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Vor zweihundert Jahren gab es Streit, ob der Verzehr
verdorbener Wurst zu Krankheit und Tod führen kön-
ne. Ja, sagte der Arzt Justinus Kerner, Nein sagten viele
andere Ärzte, denn die damals rätselhafte Krankheit
trat vor allem nach Ende des Winters auf, wenn sich
grippale Infekte häuften. Damals aß eine Mutter unter
Protest und entgegen ärztlicher Warnung eine verdäch-
tige Wurst auf und starb sieben Tage später. Kerner be-
zeichnete die Krankheit als Botulismus, benannt nach
der Wurst (lat. botulus). Die Episode ist dem Beitrag
von Benno Neufeld im Tagungsband »Chronischer
 Botulismus« entnommen, der 2010 von der privaten
Agrar- und Veterinär-Akademie (AVA) herausgegeben
wurde.1 Aus heutiger Sicht lautet Kerners damalige Di-
agnose: akuter Botulismus.
Heute gibt es wieder Streit: Können Rinder statt an

akutem auch an chronischem Botulismus erkranken
und verenden? Ja, sagten Dr. Frank Gessler und Prof.
Helge Böhnel schon im Kritischen Agrarbericht 2001 2
und tun es noch heute, unterstützt von Wissenschaft-
lern, Tierärzten und Bauern. Nein, sagte 2011 die deut-
sche Bundesregierung und äußerte »Zweifel, dass der
›chronische‹ Botulismus als Krankheitsbild existiert. Es
handelt sich um eine Hypothese zur Erklärung eines
unspezifischen Krankheitsbildes.« 3 Das Friedrich-
 Loeffler-Institut (FLI) führt in seinen »Informationen
zu Botulismus« zwei Hypothesen zur Erklärung der

Krankheit an. Nach der einen werde die Krankheit
durch die Besiedlung des Darms mit dem Bakterium
Clostridium botulinum verursacht und dann als chro-
nischer oder viszeraler Botulismus bezeichnet. Nach
der anderen Hypothese werde die Krankheit vor allem
durch »die Verfütterung von Grassilage verminderter
Qualität« verursacht und dann als »Faktorenerkran-
kung Milchviehherde« bezeichnet. Üblich wurde es, zu
den Faktoren vor allem ein Missmanagement im
Milchviehbetrieb zu zählen.
Solche Verunglimpfungen lassen sich Milchbauern,

die mit chronischem Botulismus bei ihren Kühen zu
kämpfen haben, nicht mehr gefallen, denn die Krank-
heit tritt vor allem in gut geführten Betrieben mit hoher
Milchleistung auf. Die Milchbauern haben sich deshalb
zur »Interessengemeinschaft Botulismus und Clostri-
diose betroffener Tier- und Landbesitzer e.V.« zusam-
mengeschlossen und werden unterstützt von der AVA,
die auf ihren Tagungsveranstaltungen wichtige For-
schungsimpulse setzt. Die Bundesregierung hat inzwi-
schen Forschungsbedarf erkannt und stellt hierfür Geld
zur Verfügung. Als Tierseuche ist die Krankheit jedoch
bislang nicht anerkannt. Daher zahlen auch die Tier-
seuchenkasse keine Entschädigung, was für einige der
betroffenen Betriebe das ökonomische Aus bedeutet.
Schon lange war klar: Die beiden Hypothesen des

FLI sind in Wahrheit nur Bestandteile einer einzelnen

Nervengift für Rinder
Chronischer Botulismus und der Einsatz von Glyphosat – 
ein Lehrbeispiel für politisches Versagen

von Sievert Lorenzen

Eine Krankheit sucht seit einigen Jahren beunruhigend viele Milchviehbetriebe schleichend heim:
der chronische (= viszerale) Botulismus. Er ist nicht meldepflichtig, wird oft erst spät bemerkt und
ist wegen der Infektion mit Sporen des Bakteriums Clostridium botulinum eine Tierseuche, die auch
als Faktorenkrankheit bezeichnet wird, weil zahlreiche Faktoren den Erfolg einer Infektion begüns-
tigen. Als wohl wichtigster Faktor wird die chronische Glyphosat-Vergiftung erkennbar. Für deren
Krankheitssymptome wird der neue Begriff »Glyphosat-Vergiftungs-Syndrom« geprägt. Die land-
wirtschaftliche Massenanwendung von Glyphosat in der Landwirtschaft ist politisch erlaubt. Das
ist ein Verantwortungsfehler, mit dem die Mächtigen aus Wirtschaft und Politik gesundheitliche
Schäden für Mensch und Tier billigend in Kauf nehmen zugunsten von wirtschaftlichen Agrar -
gewinnen. 
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Hypothese, die lautet: Praktisch wie bei der Entstehung
jeder Krankheit sind auch bei der Entstehung von chro-
nischem Botulismus verschiedene Faktoren beteiligt:
Einer von ihnen, das Bakterium Clostridium botulinum,
vollzieht den Ausbruch der Krankheit, die anderen
Faktoren, vor allem Glyphosat, begünstigen ihn.

Akut und chronisch

Gleich ob akut oder chronisch, Botulismus wird er-
zeugt durch Gifte des Bakteriums Clostridium botuli-
num, das nach Kriterien des Stoffwechsels in die sieben
Typen A bis G, neuerdings 4 sogar in 20 Subtypen und
60 bis 70 Serovare (Variationen innerhalb einer Sub-
spezies) eingeteilt wird. Die Potenzen des Bakteriums
sind mannigfaltig. Es vermehrt sich vor allem in fau-
lendem Fleisch, aber auch in faulender Pflanzenmasse.
Alle rund 200 Clostridium-Arten sind Anaerobier (nur
unter Sauerstoffausschluss aktiv) und spielen in der Na-
tur eine wichtige Rolle bei der Zersetzung toter orga -
nischer Substanz. Sie bilden als Dauerstadien Sporen
aus, die Jahre und Jahrzehnte überstehen können. 
35 Clostridium-Arten sind pathogen (krankheitserre-
gend), 15 von ihnen können 15 starke Gifte bilden.5 Ge-
raten die Sporen in einen geeigneten Fäulnisherd, wer-
den sie aktiv und starten einen neuen Vermehrungs -
zyklus.
Das vorherrschende Gift von C. botulinum ist ein

Neurotoxin (Nervengift), das kurz als BoNT bezeichnet
und je nach Giftwirkung in die Toxovare A bis G ein-
geteilt wird.4, 5 BoNT ist stärker als jedes andere von
Lebewesen gebildete Gift. Rein theoretisch lässt sich
mit 40 Gramm die gesamte Weltbevölkerung vernich-
ten.2 Das Gift gelangt problemlos vom Darmtrakt in
den Körper. Es verhindert an den Synapsen zwischen
Nerv und Muskel die Ausschüttung des Botenstoffs
Acetylcholin und lähmt so die Muskulatur, doch auch
vegetative Schäden sind bekannt.4
Im akuten Fall von Botulismus wird das BoNT mit

verdorbener Nahrung bzw. verdorbenem Futter aufge-
nommen, im chronischen Fall (Viszeraler Botulismus)
werden nur Sporen von C. botulinum aufgenommen,
die im Darmtrakt (viszeral) auskeimen, besonders im
Dickdarm, und einen Vermehrungszyklus starten. Die
entstehenden Bakterien bilden ab einer gewissen Sied-
lungsdichte das BoNT im Darmtrakt chronisch.5 Eine
klare Trennung beider Botulismus-Formen ist meist
nicht möglich, denn wo BoNT im Futter ist (z. B. in der
Silage), sind auch Sporen von C. botulinum da. Aus die-
sem Grunde hat der gefürchtete Rinderbotulismus
wahrscheinlich akute und chronische Anteile.6
In Milchviehherden erkranken vor allem hochleis-

tende Milchkühe in gut geführten Betrieben an Rinder-
botulismus. Seit 1996 wurde die Krankheit schon auf
weit über tausend Betrieben nachgewiesen, die stark

gehäuft in Nordwestdeutschland liegen.7 Die Dunkel-
ziffer ist vermutlich hoch, denn die Krankheit ist nicht
meldepflichtig. Sie breitet sich schleichend in einem
Betrieb aus und wird zunächst leicht verkannt. Ein epi-
demiologischer Zusammenhang von gehäuftem Auf-
treten von Rinderbotulismus mit Rinderbesatzdichte 7
oder mit der Dichte von Biogasanlagen8 konnte bisher
nicht nachgewiesen werden, wohl aber mit dem ge-
häuften Auftreten von Rauschbrand (verursacht durch
Clostridium chauvoei).8
Mehrere Betriebe in Dithmarschen und im Kreis

Steinburg (beide im Südwesten von Schleswig-Holstein)
werden von DVM-Tierarzt Achim Gerlach aus Dith-
marschen betreut. Nach seinen Befunden 9 gehören zu
den typischen Symptomen von Rinderbotulismus auf-
fälliger Leistungsabfall, hochgezogener Bauch, Auszeh-
rung, Torkeln und Entenlauf, eingeschränkte Reflexe,
gestörtes Saufverhalten, andauernder Speichelfluss,
Pansenlähmungen, Labmagenverlagerungen und nicht
heilende Hautwunden. 
Bei chronischem Botulismus werden Erkrankte zu

Dauerausscheidern von Sporen von C. botulinum und
erhöhen so den lokalen Infektionsdruck, wie er für die
Ausbreitung von Seuchen typisch ist. Milchbauern und
ihre Beschäftigten, die das Siechen ihrer Milchkühe
täglich erleben, können auch selbst an chronischem
Botulismus erkranken und dann an Muskelschwäche,
Schweregefühl der Augenlider, Kloßgefühl beim Schlu-
cken und gehäuftem Harndrang mit fortbestehendem
Restharngefühl leiden.10 Bei Säuglingen kann chroni-
scher Botulismus plötzlichen Kindstod herbeiführen.11
In der Medizin wird BoNT eingesetzt zur Unterdrü-
ckung von Muskelkontraktionen an ausgewählten Kör-
perstellen.10
Seit Urzeiten haben Rinder Kontakt mit Clostridium

botulinum und anderen Clostridium-Arten und neh-
men deren Sporen schon entsprechend lange auf. Den-
noch erkrankten sie aus zwei Gründen nur selten. Ers-
tens ist das BoNT ein Eiweiß. Das Immunsystem bildet
Antikörper dagegen und kann es so von seiner Schad-
wirkung abhalten. Zweitens kann eine gesunde Darm-
flora die Vermehrung von C. botulinum im Darm wirk-
sam unterdrücken.5, 9
Warum also erkranken derzeit immer mehr Milch-

rinder an chronischem Botulismus und warum trifft
die Krankheit vor allem Hochleistungsmilchkühe? Of-
fenbar funktionieren die natürlichen Abwehrmechanis-
men bei ihnen nicht mehr, aber warum? Die Suche
nach einer Antwort führt zum Gift Glyphosat.

Glück durch Gift?

Wenig Mühe, viel Ertrag, gute Gesundheit für Mensch,
Tier und Natur – so könnte eine paradiesische Land-
wirtschaft aussehen. Genau sie versprach uns der Che-
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mie- und Saatgutgigant Monsanto mit seinem Wunder-
mittel Glyphosat. Es ist billig, mit ihm kann man alle
»Unkräuter« (unerwünschte Pflanzen) totspritzen –
Glück durch Gift. Das dachte man beim Insektizid
DDT auch einmal, bis das böse Erwachen kam. Bei
Glyphosat hat es schon begonnen, ist in der Agrarpoli-
tik aber noch nicht angekommen. Politiker lassen sich
von Monsanto- und anderen Agrar-Lobbyisten noch
immer einlullen – sehr zum Schaden von Mensch, Tier
und Natur. Der Straftatbestand der fahrlässigen Kör-
perverletzung scheint längst erfüllt.
Glyphosat ist eine geruchlose und wasserlösliche or-

ganische Phosphor-Stickstoff-Verbindung, ausgezeich-
net durch eine hohe Polarität (elektrisch positiver und
negativer Pol stark ausgeprägt). Wegen dieser Polarität
wirkt Glyphosat als Chelator, der Ionen oder andere po-
lare Stoffe an sich binden kann, ohne seine molekulare
Identität zu verlieren. Dieser Gesichtspunkt ist wichtig
zur Erklärung der massenhaft vielen Schadwirkungen
von Glyphosat,13 die im Fall von »Unkräutern« er-
wünscht und in fast allen anderen Fällen unerwünscht
sind. Erfunden wurde Glyphosat schon 1950 in der
Schweiz, aber erst bei Monsanto wurde seine totalher-
bizide Wirkung erkannt, patentiert und wirtschaftlich
vermarktet: Glyphosat wurde zum Wirkstoff des da-
mals neuen Totalherbizids Roundup. Ihm wurden
Hilfsstoffe beigefügt, zu denen als Netzmittel das giftige
Tallowamin (POEA) gehört, mit dessen Hilfe das Gly-
phosat nach der Spritzung an der Pflanze haften bleibt.
Andere Hilfsstoffe erleichtern dem Glyphosat das Ein-
dringen ins Pflanzeninnere und in die Zellen. In der
Pflanze verteilt sich das Gift durch den Saftfluss in alle
lebenden Pflanzenteile bis in die Wurzel- und Spross-
spitzen. 
Glyphosat tötet die Pflanze, indem es wegen seiner

hohen Polarität die aktive Stelle des Pflanzenenzyms
EPSP-Synthase besetzt und damit den Shikimat-Stoff-
wechselweg blockiert, der normalerweise zur Biosyn-
these der aromatischen Aminosäuren Phenylalanin,
Tryptophan und Tyrosin führt. Ohne diese Aminosäu-
ren kann die Pflanze lebenswichtige Proteine, Vitamine
und Abwehrstoffe nicht mehr bilden und stirbt. Der
Shikimat-Stoffwechselweg kommt auch bei vielen Pil-
zen und vielen Bakterien vor, für die Glyphosat eben-
falls tödlich ist. Zu den Opfern gehören auch Bakterien
und Pilze, die in Symbiose mit Pflanzen leben und an
deren Wurzeln siedeln. Werden die Symbionten ge -
tötet, wird die Entwicklung schädlicher Pilze (z. B. von
Fusarien) gefördert, die mit ihren Mykotoxinen (Pilz-
giften) die Pflanze töten können.13 Wenn Glyphosat an
Ionen von Eisen, Mangan, Kupfer und Kobalt (wichtig
für die Biosynthese von Vitamin A), Zink, Selen usw.
bindet, sind die Ionen für die Pflanze nicht mehr ver-
fügbar. Mangelerscheinungen bei Pflanzen und an-
schließend bei deren Verzehrern sind die Folge.6

Ursprünglich wurde Roundup nur vor der Aussaat
angewandt, um Äcker von unerwünschten Pflanzen zu
befreien. Später wurde der Absatz von Roundup ge -
steigert durch zwei neue Nutzungsarten: Erst stellte
Monsanto Roundup-Ready-(RR-)Nutzpflanzen her, die
gentechnisch resistent gegen Roundup/Glyphosat ge-
macht wurden und dessen Anwendung auch mitten in
der Vegetationsperiode vertragen. Dann propagierte
Monsanto die Sikkation (wörtlich: Trocknung, propa-
giert als Vorernte oder kontrollierte Abreife): Eine bis
zwei Wochen vor der Ernte werden Felder, auf denen
Getreide, Erbsen, Bohnen, Raps, Lein oder Kartoffeln
wachsen, mit Roundup oder einem anderen Glyphosat-
haltigen Pestizid gespritzt, um alle grünen Pflanzenteile
(auch die der Nutzpflanzen) abzutöten und noch un-
reifes Erntegut zur Notreife zu bringen. Als Ergebnis
können die Erntemaschinen effektiver arbeiten und der
Ernteertrag pro Hektar steigt – schön für den Bauern,
giftig für die Allgemeinheit.18
Gegenwärtig werden fast eine Million Tonnen Gly-

phosat pro Jahr hergestellt und verbraucht. Erst dieser
Masseneinsatz hat den paradiesischen Anschein von
Glyphosat entzaubert. Längst gibt es Wildpflanzen, die
auch ohne gentechnische Veränderung die Herbizid -
duschen vertragen und zur Plage von RR-Pflanzenkul-
turen wurden. Und Monsanto behauptet noch immer
mit Nachdruck, die Anwendung von Glyphosat in
Landwirtschaft, Gärtnerei und anderen Bereichen stelle
kaum ein gesundheitliches Risiko für Mensch und Tier
dar, weil bei ihnen der Shikimat-Stoffwechselweg nicht
vorkomme. 
Diese Auffassung zeugt von geradezu kriminellem

Leichtsinn, denn als starker Chelator (wegen hoher Po-
larität) kann Glyphosat im Prinzip alles blockieren, was
ebenfalls polar ist, und dazu gehören außer Ionen auch
viele lebenswichtige Moleküle von Mikroben, Pflanzen,
Tieren und Menschen. Die Liste der Schäden, die Gly-
phosat anrichtet, ist seitenlang 13, doch Monsanto be-
zweifelt sie alle und verweist zur Begründung gern auf
den vielzitierten Übersichtsartikel von Williams/Kro-
es/Munroe aus dem Jahr 2000. Doch 13 Prozent der
dort zitierten Arbeiten wurden von Monsanto oder
dessen Auftragnehmern durchgeführt und blieben un-
veröffentlicht, wie das südamerikanische Autorenteam
um die Ärztin Silvia L. López 2012 feststellte.14 Was
Monsanto und Williams/Kroes/Munroe uns auftisch-
ten ist also ungültig, eine Lüge, eine gemeingefährliche
Lüge.
Bezeichnend ist, wie die Politik auf den Massen -

einsatz von Glyphosat noch immer reagiert: Mit der
Verordnung (EU) Nr. 441/2012 der Kommission vom
24.Mai 2012 erhöhte die EU die »Rückstandshöchst -
gehalte« fürGlyphosat von früher 0,1 auf 10 Milligramm
pro Kilogramm für Roggen, Weizen und Erbsen und
auf 20 Milligramm/Kilogramm für Gerste, Hafer, Soja
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und Sonnenblumenkerne. Zwischen Nahrung und
Viehfutter wird nicht unterschieden. 
Nicht die gelegentliche, sondern die Dauerbelastung

mit Glyphosat in Nahrung oder Futter führt zu Ge-
sundheitsschäden bis hin zum Tod 13 -16: Leber und
 Nieren, unsere wichtigsten Entgiftungsorgane, werden
 geschädigt, was die Giftlast für die übrigen Organe
schleichend erhöht und zu Gesundheitsschäden wie
den folgenden führt: Nekrosen (Tötung von Zellen und
Zellgruppen), Nervenschäden, stimuliertes Wachstum
von Krebszellen mit der Folge von Brustkrebs, Eier-
stockkrebs, Lymphdrüsenkrebs, Magenkrebs und Pros-
tatakrebs, Erbgutschäden, Verringerung von Spermien-
zahl und Spermienqualität, Hemmung des Enzyms
Aromatase, mit dem Androgene in Östrogene umwan-
delt werden, die unverzichtbar für die Keimzellbildung
sind, und schließlich können äußerst geringe Dosen
von Roundup/Glyphosat bei Föten von Versuchstieren
die Missbildung von Gehirn und Rückenmark induzie-
ren und das Skelettwachstum drosseln mit der Folge
von Miss- und Totgeburten. 17 Solche Krankheitsbilder
kommen auch bei Menschen vor, die in südamerika -
nischen Soja-Anbaugebieten leben. In Indien setzen
überschuldete Bauern Roundup/Glyphosat wirksam
zur Selbsttötung ein.
Gesundheitliche Schäden wie beim Menschen sind

auch vom Vieh bekannt. Milchkühe erhalten Glyphosat
mit dem Kraftfutter und die Kälber erhalten es schon
mit dem Milchaustauscher. Zu den Folgen gehört: Die
Fruchtbarkeit geht zurück, Totgeburten häufen sich,
Niere und Leber werden geschädigt, Nekrosen an den
Ohren treten auf und so weiter. Zu den Abbauproduk-
ten von Glyphosat gehört die Substanz AMPA, die
ebenfalls giftig ist. Im Pansen einer Kuh kann sie den
Biofilm abbauen, der sich um die aufgenommene Nah-
rung herum bildet und für deren Vorverdauung unver-
zichtbar ist.5 Trotz guter Nahrungsaufnahme leidet eine
Kuh dann an Hunger.
Für die vielfältigen Schäden, die durch Glyphosat

verursacht werden, scheint es noch keinen übergeord-
neten Begriff zu geben. Als solcher sei hier der Begriff
Glyphosat-Vergiftungs-Syndrom vorgeschlagen. Der Be-
griff lässt sich auf Glyphosat-Vergiftungen bei Mensch,
Tier, Pflanze, Pilz und Bakterium anwenden.

Glyphosat – eine Gefahr für Rinder

Man kann mittlerweile streiten, was für die Milchrin-
der schädlicher ist: die Aufnahme von Glyphosat mit
dem Futter oder die Infektion mit Clostridium botu -
linum und anderen Clostridium-Arten. Bestätigt ist ers-
tens, dass Glyphosat die Darmflora und damit einen
wichtigen Gegenspieler zu C. botulinum schädigt, so
dass sich C. botulinum im Darm relativ ungehindert
vermehren kann.5, 9 Bestätigt ist zweitens, dass hoch-

leistende Milchrinder stärker von chronischem Botu-
lismus befallen sind als die weniger leistenden Rinder 7,
was plausibel erklärt werden kann durch die Tatsache,
dass eine Milchkuh täglich umso mehr Kraftfutter be-
kommt und damit umso stärker mit Glyphosat vergiftet
wird, je mehr Milch sie gibt. Andererseits ist bekannt,
dass die Belastung verschiedener Regionen mit Clostri-
dium-Sporen unterschiedlich ist. 7 Aus diesen Erkennt-
nissen lässt sich ableiten: Je mehr Glyphosat mit dem
Futter aufgenommen wird, desto anfälliger wird eine
Kuh für chronischen Botulismus. 
Generell lässt sich die Gefahr von chronischem Bo-

tulismus auf verschiedene Weise bannen: Erstensmuss
die Vergiftung von Futter mit Glyphosat drastisch ge-
senkt werden: Gentechnisch verändertes Soja (beson-
ders stark mit Glyphosat vergiftet) sollte nicht mehr
verfüttert werden, doch Vorsicht ist geboten: Auch nor-
male Soja kann mit Glyphosat vergiftet sein, wenn bei
ihr die Sikkation angewandt wurde. Zweitensmuss der
Einsatz von Glyphosat für die Sikkation auch in heimi-
schen Regionen unverzüglich verboten werden. Drit-
tens muss die Belastung von Böden mit Clostridium-
Sporen gesenkt werden. Dazu gehört, dass gemahlenes
Fleischknochenmehl (gutes Nährsubstrat für Clostri-
dien) und Gärreste aus Biogasanlagen (in denen sich
Clostridien im Prinzip gut vermehren können) nicht
als Dünger auf Futtergras-Äcker ausgebracht werden
dürfen. Viertens: Begleitend muss die Gesundheit der
Rinder gestärkt werden durch Mittel, die zum Beispiel
die Gesundheit der Darmflora und damit die Abwehr-
kraft gegen Clostridien stärken, und fünftensmuss auch
die Gesundheit von Ackerböden verbessert werden, da-
mit dort Mikroorganismen gedeihen können, die Clo-

Folgerungen & Forderungen 

  Chronischer (= viszeraler) Botulismus in Milchvieh -

herden ist eine Viehseuche, die sich vor allem ausbrei-

ten kann bei Dauerstress durch schleichende Glypho-

sat-Vergiftung.
  Je mehr und je regelmäßiger Glyphosat aufgenom-

men wird, desto schwerer können die Glyphosat-

 Vergiftungen bei Mensch, Tier, Pflanze und vielen

Mikroorganismen (auch für die nützlichen des Magen-

Darmtrakts) sein. Im Extremfall droht der Tod. 
  Folglich muss der Einsatz Glyphosat-haltiger Herbi-

zide dringend reduziert werden. In einem ersten

Schritt muss der Einsatz von Glyphosat für die Sikka-

tion unverzüglich verboten werden.
  Maßnahmen zur Gesundheitsstärkung von Vieh und

Umwelt müssen unverzüglich eingeleitet werden. Eine

Ökologisierung der Landwirtschaft stellt den besten

Schutz vor Clostridiosen dar.
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stridien ebenfalls in Schach halten können.19 Mit Maß-
nahmen wie den beiden letztgenannten hat Tierarzt
Achim Gerlach aus Dithmarschen schon bemerkens-
werte Erfolge erzielt. 20

Kurz: Eine Ökologisierung der Landwirtschaft ist das
beste Mittel gegen Clostridiosen, zu denen auch Botu-
lismus gehört. 
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