DNA-Schiden beschrieben. Unter Umstinden nehmen
Betroffene in diesen Regionen Pestizide wie Roundup
nicht nur tiber die Nahrung, sondern auch iiber weitere
Pfade auf. Forderungen nach einem Verbot von Glypho-
sat oder zumindest einer Einschrinkung der Nutzung
in bewohnten Gebieten werden vermehrt erhoben, ein
Gericht in der Provinz Santa Fe in Argentinien gab im
Mirz 2010 einer derartigen Forderung statt (Antoniou
2010).

VI Glyphosat-Resistenz in der Beikrautflora

6.1 Auftreten Glyphosat-resistenter
Beikrauter

Beikrautkontrolle allein durch einen herbiziden Wirk-
stoff zu betreiben, ist das Rezept zur Selektion herbi-
zidresistenter Wildkrauter, umso mehr, wenn dieser
Wirkstoff mehrmals im Jahr und fast ausschliefSlich ein-
gesetzt wird. Seit im Jahr 1957 erstmals iiber ein gegen
das Herbizid 2,4-D resistentes Beikraut berichtet wurde,
hat die Herbizidresistenz bei Beikrdutern dramatisch
zugenommen. Auf der Internetseite des von der Pesti-
zidindustrie unterstiitzten Herbicide Resistance Action
Committee (HRAC) finden sich Daten iiber die Resi-
stenzentwicklung. So wurden im Januar 2011 auf dieser
Internetseite (www.weedscience.org) 352 Populationen
von 197 Arten (115 zweikeimblittrige, 82 einkeimblatt-
rige) gelistet, die eine Resistenz gegen eines oder meh-
rere Herbizide aufweisen und auf iiber 420 000 Feldern
auftreten. Die Resistenzentwicklung steht im eindeu-
tigen Zusammenhang mit dem Einsatz der jeweiligen
Herbizide: je stirker und linger das entsprechende Her-
bizid eingesetzt wird, desto mehr resistente Beikrauter
gibt es. Die meisten Beikrautpopulationen (107) sind
resistent gegen die breit genutzten ALS-Inhibitoren, die
die Acetolactat-Synthase (ALS) hemmen, 68 sind resis-
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tent gegen Atrazin und verwandte Wirkstoffe und 39
gegen ACCase-Inhibitoren, Wirkstoffe zur Hemmung
der Acetyl CoA-Carboxylase.

Lange wurde davon ausgegangen, das 1974 auf dem
Markt eingefiithrte Glyphosat stelle eine Art Ausnahme
von dieser Regel dar, denn es werde rasch abgebaut und
nur begrenzt aus dem Boden aufgenommen und falls
ein durch Mutation verdndertes, durch Glyphosat nicht
zu hemmendes EPSPS-Enzym entstehe, werde das der
Pflanze einen Fitnessnachteil verschaffen, wenn nicht
gar zu ihrem Tod fiithren (Jasieniuk 1995, Baylis 2000).
Der Selektionsdruck sei deshalb gering, zudem wur-
de vor Einfithrung Glyphosat-resistenter Pflanzen der
Wirkstoff meist im Wechsel oder in Kombination mit
anderen Herbiziden eingesetzt (VanGessel 2001). 1996
wurde jedoch mit dem Raygras (Lolium rigidum) erst-
mals eine Glyphosat-resistente Art nachgewiesen, in-
zwischen sind 21 gesicherte Fille Glyphosat-resistenter
Pflanzenarten bekannt, die mit iiber 100 Subpopulatio-
nen in zahlreichen Landern vorkommen. Bei 10 Arten
finden sich Resistenzen gegen weitere Herbizide. Nicht
alle Vorkommen Glyphosat-resistenter Beikrauter sind
mit dem Anbau von RR-Pflanzen verkniipft, Meldun-
gen aus dem Obst- und Weinbau sind ebenfalls haufig,



da hier Glyphosat seit seiner Zulassung als Breitband-
herbizid eingesetzt wird. Angesichts des breiten Anbaus
von RR-Pflanzen auf Millionen von Hektar ist mit der
Erweiterung dieser Liste zu rechnen.

Seit dem Jahr 2000, als nach nur dreijihrigem RR-
Sojaanbau in Delaware die erste Glyphosat-resistente
Population des kanadischen Berufkrauts (Conyza cana-
densis) beschrieben wurde, hat sich diese resistente Art
in 19 US-Staaten auf Millionen von Hektar verbreitet. C.
canadensis, ein Korbbliitler, hat tiberaus effektive Ver-
breitungsmechanismen und ist sehr gut an die pfluglose
Bodenbearbeitung angepasst (Zelaya et al. 2007). Min-
destens zwei der Glyphosat-resistenten Populationen
tragen weitere Resistenzen. C. canadensis hat sich wie
kaum eine andere Herbizid-resistente Art sehr rasch
verbreitet und fithrt in RR-Systemen zu erheblichen
agronomischen Problemen (Steckel et al. 2010). Auch
Fuchsschwanzarten (Amaranthus palmeri, Amaranthus
tuberculatus) gelten als schwer zu beherrschende Bei-
krauter in den USA, die diverse Herbizidresistenzen
entwickelt haben. Die bis zu 2,5 m hoch werdenden
Glyphosat-resistenten P. amaranth Pflanzen haben min-
destens 700 000 Hektar der Baumwoll- und Sojaflichen
im Stiden und Siidwesten der USA, vor allem in Geor-
gia, North Carolina and Arkansas erobert (HRAC 2011,
Culpepper et al. 2010, 2006). Seit dem Jahr 2005 sehen
sich Farmer in Georgia sogar zunehmend gezwungen,
den Baumwollanbau aufzugeben, weil sie mit den bis-
lang tiblichen Herbizidprogrammen dieser resistenten
Pflanze nicht mehr Herr werden.

Berichte iiber Resistenzprobleme bei Beikrdutern im
RR-Sojaanbau kommen vermehrt auch aus Argenti-
nien und Brasilien, auch wenn das Ausmaf; des Pro-
blems nach wie vor nicht gut erfasst ist (Valverde 2010).
Glyphosat-resistente Berufkrautarten (C. canadensis,
C. bonariensis), Wolfsmilch (Euphorbia heterophylla)
und vor allem wilde Mohrenhirse (Sorghum halepense)
breiten sich aus: allein fiir Brasilien wird die insgesamt
betroffene Fliche auf mindestens zwei Millionen Hekt-
ar geschitzt, in Argentinien soll resistente S. halepense
schon 2006 auf 120 000 Hektar aufgetreten sein (Romig
2007, Vila-Aiub et al. 2008a,b, Binimelis et al. 2009, Val-
verde 2010). In der HRAC-Liste gar nicht gelistet sind
mehr oder weniger tolerante Arten (Commelina erecta,
Convolvulus arvensis, Jpomoea sp., Iresine diffusa, Hy-
banthus parviflorus, Parietaria debilis, Viola arvensis,
Petunia axillaris, Verbena litoralis), wie sie Joensen et
al. (2005) fiir Argentinien nannten. Zudem wird RR-
Soja, die sich als Durchwuchs in Folgekulturen ausbrei-
tet, zum ,,Unkraut®, das laut Syngenta mit Gramoxone,

einem hauseigenen Herbizid, zu bekdmpfen sei (www.
syngenta.com). Intensiver Einsatz von Glyphosat kann
auch in nicht-RR-Systemen zur Evolution Glyphosat-
resistenter Beikrduter fithren, wie das Beispiel Europa
zeigt: fiinf der 21 resistenten Arten wurden auch in Eur-
opa nachgewiesen, vor allem in Spanien (HRAC 2011).

Frithere Erfahrungen mit herbizidresistenten Beikrdu-
tern hitten als Warnung dienen kénnen, hatten doch
viele der bisher eingesetzten Herbizide zunehmend ihre
Wirksambkeit verloren. So entwickelten sich viele der
ALS-Inhibitor-resistenten Populationen im Sojaanbau,
sodass die Einfiihrung der RR-Sojabohnen und die da-
mit mogliche Verwendung eines Herbizids mit anderer
Wirkungsweise wohl allzu gerne als Losung des Resi-
stenzproblems betrachtet wurden. Eines der Problem-
krauter war beispielsweise der Fuchsschwanz (Amaran-
thus rudis), da er bereits Mehrfach-Resistenzen gegen
verschiedene Herbizide erworben hatte (Mueller et al.
2005). Die grof3e Bereitschaft der Farmer, auf den An-
bau von RR-Pflanzen zu setzen, hatte demzufolge nicht
nur damit zu tun, dass die Beikrautbekdmpfung mit
Roundup mehr Flexibilitit beim Spritzzeitpunkt er-
laubte, sondern auch damit, dass sie hofften, ein breites
Spektrum problematischer Beikrduter mit einem ein-
fach anzuwendenden Herbizid bekdmpfen zu konnen,
dessen Wirkungsweise neu ist.

6.2 Resistenzmechanismen

Resistente Beikrauter vertragen teilweise bis zum neun-
zehnfachen der Glyphosat-Dosis, die eine empfindliche
Pflanze toleriert (vanGessel 2001, Jasieniuk et al. 2008,
Legleiter & Bradley 2008). Fiir den resistenten Fuchs-
schwanz A. palmeri wurde ein LD50-Wert (Dosis, bei
der 50 % der Pflanzen sterben) ermittelt, der 115 mal
héher ist als der fiir empfindliche Pflanzen (Norsworthy
et al. 2008).

Die molekularen und genetischen Grundlagen der
Glyphosat-Resistenz bei Beikrdutern sind sehr unter-
schiedlich (Perez-Jones & Mallory-Smith 2010). Eine
hohere Expression der EPSPS mRNA, Vervielfiltigung
(Amplifikation) des epsps Gens, geringere Empfindlich-
keit des Zielenzyms EPSPS (5-Enolpyruvyl-Shikimat-3
-Phosphat-Synthase) gegen Glyphosat sowie verdander-
ter Transport von Glyphosat in der Pflanze sind die
fir Glyphosat-resistente Beikrauter bislang bestitigten
Resistenz-Mechanismen. So wurde in resistentem Be-
rutkraut (Conyza bonariensis) in Spanien eine doppelt
so hohe Expression der EPSPS mRNA beobachtet wie
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in nicht-resistentem (Dinelli et al. 2008). Gaines et al.
(2010) berichteten vor kurzem, dass die Resistenz in P,
amaranth Biotypen aus Georgia auf der Amplifikation
des epsps Gens beruht: verglichen mit sensitiven Pflan-
zen fanden sie das fiinf- bis 120-fache an epsps Genko-
pien sowie eine Korrelation der Anzahl der Genkopien
mit erh6hten mRNA und Proteinspiegeln.

Fiir verschiedene Glyphosat-resistente Arten wurde eine
Mutation innerhalb der kritischen Aminosiduresequenz
(target site) der EPSPS, an der Glyphosat ansetzt, nach-
gewiesen. Der Austausch einer Aminoséure gegen eine
andere vermag deren Faltung und/oder Ladung so zu
verdndern, dass das Enzym durch Glyphosat nicht oder
weniger stark gehemmt wird. Bei der resistenten malay-
sischen Fingerhirse (Eleusine indica) und bestimmten
Populationen des Raygrases (Lolium rigidum) ist offen-
bar der Austausch von Prolin an Position 106 der EPSPS
gegen Serin oder Threonin fiir die Glyphosat-Resistenz
verantwortlich (Powles & Preston 2006, Wakelin & Pre-
ston 2006a,b, Kaundun et al. 2008, Simarmata & Pen-
ner 2008, Jasieniuk et al. 2008, Perez-Jones & Mallory-
Smith 2010). In anderen Fallen, z. B. in Berufkraut- und
Raygras-Arten, ist der Glyphosat-Transport vom Blatt
in andere Pflanzenteile, einschliefSlich der Wurzel redu-
ziert, die Mechanismen dieses reduzierten Transports
sind allerdings nicht voll verstanden (Wakelin et al.
2004, Feng et al. 2004, Dinelli et al. 2008, Perez-Jones
& Mallory-Smith 2010). Zumindest im Falle des kana-
dischen Berufkrauts (C. canadensis) wurde gezeigt, dass
resistente Biotypen eine vielfach erhohte Einlagerung
von Glyphosat in die Vakuolen der Pflanzenzellen auf-
weisen (Ge et al. 2010).

Die Resistenz wird zumeist als nukleares Einzelgen in
einem semi-dominanten oder dominanten Erbgang
vererbt (Powles & Preston 2006, Wakelin & Preston
2006b), kann aber auch von mehreren Genen abhéngen
(Simarmata et al. 2005). Die in P. amaranth beobachtete
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Gen-Amplifikation war vererbbar, entsprechende epsps
Gene wurden tiber FISH (fluorescence in situ hybridi-
zation) in allen Chromosomen nachgewiesen (Gaines et
al. 2010). Resistenzmechanismen wie veranderter Wirk-
stofftransport, die nicht auf einer target site-Anderung
beruhen, gelten als besonders problematisch, da sie
héaufig zur Resistenz gegen weitere herbizide Wirkstoffe
fihren (Yuan et al. 2007). Verschiedene Resistenzme-
chanismen kénnen gemeinsam in einer Pflanze auftre-
ten (Michitte et al. 2007, Dinelli et al. 2008), beispiels-
weise infolge von Hybridisierung (Zelaya et al. 2007).

Herbizideinsatz kann nicht nur zur Evolution einer
Resistenz gegen die entsprechenden Herbizide fithren,
sondern auch zur Toleranz, d. h. behandelte Pflanzen
werden zwar geschadigt, konnen diesen Schaden aber
kompensieren (Baucom & Mauricio 2004). Zudem er-
fasst Glyphosat nicht alle Beikrduter im selben Mafle
und bei denselben Dosen und nicht alle werden gleich
benetzt, deshalb konnen weniger empfindliche Arten
die Applikation iiberleben und sich anreichern, wih-
rend empfindlichere Arten verschwinden. Eine veran-
derte Artenzusammensetzung der Beikrautflora hin zu
schwerer zu kontrollierenden Arten ist die Folge (Owen
2008, Johnson et al. 2009). Das Ausmaf dieser Arten-
verschiebung wird allerdings nicht systematisch erfasst
(Benbrook 2009). Reddy & Norsworthy (2010) nennen
iber 25 Arten, die eine natiirliche Toleranz gegen Gly-
phosat haben bzw. der Spritzwirkung entgehen, da sie
spat keimen oder laufend nachtreiben. Auch aus Ar-
gentinien wird iiber Anderungen der Beikrautflora be-
richtet: Schon nach wenigen Jahren des RR-Sojaanbaus
hatten 37 Beikrautarten eine grofere Bedeutung erlangt
und nur 18 Arten eine geringere (Vitta et al. 2004). Vor
allem nach mehreren Jahren des pfluglosen RR-Sojaan-
baus hatte sich die relative Abundanz mehrjahriger und
zweikeimblittriger Beikrautarten stark erhoht (Mas et
al. 2010).



VII Management Glyphosat-resistenter Beikrauter und
Herbizidverbrauch

7.1 Management Glyphosat-resistenter
Beikrauter

Landwirte schenkten dem Problem der Glyphosat-Resi-
stenz bei Beikrdutern und der Populationsverschiebung
in der Beikrautflora von RR-Pflanzen lange vergleichs-
weise wenig Aufmerksamkeit. Umfragen bei Farmern
in Indiana und Delaware zeigten, dass sie weiterhin auf
Glyphosat bauten, selbst in Delaware, wo 2000 die er-
sten Glyphosat-resistenten Berufkrautpflanzen in RR-
Sojaflachen gefunden wurden und 38 % der Landwirte
mit ihnen konfrontiert waren (Johnson & Gibson 2006,
Scott & VanGessel 2007). Vielmehr ist seine ausschlief3-
liche und mehrmalige Anwendung pro Jahr weiterhin
sehr verbreitet.

Fir Farmer, die Glyphosat-resistente Beikrduter auf
ihren Flachen haben, sind die Kontrollkosten teilwei-
se erheblich gestiegen, in Delaware auf bis zu 17 $ pro
Hektar oder dariiber (Scott & VanGessel 2007). Gly-
phosat-resistente C. canadensis Pflanzen in der Frucht-
folge Baumwolle-Soja-Mais in Tennessee kosteten die
dortigen Farmer schon vor einigen Jahren 30 $ pro
Hektar und Jahr (Mueller et al. 2005), bei resistenten A.
palmeri Populationen in der Mais-Soja-Fruchtfolge in
Ilinois wird mit Kosten von 44 $ pro Hektar und Jahr
gerechnet. Eingeschlossen sind die zusitzlichen Kosten
fiir weitere Herbizide, Befahren der Flichen und Ar-
beitszeit. Die Bekdmpfung von Glyphosat-resistenten
A. palmeri Pflanzen ist besonders schwierig, selbst bei
Herbizidkosten von 130 $/ha lassen sie sich nicht véllig
kontrollieren (Culpepper et al. 2010). In Argentinien
wurde von Politikern vermutet, dass die Bekimpfung
Glyphosat-resistenter Mohrenhirse (Sorghum halepen-
se) die Herbizidkosten verdoppeln und die Soja-Pro-
duktion um 160 - 950 Millionen Dollar/Jahr verteuern
wiirde (Romig 2007). Da sich viele Farmer scheuen, das
Auftreten Glyphosat-resistenter Beikrduter offen anzu-
sprechen, diirfte das Ausmafd grofler sein als offizielle
Zahlen vermuten lassen (Valverde 2011).

Laut der Befragungen in den USA wird von Seiten be-
troffener Farmer nach wie vor haufig auf hhere Dosen
und zusitzliche Applikationen von Glyphosat gesetzt,
Ansitze, die den Selektionsdruck durch Glyphosat stetig
erhohen. Monsanto sprach sich beispielsweise fiir eine

Hochdosis-Strategie aus, um so Beikrduter mit niedri-
gem Resistenzniveau erfassen zu kénnen (Sammons et
al. 2007). Damit auch RR-Pflanzen hohere Dosen ohne
Schaden vertragen, wurden Pflanzen der zweiten Ge-
neration mit einer stirkeren Resistenz gegen Glyphosat
entwickelt (Service 2007): die RR Mais-2-Linie (NK603)
ertragt eine Einmalapplikation von 1,26 kg a.e./ha sowie
zwei aufeinander folgende von je 0,84 kg a.e./ha (Feng
et al. 2010).

Von Experten wird allerdings seit Jahren dargelegt,
nur die Vielfalt auf dem Acker und die Kombination
verschiedener Verfahren zur Beikrautkontrolle kénne
die Entwicklung herbizidresistenter Beikrauter verhin-
dern oder wenigstens verlangsamen. Deshalb solle von
Glyphosat-resistenten Monokulturen und Glyphosat-
Mehrfachanwendungen Abstand genommen werden,
Diversitat sei das oberste Gebot (Bastiaans et al. 2008,
Beckie 2006, Hartzler 2005, Buhler 2002, Ghersa et al.
2000).

Von Wissenschaftlern empfohlene Mafinahmen umfas-
sen:

e Fruchtwechsel, der die Beikrautpopulation verandert

e verringerter Herbizideinsatz und Wechsel der herbi-
ziden Wirkstoffe, um den Selektionsdruck zu redu-
Zieren

o Wechsel der Bekdmpfungsverfahren, um die Abhén-
gigkeit von Herbiziden zu verringern

e Wechsel der Aussaatzeiten, um Kulturpflanzen einen
Vorsprung vor Beikrautern zu verschaffen

e integrierte Schadlingsbekampfung - spezifisch an
Beikriuter angepasst

o vermehrte Erfassung der Beikrduter, um Kenntnisse
iiber Beikrautflora zu verbessern

o Pfliigen bei geringer Helligkeit, um Lichtkeimer zu
unterdriicken

e Reinigung von Erntemaschinen, um die Verbreitung
von Beikrautsamen zu vermeiden

e weitere MafSnahmen: z. B. Deckfrucht, Mischkultu-
ren, Brache
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Neben dem Einsatz diverser Herbizide und Kontrollme-
thoden und der Reinigung von Maschinen wird Land-
wirten auch empfohlen, mit ,,sauberen Feldern® zu be-
ginnen und jeweils neues Saatgut ohne Beikrautsamen
zu verwenden (Gustafson 2008). Biotech-Unternehmen
und die aus Wissenschaftlern und Unternehmen beste-
hende Glyphosate Stewardship Working Group sehen
inzwischen offenbar Handlungsbedarf und etablierten
Internetseiten mit Empfehlungen zum Resistenzma-
nagement, das nicht zuletzt den Einsatz weiterer Herbi-
zide beinhalten soll (www.weedresistancemanagement.
com, www.resistancefighter.com, http://www.glyphosa-
teweedscrops.org/). Monsanto entwickelte zudem fiir
2011 das ,,Performance Plus“ Programm, iiber das Siid-
staaten-Farmern ein Rabatt auf RR-Baumwollsamen
von bis zu 20 $/acre (0,4 ha) eingerdumt wird, wenn
sie neben Glyphosat einen umfassenderen Cocktail
an Herbiziden einsetzen, darunter sogar Produkte der
Konkurrenz (z. B. Syngenta); der Rabatt steigt mit dem
Anteil an persistenten Mitteln (https://www.genuity.
com/cotton/Performance%20Plus%20Program/Pages/
PerformancePlusProgram.aspx).

Durch solche Programme werden Farmer nicht unbe-
dingt angeregt, Vielfalt in Form von Fruchtfolge und
nicht-chemischen Bekdmpfungsmafinahmen auf den
Acker zu bringen. Stattdessen setzen sie, wie von der
Industrie empfohlen, auf kurzfristige Mafinahmen wie
erhohte Herbiziddosen, den Einsatz anderer (alter)
Herbizide und Tankmischungen (Wilson et al. 2008).
Die nicht selten geduflerte Hoffnung, binnen kurzem
werde ein neues Herbizid vorhanden sein, diirfte trii-
gerisch sein. Experten bezweifeln, dass angesichts ver-
schirfter Anforderungen an neue Chemikalien und
enormer Entwicklungskosten neue Wirkstoffe rechtzei-
tig vor dem Zusammenbruch des RR-Systems auf den
Markt kdmen (Service 2007, Johnson & Gibson 2006,
Kudsk & Streibig 2003). So wurde seit mehr als 20 Jah-
ren kein Herbizid mit einer neuen Wirkstoftklasse mehr
erfunden (Green & Castle 2010). Die Tendenz sei des-
halb, bereits bekannte Wirkstoffe abzuwandeln, damit
aber beispielsweise in der Klasse der alten ALS- bezie-
hungsweise ACCase-Inhibitoren zu bleiben (Riiegg et
al. 2007).

Unterdessen wiahlen Biotech-Unternehmen vermehrt
eine weitere Strategie: Der Ubergang von Einfachre-
sistenzen zu Mehrfachresistenzen, zu so genannten
»stacked traits, ist angesagt, entweder durch gleich-
zeitige Ubertragung mehrerer Resistenzgene oder
durch Kreuzung einfachresistenter Pflanzen (Green
& Castle 2010). Die Kombination der Glyphosat-
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Resistenz mit der gegen Glufosinat ist beispielswei-
se im so genannten SmartStax Mais von Monsanto
und Dow AgroSciences/Mycogen Seeds vollzogen:
im MON89034x1507xMON88017x59122.  Dieser
»all-in-one“ Mais, aus der Kreuzung der Einzellinien
entstanden und in den USA und Kanada zum Anbau
zugelassen, in der EU zum Import und zur Verarbei-
tung beantragt, tragt neben dem epsps Gen und dem
pat Gen (Phosphinothricin-Acetyltransferase, Resi-
stenz gegen Glufosinat) noch sechs Bt-Gene, die zwecks
Resistenz gegen Maisziinsler und Maiswurzelbohrer
Bacillus thuringiensis (Bt) Toxine exprimieren (Mon-
santo 2008). Auch Resistenzen gegen andere Herbizide
sollen in Pflanzen ausgepragt werden, so gegen ALS-
Inhibitoren in Sojabohne, Mais und Zuckerrohr, gegen
Dicamba in Sojabohne und Baumwolle und gegen 2,4 D
(2,4-Dichlor-Phenoxyessigsdure) in Mais und Sojaboh-
ne, moglicherweise auch gegen ACCase-Inhibitoren
(Green & Castle 2010, Behrens et al. 2007, Service 2007,
Wright et al. 2010).

Mit Ausnahme von Glufosinat bestehen gegen die ge-
nannten Herbizidklassen allerdings bereits Resistenzen
in Beikrautpopulationen, so finden sich unter HRAC
(2011) 107 bzw. 39 Beikrautarten mit einer Resistenz
gegen ALS-Inhibitoren bzw. ACCase-Inhibitoren und
28 mit einer Resistenz gegen Dicamba und verwandte
Wirkstoffe. Zudem sind unter den tiber 100 Subpopu-
lationen der Glyphosat-resistenten Beikrduter 19, die
Mehrfachresistenzen besitzen, allein 12 davon wirken
gegen ALS-Inhibitoren. Damit ist ein solcher Ansatz
kaum geeignet, das Problem Glyphosat-resistenter Bei-
krauter zu 16sen.

7.2 Herbizidverbrauch

Glyphosat ist das weltweit am stdrksten eingesetzte
Herbizid. Es galt als ideal, da damit {iber 300 ein- und
mehrjahrige Beikrautarten in verschiedenen Einsatz-
gebieten zu bekdmpfen sind, keine Beschriankungen
fiir Folgekulturen notwendig schienen und es sich gut
als Herbizid bei der pfluglosen Bearbeitung eignete.
In Verbindung mit Glyphosat-resistenten Pflanzen lie-
en sich durch Glyphosat teure Herbizide mit engerem
Wirkungsspektrum ersetzen (Green & Castle 2010).
Zudem bot es eine grofiere Flexibilitit, da der Zeitpunkt
der Applikation in RR-Pflanzen nicht strikt an deren
Wachstumsstadium gekoppelt war. Die effizientere und
einfachere Beikrautkontrolle und die geringeren Herbi-
zidkosten waren insbesondere fiir die Farmer Argenti-
niens die wichtigsten Argumente fiir das Herbizidresi-



stenz-System (Finger et al. 2009). Dieses sollte auch eine
Reduktion des Herbizideinsatzes mit sich bringen, denn
Glyphosat-Applikationen miissten nicht vorsorglich im
Vorauflauf, sondern nur nach Bedarf bei entsprechen-
dem Beikrautbesatz erfolgen. Glyphosat-resistente
Pflanzen, so das Versprechen, triigen damit zur Umwel-
tentlastung in der konventionellen Landwirtschaft bei.

Nach 15 Jahren Erfahrung mit dem Anbau von RR-
Pflanzen vor allem in der amerikanischen Hemisphére
ist von einer Reduktion des Herbizideinsatzes allerdings
nicht mehr die Rede. In Landern wie USA, Argentini-
en und Brasilien stieg der Herbizidverbrauch rapide
an. So nahm der Herbizideinsatz in den USA im Zeit-
raum 1996 - 2009 um insgesamt 174 Millionen kg zu
(Benbrook 2009), bedingt zum einen durch die enorme
Ausweitung der Anbauflichen von RR-Pflanzen, zum
anderen aber auch dem Auftreten Glyphosat-resistenter
Beikrduter geschuldet. Benbrook (2009) dienten fiir
seine Berechnungen offizielle Daten des US-Landwirt-
schaftsministerium USDA. Neuere offizielle Daten bele-
gen, dass der jahrliche Verbrauch allein von Glyphosat
im Zeitraum 2001 bis 2007 um mehr als das Doppelte
auf 81 - 84 Millionen kg zugenommen hatte (Grube
etal. 2011).

Eine Veranderung des Herbizideinsatzes zugunsten von
Glyphosat hatte sich bereits frith (1995 bis 1998) abge-
zeichnet (Wolfenbarger & Phifer 2000). Frithere Erhe-
bungen zum Herbizidverbrauch hatten auch gezeigt,
dass zwar in den ersten Jahren nach Einfithrung von
RR-Pflanzen der Gesamtherbizidverbrauch zuriickging
bzw. stagnierte, in den ersten Jahren des neuen Jahrhun-
derts jedoch zu steigen begann (Benbrook 2004). Hatte
Glyphosat 1995 (vor Einfithrung der RR-Soja) einen
Anteil von 9 % am Gesamtherbizidverbrauch im US-So-
jaanbau, so machte es 2005 mit 73 % fast drei Viertel der
eingesetzten Herbizide aus, sein Verbrauch stieg allein
in diesem Zeitraum um das neunfache - von 2,87 Mil-
lionen kg auf 25,60 Millionen kg (http://www.pestma-
nagement.info/nass/). So wurden auf RR-Flichen etwa
11 % mehr Herbizide eingesetzt als auf konventionellen
Sojafeldern und dies, obwohl die Aufwandsmengen pro
Spritzung aufgrund hoherer Wirksamkeit beispielswei-
se von Glyphosat zuriickgingen (Benbrook 2004).

Damit sind Argumente, der Anbau herbizidresistenter
Pflanzen fithre zur Reduktion des Herbizidverbrauchs,
zumindest fir die USA durch offizielle Daten widerlegt.
Daten aus Argentinien und Brasilien belegen ebenfalls
den zunehmenden Herbizidverbrauch mit Einfithrung
der RR-Sojabohnen. In Argentinien stieg er von 1997

bis 2003 um das Fiinffache (Pengue 2004a). Der Einsatz
von Glyphosat nahm {iberproportional zu: Benbrook
(2005) errechnete einen Zuwachs um das 56fache (von
820 t im Jahr 1996/97 auf 45 860 t im Jahr 2003/04),
wihrend Pengue (2004b) sogar von einem Zuwachs
seit Beginn der Neunziger Jahre bis 2003/2004 um das
150fache ausgeht. Dieser enorme Anstieg wird einer-
seits erklart durch das grofle Ausmaf} der pfluglosen
Bodenbearbeitung, bei der der Aufwuchs mit Glyphosat
beseitigt wird, andererseits aber durch die rasche Aus-
weitung der RR-Sojaflichen um das 35fache (von 0,4
Millionen Hektar im Jahr 1996/97 auf 14,1 Millionen
Hektar 2003/04). Zudem wird pro Hektar eine erhebli-
che Menge an Glyphosat-haltigen Mitteln (circa 10 Li-
ter) ausgebracht (FoEI 2010). Neuere Zahlen sprechen
daher nicht tiberraschend bei einer RR-Sojafliche von
19 Millionen Hektar von einem Einsatz von 200 Millio-
nen Liter Glyphosat-haltiger Herbizide allein in Argen-
tinien (Paganelli et al. 2010). Insgesamt sollen in Latein-
amerika wihrend der Anbausaison 2008/2009 ca. 350
Millionen Liter eingesetzt worden sein (FoEI 2010).

Das verstirkte Auftreten Glyphosat-resistenter Beikrdu-
ter wird in diesem System zu einem weiteren Anstieg
des Herbizidverbrauchs fithren. So konnten zur Be-
kdampfung der in Argentinien vermehrt vorkommenden
Glyphosat-resistenten wilden Mohrenhirse (Sorghum
halepense) zusitzliche 25 000 t Herbizide/Jahr einge-
setzt werden (Romig 2007). In Tankmischungen oder
im Wechsel mit Glyphosat eingesetzte beziehungsweise
empfohlene Herbizide sind unter anderem Paraquat,
2,4-D und Dicamba (Beckie 2006, Eubank et al. 2008).
Dabei ist insbesondere Paraquat (Hersteller Syngenta)
hochst umstritten, wird zum ,schmutzigen Dutzend®
gezdhltund darf ob seiner hohen Humantoxizitét seit Juli
2007 in der EU nicht mehr angewendet werden (http://
www.evb.ch/p10117.html). Auch 2,4-D gilt als méfiig
gefahrlich und schidlich und begiinstigt chromosomale
Verdnderungen, bestimmte Formulierungen sind fisch-
giftig  (http://www.pan-uk.org/pestnews/Actives/24d.
htm, Filkowski et al. 2003). Dicamba gilt als leicht to-
xisch fiir Fische, Zooplankton und Bienen und wurde
von PAN (Pestizid-Aktions-Netzwerk, http://www.pe-
sticideinfo.org/Detail_Chemical.jsp?Rec_Id=PC32871)
als “bad actor” eingestuft, da es reproduktionstoxisch
ist und das Grundwasser gefihrden kann. Alle Herbizi-
de gelten als umweltgefahrlich. Ein vermehrter Einsatz
dieser ,alten“ Herbizide wiirde demzufolge den Teufel
mit Beelzebub austreiben und den Teufelskreis sich
stindig erh6hender Herbizidapplikationen nicht unter-
brechen (Binimelis et al. 2009).
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VIl Zusammenfassung

Zusammenfassend ldsst sich sagen: Der Anbau gen-
technisch verdnderter Glyphosat-resistenter Pflanzen
wie RoundupReady (RR)-Soja, RR-Mais, RR-Baum-
wolle, RR-Raps, RR-Zuckerriiben und anderer RR-
Nutzpflanzen fithrt nicht wie vielfach argumentiert
zur Umweltentlastung. Der Wirkstoff Glyphosat, sein
hauptsichliches Abbauprodukt AMPA und die in fer-
tigen Produkten enthaltenen Hilfsstoffe sind toxisch fiir
eine Vielzahl von Organismen, insbesondere aquati-
sche Organismen. AMPA reichert sich aufgrund seiner
hoheren Persistenz moglicherweise im Boden an. Gly-
phosat beeinflusst das Bodenleben, fordert bestimmte
Krankheits-erregende Pilze wie etwa Fusarien und be-
eintrichtigt die Aufnahme von Mikrondhrstoffen, den
Ertrag und die Krankheitsabwehr der Pflanzen. Dies gilt
auch fiir transgene Glyphosat-resistente Nutzpflanzen.
Die durch das Breitbandherbizid Glyphosat besonders
effiziente Beseitigung der Beikrauter reduziert nicht nur
deren Artenvielfalt, sondern auch die der Tierwelt, die
von dieser Beikrautflora abhdngt. Insbesondere in La-
teinamerika erfolgt die Ausdehnung der RR-Sojaanbau-
flachen vielfach auf Kosten von Wildern und naturna-
hen Okosystemen, sodass sich hieraus ein zusitzlicher
Biodiversitits-Verlust ableitet.

Glyphosat schadigt menschliche Zellen und stort die
Embryonalentwicklung von Wirbeltieren. Es steht im
Verdacht, in die Hormonbildung einzugreifen und
krebserregend zu sein. Uber eine erhéhte Rate an
Fehlgeburten, Fehlbildungen von Neugeborenen und
Krebserkrankungen in landlichen Regionen Lateiname-
rikas, in denen Glyphosat-resistente Pflanzen angebaut
werden und die einer intensiven Applikation von Gly-
phosat ausgesetzt sind, wird berichtet.
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Der breite und vielfach ausschliefliche Einsatz von
Glyphosat zur Beikrautbekimpfung beim Anbau Gly-
phosat-resistenter Nutzpflanzen begiinstigte die ra-
sche Evolution resistenter Beikrautarten. Mindestens
21 Glyphosat-resistente Arten sind derzeit bekannt,
die sich mit zahlreichen Biotypen auf Millionen von
Hektar ausgebreitet haben, ihre Zahl diirfte sich wei-
ter erhohen. Mehr oder weniger Glyphosat-tolerante
Beikrauter breiten sich aus. Zwecks Kontrolle dieser
resistenten bzw. toleranten Arten werden in der Regel
héhere Glyphosatdosen, Mehrfachapplikationen und
Tankmischungen mit anderen, oft alten Herbiziden
eingesetzt. In Reaktion auf die Resistenzentwicklung
bei Beikrdutern entwickelt die Industrie so genannte
»stacked traits®, gentechnisch verdnderte Pflanzen, die
nicht mehr nur gegen Glyphosat resistent sind, sondern
Resistenzgene gegen weitere Herbizide aufweisen, die
alternativ oder als Tankmischung mit Glyphosat emp-
fohlen werden.

Die massive Ausdehnung der Anbauflichen transgener
Glyphosat-resistenter Nutzpflanzen, das vermehrte Auf-
treten Glyphosat-resistenter Beikrauter und die Weige-
rung vieler Farmer, andere Methoden zur Beikrautkon-
trolle einzusetzen als die Herbizidapplikation, haben zu
einem starken Anstieg des Herbizidverbrauchs sowohl
in den USA als auch in Lateinamerika gefiihrt. Die Nut-
zung des RR-Anbausystems stellt damit kein zukunfts-
fahiges Modell der Landwirtschaft dar.
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