RoundupReady Sojabohne - Wieder zulassung in der EU?
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1 Einleitung

Die gegen das Herbizid Roundup resistente Sojabohne GTS 40-3-2 von Monsanto, auch RoundupReady
Sojabohne genannt, gilt in den USA seit Mai 1994 als ,,nonregulated”. Das heif3t, Sie kann dort ohne welitere
Auflagen angebaut werden (APHIS 1994). Zwei Jahre spéter, im April 1996, erhielt die RoundupReady
(RR) Sojabohne die Marktzulassung beziehungsweise die so genannte | nverkehrbringensgenehmigung in der
Européischen Union (EU). Diese beschrankt sich auf Import und Verarbeitung zu Futter- und Lebensmitteln,
der Anbau ist nicht erlaubt. Die Zulassung erfolgte unter der zu diesem Zeitpunkt gultigen
Freisetzungsrichtlinie 90/220/EWG. Eine Beobachtung nach der Marktzulassung war darin nicht
vorgesehen. Genehmigt wurde die RR-Sojabohne auf Basis der von Monsanto beim britischen Advisory
Committee on Novel Foods and Processes (ACNF) im Jahr 1994 eingereichten Unterlagen.

Nach Verabschiedung der neuen Verordnungen Uber genetisch veranderte Lebens- und Futtermittel
(1829/2003) sowie zur Ruckverfolgbarkeit und Kennzeichnung von genetisch verénderten Organismen
(GVO) und daraus hergestellten Lebens- und Futtermitteln (1830/2003) konnten zuvor zugelassene GV O als
,existierende Produkte auf dem Markt bleiben. VVoraussetzung: Sie hatten ein Notifizierungsverfahren zu
durchlaufen. Hierfur waren eine Sicherheitsbeurteilung, ein standardisiertes Nachweisverfahren und
Vorschladge zur Kennzeichnung und Rickverfolgbarkeit zu liefern.

Innerhalb von neun Jahren nach dem Datum, an dem der GV O/die GV O-Produkte erstmals in den Verkehr
gebracht wurden, jedoch nicht friher als drei Jahre nach Geltungsbeginn der neuen Verordnungen (April
2004), kann bei der EU-Kommission ein Verléangerungsantrag gestellt werden (VO 1829/2003, Art. 8).
Diesem Verlangerungsantrag sind unter anderem ,,alle sonstigen neuen I nformationen hinsichtlich der
Evaluierung der Sicherheit bel der Verwendung des Lebensmittels und der Risiken, die das Lebensmittel fur
Verbraucher oder Umwelt birgt* sowie Angaben zur spéteren Beobachtung beizufiigen (VO 1829/2003, Art.
11). Mit einem Verlangerungsantrag der Firma Monsanto fur die RR Sojabohne GTS 40-3-2 ist demzufolge
2007/2008 zu rechnen.



2 Die herbizidresistente RoundupReady Sojabohne

Die herbizidresistente RoundupReady (RR)-Sojabohne GTS 40-3-2 von Monsanto trégt eine Resistenz
gegen Glyphosat, den Wirkstoff des Monsanto-Produkts Roundup. Glyphosat wurde als Komplexbildner
entwickelt, der lonen einfangt und bindet. Die breite herbizide Wirkung wurde offenbar erst spater entdeckt
(Hobom 2007). Glyphosat wirkt durch Hemmung der 5-Enolpyruvyl-Shikimat-3-Phosphat-Synthase
(EPSPS), eines in Pflanzen an der Biosynthese aromatischer Aminosduren beteiligten Enzyms. Die
Hemmung der EPSPS blockiert die Bildung aromatischer Arminosauren und fahrt letztlich zum Abbruch der
Proteinsynthese und zum Wachstumsstillstand. Der Shikimat-Stoffwechselweg spielt nicht nur bei der
Bildung der Aminosauren Phenylalanin, Tyrosin und Tryptophan eine wichtige Rolle, sondern auch in den
Stoffwechselwegen, die zu Vitaminen und sekundéren Inhaltsstoffen fihren. Dadurch sind auch
Wachstumsvorgange und Stressreaktionen der Pflanzen sowie die Ligninbildung betroffen. So werden
Phytoalexine, gegen Pilze wirkende Substanzen, Gber den Shikimat-Stoffwechselweg synthetisiert (Kremer
et al. 2005). Glyphosat wird Uber die Pflanzenoberflache aufgenommen und in der ganzen Pflanze verteilt
(systemische Wirkung). Dies fuhrt in der Regel innerhalb einer Woche zu sichtbaren toxischen Effekten, die
Pflanzen welken und sterben schlief3lich ab. Die Resistenz gegen Glyphosat in der RR-Sojabohne wurde
durch die Expression eines bakteriellen EPSPS-Enzyms erreicht, das durch Glyphosat nicht gehemmt wird
(APHIS 1994).

Die Transformation erfolgte mittels des Vektors PV-GMGTO04, der durch Partikelbeschuss in Sojazellen
eingefuihrt wurde. Das aus dem Agrobacterium sp. Stamm CP4 stammende EPSPS-Gen steht unter der
Kontrolle des 35S CaMV-Promotors (mit verdoppelter Verstérkerregion) und ist verkniipft mit einer aus
Petunia hybrida stammenden Chloroplasten-Transitpeptid-Sequenz sowie der Terminationssequenz T-Nos
(Nopalin-Synthase 3-Terminator aus Agrobacterium tumefaciens). Das Chloroplasten-Transitpeptid bewirkt
den Transport des gebildeten EPSPS-Proteins in die Chloroplasten, dem Ort der Enzymaktivitét und
Glyphosatwirkung. Laut Monsanto enthélt die Linie GTS 40-3-2 eine einzelne Kopie dieses Konstruktsim
Kerngenom, die Transgene werden danach in einem dominanten Erbgang nach den Mendelschen Regeln
vererbt (APHIS 1994).

Laut den der Offentlichkeit zur Verfligung stehenden Antragsunterlagen enthielt der Vektor PV-GMGT04
verschiedene bakterielle Gene: zwei von unterschiedlichen Promotoren (35S CaMV und CMoVb)
kontrollierte CP4 EPSPS-Gene, ein GUS-Markergen (Farbreaktion durch B-Glucuronidase) sowie das nptl|-
Gen (Neomycin-Phosphotransferase), das eine Resistenz gegen das Antibiotikum Kanamycin und verwandte
Substanzen verleiht (Miller 2004). Die Linie 40-3-2 wurde aus den Nachkommen der transformierten Linien
ausgewahlt, da sie die hdchste Glyphosat-Resistenz im Feld aufwies. In ihr wurde weder GUS-Aktivitét
noch das GUS-Gen nachgewiesen.

Das Vektorkonstrukt PV-GMGT04 ist nicht zur Ganze in der RR-Linie GTS 40-3-2 enthalten. Bei der
Transformation mittels Partikelbeschuss wurden Fragmente des Konstrukts vermutlich an unterschiedlichen
genomischen Positionen eingebaut. Aus der Nachkommenschaft der transformierten Ausgangslinie wurde
die Linie GTS 40-3-2 isoliert, bei der durch Segregation nur mehr das fir eine hohe Glyphosat-Resistenz
verantwortliche Insert erhalten blieb (Miller 2004). Eine detaillierte Charakterisierung des Inserts und
angrenzender genomischer DNA scheint allerdings zu diesem Zeitpunkt nicht durchgefiihrt worden zu sein,
obwohl seit langem bekannt ist, dass die Integration von DNA-Konstrukten die Aktivitét benachbarter Gene
beeinflussen kann und nicht selten umfangreiche Umlagerungen der Integrationsorte beobachtet werden
(Wilson et al. 2006, 2004, Latham et al. 2006). Ein etwaiger Einbau tGberfllissiger DNA-Sequenzen und mit
der Integration einhergehende genomische Umlagerungen erhdhen aber die genetische Instabilitdt und die
Wahrscheinlichkeit fur Positionseffekte und die Inaktivierung/Aktivierung endogener Gene der transgenen
Pflanzen. Smith et al. forderten deshalb bereits 2001, die transformierten Linien, insbesondere wenn sie in
den Verkehr gebracht werden sollen, eingehender zu untersuchen.

Auf Nachfragen der britischen Regelungsbehorde lieferte Monsanto im Jahr 2000 weitere Daten, wonach in
der RR-Sojabohne offenbar zusétzliche DNA-Sequenzen enthalten sind: Ein 250 Basenpaar (bp) grof3es
Fragment des EPSPS-Gens anschlief3end (downstream) an das 3’Ende des NOS-Terminators sowie eine
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separate 72 bp Sequenz des EPSPS-Gens. |m Enhancerbereich des Promotors fehlt hingegen eine
Teilsequenz (http://www.food.gov.uk/multimedia/pdfs'monsantodossier.pdf). Da die neu entdeckten
Sequenzen ohne Promotor und Terminator seien, sei eine Transkription dieser Sequenzen extrem
unwahrscheinlich. 2001 durch unabhangige Wissenschaftler verdffentlichte Daten zeigten, dass neben den
genannten EPSPS-Fragmenten ein weliteres, bislang nicht identifiziertes Fragment von 540 bp vorhanden
war, das keine Sequenzhomologie zu konventioneller Soja-DNA aufwies (Windels et al. 2001). Deletion
und/oder Rearrangement von DNA-Sequenzen an der Einbaustelle waren somit nicht ausgeschlossen.

Im Jahr 2002 teilte Monsanto mit, die rearrangierten DNA-Sequenzen wiirden doch abgelesen. So liel3en
sich ein 7.400 bp RNA-Transkript sowie andere, weniger haufige Transkripte nachweisen. Demnach starten
diese RNA-Transkripte am 35S CaMV-Promotor und sind Produkte einer unvollsténdigen Termination (read
through) durch die 3’NOS-Polyadenyl-Sequenz, sodass sie auch genomische Sequenzen enthalten
(http://www.food.gov.uk/multimedia/pdfs/TranscriptFinal cleanM SL 17432.pdf). Die neuen Erkenntnisse
Uber Sequenz-Rearrangements am I ntegrationsort haben laut Monsanto aber keinen Einfluss auf die
Sicherheitsbeurteilung der RR-Sojabohne. Rang et al. (2005) berichteten, dass zumindest 150 bp des an den
NOS-Terminator anschlief3enden 250 bp DNA-Fragments transkribiert werden. Das read through Transkript
wird in vier verschiedene RNA-Molekile prozessiert, denen die transkribierte NOS-Sequenz vollstandig
fehlt. Es entstehen so genannte offene Leserahmen, die fur bislang unbekannte EPSPS-Fusionsproteine
kodieren konnten. Der NOS-Terminator stoppt demzufolge die Transkription nicht in jedem Fall und scheint
die DNA-Rekombination zu befdrdern.

Diese Daten zeigen, dass die RR-Sojalinie GTS 40-3-2 vor ihrer Zulassung nur unzureichend untersucht
wurde und Mindestanforderungen an die Charakterisierung der integrierten DNA-Sequenzen, des
Integrationsortes und der entstehenden RNA-Transkripte nicht erfillt waren. Auch der Anspruch, keine
Uberflissigen DNA-Sequenzen in transgenen Pflanzen zu haben, wurde nicht erfillt. Sollten diese weiteren
DNA-Sequenzen und RNA-Transkripte doch zur Expression von Fusions-Proteinen fuhren, konnte dies die
Sicherheit der RR-Sojabohne zusétzlich in Frage stellen. Miller (2004) weist auch darauf hin, dass neuere
Forschungsergebnisse gezeigt haben, welch grof3e Rolle kleine RNA-Molekile bei der Steuerung der
Genaktivitét spielen kdnnen. Demzufolge kénne grundsétzlich nicht ausgeschlossen werden, dass
DNA/RNA Fragmente in Steuerungsprozesse der Zelle eingreifen.

Der sehr haufig in transgenen Pflanzen verwendete 35S-Promotor aus dem Blumenkohl-Mosaikvirus
(CaMV 35S), der mit zwei Verstarkersequenzen (Enhancer) versehen wurde und die Expression des
bakteriellen EPSPS-Gens kontrolliert, ist verschiedentlich in die Kritik geraten. Mdglicherweise begiinstigen
bestimmte Sequenzbereiche dieses Promotors DNA-Rekombination und damit genetische Instabilitéat. Vor
kurzem wurde gezeigt, dass der CaMV 35S Promotor nicht nur in Pflanzen, Hefe und dem Darmbakterium
Escherichia coli (Ho et al 2000), sondern auch in kultivierten menschlichen Darmzellen aktiv ist (Myhre et
al. 2006). Der Promotor gilt allgemein als kongtitutiv, d. h. alsin allen (griinen) Pflanzenzellen unabhangig
von aul3eren Einflissen aktiv. Seine Aktivitét wird jedoch durch verschiedene Faktoren, beispielsweise
Stress, beeinflusst (Brinker 1999), was die Expression der Transgene verandern kann, moglicherweise auch
die der zusétzlich nachgewiesenen DNA-Sequenzen. Enhancer, wie sie im verwendeten Promotor vorhanden
sind, kdnnen dartiber hinaus die Transkription anderer endogener Gene beeinflussen (Quist et al. 2007).

Laut Monsanto zeigte die Linie GTS 40-3-2 mit Ausnahme der Herbizidresistenz keine weiteren veranderten
Eigenschaften. So stellte Monsanto wéhrend der vor der Zulassung in den USA durchgefiihrten
Freisetzungsversuche keine veranderte Krankheits- und Schadlingsanfalligkeit fest. Auch beztiglich der
Anfalligkeit gegen pflanzenpathogene Nematoden wurden keine Unterschiede beobachtet (APHIS 1994).
Auf Basis der von Monsanto vorgelegten Unterlagen stellte APHI S fest, die RR-Sojabohne GTS 40-3-2 sei
substantiell quivalent zu herkémmlichen Sojabohnen.


http://www.food.gov.uk/multimedia/pdfs/monsantodossier.pdf
http://www.food.gov.uk/multimedia/pdfs/TranscriptFinalcleanMSL17432.pdf

3 Wirkungen auf die Gesundheit

3.1 Toxische Effekte von Glyphosat

Von Seiten der Agrogentech-Industrie wird gerne argumentiert, Glyphosat und das formulierte Herbizid
Roundup seien weniger gesundheits- und umweltbelastend als andere Herbizide. Somit diene ihr Einsatz
dem Gesundheits- und Umweltschutz. Das EPSPS-Enzym, Angriffsort von Glyphosat, komme in
menschlichen und tierischen Zellen nicht vor, deshalb bestehe nur ein geringes Toxizitétsrisiko fur Mensch
und Tier. Glyphosat sei nicht kanzerogen, mutagen oder teratogen (die Embyronalentwicklung storend).
Doch in den letzten Jahren wurden vermehrt Daten gesammelt, die zeigen, dass toxische Effekte von
Glyphosat nicht auf Pflanzenzellen (und Mikroorganismen) beschrankt sind und der Wirkstoff und die
formulierten Mittel daher keineswegs so unproblematisch sind, wie in der Offentlichkeit dargestellt.

Der herbizide Wirkstoff Glyphosat wird von Monsanto unter dem Namen Roundup in verschiedenen
Varianten vertrieben. Die fertigen Produkte enthalten Hilfsstoffe, die die Ausbringung und die Benetzung
der Pflanzenoberfl&che erleichtern und die Mittel stabilisieren. Diese Formulierungsmittel erleichtern aber
nicht nur die Aufnahme des Wirkstoffs durch pflanzliche Zellen, sondern auch die Aufnahme durch
Zellmembranen tierischer und menschlicher Zellen und weisen eine eigenstandige Toxizitét auf. Art und
Zusammensetzung der Formulierungsmittel werden von Monsanto (und anderen Firmen, die Glyphosat-
haltige Herbizide vertreiben) im Allgemeinen als Geschaftsgeheimnis behandelt und nicht verdffentlicht.
Teilweise sind formulierte Mittel in eine hohere Toxizitatsklasse eingestuft als Glyphosat alein (I1senring
2004). Mller (2004) moniert, dass ein Grol3teil der von den Firmen gemachten Studien zur Toxizitét von
Glyphosat beziehungsweise Roundup vertraulich und damit der Offentlichkeit nicht zuganglich ist.

Menschen, auch Nutztiere und andere Tiere, kommen mit Glyphosat und Roundup Uber verschiedene Wege
in Berthrung, direkt tber die Ausbringung oder indirekt etwa tber Herbizidriicksténde in Lebens- und
Futtermitteln. Anwender des Herbizids konnen beim Umgang mit der Spritzldsung und bei der Ausbringung
hohen Dosen ausgesetzt sein und sind deshalb besonders gefahrdet. Akute Vergiftungssymptome wie
Augenreizungen, Blutdruckanstieg, Schwellungen und Atemprobleme traten nach Berichten aus
verschiedenen Landern nach Glyphosat-Exposition auf (Isenring 2004). Personen, die Roundup nicht selbst
anwenden, sind dann betroffen, wenn das Herbizid verdriftet wird und auf bewohnten Arealen niedergeht.
Damit ist insbesondere bel Ausbringung aus der Luft- wie in Lateinamerika verbreitet - zu rechnen. In
Brasilien wurde Roundup zum wichtigsten Verursacher von Vergiftungen (Andrioli 2007). Indirekter
Kontakt mit Roundup, dem Wirkstoff Glyphosat und seinem Hauptmetaboliten Aminomethyl-
phosphonsaure (AMPA) ergibt sich Gber den Verzehr von RR-Pflanzenmaterial, das entsprechende
Rickstande aufweist, oder unter Umsténden sogar tiber belastetes Wasser.

Bekannt ist, dass Glyphosat in Samen angereichert wird. Insbesondere bei wiederholter und spéter
Glyphosat-Anwendung kdnnen RR-Sojabohnen hohe Riickstandswerte aufweisen. |m Rahmen der
Zulassung von RR-Sojabohnen wurde in Australien und Neuseeland der zulassige Glyphosat-
Rickstandswert (maximum residue limit MRL) von 0,1 mg/kg auf 20 mg/kg (= parts per million ppm) und
damit um das zweihundertfache erhoht (http://www.poptel.org.uk/panap/archives/|a-soya.htm). In der EU
gilt fur Sojabohnen seit 1996 ebenfalls ein Glyphosat-MRL von 20 mg/kg. Dieser hohe Wert darf in der EU
fur kein anderes Pestizid und in keinem anderen Produkt erreicht werden. Maximale Rickstandswerte fur
Pestizide in der Sojabohne liegen, mit wenigen Ausnahmen wie etwa Endosulfan, tblicherweise zwischen
0,01 und 0,1 mg/kg (http://ec.eur opa.eu/food/plant/protection/r esources/mr| crop.pdf). Muller (2004) nennt
alsin den USA festgelegte MRLs: 20 mg/kg fur Sojabohnen, 100 mg/kg fur Hulsen und 200 mg/kg fur Heu.
Die UN-Landwirtschafts-Organisation (FAO 2005) empfiehlt gleichfalls einen MRL von 20 mg
Glyphosat/kg Sojabohnen. Laut FAO wurden in Sojabohnen aus den USA bis zu 5,6 mg Glyphosat/kg und
Gesamtriickstande bis zu 17 mg/kg gefunden, Sandermann (2006) weist darauf hin, dass ein maximal
zulassiger Rickstandswert fir den Hauptmetaboliten AMPA nicht existiert, obwohl in Bohnen
Glyphosatgehalte von mehreren mg/kg, aber AMPA-Gehalte bis zu 25 mg/kg gefunden wurden. Bei einer
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Ausschopfung des MRL von 20 mg Glyphosat/kg wére demnach mit einer deutlich hoheren Belastung durch
AMPA zu rechnen, die aber nicht erfasst wirde.

Studien der letzten Jahre lieferten Hinweise auf negative Wirkungen von Glyphosat und/oder Roundup auf
die Nieren von Mausen, auf trachtige Ratten und die Spermienbildung bei Kaninchen (zitiert in Benachour et
al. 2007). Mller (2004) zitierte als statistisch signifikante Glyphosat-Effekte erhohtes Auftreten von
testikuléren Zelltumoren und Adenomen der Bauchspeicheldriise, Anstieg von Magenschleimhaut-
Entziindungen und nierenpathologische Effekte bei Jungtieren. Dosis-abhangig wurden vermehrt DNA-
Strangbrtiche und Zellkernveranderungen bei Erythrocyten (rote Blutkdrperchen) von Goldfischen
beobachtet (Cavas & Kdnen 2007). Marc et al. (2004) beschrieben negative Effekte auf die DNA-Synthese
und Zellteilung bei Seeigel-Embryonen durch formuliertes Glyphosat (Roundup 3plus). Zell- und
gentoxische Effekte fanden sich auch in Studien mit menschlichen Zellen, so wurden vermehrt
Chromosomen-Aberrationen nachgewiesen (Monroy et al. 2005, Lioi et al. 1998). Vor kurzem
veroffentlichte Untersuchungen von Benachour et al. (2007) belegen, dass sowohl Glyphosat als auch das
formulierte Mittel ,,Roundup Bioforce menschliche Embryonalzell-Linien wie auch Plazenta-Zellen
schéadigen und zwar bei Konzentrationen, die deutlich unter den fur die agronomische Nutzung empfohlenen
Werten liegen. Glyphosat allein war weniger toxisch, was auf eine durch die Formulierungsmittel induzierte
zusétzliche/synergistische Toxizitét hinweist. Serumzusatz verzogerte die toxische Wirkung um etwa 1 — 2
Tage. Roundup und Glyphosat hemmten zudem das Enzym Aromatase, dem eine wichtige Rolle bei der
Steroid-Produktion und damit bei der Keimzellbildung und Fortpflanzung zugeschrieben wird. Fur
Benachour et al. (2007) steht Roundup daher im V erdacht, die menschliche Fortpflanzung und
Embryonalentwicklung zu storen, zudem wrden toxische Effekte und hormonelle Wirkungen der
Formulierungen bislang unterschétzt.

Bakterien besitzen ebenfalls den Shikimatstoffwechselweg, ihre EPSPS-Enzyme sind nicht generell
unempfindlich gegen Glyphosat (vergl. Kapitel 4.1). Glyphosat-Riicksténde in RR-Sojabohnen kénnten
deshalb unter Umsténden auch die Mikroorganismenfloraim Magen-Darm-Trakt von Mensch und Tier
beeintréchtigen. Ob und gegebenenfalls in welchem Ausmal3 sich daraus gesundheitliche Effekte ergeben, ist
bislang nicht geklart.

3.2 Mogliche Effekte der RR-Sojabohne

Die gentechnische Veradnderung von Pflanzen ist kein gezielter Prozess. Weder die Kopienzahl der
eingebauten Transgene noch deren I ntegrationsorte lassen sich vorherbestimmen. Duplikationen, Deletionen
und Inversionen der Transgen-Sequenzen werden haufig beobachtet. Bel néherer Analyse zeigt sich zumeist
ein komplexer Aufbau der Integrationsorte, die aus einer Mischung von Transgen-Sequenzen und endogenen
DNA-Sequenzen bestehen. Genetische Stabilitat und Genaktivitét der transformierten Pflanzen kdnnen so
beeinflusst werden. Auch kdnnen die neu gebildeten Proteine in unvorhergesehener Weise in den
pflanzlichen Stoffwechsel eingreifen (Traavik et al. 2007, Wilson et al. 2006, 2004, Latham et al. 2006).
Neben der beabsichtigten Bildung neuer Proteine/Produkte in gentechnisch veranderten Pflanzen ist deshalb
mit Effekten zu rechnen, die durch die Expression der neu eingefuihrten Gene nicht direkt erklarbar sind,
sondern infolge von Mutationen oder Positionseffekten (durch die Einbauorte bedingt) oder pleiotropen
Effekten (Nebenwirkungen der neuen Produkte) auftreten In der Literatur zu GVO gibt es zahlreiche
Beispiele derartiger unerwarteter Effekte. So wurden bei RR-Sojabohnen erhthte Ligningehalte beobachtet,
die moglicherweise Ursache fur das beobachtete Aufplatzen der Stiele bei hohen Bodentemperaturen sind
(Coghlan 1999).

Die gentechnische Veranderung kann sich damit auf die Sicherheit der aus transgenen Pflanzen hergestellten
Lebens- und Futtermittel auswirken. Um die Sicherheit gentechnisch erzeugter Lebens- und Futtermittel zu
beurteilen, wird gerne auf das Konzept der substantiellen Aquivalenz zurtickgegriffen. Nach diesem Konzept
sind transgene Pflanzen bzw. die daraus hergestellten Produkte den jeweiligen konventionellen Pflanzen
bzw. den aus diesen hergestellten Lebens- und Futtermitteln gleichwertig. Zu betrachten sind nur die neu in
der Pflanze gebildeten Proteine/Produkte. Die substantielle Aquivalenz wird im Allgemeinen durch einen
chemisch-analytischen Vergleich sowie agronomische und morphologische Charakteristika bestimmt. Doch
es gibt Kritik an diesem Konzept - sowohl aus grundsétzlichen Uberlegungen als auch infolge der
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Handhabung in der Praxis, sodass die Feststellung der substantiellen Aquivalenz nur eine geringe
Aussagekraft hat (Millstone et al. 1999, Novak & Haslberger 2000, Spok et al. 2002a, 2003, Mller 2004,
Traavik et al. 2007, Traavik & Heinemann 2007).

Die wesentlichen Kritikpunkte am Konzept der substantiellen Aquivalenz lauten:

e Daintransgenen Pflanzen Allergene, Toxine oder antinutritive Substanzen neu oder verstéarkt
auftreten konnen, erlaubt der blof3e chemisch-analytische Vergleich ausgewahlter Inhaltsstoffe nicht,
auf die Unbedenklichkeit der transgenen Pflanze und der daraus hergestellten Produkte zu schlief3en.

e Mit bestehenden Methoden kdnnen nicht alle Inhaltsstoffe von Pflanzen und Lebensmitteln
analysiert, verglichen und auf ihre toxikologische und allergologische Unbedenklichkeit hin
untersucht werden. Die getroffene Auswahl an Parametern und die Wahl der Vergleichslinien bzw. —
produkte sind moglicherweise ungeeignet, um Sekundéreffekte mit hinreichender Wahrscheinlichkeit
zu erkennen.

o Konkrete Anwendungsfélle sind umstritten. In der Praxis haben sich grof3e Unterschiede in der
Qualitét der Daten und der Nachvollziehbarkeit und Schltissigkeit von Untersuchungen und
Schlussfolgerungen ergeben. Umwelteinfllisse auf |nhaltsstoffe transgener Pflanzen sind haufig
unzureichend bertcksichtigt.

Zudem wird in toxikologischen und allergologischen Untersuchungen haufig nicht das in transgenen
Pflanzen neu gebildete Protein eingesetzt, sondern ein in Bakterien produziertes. Auch in den Studien zur
Sicherheit der RR-Linie GTS 40-3-2 wurde ein in Escherichia coli produziertes EPSPS-Protein verwendet,
das dem in RR-Sojapflanzen gebildeten Protein in Molekulargewicht, Aminosdurensequenz, enzymatischer
Aktivitdt und Immunreaktivitét vergleichbar sein soll. Positionseffekte und pleiotrope Effekte konnen so
aber nicht erfasst werden. Muller (2004) kritisiert dartiber hinaus, dass dasin E. coli gebildete Protein nicht
mit dem der RR-Linie GTS 40-3-2 verglichen wurde, sondern mit dem einer anderen Linie (Event 61-67-1)
deren Weiterentwicklung eingestellt wurde. Das tatséchlich in der Linie GTS 40-3-2 gebildete Protein wurde
demnach nicht detailliert analysiert. Da aber jedes Transformationsereignis (Event) singulér ist und zu
jeweils individuellen DNA-Integrationsmustern und daraus resultierenden Effekten fuhrt, ist zu fordern, dass
Untersuchungen mit den tatséchlich fur die kommerzielle Nutzung vorgesehenen Linien durchgefihrt
werden. Wie stark Produktionsart und -ort eines Proteins seine Eigenschaften beeinflussen konnen, wird im
Falle der so genannten ,,.Biosimilars™ aktuell sehr intensiv diskutiert, bei denen es um Nachahmer-Préparate
fur gentechnisch erzeugte Protein-Pharmazeutika geht, deren Patentschutz ausgelaufen ist (Ledford 2007).

Monsanto berief sich in den Antragsunterlagen 1994 auf Untersuchungen zu Inhaltsstoffen, Allergenitét,
Toxizité und Futterverwertung der RR-Sojabohne, die allesamt die gesundheitliche Unbedenklichkeit
demonstrierten sollten. Entsprechende Arbeiten von Monsanto-Mitarbeiten erschienen zu spéteren
Zeitpunkten in wissenschafltichen Zeitschriften (Padgette et al. 1996, Burks & Fuchs 1995, Harrison et al.
1996, Hammond et al. 1996).

Mdller (2004) analysierte die Publikationen im Detail und stellte die von den Autoren gezogenen
Schlussfolgerungen, dass die RR-Sojalinie GTS 40-3-2 in ihrer Zusammensetzung &quivalent zu
herkdmmlichen Sojabohnen sei (Padgette et al. 1996), bei ihr keine Verénderungen endogener allergener
Proteine zu beobachten seien (Burks & Fuchs 1995), das exprimierte EPSPS-Protein rasch verdaut werde
und nicht akut toxisch sei (Harrison et al. 1996) und der Soja-Futterwert fir Ratten, Hihner, Kihe und
Fische durch die Glyphosat-Toleranz nicht verandert werde (Hammond et a. 1996), in Frage.

Die wichtigsten Kritikpunkte (Muller 2004):
e Daten in publizierten Arbeiten unterscheiden sich von Daten im Zulassungsantrag.
e Die Inhaltsstoffanalysen wurden an gemischtem Material durchgefiihrt, das aus verschiedenen
Anbauregionen/-jahren stammte — es fehlt ein direkter Vergleich zwischen RR-Soja und nicht-GV O-
Soja (isogene Linie?) des gleichen Standortes
e Vonder OECD fir die Analyse von GV O-Sojabohnen geforderte Parameter wurden nicht alle
untersucht, z. B. fehlten Aminosaurenwerte im gerdsteten Sojamehl.



e Eswurden nur akute Toxizitatstests mit bakteriellem EPSPS-Protein durchgefuihrt - substantielle
Aquivalenz 1ast sich so nicht nachweisen.

e Chronische Tests sowie Tests auf Kanzerogenitét und Reproduktionstoxizitét des EPSPS-Proteins
wurden nicht durchgefihrt.

e Die Daten sind inkonsistent oder unvollstandig und die Futterungsstudien weisen methodische
Mangel auf, z. B. Futtermenge bei Fischen und Ratten.

e Beobachtete Unterschiede (geringeres Gewicht und geringere Futteraufnahme bei mannlichen Ratten
und Fischen, htheres Nieren-/Gonadengewicht bei Ratten, erhohter Milchfettwert bei Kiihen)
zwischen RR-Sojabohnen-Futterung und Kontrolldidt werden generell als im Rahmen der
biologischen Variahilitét liegend und biologisch nicht bedeutsam interpretiert.

e Histologische Untersuchungen des Magen-Darm-Traktes der Versuchstiere fehlen.

Generell fiel auf, dass die Studien diverse methodische Ungereimtheiten aufwiesen und dass signifikante
Unterschiede grof3ziigig zu Gunsten der RR-Sojabohne interpretiert wurden. Die statistische Absicherung
der Studienergebnisse wurde von Mller (2004) als unbefriedigend kritisiert. Dass in vitro-
Verdauungsstudien eine potentielle Allergenitdt neuer Proteine nicht voll erfassen kdnnen und daher eine
begrenzte Aussagekraft bezliglich des allergenen Potentials haben, hatten schon Spok et al. (2002b)
beméngelt. In aller Regel wurden RR-Sojabohnen ohne Glyphosat-Behandlung getestet, obwohl nicht
abschlief3end geklart ist, wieweit Glyphosat die Bildung pflanzlicher Inhaltsstoffe beeinflusst. So fuhrte
Glyphosat-Applikation in transgenen Glyphosat-resistenten Rapspflanzen zu veranderten
Aminoséureprofilen (Nandula et al. 2001). Unter Stressbedingungen beobachteten Duke et al. (2003) in RR-
Sojapflanzen erhohte Gehalte des | soflavons Daidzein, fuhrten diesen Effekt jedoch nicht auf Glyphosat
zuriick. Verringerte Gehalte an | soflavonen, vor alem an Genistein, in RR-Sojabohnen wurden ebenfalls
beschrieben (Lappe et al. 1999, zitiert in Muller 2004) - Daidzein und Genistein gehdren zur Gruppe der
Phytoostrogene, die an Ostrogenrezeptoren binden und Ostrogen-ahnliche Effekte erzeugen konnen.

Mdller (2004) kommt zum Schluss, dass die Sicherheit der RR-Sojabohnenlinie GTS 40-3-2 auf Basis der
vorliegenden Daten nicht garantiert sei. Er und Seralini (2006) fordern in Anlehnung an die toxikologische
Prufung von Pflanzenschutzmitteln weitere Untersuchungen, namlich:
e Subchronische Toxizitétstests Uber 90 Tage (drei Saugerarten)
Chronische Toxizitétsstudien
Kanzerogenitétsstudien tiber 24 Monate
Reproduktionstoxische Studien tiber zwel Generationen
Neurotoxische Untersuchungen

Pryme & Lembcke (2003) fanden bei ihrer Analyse von bis Ende 2002 publizierten Studien, die sich mit der
Sicherheit gentechnisch erzeugter Lebensmittel befassten, insgesamt nur zehn peer-reviewed Studien, davon
zwei zu RR-Sojabohnen. Beide Studien wurden jedoch als nicht von unabhangiger Seite durchgeftihrt
eingestuft. Die Studien, laut derer sich keine signifikanten Effekte fanden, stammten von Monsanto-
Mitarbeitern (Hammond et al. 1996, s. oben) beziehungsweise nach Einschétzung der Autoren von
gleichfalls nicht unabhéngiger Seite (Teshimaet al. 2000).

Zwischenzeitlich erschienen verschiedentlich Berichte Uber negative Effekte der RR-Sojabohne. Mal atesta et
al. (2002a, b) beschrieben ultrastrukturelle Veranderungen in den Zellen der Bauchspeicheldriise von RR-
Soja-gefitterten Mausen und fanden irregulér geformte Zellkerne und Nukleoli bei Leberzellen, in denen sie
Indizien fir einen erhdhten Metabolismus sahen. Ermakova (2005) berichtete tber reproduktionstoxische
Effekte der RR-Sojabohne, wonach die Jungen der mit RR-Soja gefiitterten Ratten haufiger ein geringeres
Gewicht hatten, kleine, leichtere Organe besal3en und eine hohere Sterblichkeit aufwiesen. In einemim
September 2007 in Nature Biotechnology erschienenen Artikel wurden die von Ermakova berichteten
Ergebnisse und Schlussfolgerungen in Frage gestellt, wobei die sie kritisierenden Wissenschaftler
methodische Méangel ihrer Studie in den Vordergrund stellten (Marshall 2007). Zur Untermauerung ihrer
Kritik bezogen sie sich unter anderem auch auf die Studie von Hammond et al. (1996), der von Mller
(2004) methodische Unzulanglichkeit attestiert wurde, sowie auf die Studie von Teshima et a. (2000), die
von Pryme & Lembcke (2003) als nicht von unabhangiger Seite durchgefihrt beurteilt wurde.
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Mit der Nahrung aufgenommene DNA wird, wie verschiedene Arbeiten zeigten, nicht sofort und vollsténdig
abgebaut, sondern ist in der Lage, aus dem Magen-Darmtrakt in Zellen verschiedener Organe und
maoglicherweise auch von Mikroorganismen aufgenommen zu werden. Aus der Nahrung stammende DNA-
Bruchstiicke in der Grofie von mehreren Hundert bis tber Tausend Basenpaare konnen nicht nur die Magen-
Darm-Passage Uberstehen, sondern auch von peripheren Leukozyten, Milz- und Leberzellen aufgenommen
werden und sogar die Plazentaschranke tiberwinden und in Zellen von Foeten und neugeborenen Mausen
gelangen. Die aufgenommene markierte DNA fand sich in den Zellkernen und teilweise gebunden an
Chromosomen (Schubbert et al. 1997, 1998, Doerfler 2000). Ob transgene Promotor-Sequenzen im Falle
einer DNA-Aufnahme durch Zellen in Saugersystemen aktiv sind, ist weitgehend unbekannt. Der 35S
CaMV-Promotor, der in der RR-Sojabohne und in den meisten fir die kommerzielle Nutzung zugelassenen
GVO die Transgen-Expression kontrolliert, steht hier besonders im Fokus. Zumindest in kultivierten
menschlichen Darmzellen ist er aktiv, wie Myhre et a. (2006) vor kurzem gezeigt haben. Untersuchungen
zu einer maglichen Aktivitét dieses Promotorsin-vivo fehlen allerdings, wie Traavik & Heinemann (2007)
kritisch feststellen.

Aus simulierten Verdauungsversuchen mit RR-Sojabohnen &sst sich ableiten, dass ein Teil der mit der
Nahrung aufgenommenen transgenen DNA die Passage auch durch den menschlichen Magen-Darm-Trakt
Uberstehen kann (Martin-Orue et al. 2002). Bei Menschen mit kiinstlichem Darmausgang beobachteten
Netherwood et al. (2004) nach Verzehr von RR-Sojaprodukten, dass bis zu 3,7 % der Transgen-DNA die
Passage durch den Duinndarm Uberlebte, im Verlauf der Passage durch ein intaktes Magen-Darm-System
samt Enddarm aber abgebaut wurde. Bel drei der sieben Versuchspersonen mit kiinstlichem Darmausgang
fanden sich sogar Belege fur den Transfer der transgenen EPSPS-Sequenz auf Bakterien des Magen-Darm-
Traktes, der nach Meinung der Autoren allerdings nicht im Verlauf des Versuchs, sondern schon friher
infolge Verzehr von RR-Sojaprodukten erfolgt sein musste. Den Aspekten Stabilitét transgener DNA nach
Aufnahme sowie horizontaler Gentransfer sollte demzufolge mehr Aufmerksamkeit geschenkt werden
(Heritage 2004, Traavik & Heinemann 2007)

4 Okologische Effekte

Uber 80 % der weltweit angebauten gentechnisch veranderten Pflanzen sind herbizidresistent. Die meisten
tragen eine Resistenz gegen Glyphosat, es handelt sich um so genannte RoundupReady (RR)-Pflanzen. RR-
Sojaweist den hochsten Anteil auf, so werden tber 80 % der US-Sojafldchen und nahezu 100 % der
argentinischen Sojaflachen mit RR-Soja bebaut. Auch in Brasilien und anderen Nachbarstaaten Argentiniens
wurde vor einigen Jahren mit dem Anbau von (h&ufig ins Land geschmuggelten) RR-Sojabohnen begonnen.
Propagiert werden herbizidresistente Pflanzen mit dem Argument, der Anbau von gentechnisch veranderten
Organismen (GVO) reduziere den Einsatz von Pflanzenschutzmitteln (Pestiziden) und sei deshalb
umweltvertréglich. Er vereinfache auch die Unkrautkontrolle, verringere die Zahl der notwendigen
Spritzungen und damit den Spritverbrauch durch landwirtschaftliche Maschinen und die Emission von
klimarelevantem CO,. Zudem lief3en sich weniger giftige Herbizide einsetzen — auch dies sei ein Beitrag zu
mehr Umweltschutz. Auf3erdem solle der Ertrag steigen und die Bodenerosion verringert werden.

Die Redlitét in Landern mit grof3flachigem Anbau von RR-Sojabohnen wie USA und Argentinien entspricht
allerdings nicht diesem rosig gemalten Bild. Negative Umweltwirkungen durch den Anbau
herbizidresistenter Pflanzen sind vielfach belegt. Zum einen fihren der ausgebrachte Wirkstoff und die
Formulierungsmittel zu direkten toxischen Effekten auf verschiedenste Organismen. Zum anderen gefahrdet
die Beseitigung der Wildkrautflora zahlreiche Organismen, die von ihr als Nahrungsquelle und Lebensraum
abhangen. Gentechnisch veranderte Pflanzen kdnnen auch unerwartete Eigenschaften aufweisen, die ihre
Wechselwirkungen mit der Umwelt verandern. Wie die Erfahrung lehrt, fihrt der durch das Herbizid
ausgelibte Selektionsdruck unweigerlich zur Evolution herbizidresistenter Wildkrautarten. Wirkt das
entsprechende Breitbandherbizid nicht mehr wie erwartet, werden in aller Regel zusétzliche Herbizidmengen



ausgebracht. Der Herbizidverbrauch sinkt nicht wie prognostiziert, sondern nimmt zu — damit verstérken
sich wiederum die negativen Wirkungen des Herbizideinsatzes.

4.1 Durch Glyphosat bedingte Effekte

Verhalten von Glyphosat im Boden

Der Abbau von Glyphosat (Cs Hs NOs P, N-(phosphonomethyl)-Glycin) im Boden erfolgt tberwiegend
durch Mikroorganismen. Der Wirkstoff ist maf3ig persistent (beharrlich), die Halbwertszeiten sollen, je nach
Bodenverhaltnissen und Temperatur, zwischen 3 und 215 Tagen liegen (Viehweger & Danneberg 2005,
FAO 2005, Schuette 1998). Andere Wissenschaftler verweisen darauf, dass in vielen Boden, auch abhéngig
von der Mineralienausstattung, Glyphosat nicht sehr rasch abgebaut wird (Strautman 2007). Gegen den
Abbau durch Licht ist esrelativ stabil. Obwohl der Wirkstoff gut an Bodenpartikel bindet, belegte das
danische Pestizidmonitoring-Programm, dass Glyphosat und sein Hauptabbauprodukt Aminomethyl-
phosphonsaure (AMPA) aus der Wurzelzone lehmiger Boden in Konzentrationen ausgewaschen werden, die
den zulassigen Trinkwasser-Wert von 0,1 pg/l Uberschreiten, mit Maximalwerten von tber 5 pug/l (Kjaer et
al. 2004). Glyphosat wird dabel innerhalb der ersten Monate nach Anwendung ausgewaschen, wahrend
AMPA deutlich langer im Boden verbleiben kann. Auch in Deutschland und Frankreich wurden Glyphosat
und AMPA in Oberflachengewassern und im Grundwasser nachgewiesen (Sturm & Kiefer 2007, www. pan-
europe.info/newsletter/news31.htm). Die zur besseren Benetzung der Pflanzenoberfl&che in Roundup
verwendeten Formulierungsmittel zeigen eine eigenstandige Toxizitét, insbesondere flr Wasserlebewesen
(Relyea 2005a). Werden gemeinsam mit Glyphosat Bacillus thuringiensis-Praparate aufgebracht, erhéht sich
die Persistenz des herbiziden Wirkstoffs (Accinelli et al. 2004). Der Abbau von Glyphosat im Wasser
verlauft teilweise langsamer als im Boden, moglicherweise bedingt durch die geringere
Mikrorganismenzahl, Halbwertszeiten von 35 - 63 Tagen wurden genannt (Schuette 1998), der Hauptteil
scheint im Sediment abgelagert zu werden.

Nebeneffekte von Glyphosat auf RR-Sojabohnen

Der Komplexbildner Glyphosat bindet Spurenelemente (z. B. Eisen und Mangan) im Boden sehr leicht und
kann deren Transport von den Wurzeln bis in die Pflanzensprosse fast vollig unterbinden. Reichert sich
Glyphosat in den Wurzel spitzen behandelter Pflanzen an, kdnnen die Wurzeln den schwer 16slichen
Glyphosat-Metall-Komplexen die notwendigen Spurenelemente offenbar nur schwer entziehen (Strautman
2007, Hobom 2007). In welchem Ausmal3 ein Entzug der Spurenelemente zur Unterversorgung der Pflanzen
mit Mikrondhrstoffen fuhrt, hangt dabei von der jeweiligen Bodenbeschaffenheit ab. In Israel darf als
bislang einzigem Land Glyphosat auf sandigen Bdden nur nach langerer Wartezeit wieder ausgebracht
werden. In Brasilien wurde beobachtet, dass die Behandlung mit Glyphosat in den Folgejahren zu einem
erheblichen Ertragsriickgang bei Sojabohnen fuhrte. In den USA wird der breite Glyphosat-Einsatz bei
transgenen RR-Pflanzen offenbar teilweise von einem Manganmangel begleitet, der bereits zu
Ertragsriickgangen fuhrte. Zur Behebung dieses Mangels wird die zusétzliche Ausbringung von Mangan
propagiert (McLamb 2007). Wird Mangan allerdings gleichzeitig mit Glyphosat ausgebracht, zeigen RR-
Sojabohnen eine geringere Glyphosat-Resistenz, aul3erdem verringert sich die Verfligbarkeit anderer
Spurenelemente (Hobom 2007).

Mangan spielt eine wichtige Rolle bei zahlreichen pflanzlichen Prozessen, wie der Photosynthese, dem
Stickstoff- und Kohlenhydratstoffwechsel und der Krankheitsabwehr. Sind Pflanzen mit Mangan
unterversorgt, konnen sie deshalb auch anfalliger fur Krankheitserreger werden (Strautman 2007, Neumann
et a. 2007). Ein Zusammenhang zwischen niedrigem Mangangehalt und Krankheitsanfélligkeit und -ausmal3
wurde fir zahlreiche Pflanzen und Krankheiten gezeigt, bei RR-Sojabohnen scheinen gerade neuere Sorten
eine verringerte Fahigkeit zu Aufnahme und Transport von Mangan zu haben (Fixen et a. 2005). Die
Autoren wiesen darauf hin, dass eine ausreichende Versorgung mit Mikrondhrstoffen insbesondere zur
Abwehr des Asia-Rost, einer vermehrt in den Soja-Anbaugebieten Latein- und Nordamerikas auftretenden,
den Ertrag stark mindernden Pilzkrankheit, von entscheidender Bedeutung sei.

Generell wird Glyphosat in der Pflanze rasch verbreitet (systemische Wirkung) und nur teilweise
metabolisiert. In Sojabohnen-Zellkulturen wird Glyphosat allerdings zu 50 % in den Hauptmetaboliten
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AMPA umgewandelt (Sandermann 2006). In RR-Sojabohnen wird nur ein geringer Anteil des applizierten
Glyphosat an EPSPS gebunden, der Grofiteil gelangt in metabolische Senken wie Wurzeln und Samen. Die
Wurzeln von RR-Sojabohnen reichern Glyphosat nicht nur an, sondern geben aktiven Wirkstoff an den
Boden ab: Noch 16 Tage nach Glyphosat-Behandlung wurden signifikante Mengen ausgeschieden (Kremer
et al. 2005). Die Autoren beobachteten aul3erdem, dass RR-Sojabohnen mehr 16sliche Kohlenhydrate
(Zucker) und Aminosauren ausschieden als nicht-transgene Kontrollpflanzen. Interessanterweise zeigten
auch nicht mit Glyphosat behandelte RR-Pflanzen eine hohere Ausscheidung von Zuckern und Aminosauren
alsdie Kontrolle, was auf einen (pleiotropen) Effekt der gentechnischen Veranderung hinweist.

Sollte die gentechnisch erzeugte Resistenz gegen Glyphosat nicht unter allen Umstanden voll ausgepragt
werden, beispielsweise infolge veranderter Expression des bakteriellen EPSPS-Enzyms unter
Stressbedingungen, wére in behandelten RR-Sojabohnen der Stoffwechselweg zu aromatischen
Aminoséuren beeintrachtigt. Ein verringerter Gehalt der Aminosaure Phenylalanin in der RR-Sojabohne, wie
von Benbrook (2001) berichtet, lief3e sich so erklaren. Kremer et al. (2005) weisen zudem darauf hin, dass
das in RR-Sojabohnen aktive bakterielle EPSPS-Enzym moglicherweise weniger effizient ist als die
pflanzeneigene EPSPS - der Shikimat-Stoffwechselweg kdnnte auch aus diesem Grund beeinflusst werden.
Da dieser Stoffwechselweg und die aromatischen Aminosauren aber bel vielen pflanzlichen
Stoffwechselprozessen und der Stress- und Pathogenabwehr, etwa der Bildung von Abwehrstoffen wie
Phytoalexinen, eine wichtige Rolle spielen, wiirde die Stress- und Pathogentoleranz von RR-Pflanzen
insgesamt beeintrachtigt. Ein derartiger Effekt wirde durch eine verringerte Aufnahme von Spurenstoffen
wie Mangan noch verstérkt. Abwehrgeschwachte Pflanzen sind leichtere ,,Opfer fir Schadlinge und
Krankheitserreger. Benbrook (2005) berichtet denn auch tber eine Zunahme von Schadlingsbefall und
Pflanzenkrankheiten bei RR-Sojabohnen in Argentinien.

Ob die bei RR-Sojabohnen beobachteten erhohten Lignin-Gehalte, die die Stangel sproder machen und so
das Aufbrechen bei hoheren Bodentemperaturen begiinstigen (Coghlan 1999), mit Glyphosat-Wirkungen auf
den Shikimisdure-Zyklus in Verbindung zu bringen oder Folge anderer Effekte der gentechnischen
Verénderung sind, ist nicht geklart. Unerwartete Effekte einer Glyphosat-Behandlung von RR-Pflanzen
wurden auch fur RR-Baumwolle beschrieben, wo sich in der Pflanze transportiertes Glyphosat in
Sprossspitzen und Bliten anreichert (Pline 2001. Sollte just in diesen Geweben die Resistenz gegen
Glyphosat geringer ausgepragt sein, bote dies ein Erklarungsmodell fur die Berichte Uber verringerte
Pollenlebensdauer und Kapselabwurf bei RR-Baumwolle (Pline et a. 2002, Y asuor et al. 2006).

Direkte und indirekte Effekte auf Nicht-Zielpflanzen

Kulturpflanzen, die nicht Ziel der Glyphosat-Applikation sind, kdnnen ebenfalls der Wirkung von Glyphosat
unterworfen sein. Zum einen werden Pestizide haufig nicht punktgenau ausgebracht, zum anderen fihren
Wind und Wasser sowie mit dem Wirkstoff behaftete Bodenpartikel zum Eintrag von Glyphosat in andere
Flachen. Diese Abdrift wird von vielen Parametern beeinflusst, wie Entfernung, Witterungsbedingungen,
Herbizidformulierung, Tropfengrof3e sowie Art der Ausbringung und der Spritzgerédte. Simulierte Abdrift
von Glyphosat fuhrte bei Sonnenblumen zu signifikant reduziertem Wachstum, geringeren Chlorophyll-
Gehalten der jungen Blé&tter und Sprossspitzen und zu deutlich niedrigeren Gehalten von Eisen und Mangan,
waéhrend die Zink- und Kupferkonzentrationen weniger beeinflusst waren (Eker et a. 2006). Glyphosat-
Applikation auf die Sonnenblumen-Blatter hemmte den Wurzel-Spross-Transport von Eisen und Mangan
innerhalb eines Tages nahezu komplett.

Kulturpflanzen auf benachbarten Flachen, die keine Resistenz gegen Glyphosat tragen, zeigen demnach,
abhangig vom Ausmal? der Glyphosat-Aufnahme und ihrem Wachstumsstadium, verringertes Wachstum und
geringeren Ertrag, wenn sie nicht direkt absterben. In den USA nahm denn auch die Zahl der
Entschadigungsforderungen betroffener Landwirte seit Einfihrung der Glyphosat-resistenten Pflanzen stark
zu (Henry et a. 2007). Indiz fur Sch&den durch Glyphosat ist die Anreicherung von Shikimat in Bléttern
dieser Nichtziel-Pflanzen.

Neueste Arbeiten belegen sogar einen Ubertritt von Glyphosat auf Nichtziel-Pflanzen tiber den Boden,
unabhangig von einer Wirkstoff-Aufnahme tber die Blétter. Neumann et al. (2007) zeigten in
Nahrldsungsexperimenten und Topfversuchen, dass Glyphosat nach Applikation auf die Blétter von RR-

10



Sojabohnen rasch in die Wurzeln gelangt und anschlief3end in die Rhizosphére abgegeben wird. Hier kann
Glyphosat offenbar ausreichend lange stabilisiert werden, um auf benachbarte Nichtziel-Pflanzen zu wirken
und zur Anreicherung von Shikimat in deren Spross und vor allem in den Wurzeln zu fuhren. Nicht-
Zielpflanzen nahmen auch deutlich weniger Mangan auf, ein Effekt, der in saurem Sandboden (Arenosol)
beobachtet wurde, nicht jedoch in einem Kalk-haltigen Lossboden. Die Autoren diskutieren, ob die
verringerte Mangan-Aufnahme (auch) auf einer Schadigung von Mangan-reduzierenden
Bodenmikroorganismen (z. B. Pseudomonas) beruhe. In Kalk-haltigen Béden hingegen kénne das Calcium
Glyphosat mdglicherweise so rasch binden, dass das Herbizid den Wurzeln anderer Pflanzen nicht mehr zur
Aufnahme zur Verfligung stehe, negative Wirkungen demzufolge ausblieben. Da, wie schon erwahnt,
Spurenelemente wie Mangan fur die Krankheitsabwehr von Pflanzen von grof3er Bedeutung sind, konnte
Glyphosat die Gesundheit von Nichtziel-Pflanzen nicht nur infolge direkter Toxizitdt, sondern auch indirekt
beeintrachtigen, insbesondere auf Boden mit verminderter Verfugbarkeit von Mikrondhrstoffen. Im Interesse
der Gesundheit von Pflanzen und Boden erscheint demzufolge eine Neubewertung des Risikopotentials von
Glyphosat-Anwendungen dringend geboten (Neumann et al. 2007).

Glyphosat-Effekte auf Mikroorganismen

Dass Glyphosat die Mikroflora im Boden beeinflusst, wurde schon relativ friih festgestellt (Roslycky 1982).
EPSPS, das Zielenzym von Glyphosat, ist auch bel Mikroorganismen essentiell fur die Biosynthese der
aromatischen Aminosauren. Die in der RR-Sojabohne gebildete Glyphosat-insensitive EPSPS ssammt zwar
aus dem CP4 Stamm von Agrobacterium sp, doch nicht alle Mikroorganismen besitzen &hnlich
unempfindliche EPSPS-Formen. Fiir viele in der Rhizosphére lebende Organismen ist Glyphosat toxisch
(Strautman 2007), was die mikrobielle Aktivitét in Boden und Gewassern beeintrachtigen konnte. Kremer et
al. (2005 beobachteten ein im Allgemeinen geringeres bakterielles Wachstum in Wurzelausscheidungen
Glyphosat-behandelter RR-Sojapflanzen. Von behandelten Pflanzen ausgeschiedenes Glyphosat kann zudem
gemeinsam mit Bodenpartikeln von der Bodenfauna aufgenommen werden und so deren Darmflora
beeintrachtigen. In Gewassern wird der Grof3teil des eingetragenen Glyphosat im Sediment abgelagert, ob
sich daraus Effekte auf Mikroorganismen ergeben, ist kaum untersucht (Pechlaner 2001). Die Mikrofloraim
Magen-Darm-Trakt von Mensch und Nutztieren ist potentiell ebenfalls betroffen. Weil Samen als Senke fur
Glyphosat in Pflanzen dienen (Duke et al. 2003), ist mit erhohten Glyphosat-Ruckstanden in RR-Sojabohnen
zu rechnen (vergl. Kapitel 3.1). Verzehr beziehungsweise Verfitterung der RR-Sojabohnen kdnnten deshalb
die Darm-Mikroflora negativ beeinflussen. Dabei werden Riickstande von AMPA, dem Hauptmetaboliten
von Glyphosat, in aller Regel noch nicht einmal erfasst. Obwohl in Sojabohnen AMPA-Werte gefunden
wurden, die bis zu finfmal hoher lagen als die von Glyphosat, gibt es keinen maximal zulassigen AM PA-
Rickstandswert fur Samen (Sandermann 2006).

Sojabohnen und andere Leguminosen bendtigen normalerweise keine oder nur eine geringe Stickstoff-
Dungung, da sie in Wurzelknollchen Stickstoff-fixierende symbiontische Bakterien (Rhizobien)
beherbergen, die Luftstickstoff assimilieren und den Pflanzen zur Verfigung stellen. Bis zu 85 % des
Stickstoffbedarfs der Sojabohne kdnnen so gedeckt werden. Allerdings besitzen viele Rhizobien, darunter
auch die symbiontischen Bakterien der Sojabohne, Bradyrhizobium japonicum, eine sensitive EPSPS-Form
und reagieren, abhangig von Herbizid-Konzentration und Bakterienstamm, empfindlich auf Glyphosat
(Abendroth et al. 2002, Schiitte 1998, Labes et al. 1999). Das Herbizid gelangt in die Wurzelknollchen,
hemmt deren Ausbildung durch B. japonicum und reduziert deren Biomasse um bis zu 28 % sowie den
Gehalt des fur die Stickstoffbindung wichtigen Leghé&moglobins in den Wurzeln der RR-Sojabohnen um bis
zu 10 % (Reddy & Zablotowicz 2003). Nach Glyphosat-Anwendung wiesen RR-Sojablétter einen
geringeren Stickstoffgehalt auf, der Ertrag war alerdings nur bei hohen Glyphosat-Dosen deutlich reduziert
(Zablotowicz & Reddy 2007). Ein veranderter Stickstoffgehalt kann sich auf die Bildung von Aminosauren
und damit auf den Proteingehalt auswirken. So berichtete Benbrook (2005) Uber geringere Proteingehalte
und niedrigere Werte wichtiger Aminosauren in argentinischen RR-Sojabohnen. Bei jungen RR-
Sojapflanzen fuhrte Glyphosat zu verzogerter Stickstoff-Fixierung und verringertem Wurzel- und
Sprofwachstum, was in weniger fruchtbaren Boden und/oder unter Trockenheitsstress den Ertrag um bis zu
25 % reduzieren kann (King et al. 2001). In Reaktion darauf erfahren Sojabohnen teilweise vermehrt
Stickstoff-Diingung. Wie in einem US-Patent dargelegt, wird neuerdings sogar Uberlegt, Rhizobien resistent
gegen Glyphosat zu machen, sei es durch Selektion weniger empfindlicher Stdmme, durch Induktion
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Glyphosat-resistenter Mutanten oder durch gentechnische Veranderung
(http://bumperscollege.uark.edu/vision/nov-dec05/20.html).

Neben Bakterien vermag Roundup auch Pilze zu beeinflussen, wobei die zu V eranderungen der
Pilzgemeinschaften fihrenden Mechanismen unbekannt sind (Fernandez et al. 2007b). So reagierten
nitzliche, gegen Schadinsekten wirkende Pilze empfindlich auf Roundup, wobei Glyphosat allein nicht
fungizid wirkte, jedoch die toxische Wirkung der Formulierungsmittel synergistisch verstérkte (Morjan et a.
2002). Kremer et a (2000) beobachteten, dass haufiger Glyphosat-Einsatz das V orkommen von
Krankheitserregern wie Fusarium solani beglnstigt und schlossen daraus, Glyphosat erhéhe moglicherweise
die Empfindlichkeit von Pflanzen gegen pilzliche Krankheitserreger, wie etwa haufig vorkommende
Fusarienarten. Befall durch Fusarien ist auch deshalb unerwiinscht, weil die von ihnen produzierten Toxine
fur Mensch und Tier schédlich sind. Laut Njiti et a. (2003) soll Fusarium-Befall allerdings nicht mit
Glyphosat in Zusammenhang stehen, sondern von der jeweiligen Sojabohnensorte abhangig sein. In neueren
Arbeiten belegen Kremer et a. (2005) jedoch, dass Wurzelausscheidungen Glyphosat-behandelter RR-
Sojabohnen das Wachstum verschiedener Fusariumstamme signifikant beforderten. Schon seit Jahren gibt es
Berichte Uber die Zunahme der Schwarzbeinigkeit (durch den Pilz Gaeumannomyces graminis verursachte
haufige Krankheit bei Weizen und Gerste) in den auf eine Glyphosat-Applikation folgenden Jahren
(Strautman 2007). Bel Weizen und Gerste wurden auch verschiedene Fusarienarten nach vorausgehender
Glyphosat-Behandlung vermehrt beobachtet (Fernandez et a. 2005, 2007a,b).

Laut Kremer et a. (2005) kann ausgeschiedenes Glyphosat unter Umstanden als Nahrungsquelle fir Pilze
dienen, gleichzeitig begiinstigt die vermehrte Ausscheidung von I6slichen Kohlenhydraten und Aminoséuren
bei Glyphosat-behandelten RR-Sojabohnen das Wachstum von Pilzen. Da antagonistisch wirkende
Bakterien, die die ausgeschiedenen Substanzen metabolisieren und so das Pilzwachstum wiederum
begrenzen, durch Glyphosat gehemmt werden kdnnen, fehlen korrigierende Einfllisse - mit dem Effekt
verstarkten Wachstums pathogener Pilze. Verbunden mit den oben dargestellten negativen Effekten von
Glyphosat auf die pflanzliche Pathogenabwehr kann dies zu vermehrtem Auftreten von Schadpilzen in
Glyphosat-behandelten Kulturen fiihren - was in der konventionellen Landwirtschaft in der Regel mit dem
Einsatz weiterer Pestizide (speziell Fungizide) beantwortet wird.

Ertragsminderung durch RR-Sojabohnen

Publizierte Studien zum Ertragspotential von RR-Sojabohnen ergeben ein zwiespéltiges Bild. Verglichen mit
entsprechenden nicht-GV-Sorten (isogenen Linien) zeigen RR-Sojabohnen sehr hdufig einen
Ertragsriickgang, der, abhéngig von Sorte und Anbaubedingungen, bis zu 20 % erreichen kann und im
Durchschnitt 5— 10 % betrégt (Benbrook 2001, King et al. 2001, Elmore et al. 2001a,b). Diskutiert wird, ob
dieser von vielen Autoren festgestellte Ertragsriickgang auf reduzierter Knollchenbildung und Stickstoff-
Fixierung (infolge toxischer Glyphosat-Wirkung auf die bakteriellen Symbionten) beruht oder auf
unerwarteten Effekten, die durch die Insertion der Fremd-DNA oder die Expression des Resistenzgens
bedingt sind. Die Beeintréchtigung der Versorgung mit Spurenelementen wie Mangan infolge Bindung an
den Komplexbildner Glyphosat sowie verstarkter Pathogenbefall tragen offenbar zum Ertragsriickgang der
RR-Sojabohne bei (Strautman 2007). Von anderen Autoren wird auf den wichtigsten Metaboliten von
Glyphosat, AMPA, verwiesen, der in Pflanzen ebenfalls entsteht und toxisch auf sie wirkt. AMPA kénnte
demzufolge fur Schdden an RR-Sojabohnen mit verantwortlich sein (Zablotowicz & Reddy 2007). Das
Ausmal? der AMPA-Bildung und damit der Schaden hangt vermutlich von der Glyphosat-Menge, dem
jeweiligen pflanzlichen Genotyp und Umweltbedingungen ab.

Von Interesse ist in diesem Zusammenhang die Ankindigung Monsantos, ab 2010 eine zweite, bessere RR-
Sojalinie, RR2Yield, auf den US-Markt zu bringen, die um 7 — 10 % hohere Ertrége als die bisherige RR-
Sojabohnenlinie bringen soll (http://www.aphis.usda.gov/brs/aphisdocs/06_17801p.pdf). Die Zulassung in
den USA wurde Ende Juli 2007 erteilt, entsprechende Antrage wurden auch fur die EU gestellt (Leonard
2007).

Effekte auf Tiere
Obwohl Glyphosat beziehungsweise Roundup das weltweit am meisten eingesetzte Herbizid ist, mangelt es
nach wie vor an umfassenden Daten zu Effekten auf Tiere, die damit in Kontakt kommen. Generell wird
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zwar von niedriger Toxizitét ausgegangen. So verringert die geringe Fettloslichkeit das Risiko fir eine
Akkumulation in tierischem Gewebe, aufgenommenes Glyphosat wird Uberwiegend ausgeschieden (FAO
2005). Die Fischgiftigkeit ist alerdings relativ hoch: Die Konzentration, bei der 50 % der Tiere sterben
(LC50), liegt fur Fische teilweise um den Faktor 100 unter der fur Ratten, Enten und Wachteln (Schuette
1998).

Zu beachten igt, dass in Studien haufig nur der Wirkstoff Glyphosat eingesetzt wird, das verkaufte Produkt
jedoch zusétzlich Formulierungsmittel enthélt, die die Benetzung der Pflanzenoberflache und damit die
Wirkstoffaufnahme erleichtern. Daten Uber die Toxizitét von Glyphosat alein verschleiern deshalb
maoglicherweise unerwiinschte Effekte. Laut neuerer Untersuchungen, die tber langere Zeit als tiblich und
mit dem formulierten Mittel (Roundup Weed and Grass Killer Concentrate) durchgeftihrt wurden, reagieren
bei spielsweise Amphibien sehr empfindlich auf Roundup. Bei Konzentrationen, wie sie in
Oberflachengewassern in der Praxis beobachtet werden konnen (0,1 — 2,3 mg aktiver Wirkstoff (Al) pro
Liter) - starb ein signifikanter Teil der getesteten Kaulquappen. Die Werte, bei denen 50 % der Tiere starben
(LCH0), lagen zwischen 0,6 und 2,5 mg Al/l (Relyea 2005a,b, Relyea et al. 2005). Stress durch Rauber
scheint die toxischen Effekte synergistisch zu verstarken. Der maximal zulassige Roundup-Gehalt (3,8 mg
Al/l) reduzierte die Amphibienzahl sogar um bis zu 70 % (Relyea 2005c). Eine wichtige Rolle spielte hierbei
offenbar das Formulierungsmittel Polyoxyethylenamin (POEA). Dem Einwand, die genannten
Untersuchungen seien unter kinstlichen Bedingungen mit Dosen durchgeftihrt worden, die in der Praxisin
Gewassern nicht erreicht wirden (Thompson et al. 2006), wurde von Relyea (2006) widersprochen: Die
getesteten Dosen entsprachen den Herstellerangaben und fihrten zu Wasser-Konzentrationen, die in
Ubereinstimmung mit worst case Szenarien und in vielen Teichen gefundenen Werten standen. Roundup
finde sich demzufolge durchaus in entsprechenden Mengen in kleinen aquatischen Biotopen, die gerade fir
Amphibien von grof3er Bedeutung sind. Beobachtet werde zudem, dass die Toxizitdt von Roundup - aus
unbekannten Grunden - mit héherem pH-Wert zunehme und dass insbesondere das Formulierungsmittel
POEA eine hohe Toxizitét fir Amphibien (und Fische) aufweise.

4.2 Indirekte Effekte auf die Biodiversitat

Die Landwirtschaft gilt als eine der wichtigsten Ursachen fiir den enormen Verlust an Biodiversitét, der in
den vergangenen Jahrzehnten weltweit zu beobachten war und der unvermindert anhélt. Pestizide spielen
dabei eine grol3e Rolle, neben Insektiziden wirken sich vor allem Herbizide negativ aus. Die Beseitigung der
Wildkrautflora auf und neben den Ackern durch Herbizide nimmt der auf sie angewiesenen Tierwelt
Nahrung und Unterschlupf und beschrankt dadurch ihre Uberlebensmdglichkeiten. Generell reduziert
Herbizideinsatz die Beikrautsamenbank im Boden und tbt damit einen langerfristigen Effekt auf die
Biodiversitat im Agrarraum aus. Auf mehrjahrigen Untersuchungen an herbizidresistenten Pflanzen in
England basierende Modellierungen zeigen, dass dieser Effekt im Herbizidresistenz-System verstarkt wird
(Heard et a. 2005). Die Beikrautflora spielt zudem eine wichtige Rolle bei der Bekdmpfung von Erosion
und Schédlingen, da sie die Bodenkrume festhélt, Nitzlingen Nahrung und Lebensraum bietet und fur
Schadlinge eine alternative Nahrungsquelle sein kann (Norris 2005). Ergaben sich Unterschiede im
Schadlingsauftreten zwischen konventioneller und RR-Sojabohne, so fanden sich in Herbizid-behandelten
Flachen tendenziell mehr Schadinsekten, Heuschrecken kamen jedoch auf Flachen mit htherem
Beikrautbesatz haufiger vor (McPherson et a. 2003). Nicht zu vernachlassigen sind die Effekte auf das
Bodenleben, da die Bodenflora und —fauna ebenfalls von der Diversitét der Pflanzenflora abhangt (Muller et
al. 1996).

Die in Grof3britannien tber drei Jahre an Uber 260 Standorten laufenden Untersuchungen mit Glyphosat-
resistenten Zuckerriiben- sowie Glufosinat-resistenten Raps- und Maispflanzen, den so genannten Farm
Scale Evaluations (FSE), belegten sehr klar, dass das HR-System die Biodiversitét 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 Kontrollflachen, auf
denen , . konventionelle Unkrautbekéampfung™ betrieben worden war, die Samenbank im Boden war um etwa
20 % reduziert (Heard 2003a). Eine danische Studie mit Glyphosat-resistenten Futterriiben bestétigte diese
Ergebnisse im Wesentlichen, wobei der Zeitpunkt der ersten Applikation von besonderer Relevanz war:
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frihe Anwendungen flhrten zu extrem geringer Beikrautdichte, -diversitét und —biomasse (Strandberg et al.
2005). Einkeimbléttrige Beikrautarten (Gréser) scheinen empfindlicher auf Glyphosat zu reagieren als
zweikeimblé&ttrige (Heard et a. 2003b).

Die geringere Dichte und Biomasse der Beikrautflora beeinflusste ihrerseits das Vorkommen von
Invertebraten, vor allem Insekten, wobei die Effekte stark von der Erndhrungs- und Lebensweise der Tiere
abhingen. Allesfresser und mobile Insekten waren allgemein weniger betroffen als von Samen lebende
Insekten, Springschwénze kamen sogar haufiger vor — moglicherweise bedingt durch den zunéchst hoheren
Eintrag von pflanzlicher, absterbender Biomasse nach Anwendung eines Breitbandherbizids (Brooks et al.
2003). Andere Insektengruppen reagierten besonders empfindlich: in Flachen mit Glyphosat-resistenten
Riben fanden sich 27 % weniger Schmetterlinge und signifikant weniger Wanzen und Bienen (Haughton et
al. 2003).

Die Effekte dehnten sich auch auf die Ackerrandbereiche aus, auf denen tiber 30 % weniger Beikrauter
bluhten und Samen bildeten und signifikant weniger Spinnen und bis zu 18 % weniger Schmetterlinge zu
finden waren (Roy et a. 2003, Haughton et al. 2003). Abdrift von ausgebrachten Pestiziden ist allgemein zu
beobachten, daher werden auch weiter entfernte Flachen durch den Glyphosat-Eintrag belastet, was nicht nur
zu Schéden an benachbarten Nutzpflanzen (Thomas et al. 2005), sondern auch an der tbrigen Flora fihrt (de
Snoo & van der Poll 1999). Dabei sind Ackerrander fiir den Erhalt der biologischen Vielfalt besonders
wichtig, da sie Lebensraum und Nahrungsquelle fur zahlreiche Tierarten darstellen (Marshall & Moonen
2002). Die inzwischen vielfach eingerichteten Schutzprogramme fur Ackerrandstreifen erkennen deren
grof3e Bedeutung fur die Biodiversitét ausdriicklich an.

Bel Ausbringung von Glyphosat aus der Luft, wie in den grof3flachigen RR-Soja-Monokulturen der USA
und Lateinamerikas haufig praktiziert, wird Glyphosat Uber weite Areale verteilt; Areale, auf denen nicht nur
RR-Sojapflanzen wachsen (Joensen et al. 2005). Schaden an menschlicher Gesundheit und Umwelt sind
dokumentiert. Wird Glyphosat in angrenzende Wald- und Heckenbereiche eingetragen, fuhrt das
Breitbandherbizid auch hier zu Schéaden, so brauchten Moose vier Jahre, bis sie sich in Vorkommen und
Diversitét nach einmaliger Glyphosatbehandlung zu erholen begannen (Newmaster et al. 1999). Der Verlust
pflanzlicher Artenvielfalt zeigt unmittelbare Auswirkungen auf die Nahrungskette, wobei Vdgel besonders
empfindliche Indikatoren darstellen. So belegte die Analyse von in Grof3britannien von 1962 bis 1995
erhobenen Daten eine starke Korrelation zwischen Strukturveranderungen in der Landwirtschaft und dem
Beginn des Riickgangs von Vogelpopulationen (Chamberlain et al. 2000). Den Autoren zufolge wurden die
ersten Effekte mit einer zeitlichen Verzdgerung von etwa sechs Jahren beobachtet, was bedeutet, dass sich
Anderungen der agronomischen Praxis nicht unmittelbar im Artenriickgang bemerkbar machen, sondern
negative Effekte auf die Biodiversitét haufig erst nach mehreren Jahren sichtbar werden — zu einem
Zeitpunkt, an dem die Umsteuerung erfahrungsgemal3 sehr schwierig wird.

Berichte aus Argentinien belegen, dass auch hier negative Effekte auf die Biodiversitét zu beobachten sind,
zumal die massive Ausweitung des Sojaanbaus nicht nur zu einer starken Zunahme des Herbizideinsatzes
gefuhrt hat (vergl. Kapitel 6) sondern bislang weniger intensiv genutzte oder gar bewaldete Flachen der
Intensivlandwirtschaft zugefihrt wurden (Joensen et a. 2005, Pengue 2004).

5 Evolution herbizidresistenter Wildkrauter

Beikrautkontrolle allein durch Herbizide zu betreiben, ist das Rezept zur Selektion herbizidresistenter
Wildkréauter. Seit im Jahr 1957 erstmals Uber ein gegen das Herbizid 2,4-D resistentes Beikraut berichtet
wurde, hat die Herbizidresistenz bei Beikrautern dramatisch zugenommen. Uber das Herbicide Resistance
Action Committee (HRAC) finanziert die Pestizidindustrie eine eigene Internetseite mit Daten tber die
Resistenzentwicklung. So wurden im August 2007 auf dieser Internetseite (www.weedscience.org) 315
Beikrautpopulationen gelistet, die eine Resistenz gegen eines oder auch mehrere Herbizide aufweisen und
auf Uber 280 000 Feldern auftreten, wobei 110 der betroffenen 183 Pflanzenarten zweikeimbléttrige Arten
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sind und 73 zu Grasern gehoren. Das Ausmal3 der Resistenz steht im klaren Zusammenhang zum Einsatz der
jeweiligen Herbizide: je verbreiteter und langer das entsprechende Herbizid eingesetzt wird, desto haufiger
entwickeln sich resistente Beikrauter. So besitzen die meisten dieser Beikrautpopulationen (95) eine
Resistenz gegen die breit genutzten ALS-Inhibitoren (z. B. Chlorsulfuron, Imazamox), die die Acetolactat-
Synthase ALS hemmen, 66 sind resistent gegen Atrazin und verwandte Wirkstoffe und 35 gegen ACCase-
Inhibitoren (z. B. Diclofop-methyl), Wirkstoffe zur Hemmung der Acetyl CoA-Carboxylase.

Lange wurde davon ausgegangen, dass Glyphosat eine Art Ausnahme von dieser Regel darstelle. Bis Mitte
der neunziger Jahre lagen keine Meldungen Uber Glyphosat-resistente Beikrautpopulationen vor, obwohl das
Mittel 1974 auf dem Markt eingefuhrt und auf grof3en Fléachen eingesetzt wurde und bekannt war, dass
Beikrautarten unterschiedlich empfindlich auf den Wirkstoff reagieren (Sandermann 2006). Als Grunde
wurden unter anderem genannt: fehlende Langzeitwirkung von Glyphosat infolge raschen Abbaus, eine
begrenzte Aufnahme aus dem Boden, die Art seines Einsatzes und seine spezielle Wirkungsweise, wonach
ein durch Mutation verandertes EPSPS-Enzym, das von Glyphosat nicht gehemmt werde, der Pflanze einen
Fitnessnachteil verschaffe, wenn nicht sogar zu ihrem Tod flhre (Jasieniuk 1995, Baylis 2000). Zudem
wurde vor Einfuhrung Glyphosat-resistenter Pflanzen der Wirkstoff meist im Wechsel oder in Kombination
mit anderen Herbiziden angewendet, was den Selektionsdruck reduzierte (VanGessel 2001). Doch seit 1996
die erste Meldung Uber ein Glyphosat-resistentes Unkraut verbreitet wurde, finden sich immer mehr
Glyphosat-resistente Unkrautarten. Inzwischen werden 13 gesicherte Félle Glyphosat-resistenter
Pflanzenarten genannt, die zumeist an verschiedenen Standorten und in unterschiedlichen Landern
beobachtet wurden. Einige besitzen sogar zusétzliche Resistenzen gegen weitere Herbizide.

In Tabelle 1 finden sich jeweils Land und Jahr des ersten Auftretens der entsprechenden resistenten Art, in
der Regel sind weitere Lander betroffen, so zum Beispiel China, Kolumbien, Spanien und Frankreich. Nicht
alle Vorkommen Glyphosat-resistenter Beikréuter sind jedoch mit dem RR-Sojaanbau beziehungsweise dem
Anbau von RR-Pflanzen verknupft, Vorkommen im Obst- und Weinbau sind ebenfalls héaufig, da hier
Glyphosat seit seiner Zulassung als Breitbandherbizid eingesetzt wird.

Amaranthus palmeri

Fuchsschwanz, Palmer Amaranth (USA 2005))

Amaranthus rudis

Fuchsschwanz, Common Waterhemp (USA 2005)

Ambrosia artemisiifolia

BeifurRblattrige Ambrosie, Common Ragweed (USA 2004)
Ambrosia trifida

Dreilappige Ambrosie, Giant Ragweed (USA 2004)

Conyza bonariensis

Berufkraut, Hairy Fleabane (Stdafrika 2003)

Conyza canadensis

Kanadisches Berufkraut, Horseweed (USA 2000)
Echinochloa colona

Huhnerhirse, Junglerice (Australien 2007)

Eleusineindica

Wilde Fingerhirse, Goosegrass (Malaysia 1997)

Euphorbia heterophylla

Wolfsmilch, Wild Poinsettia (Brasilien 2006)

Lolium multiflorum

Italienisches Weidel gras/Raygras, Italian Ryegrass (Chile 2001)
Lolium rigidum

Steifes Weidelgras/Raygras, Rigid Ryegrass (Australien 1996)
Plantago lanceolata

Spitzwegerich, Buckhorn Plantain (Stdafrika 2003)

Sorghum halepense

Wilde Mohrenhirse/Aleppohirse, Johnsongrass (Argentinien 2005)

Tabelle 1. Gegen Glyphosat resistente Beikrautarten, Stand August 2007 (www.weedscience.org)
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Angesichts des breiten Anbaus von RR-Sojabohnen (sowie RR-Mais und —Baumwolle) auf Millionen von
Hektar in den USA, Argentinien, Brasilien und anderen Landern ist mit einer laufenden Erweiterung dieser
Liste zu rechnen. Von den derzeit bekannten Glyphosat-resistenten Arten treten vor allem Berufkrau,
Fuchsschwanz und Ambrosiaim Sojaanbau auf, wobei das kanadische Berufkraut den RR-Soja-Anbauern in
den USA besondere Probleme bereitet. Seit dem Jahr 2000, als nach nur dreijdhrigem RR-Sojaanbau in
Delaware die erste Glyphosat-resistente Berufkraut-Population beschrieben wurde, hat sich diese resistente
Art in 15 US-Staaten auf Tausenden von Hektar verbreitet (Service 2007, Freudling 2004,
www.weedscience.org). Conyza canadensisist eine der weltweit am starksten verbreiteten Arten und zahlt
zu den zehn wichtigsten Beikrautern, die Resistenzen gegen zahlreiche Herbizide erwarben. Sie hat Uberaus
effektive Verbreitungsmechanismen und ist sehr gut an die pfluglose Bodenbearbeitung angepasst (Zelaya et
al. 2007). Mindestens eine der Glyphosat-resistenten C. canadensis Populationen tragt gleichzeitig eine
Resistenz gegen AL S-Inhibitoren. Auch Fuchsschwanzarten gelten als schwierig zu beherrschende
Beikrauter in den USA, die diverse Herbizidresistenzen entwickelt haben. Das Vorkommen Glyphosat-
resistenter Populationen dieser Arten wird deshalb als Indiz fir eine problematische Entwicklung gewertet
(Culpepper et al. 2006).

Mit vergleichsweise geringer zeitlicher Verzogerung zur Einfihrung der RR-Sojabohne auf dem US-Markt
im Jahr 1996 traten damit Glyphosat-resistente Beikrautpopulationen in einem Mal3e auf, wie es die meisten
Experten nicht erwartet hatten. Berichte Uber Resistenzprobleme bel Beikrautern im RR-Sojaanbau kommen
inzwischen auch vermehrt aus Brasilien (www.lobbywatch.org) und Argentinien (Joensen et al. 2005),
wobei keine der von Joensen et al. fur Argentinien genannten neun mehr oder weniger toleranten Arten
(Commelina erecta, Convolvulus arvens's, |pomoea sp., Iresine diffusa, Hybanthus parviflorus, Parietaria
debilis, Viola arvensis, Petunia axillaris, Verbena litoralis) in Tabelle 1 aufgefuhrt ist. Darausist zu
schlief3en, dass die Liste der bestétigten Glyphosat-resistenten Arten in Balde deutlich zu erweitern sein
wird. Insbesondere Glyphosat-resistente wilde Mohrenhirse wachst sich inzwischen zu einem massiven
Problem im argentinischen Sojaanbau aus. Bereits sechs Provinzen mit 120 000 Hektar sind davon betroffen
(Romig 2007). Zunehmend wird auch RR-Soja, die sich als Durchwuchs in Folgekulturen ausbreitet, zum
,Unkraut, das laut Syngenta mit Gramoxone, einem hauseigenen Herbizid, zu bek&mpfen sei
(www.syngenta.com).

Dabei hétten frihere Erfahrungen mit herbizidresistenten Beikrautpopulationen die US-Farmer warnen
sollen, hatten doch die bisher im Sojaanbau eingesetzten Herbizide in den vergangenen Jahren zunehmend
ihre Wirksamkeit verloren. So entwickelten sich besonders viele der ALS-Inhibitor-resistenten
Beikrautpopulationen im Sojaanbau, sodass die Einfiihrung der RR-Sojabohnen und die damit mogliche
Verwendung eines Herbizids mit anderer Wirkungsweise wohl von vielen Farmern vorschnell als Lésung
des Resistenzproblems betrachtet wurden. Mehrfach-Resistenzen gegen verschiedene Herbizide waren
insbesondere beim Problemkraut Fuchsschwanz (Amaranthus rudis) aufgetreten (Mueller et a. 2005). Die
grof3e Bereitschaft der Sojafarmer, in den RR-Soja Anbau einzusteigen, hatte demzufolge nicht nur damit zu
tun, dass die Beikrautbekampfung mit Roundup mehr Flexibilitdt beim Spritzzeitpunkt erlaubt, sondern wohl
auch damit, dass sie hofften, ein breites Spektrum problematischer Beikrauter mit einem Mittel bekampfen
zu konnen, dessen Wirkungsweise neu ist und das einfach anzuwenden ist.

Resistente Beikrauter vertragen teilweise bis zum zwdlffachen der Glyphosat-Dosis, die eine empfindliche
Pflanze toleriert (vanGessel 2001). Die molekularen und genetischen Grundlagen der Glyphosat-Resistenz
bei Beikrautern sind unterschiedlich. Eine geringere Empfindlichkeit des Zielenzyms EPSPS (5-
Enolpyruvyl-Shikimat-3-Phosphat-Synthase) und veranderter Transport von Glyphosat in der Pflanze sind
die fir Glyphosat-resistente Beikréuter bislang bestétigten Resistenz-Mechanismen. So wurde fur
verschiedene Beikrautarten eine Mutation innerhalb der kritischen Aminosduresequenz (target site) des
EPSPS-Enzyms, an der Glyphosat ansetzt, nachgewiesen. Der Austausch einer Aminosaure gegen eine
andere kann die Faltung und/oder Ladung dieses Bereichs so verandern, dass das Enzym durch den
herbiziden Wirkstoff nicht mehr oder weniger stark gehemmt wird. Bei der resistenten malaysischen
Fingerhirse und bestimmten Populationen des steifen Weidelgrases ist offenbar der Austausch von Prolin an
Position 106 der EPSPS gegen Serin oder Threonin fir die Glyphosat-Resistenz verantwortlich (Powles &
Preston 2006, Wakelin & Preston 20064). Bel anderen Weidelgras-Populationen jedoch ist der Transport von
Glyphosat vom Blatt in andere Pflanzenteile, einschlief3lich der Wurzel reduziert (Wakelin et al. 2004). Dies
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gilt auch fur Berufkraut-Populationen aus Delaware und Tennessee (Feng et al. 2004). 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 abhangen (Simarmata et al.
2005). Resistenzmechanismen wie veranderter Wirkstofftransport, die nicht auf einer target site-Anderung
beruhen, gelten als besonders problematisch, da sie haufig zur Resistenz gegen weitere herbizide
Wirkstoffklassen fuhren (Y uan et a. 2007).

Resistenzen konnen selbstverstandlich auch durch Auskreuzung verbreitet werden, wie die erfolgreiche
Hybridisierung des Glyphosat-resistenten kanadischen Berufkrauts C. canadensis mit der verwandten Art
Conyza ramosissima belegte (Zelaya et al. 2007). Die Kreuzungsnachkommen zeigten zudem eine sehr gute
Anpassung an die Bodenbearbeitung per Pflug. Auf diese Weise gelangen Verwandte des kanadischen
Berufkrautes, die andere Agrarokosysteme effektiv besiedeln, sehr rasch in den Besitz von Resistenzgenen.
Vor alem bei fremdbefruchtenden Pflanzen wie dem steifen Weidelgras kann es durch Kreuzung auch
vergleichsweise schnell zur Kombination unterschiedlicher Resistenzmechanismen gegen Glyphosat oder
andere Wirkstoffe kommen, was die Bekampfung mittels Herbiziden weiter erschwert.

Fur manche Experten ist die Artenverschiebung der Belkrauflora unter dem Selektionsdruck von Herbiziden
ein mindestens so wichtiger Aspekt. Da Glyphosat nicht alle Beikréuter im selben Mal3e und bel denselben
Dosen erfasst und nicht alle Pflanzen gleich benetzt werden, konnen weniger empfindliche Arten unter
Umstanden Spritzungen tberleben und sich in der Folge anreichern, empfindlichere Arten verschwinden.
Beikrauter passen teilweise auch ihre Wachstumszyklen an, so dass sie erst nach dem tblichen Spritztermin
keimen. Andere keimen Uber einen langeren Zeitraum oder sind ausdauernde Arten, die laufend austreiben.
Weisen Frihkeimer zum Spritztermin schon eine grof3e Pflanzenmasse auf, werden sie unter Umsténden
nicht vollkommen get6tet und konnen erneut austreiben und Samen bilden. Seit langem gibt es Berichte Uber
Problem-Beikrauter, die ohne eine echte Resistenz aufzuweisen, nur schwer von Glyphosat erfasst werden
(Pengue 2004, Benbrook 2005, 2004). Ein Beispiel hierfir ist der weil3e Ganseful3 (Chenopodium album) in
RR-Sojafeldern der USA, der Uber lange Zeit keimt, wodurch spéter auflaufende Pflanzen der Glyphosat-
Wirkung entkommen (Scursoni et a. 2007). Auch aus Argentinien wird Gber Verschiebungen der
Beikrautflora berichtet: Schon nach wenigen Jahren des RR-Sojaanbaus hatten 37 Beikrautarten eine grof3ere
Bedeutung erlangt und nur 18 Arten eine geringere (Vittaet a. 2004).

6 Anpassungsstrategien und Herbizidverbrauch

6.1 Anpassungsstrategien an Glyphosat-Resistenz bei Beikrautern

Obwonhl hinlénglich bekannt sein sollte, dass sich solche Effekte verschérfen, wenn RR-Pflanzen tber
langere Zeit angebaut werden, schenken Landwirte dem Problem der Glyphosat-Resistenz bel Beikrautern
und der Populationsverschiebung in der Beikrautflora offenbar vergleichsweise wenig Aufmerksamkeit.
Dabei wird zunehmend diskutiert, ob das Auftreten herbizidresistenter Beikrauter nicht auch den
(Pacht)Wert agronomischer Flachen beeintrachtigt, da deren Produktivitdt und Langzeitwert reduziert
werden. Laut einer von Syngenta durchgefihrten Umfrage bei US-Landwirtschaftsexperten konnte sich der
Pachtpreis durchschnittlich um 17 % verringern (www.mindfully.org/GE/GE4/Glyphosate-Resi stant-
SyngentaDec02.htm). Verpachter achten demnach bei der Auswahl der Péchter inzwischen darauf, dass ein
Resistenzmanagement durchgeftihrt wird. Daten aus Australien legen nahe, dass fir Flachen mit
herbizidresistenten Beikrautern 15 - 50 % weniger Pacht bezahlt wirde, abhangig davon, welche und wie
viele Resistenzen vorhanden sind. Resistenzen gegen ACCase-1 nhibitoren und AL S-Inhibitoren wiirden
danach den Preis um 15 % beziehungsweise zusétzliche 10 % druicken, kéme die Resistenz gegen Glyphosat
dazu, fiele der Pachtpreis um 50 %.

Demgegentiber ergab eine Umfrage bei Anbauern von RR-Soja und -Mais im US-Bundesstaat Indiana, dass
zwei Drittel der Landwirte sich wegen Glyphosat-resistenter Beikrauter keine besonderen Sorgen machten
und nur ein Drittel sich dem Problem (mehr oder weniger) stellte, obwohl Glyphosat-resistente

17



Beikrautpopulationen verbreitet sind (Johnson & Gibson 2006). Farmer, die mehr als 800 Hektar
bewirtschafteten, zeigten eine gréf3ere Besorgnis als Inhaber kleinerer Betriebe. Nur selten wurde der
Selektionsdruck durch Glyphosat as Ursache der Resistenzentwicklung gesehen. Sogar in Delaware, wo im
Jahr 2000 die erste Glyphosat-resistente Population des kanadischen Berufkrauts im RR-Sojaanbau gefunden
wurde und 38 % der Landwirte tber solche Pflanzen auf ihren Flachen berichteten, scheinen RR-
Sojaanbauer weiterhin massiv auf Glyphosat zu bauen (Scott & VanGessel 2007). Knapp die Halfte der von
resistenten Beikrautern betroffenen Delaware-Farmer berichteten Uber zusédtzliche Kosten von 5 - 17 $ pro
Hektar fir deren Beké@mpfung, 28 % hatten sogar Kosten Uber 17 $/ha. Beiden Umfragen zufolge gelten als
wichtigste Anpassungsstrategien an Resistenzentwicklungen bei Beikrautern 1. die Applikation eines
anderen Herbizids - alternativ oder gemeinsam als Tankmischung mit Glyphosat, 2. zusétzliche
Applikationen von Glyphosat sowie 3. Wechsel zu einer anderen Frucht als Mais. Abkehr von der pfluglosen
Bodenbearbeitung sowie ein friihzeitiges Erfassen resistenter Pflanzen wurden ebenfalls genannt.

Das Auftreten Glyphosat-resistenter kanadischer Berufkraut-Pflanzen in der Fruchtfolge Baumwolle-Soja-
Mais in Tennessee (USA) kostet die dortigen Landwirte nach Mueller et al. (2005) 30 $ pro Hektar und Jahr.
Sollten resistente Fuchsschwanz-Populationen in der Mais-Soja-Fruchtfolge in Illinois auftreten, wird mit
Kosten von 44 $ pro Hektar und Jahr gerechnet. Eingeschlossen sind Kosten fur weitere Herbizide,
zusétzliche Befahrung der Flachen und Arbeitszeit. Da die Autoren Glyphosat Uber einen langen Zeitraum
als wirksames Herbizid erhalten wollen, empfehlen sie eine pro-aktive Strategie, das heil3t, eine frihzeitige
Anpassung der Beikrautkontrolle an die Entwicklung Glyphosat-resistenter Beikréuter. In Argentinien
konnte Glyphosat-resistente wilde Fingerhirse die Herbizidkosten verdoppeln und die Soja-Produktion um
160 — 950 Millionen Dollar/Jahr verteuern (Romig 2007).

Die fur Auf3enstehende nahe liegende Reaktion auf das Auftreten herbizidresistenter Beikrauter, namlich zu
anderen Verfahren des Anbaus und der Beikrautkontrolle Uber zu gehen, ist in aller Regel nicht zu
beobachten. Stattdessen wird, wie die Befragungen zeigen, auf hthere Dosen und zusétzliche Applikationen
von Glyphosat sowie Tankmischungen mit anderen Herbiziden gesetzt — Handlungsweisen, die den
Selektionsdruck durch Glyphosat stetig erhthen. Monsanto-Mitarbeiter sprechen sich beispielsweise fir eine
Hochdosis-Strategie aus, um so Beikrauter mit niedrigem Resistenzniveau erfassen zu kénnen (Sammons et
al. 2007). Damit auch RR-Sojabohnen hohere Dosen ohne Schaden vertragen, werden zudem Pflanzen mit
einer stérkeren Resistenz gegen den Wirkstoff entwickelt (Service 2007).

Dabei wird von Experten seit Jahren empfohlen, fast schon gepredigt, dass nur die Vielfalt auf dem Acker
und die Kombination verschiedener Verfahren zur Beikrautkontrolle die Entwicklung herbizidresistenter
Beikrauter verhindern, beziehungsweise wenigstens verlangsamen kénnen. Deshalb solle von Glyphosat-
resistenten Monokulturen und Glyphosat-M ehrfachanwendungen Abstand genommen werden (Beckie 2006,
Hartzler 2005, Buhler 2002, Ghersa et al. 2000). Diversitét sei das oberste Gebot, sagt Stephen Powles, einer
der weltweit bekanntesten Experten fur Herbizidresistenz in der Beikrautflora (Bennett 2005). Selbst Firmen
wie Monsanto etablieren eigene Internetseiten, auf der Farmer Empfehlungen zum Resistenzmanagement
finden kénnen (www.weedresi stancemanagement.com).

Syngenta warnt Landwirte vor regelméailigem Anbau von RR-Pflanzen und Gibermél3iger Nutzung von
Glyphosat, empfiehlt zum Resistenzmanagement aber auch, ,,ganz uneigennitzig®, die eigenen Praparate
(http://www.plantmanagementnetwork.org/pub/cm/news/2004/agtech/,
www.mindfully.org/GE/GE4/Glyphosate-Resistant-SyngentaDec02.htm).

Von Wissenschaftlern als notwendig empfohlene Mal3nahmen:

e Fruchtwechsel, der die Beikrautpopulation verandert

e verringerter Herbizideinsatz und Wechsel der herbiziden Wirkstoffe, um den Selektionsdruck zu
reduzieren
Wechsel der Bekémpfungsverfahren, um die Abhéangigkeit von Herbiziden zu verringern
Wechsel der Aussaatzeiten, um Kulturpflanzen einen Vorsprung vor Beikréutern zu verschaffen
integrierte Schadlingsbekampfung — spezifisch an Beikrauter angepasst
vermehrte Erfassung der Beikréuter, um Kenntnisse Uber Beikrautflora zu verbessern
Pfliigen bel geringer Helligkeit, um Lichtkeimer zu unterdriicken
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e Reinigung von Erntemaschinen, um die Verbreitung von Beikrautsamen zu vermeiden
e weitere Mal3nahmen: z. B. Deckfrucht, Mischkulturen, Brache

Doch dieses Repertoire an Strategien zum Umgang mit herbizidresistenten Beikrautern wird offenbar nur
bedingt genutzt, stattdessen hoffen viele Landwirte, mittels erhbhter Herbiziddosen und Ruckgriff auf
andere, oft ,,alte” Herbizide das Problem I6sen zu kénnen. Die von 80 % der befragten Delaware-Landwirte
gedul3erte Hoffnung, innerhalb von flinf Jahren werde ein neues Herbizid vorhanden sein (Scott &
VanGessel 2006), wird von Experten kaum geteilt. So wiesen Syngenta-Mitarbeiter vor kurzem darauf hin,
dass es zunehmend schwieriger werde, geeignete herbizide Wirkstoffe zu finden, die den verschérften
Anforderungen an neue Chemikalien entsprechen. Zudem erhdhten sich die Entwicklungskosten enorm. Die
Tendenz sel deshalb, bereits bekannte Wirkstoffe abzuwandeln, damit aber beispielsweise in der Klasse der
ALS- beziehungsweise ACCase-1nhibitoren zu bleiben (Riegg et a. 2007). Auch andere Experten
bezweifelten, dass tatsachlich neue Wirkstoffe, die die Anforderungen an Gesundheits- und
Umweltvertréglichkeit erfillen, rechtzeitig vor dem Zusammenbruch des RR-Systems auf dem Markt sein
werden (Service 2007, Johnson & Gibson 2006, Kudsk & Streibig 2003).

Ein besonders ,,innovatives* Vorgehen ist die gentechnische Veranderung mit dem Ziel der Resistenz gegen
weitere Herbizide. So meldeten Behrens et al. (2007), dass es ihnen gelungen sei, Sojabohnen eine Resistenz
gegen Dicamba zu Ubertragen. Dicamba gehort zur Herbizidklasse der synthetischen Auxine, es zeigt
negative Effekte auf die Reproduktion von Tieren und begtinstigt chromosomale Verénderungen (Filkowski
et al. 2003, http://www.pesticideinfo.org). Dicamba wird von der BASF (Produktname Banvel), das
verwandte Chloramben von Bayer hergestellt. Monsanto hat sich die Rechte an dieser neuen GV-Sojabohne
gesichert und geht von einer Marktreife in drei bis vier Jahren aus (Service 2007). Doch da bereits jetzt
weltweit 25 Beikrautpopulationen mit Resistenzen gegen Dicamba und verwandte Wirkstoffe beschrieben
sind (www.weedscience.org), ist ein solcher Ansatz kaum geeignet, das Problem herbizidresistenter
Beikrauter zu l6sen. Wenig nachvollziehbar ist auch, dass Pflanzen entwickelt werden sollen, die gegen
ALS-Inhibitoren sowie ACCasen resistent sind (Service 2007) — diese Wirkstoffklassen fiihren neben
Atrazin die Hitliste der herbizidresistenten Beikrauter an. So wurde jungst gemeldet, dass die BASF
gemeinsam mit der brasilianischen Firma Embrapa eine gegen hauseigene AL S-Inhibitoren resistente
Gentech-Sojabohne entwickelt habe und sie bis 2012 auf den Markt bringen wolle. Die BASF erwarte, damit
einen Anteil von 20 Prozent am Sojamarkt zu erreichen (www.genet-info.org). DuPont-Pioneer meldete
2006 in den USA sogar eine Sojabohne an, die gegen Glyphosat und AL S-Inhibitoren gleichzeitig resistent
ist (http://www.aphis.usda.gov/brs/aphisdocs/06 27101p.pdf). Diese Art von dualer Resistenz ist
alerdingsin einer der US-Berufkraut- und einigen anderen Unkrautpopulationen bereits vorhanden!

In Tankmischungen oder im Wechsel mit Glyphosat eingesetzte beziehungsweise empfohlene Herbizide
sind unter anderem Paraquat und 2,4-Dichlorphenoxyessigsaure (2,4-D) (Beckie 2006, Freudling 2004).
Dabei ist inshesondere Paraquat (Hersteller Syngenta) hdchst umstritten und darf ob seiner hohen
Humantoxizitét seit Juli 2007 in der EU nicht mehr angewendet werden (http://www.evb.ch/p62.html). Auch
2,4-D gilt als méafig gefahrlich und schédlich und beguinstigt chromosomale V eranderungen, bestimmte
Formulierungen sind fischgiftig (http://www.pan-uk.org/pestnews/Actives/’24d.htm, Filkowski et al. 2003).
Beide Herbizide gelten als umweltgefahrlich. Ubrigens sind unter den 315 herbizidresistenten
Beikrautpopulationen 23 bzw. 25 gelistet, die gegen Paraquat bzw. 2,4-D resistent sind
(www.weedscience.org).

6.2 Auswirkungen auf den Herbizidverbrauch

Glyphosat ist das weltweit am stérksten eingesetzte Herbizid. Insbesondere in Landern wie USA und
Argentinien nahm mit dem Anbau von RR-Pflanzen sein Verbrauch rapide zu. Nach Daten des zum US-
Landwirtschaftsministerium USDA gehtrenden National Agricultural Statistics Service (NASS) stieg der
Gesamtherbizidverbrauch im US-Sojaanbau von 25 654 Tonnen/Jahr im Jahr 1995 (vor Einfuihrung der RR-
Soja) auf 35 085 Tonnen/Jahr im Jahr 2005, und damit um mehr als ein Drittel. Der Glyphosat-Verbrauch im
US-Sojaanbau wuchs jedoch im gleichen Zeitraum von 2 870 Tonnen auf 25 600 Tonnen an - und damit um
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das Neunfache (http://www.pestmanagement.info). Neben einer starken generellen Zunahme des
Herbizidverbrauchs zeigt sich so eine ernorme Verschiebung in Richtung Glyphosat: hatte Glyphosat 1995
einen Anteil von 9 % am Gesamtherbizidverbrauch im US-Sojaanbau, so machte es 2005 mit 73 % fast drei
Viertel der eingesetzten Herbizide aus. |m Landesdurchschnitt wurde Glyphosat 2005 auf 88 % der
Sojaflachen eingesetzt, Spitzenreiter waren dabei die Bundesstaaten Mississippi (98 %), Kansas (94 %)
sowie Arkansas und Tennessee mit je 93 %. Diese Anteile durften in etwa dem Antell der RR-
Sojaanbauflachen in den jeweiligen Bundesstaaten entsprechen.

Damit sind Argumente, der Einsatz herbizidresistenter Pflanzen fihre zur Reduktion des
Herbizidverbrauchs, durch Daten des US-Landwirtschaftsministeriums klar widerlegt. Bereits zwischen
1995 und 1998 hatte sich eine Verénderung im Herbizideinsatz zugunsten von Glyphosat abgezeichnet
(Wolfenbarger & Phifer 2000). In den vergangenen Jahren veroffentlichte Benbrook (2001, 2004) Daten
zum US-Herbizidverbrauch, die auf Analysen offizieller USDA-Daten beruhten. So wurden auf RR-Flachen
etwa 11 % mehr Herbizide eingesetzt als auf konventionellen Sojafeldern. Auch wurde offenkundig, dass
der Herbizidverbrauch nach Einfuihrung von RR-Pflanzen (Soja, Mais, Baumwolle und Raps) zwar zunéchst
zurlickzugehen schien, spatestens seit Ende der neunziger Jahre aber erheblich zunimmt — und dies, obwonhl
die Aufwandsmengen pro Spritzung aufgrund hoherer Wirksamkeit beispielsweise von Glyphosat
zuriickgingen. Benbrook (2004) errechnete fur die Jahre 1996 bis 2004 insgesamt einen Mehrverbrauch an
Herbiziden von 62.500 Tonnen.

Daten aus Argentinien und Brasilien belegen ebenfalls den zunehmenden Herbizidverbrauch mit Einflhrung
der RR-Sojabohnen. In Argentinien stieg er seit 1997 insgesamt um das Funffache (Pengue 2004), der
Einsatz von Glyphosat stieg gar von 820 t im Jahr 1996/97 auf 45 860 t im Jahr 2003/04 und damit um das
56fache (Benbrook 2005). Dieser enorme Zuwachs wird einerseits erklart durch das grof3e Ausmal? der
pfluglosen Bodenbearbeitung, bel der der Aufwuchs mit Glyphosat beseitigt wird, andererseits aber durch
die rasche Ausweitung der RR-Sojaflachen um das 35fache (von 0,4 Millionen Hektar im Jahr 1996/97 auf
14,1 Millionen Hektar 2003/04). Zudem wird pro Hektar tiber 50 % mehr Glyphosat ausgebracht. Das
vermehrte Auftreten Glyphosat-resistenter Beikrauter wird zu einem weiteren Anstieg fuhren. So kdnnten
zur Bekampfung der in Argentinien vermehrt vorkommenden Glyphosat-resistenten wilden Mohrenhirse
(Sorghum halepense) zusétzliche 25 000 t Herbizide/Jahr eingesetzt werden (Romig 2007).

7 Soziodkonomische Effekte

7.1 Ausbreitung des RR-Sojanbaus

Der Einsatz von RR-Sojabohnen hat in Landern wie den USA, Argentinien und Brasilien ein beispielloses
Ausmal3 erreicht. Im Jahr 2006 wurde nach der von der Biotech-1ndustrie gesponserten Organisation ISAAA
RR-Soja auf 58,6 Millionen Hektar angebaut, was 57 % der weltweiten GV O-Anbauflache entspricht (James
2006). In den USA wurde im Jahre 2005 Roundup auf 88 % der Sojaflachen ausgebracht
(http://www.pestmanagement.info), aktuell liegt der Prozentsatz eher Uber 90 %. In Argentinien soll der
Anteil der RR-Sojabohnen bei 98 % liegen (Romig 2007), in Brasilien bei weit Gber 20 %. Der Grof3teil der
lateinamerikanischen Sojaernte ist fur den Export bestimmt und geht vorwiegend in die EU (als Tierfutter)
und nach China (FoEl 2006).

Ein gangiges Erklarungsmuster fir den Zuwachs an RR-Sojafl&chen lautet, RR-Soja fuhre zur
Ertragssteigerung, spare Herbizide und schone obendrein die Umwelt. Wie die in den vorausgehenden
Kapiteln dargestellten Daten jedoch zeigen, lassen sich mit RR-Soja keine Ertragssteigerungen erzielen und
auch der Herbizidverbrauch wird nicht geringer, sondern vielmehr héher. Umwelt- und
gesundheitsvertraglich ist der Einsatz von Glyphosat schon gar nicht. Dagegen handeln sich die Landwirte
massive Probleme mit Glyphosat-resistenten Beikréutern und schwindender Bodenfruchtbarkeit ein. Auch
der wirtschaftliche Ertrag scheint nicht hdher zu sein als im konventionellen System (Fernandez-Cornejo et
al. 2002, Freese 2007). Laut einer Studie der Soil Association (2002) war die Wirtschaftlichkeit von RR-
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Soja sogar geringer als die vergleichbarer konventioneller Kulturen. Allesin allem eine Situation, in der
offenbar andere Faktoren eine gewichtige Rolle spielen, Faktoren, die nicht so offenkundig sind, wie es
vielleicht ein hoherer Ertrag wére.

Das Herbizid-Resistenzsystem bietet Farmern vielfach eine grofl3ere Flexibilitdt als konventionelle
Anbausysteme, da sie Spritzkalendern nicht sklavisch Folge leisten miissen. Dies gilt als wichtiger Grund fur
die hohe Akzeptanz des HR-Systems in Landwirtschaftssystemen, die durch riesige Flachen, Monokulturen
und hohen Dlnger-, Pestizid- und Maschineneinsatz gekennzeichnet sind (FOEI 2006). Fur Farmerfamilien
scheint auch die mit dem Einsatz eines Breitbandherbizids verbundene Arbeitszeitersparnis von Bedeutung
zu sein, da Nebenjobs eher moglich werden (Gardner & Nelson 2007). Die pfluglose Bodenbearbeitung, bei
der direkt nach der Saatbettbereitung ausgesat wird, ist eng mit intensiver Herbizidnutzung verknipft. Dieses
Anbausystem, als Boden schonend und Arbeitszeit sparend propagiert, fand in den neunziger Jahrenin

Nord- und Siidamerika eine starke Ausweitung. Der Anbau Glyphosat-resistenter Pflanzen fugt sich sehr gut
in dieses System ein (Benbrook 2004, Pengue 2004).

Insbesondere in den USA dirften die in den neunziger Jahren massiv auftretenden Probleme mit
Beikréutern, die gegen die im Sojaanbau vorzugsweise eingesetzten Herbizide Resistenzen entwickelt
hatten, die Umstellung auf RR-Sojabohnen beschleunigt haben. Hofften viele Farmer doch, mit Glyphosat
das Wundermittel gegen derartige Resistenzen in Handen zu halten. Wie Freese (2007) am Beispiel
gentechnisch veranderter Baumwolle zeigte, lief3e sich der Anbau von RR-Soja auch dadurch ausweiten,
dass Sorten mit erwiinschten Wachstumseigenschaften nur mehr als transgene Variante zu bekommen sind.
Die kunstliche Verknappung konventionellen Saatguts zugunsten transgener Sorten (FOEI 2006) konnte fiir
Saatgutunternehmen vor allem dann eine attraktive Strategie sein, wenn sie den Saatgutmarkt beherrschen
(oder in Absprache mit anderen Firmen handeln). Ein Umstieg auf GV O-Saatgut mag fur Farmer dann nahe
liegen, obwohl esin aller Regel erheblich teurer ist. Hinzu kommt, dass Saatgut konventioneller Sojasorten
in den USA schon 2004 zu tber 50 % mit Transgen-Konstrukten kontaminiert war (UCS 2004), so dass sich
davon gewonnene Ernteprodukte nicht mehr als gentechnikfrei vermarkten lassen.

Friends of the Earth International untersuchte die Bedingungen fir die Einfiihrung gentechnisch veranderter
Pflanzen seit 1996 (FoEI 2006) und stellte fest, dass GV O nicht aufgrund ihrer vermeintlichen Vorteile fur
Verbraucher, Umwelt und Landwirtschaft eingefuhrt wurden, sondern als Resultat einer massiven
Kampagne der Agrobiotech-Industrie. Schiitzenhilfe leisten Organisationen wie ISAAA (International
Service for the Acquisition of Agri-biotech Applications, die, weitgehend finanziert durch die Biotech-
Industrie, jahrlich Erfolgszahlen Uber die zunehmende GV O-Anbauflache vertffentlicht (James 2006).
Insbesondere Monsanto, Hergteller der RR-Sojabohne und weltweit wichtigster Produzent von GV O-
Saatgut, nutzt seinen grof3en Einfluss auf die nationale und internationale Biotech-Politik, um Firmen-
genehme Gesetze und Entscheidungen zu erreichen. Sogar in Landern mit Verboten fir GV O wurden
Monsanto-Produkte in erheblichem Umfang gefunden. Dies ebnete offenbar den Weg fir die spatere
Zulassung: Hatte die GV O-Kontamination bereits grof3e Ausmal3e angenommen, schien es zu schwierig, sie
ruckgangig zu machen. Der Einzug der RR-Sojabohne in Brasilien ist ein Lehrbeispiel hierfir.

Erleichtert und unterstiitzt wurde die aggressive V orgehensweise der Industrie durch ein willfahriges
Patentrecht in Industriel&ndern, das (gentechnisch veranderte) Organismen und deren Nachkommen als
Erfindungen deklariert und damit dem Patentschutz unterwirft. In der Moglichkeit, fir jede gentechnisch
veranderte Pflanze und ihre Nachkommen ein exklusives Vermarktungsrecht zu erhalten, dirften
Unternehmen einen erheblichen Anreiz sehen, auf GVO zu setzen. Der Trend zu Gentech-Pflanzen wird so
massiv verstarkt. Farmer, die patentgeschitzte Pflanzen wissentlich oder unwissentlich nachbauen, werden
in aler Regel von den Patentinhabern wegen Patentverletzung verklagt. So wurden in den USA in den
vergangenen Jahren zahlreiche Verfahren zugunsten von Monsanto entschieden: Die Farmer mussten hohe
Strafen zahlen oder mit Monsanto einen Vergleich unbekannten I nhalts schlief3en, was durchaus den
Bankrott der Farmer bedeuten konnte (CFS 2005).

Andererseits hat gerade das Fehlen eines Patentschutzes die Einflihrung der RR-Sojabohne in Argentinien
erleichtert, denn Nachbau und Saatguttausch waren so problemlos moglich. So macht laut Nellen-Stucky &
Meienberg (2006) zertifiziertes RR-Soja-Saatgut nur ein Funftel der Aussaat aus, ein knappes Drittel wird
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nachgebaut und etwa die Halfte des Saatguts kommt vom Schwarzmarkt. Die Kosten fur RR-Saatgut liegen
in Argentinien damit erheblich unter denen der USA. Glyphosat, das in Argentinien nicht nur von Monsanto
vertrieben wird, ist ebenfalls billiger als in den USA. US-Sojaanbauer klagten folglich tber eine Verzerrung
des Wettbewerbs. In Kenntnis der argentinischen Rechtslage hatte Monsanto RR-Sojabohnen im Land
eingefuhrt, versucht aber nun, seine Patentanspruiche auch auf die in Argentinien angebauten RR-
Sojabohnen und daraus hergestellten Produkte auszudehnen (Nellen-Stucky & Meienberg 2006). Unter
Verweis auf europaisches Patentrecht lief3 das Unternehmen Schiffe mit argentinischem Sojamehl in
europaischen Hafen festsetzen, in der Erwartung, argentinische Partner gefiigig zu machen.

7.2 Effekte des RR-Sojaanabaus in Lateinamerika

Die Entwicklung in den Soja-Anbauregionen L ateinamerikas zeigt, dass nicht nur die Umwelt und die
bauerliche Landwirtschaft, sondern auch das gesamte Sozialgefiige eines Landes bedroht wird, wenn massiv
auf Gentechnik-Landwirtschaft gesetzt wird (FOEI 2006, Rulli 2006, Joensen et al. 2005, Benbrook 2005,
Pengue 2004). Der Anbau von RR-Soja in Argentinien hat in den vergangenen Jahren zur Entstehung
,»gruner Wusten gefuihrt, auf denen nur noch Soja wéchst, wahrend die Artenvielfalt an Pflanzen und Tieren
erheblich zurtickgegangen ist. Der RR-Sojaboom, der schon mehr als die Halfte der landesweiten
Anbauflachen erfasst hat, erfolgte auf Kosten einer vielféltigen Landwirtschaft. So ging die Produktion von
Weizen, Mais, Obst, Gemitise, Fleisch und Milch deutlich zurtick. Laut Benbrook (2005) wurden seit 1996
zudem 5,6 Millionen Hektar neues, zuvor nicht landwirtschaftlich genutztes Land in Sojafléachen
umgewandelt. Mit Unterstiitzung von DuPont und anderen Firmen wird vor allem der armen Bevdlkerung
eine Soja-basierte Erndhrung nahe gebracht, die jedoch den argentinischen Erndhrungsgewohnheiten nicht
entspricht (Joensen et al. 2005).

Die weiter fortschreitende Abholzung des Regenwalds und anderer Walder ist sowohl in Argentinien als
auch in Brasilien in hohem Mal3e dem Sojaboom geschuldet. So berichten Joensen et al. (2005), dasssichin
Argentinien im Vergleich zu den achtziger Jahren die Entwaldungsrate zwischen 1997 und 2001 fast
verdoppelt hat. Die Waldumwandlungsrate in Nordargentinien ist 3,6mal hther als im globalen Durchschnitt
(Benbrook 2005). Derart groraumige Entwaldungen gehen jeweils mit einem massiven Verlust an
biologischer Vielfalt einher und fihren zum Verschwinden zahlreicher (geschtitzter) Arten. Infolge der
umfangreichen Spritzung mit Roundup und der Intensivierung des Anbaus ist das Bodenleben bedroht (etwa
infolge negativer Effekte auf Mikroorganismen), was offenbar jetzt schon die Bodenfruchtbarkeit
beeintrachtigt. Kunstliche Diingung kann laut Pengue (2004) den Verlust nicht wettmachen. Er betont,
Argentinien exportiere mit seinen landwirtschaftlichen Produkten erhebliche Mengen an Nahrstoffen, was
die Bodenqualitdt dauerhaft reduziere und in einigen Jahrzehnten zur Erschopfung der Boden flihre. Zudem
hat sich RR-Soja als empfindlicher gegen Trockenheit erwiesen als konventionelle Soja, mit
Ertragseinbuf3en von bis zu 25 % in trockenen Jahren (Altieri & Pengue 2005),

Gespritztes, haufig durch Flugzeuge und Hubschrauber ausgebrachtes Roundup gelangt auch auf Flachen,
die nicht mit RR-Pflanzen bebaut sind. Das Herbizid schédigt Pflanzen auf Ackern und in Garten von
Kleinbauern und Landbewohnern — ohne dass diese eine Entschéadigung verlangen kénnten. Berichte tber
Vergiftungen Unbeteiligter haufen sich (Joensen et al. 2005). Schlief3lich werden Kleinbauern von
Grof3grundbesitzern und internationalen Konzernen, die vom Sojaboom in Lateinamerika profitieren wollen,
in zunehmendem Mal3e von ihrem Land verdréngt. Nach Einsetzen des RR-Sojaanbaus 1998 verringerte sich
innerhalb von nur vier Jahren die Zahl der landwirtschaftlichen Betriebe in Argentinien um ein Viertel
(Altieri & Pengue 2005). Hunderttausende von Kleinbauern verlief3en das Land und suchten ein
Auskommen in der Stadt, denn der RR-Sojaanbau kreiert keine Jobs (Ruiz-Marrero 2005). Armut und
Hunger nahmen offenbar zu (Benbrook 2005). Zu dhnlich beunruhigenden Ergebnissen kommt Andrioli
(2007) fur Brasilien, der seine Studie Uber Technik und Familienlandwirtschaft in Rio Grande do Sul auf
Befragungen der Bevdlkerung stiitzt. In Paraguay scheint die Situation nicht besser zu sein:
Kleinbauerngruppen beklagen, dass Grof3grundbesitzer und auslandische Unternehmer sich zur
Durchsetzung ihrer Landanspriiche sogar auf paramilitérische Gruppen stiitzen (Rulli 2006). Damit steigt die
Armut in weiten Bevolkerungsteilen und die Landflucht erreicht neue Dimensionen.
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8 Schlussfolger ungen

Der Anbau herbizidresistenter Sojabohnen stellt mit Sicherheit weder in den USA/Kanada noch in
Lateinamerika noch in irgendeinem anderen Land ein zukunftsfahiges Modell der Landwirtschaft dar.
Profiteure des RR-Sojaanbaus sind weder Verbraucher noch die bauerliche Landwirtschaft und die l&ndliche
Bevolkerung, sondern Grof3unternehmen, die Biotechindustrie sowie Saatgut- und Herbizidproduzenten.

Der Einsatz von RR-Sojabohnen ist mit vielféaltigen gesundheitlichen, dkologischen und sozio6konomischen
Risiken verknupft:

e Zur Wirkung der gentechnisch veranderten RR-Sojabohne auf die Gesundheit von Mensch und Tier
gibt es zahlreiche offene Fragen.

e Das eingesetzte Breitbandherbizid Roundup ist nicht nur fur Pflanzen toxisch, sondern auch fur
Mikroorganismen und Tiere. Es zeigt toxische Wirkungen auf den Menschen und gefahrdet
Produzenten und Konsumenten gleichermal3en.

e Glyphosat beeintrachtigt die Aufnahme von Mikronahrstoffen und zeigt negative Wirkungen auf das
Bodenleben und die Bodenfruchtbarkeit.

e Wildkrauter passen sich dem intensiven Herbizideinsatz an und entwickeln zunehmend Resistenzen
gegen den Wirkstoff Glyphosat.

e Der Herbizidverbrauch geht nicht wie behauptet zurtick, sondern steigt in erheblichem Umfang.

e Diebiologische Vielfalt wird reduziert, und das weit Gber die RR-Soja-Ackerflachen hinaus.
Abholzungen zugunsten des RR-Sojaanbaus fuhren zum Verlust geschitzter Arten. Dies widerspricht
dem Ziel der Weltgemeinschaft und der EU, den Verlust der Biodiversitét zum Halt zu bringen.

e Landliche Gesellschaften werden durch den grofl3rdumigen Sojaanbau destabilisiert, was zu sarker
Landflucht und Verelendung eines grof3en Bevolkerungsteils fuihrt.

Die EU-Zulassung fur die RR-Sojabohne darf deshalb nicht erneuert werden.

9 Zusammenfassung

Die gentechnisch veranderte RR-Sojabohne GTS 40-3-2 der Firma Monsanto tragt eine Resistenz gegen
Glyphosat, den Wirkstoff des Breitbandherbizids Roundup. Sie erhielt 1996 die Marktzulassung in der EU.
Glyphosat t6tet Pflanzen durch Hemmung der 5-Enolpyruvyl-Shikimat-3-Phosphat-Synthase (EPSPS), eines
in Pflanzen an der Biosynthese aromatischer Aminosauren beteiligten Enzyms. Der entsprechende
Stoffwechselweg ist beteiligt an der Bildung von Vitaminen, sekundéren Inhaltsstoffen und Abwehrstoffen
sowie an Wachstumsvorgangen und Stressreaktionen der Pflanzen. Die Resistenz wurde vermittelt durch den
Transfer eines bakteriellen Gens, das zur Bildung eines gegen Glyphosat unempfindlichen Enzyms fuihrt.
Die Zulassung erfolgte auf mangelhafter Datenbasis, sowohl hinsichtlich der gesundheitlichen als auch der
Okologischen und soziodkonomischen Risiken.

Die RR-Sojabohne GTS 40-3-2

Die durch Partikelbeschuss erzeugte RR-Sojabohne GTS 40-3-2 wurde vor der Zulassung nur unzureichend
untersucht, Mindestanforderungen an die Charakterisierung der integrierten DNA-Sequenzen und des
Integrationsortes wurden nicht erfullt. So wurde erst Jahre spéter festgestellt, dass die Linie zusétzliche
DNA-Sequenzen enthélt und sich weitere Transkripte nachweisen lassen. Der verwendete 35S CaMV
Promotor ist umstritten, daer nicht nur in Pflanzen aktiv ist und im Verdacht steht, die DNA-Rekombination
zu erleichtern.

Gesundheitliche Effekte
Roundup-Exposition fuhrt zu akuten Vergiftungen, dies kann Anwender, aber auch unbeteiligte Personen
treffen, die z. B. einer Anwendung aus der Luft ausgesetzt sind. Glyphosat und sein Hauptmetabolit
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Aminomethyl-phosphonsdure (AMPA) reichern sich in Samen an und werden beim Verzehr der RR-
Sojabohnen mit aufgenommen. Entsprechend wurde der zuldssige Riickstandswert fir Glyphosat erheblich
erhoht. Studien belegen eine zell- und genotoxische Wirkung des Herbizids. Negative Effekte wurden in
Tierversuchen und in Untersuchungen an menschlichen Zellen beobachtet. Das Mittel steht im Verdacht,
Zellteilung, Keimzellbildung und Embryonalentwicklung zu storen. Die Toxizitét des Wirkstoffs Glyphosat
wird durch Formulierungsmittel verstérkt.

Das der Zulassung der RR-Sojalinie GTS 40-3-2 zugrunde liegende Prinzip der substantiellen Aquivalenz ist
umstritten: Die vor der Antragstellung durchgeftihrten Untersuchungen sind nicht geeignet, die
allergologische und toxikologische Unbedenklichkeit der Linie zu demonstrieren. Zudem wurde in den
Studien nicht das in der transgenen Pflanze gebildete EPSPS-Protein verwendet, sondern ein aus
gentechnisch veranderten Bakterien gewonnenes. Durch die gentechnische Veréanderung in der Pflanze
erzeugte Effekte und etwaige Veranderungen des Proteins werden so nicht erfasst. Versuche zur chronischen
Toxizitéat, zur Kanzerogenitét und Reproduktions-Toxizitét des EPSPs-Proteins und der RR-Sojabohne
wurden nicht durchgefuhrt. Obwohl nicht abschlieRend geklart ist, wieweit Glyphosat die Bildung
pflanzlicher Inhaltsstoffe (etwa von Phytodstrogenen) beeinflusst, wurden zumeist unbehandelte RR-
Sojabohnen verwendet. Neuere Arbeiten liefern Hinweise auf zellulére Veréanderungen von tierischen
Organen und reproduktionstoxische Effekte nach Verfutterung von RR-Sojabohnen. Transgene RR-Soja-
DNA kann mdglicherweise die Magen-Darm-Passage Uberstehen, zumindest die durch den Dinndarm, wie
Studien an Probanden mit kiinstlichem Darmausgang gezeigt haben. Den Aspekten Stabilitét transgener
DNA nach Aufnahme sowie horizontaler Gentransfer ist deshalb mehr Aufmerksamkeit zu schenken.

Okologische Effekte — Direkte toxische Wirkungen

Das Herbizid Roundup ist nicht nur fir Pflanzen toxisch, sondern auch fur Tiere und Mikroorganismen und
beeintréchtigt das Bodenleben. Die Formulierungsmittel weisen eine eigenstandige Toxizitét auf. Der
Wirkstoff Glyphosat ist méiig persistent. Er wurde in Grund- und Oberfléchengewa&ssern nachgewiesen.
Sein Abbau hangt von Variablen wie Temperatur und Bodenverhéltnissen ab. Glyphosat bindet
Spurenelemente im Boden und behindert deren Aufnahme durch die Pflanzenwurzeln. Eine Unterversorgung
behandelter Pflanzen mit Mikronghrstoffen kann zu Ertragsriickgang und verringerter Krankheitsabwehr
fuhren.

RR-Sojabohnen reichern Glyphosat in Samen und Wurzeln an und scheiden den Wirkstoff aktiv tber die
Wurzeln in die Rhizosphére aus. Negative Effekte auf das Bodenleben und Nichtzielpflanzen sind so
madglich. Nichtzielpflanzen sind auch durch Herbizid-Abdrift betroffen: So gibt es vermehrt Klagen tber
Schaden an benachbarten Kulturpflanzen, die keine Roundup-Resistenz tragen. In Nicht-Agrarflachen
eingetragenes Roundup schédigt generell pflanzliches Leben und die Biodiversitét dieser Okosysteme.
Glyphosat ist toxisch auch fur Tiere: Fische und Amphibien sind dabei besonders empfindlich.

EPSPS, das Zielenzym von Glyphosat, ist auch bei Mikroorganismen essentiell fir die Synthese
aromatischer Aminosauren, doch nicht alle besitzen eine unempfindliche Enzymform. Glyphosat kann
demzufolge die mikrobielle Aktivitét in der Rhizosphére beeintréchtigen, sein Eintrag in Gewasser kann
auch dort Iebende Organismen schadigen. Im Magen-Darm-Trakt von Fauna, Nutztier und Mensch lebende
Mikroorganismen sind durch den Verzehr belasteter Pflanzen und daraus hergestellter Produkte ebenfalls
betroffen.

Sojabohnen und andere Leguminosen leben in Symbiose mit Kndllchen-Bakterien, die Luftstickstoff binden
und den Pflanzen zur Verfugung stellen. Doch die mit der Sojabohne vergesellschaftete Art Bradyrhizobium
japonicum reagiert empfindlich auf Glyphosat. Verzogerte und reduzierte Stickstoffbindung und verringertes
Wurzel- und Sprosswachstum insbesondere bei jungen RR-Sojapflanzen sind die Folge. Der Ertrag wird
geringer, vornehmlich in weniger fruchtbaren Boden und unter Trockenheitsstress. Daneben beeinflusst
Glyphosat auch Pilze und beglnstigt offenbar das Vorkommen von Krankheitserregen wie Fusarien.
Verglichen mit konventionellen Sojabohnen fihren RR-Sojabohnen im Allgemeinen zu einem um 5- 10 %
geringeren Ertrag.

Indirekte Effekte auf die Biodiversitat
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Die effektive Beseitigung der Wildkrautflora durch Herbizide vernichtet Nahrung und Lebensraum fur
zahllose Organismen und geféhrdet so die biologische Vielfalt. Wie Studien in England belegen, reduziert
die Anwendung von Breitbandherbiziden die Biomasse und Samenbank der Wildpflanzen erheblich, sowonhl
auf den Ackerflachen als auch dartiber hinaus. Der Verlust pflanzlicher Artenvielfalt flihrte zu starkem
Rickgang von Insekten. Weitere negative Effekte auf hohere Tiere wie Vogel und Sauger sind die Folge.
Ausweitung und Intensivierung des RR-Sojaanbaus erhthen den Artenverlust. Grol3flachige Abholzungen in
Lateinamerika zugunsten von RR-Sojamonokulturen verschérfen die Situation extrem.

Evolution herbizidresistenter Wildkrauter

Breiter Glyphosat-Einsatz fuhrt zur Selektion resistenter Wildkrauter: Mindestens 13 verschiedene
Wildpflanzenarten mit Glyphosat-Resistenz sind mittlerweile bekannt, die Dunkelziffer durfte wesentlich
hoher sein. Hundert Tausende von Hektar in USA und Argentinien sind davon betroffen. Eine
Artenverschiebung der Beikrautflora hin zu weniger empfindlichen Arten ist ebenfalls zu beobachten.

Anpassungsstrategien und Herbizidverbrauch

Glyphosat-resistente Beikrauter erhthen die Kosten fir den RR-Sojaanbau erheblich. Fachleute empfehlen
seit langem, Diversitéat auf dem Acker sowohl bei den Kulturen wie den Bekémpfungsmethoden zu pflegen
und nicht einseitig auf ein Herbizid zu setzen. Doch ,,Problem™-Beikrauter werden zumeist mit weiteren
Spritzungen und hdheren Herbizid-Dosen bek&mpft, auch unter Zumischung von Altprdparaten, die tellweise
hochtoxisch sind. Der Glyphosat-Verbrauch stieg in allen Landern mit grof3en RR-Sojaflachen innerhalb
weniger Jahre drastisch, auf das Neunfache in den USA und mehr als das Funfzigfache in Argentinien. Der
Herbizidverbrauch insgesamt nahm in den USA um das Dreifache und in Argentinien um das Flnffache zu.
Weitere Steigerungen sind vorprogrammiert, da mehr und mehr Glyphosat-resistente Beikrauter zu erwarten
sind. Damit sind Behauptungen der Agro-Biotechindustrie, Herbizid-resistente Pflanzen bedingten eine
Reduktion des Herbizidverbrauchs, ad absurdum gefihrt.

Soziobkonomische Effekte

Als Grinde fir die starke Ausweitung der RR-Sojafl&chen werden Ublicherweise angeftihrt:
Ertragssteigerung, grofRere Flexibilitéat bei der Beikrautbekampfung, Arbeitszeitersparnis, Beglinstigung der
pfluglosen Bodenbearbeitung und héhere Gesundheits- und Umweltvertraglichkeit von Glyphosat. Andere,
seltener genannte Griinde sind zudem: Beikrauter mit Resistenzen gegen bislang eingesetzte Herbizide,
kunstliche Verknappung konventionellen Saatguts durch Saatgutunternehmen, massive Werbekampagnen
und Einfluss der Industrie auf Entscheidungstréger, GV O-Kontamination von Saatgut und Umgehen
staatlicher Regelungen.

Grolstrukturen werden generell beginstigt. Kleinbauern in Lateinamerika werden hingegen benachteiligt,
wenn nicht sogar von ihren Flachen vertrieben, sei es direkt oder indirekt - indem ihre Nutzpflanzen (und
ihre Gesundheit) durch Glyphosat geschédigt werden. Landflucht und Verelendung weiter
Bevolkerungskreise nehmen zu.

Schlussfolgerungen

Die Nutzung des RR-Sojasstems stellt kein zukunftsfahiges Modell der Landwirtschaft dar. Der Anbau von
RR-Sojabohnen gefahrdet die menschliche und tierische Gesundheit, fihrt zu hoherem Herbizidverbrauch,
reduziert die Bodenfruchtbarkeit und Biodiversitét und wirkt sich negativ auf die bauerliche Landwirtschaft
und landliche Bevolkerung aus. Die EU-Zulassung fur die RR-Sojabohne GTS 40-3-2 darf deshalb nicht
erneuert werden.
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