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Glifosato 
 
El glifosato se usa para destruir plantas indeseables (malezas) en campos de cultivos, 
lugares de recreación y jardines privados, y a escala mundial se ha transformado en el 
plaguicida más utilizado1. Los fabricantes de herbicidas a base de glifosato afirman que se 
trata de productos de ‘baja toxicidad y amistosos para el medioambiente’2. Sin embargo, 
recientes investigaciones realizadas en forma independiente indican que el glifosato puede 
no ser tan seguro como se pensaba antes. 
 
 
¿Qué es el glifosato? 
 
El glifosato,  vendido generalmente bajo el nombre comercial de ‘Roundup’, se aplica 
como herbicida luego de que las semillas han germinado (uso post-emergente) y antes de 
efectuar la siembra (uso pre-emergente en cultivos de labranza reducida). Actúa en forma 
no selectiva, destruyendo una amplia variedad de plantas, tales como pastos, plantas 
perennes y plantas leñosas3. El glifosato es absorbido a través de las hojas y luego 
transportado hacia otros sectores de la planta. Esta sustancia inhibe un camino metabólico 
necesario para formar aminoácidos esenciales que existen en las plantas y en los 
microorganismos, pero no en los animales4. El glifosato es un organofosfonato o sal de un 
ácido fosfónico. No inhibe la actividad de la enzima acetilcolinesterasa (como lo hacen los 
organofosfatos), que es indispensable para la transmisión de las señales nerviosas en los 
animales y los insectos5.  
 
 
Uso 
 
Desde que el glifosato ingresó al mercado a mediados de los años ’70, su uso ha aumentado 
rápidamente6.  Durante los años 1997 y 2002 estuvo entre los cinco ingredientes activos de 
mayor uso y fue el segundo más usado por particulares en sus casas y por el gobierno o el 
sector industrial7, 8.  El reciente aumento en su uso se debe en gran parte a la introducción 
de cultivos genéticamente modificados (GM) para  tolerar el glifosato, como por ejemplo, 
la soya GM en Argentina9. El hecho de que se haya extendido la práctica de baja labranza 
también ha contribuido a incrementar el uso del producto10. Las ventas mundiales de 
productos a base de glifosato superaron los 3.000 millones de dólares en 2002 y el principal 
fabricante, Monsanto, espera que esta cifra aumente en 2004, debido a la mayor venta de 
sus productos (incluido el ‘Roundup’) en Brasil11, 12. 
 
 
Formulaciones de productos a base de glifosato 
 
La mayoría de los herbicidas a base de glifosato son formulados con uno o más 
surfactantes. El surfactante distribuye la solución por toda la hoja, penetra la hoja y 
aumenta la captación de glifosato en la planta13. Un tipo de surfactantes, conocido como 
polioxietilenoamina (POEA), es el que se utiliza con mayor frecuencia. Se trata de mezclas 



de alquilaminas de cadena larga, etoxiladas, derivadas de ácidos grasos animales14 o de 
aceite de bogol (resina de la madera de pino)15. Durante los últimos años no ha habido 
variación en las proporciones de glifosato y surfactante de muchos productos (de acuerdo a 
las fichas de seguridad de los materiales, elaboradas por los fabricantes)16, y a pesar de la 
preocupación existente por los problemas de salud, el POEA continúa usándose, como por 
ejemplo, en el ‘Roundup Ultra’17. También se utilizan otros surfactantes, como éter alcohol 
y ésteres de ácidos grasos18, o derivados biodegradables del aceite de raps19. Algunas 
formulaciones de herbicidas a base de glifosato contienen un segundo ingrediente activo, 
debido a que varias malezas se han vuelto resistentes al glifosato20. 
 
 
Toxicidad aguda de los herbicidas a base de glifosato  
 
La toxicidad aguda se refiere a los efectos inmediatos (0-7 días) causados por la exposición 
a una sustancia. La Agencia de Protección Ambiental de Estados Unidos (US EPA) ubica al 
glifosato en la categoría III de toxicidad (estos productos llevan la etiqueta: ‘Precaución’)21. 
Sin embargo, algunas formulaciones de glifosato se encuentran en la categoría I de 
toxicidad (‘Peligro’) o en la II (‘Advertencia’), a causa de la irritación primaria de los ojos 
o la irritación de la piel22. El glifosato fue clasificado por la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) en la clase U de toxicidad aguda: ‘Producto poco probable de presentar 
peligro grave en uso normal’23. La OMS clasificó en clase U o bien en clase III 
(‘Ligeramente peligroso’) los productos formulados con un surfactante24. Al hacer pruebas 
con conejos, se observó que el glifosato causaba irritación de los ojos e irritación leve de la 
piel25. Una ficha de datos de seguridad de la Monsanto señala que una formulación similar 
a la del ‘Roundup Original’ (41% de glifosato - sal de isopropilamonio, 8% de surfactante y 
51% de agua, por peso), probada en conejos, causó irritación grave de los ojos y 
destrucción de tejido ocular, requiriéndose más de 21 días para que sanaran26. Pruebas 
efectuadas con ratas revelaron que las formulaciones que contenían glifosato y un 
surfactante POEA causaron efectos sobre el sistema respiratorio y daños al tejido pulmonar 
de mayor gravedad que los causados por el glifosato solo27, y que el POEA era el 
responsable de gran parte de la toxicidad del producto ‘Roundup’ para diversos organismos 
acuáticos28. 
 
La exposición de trabajadores agrícolas a cantidades menores de Roundup, por ejemplo, el 
frotamiento de un ojo, según los informes, ha causado hinchazón del ojo y del párpado, 
aceleración de los latidos del corazón y presión sanguínea elevada, o bien hinchazón de la 
cara, debido a los residuos transportados por las manos después tocar equipos con 
filtraciones, mientras que el hecho de quedar empapado accidentalmente con el producto 
provocó un eczema en manos y brazos que duró dos meses29. Una evaluación de seguridad 
concluyó que ‘en las condiciones actuales y esperadas de uso, el Roundup no presenta 
riesgos para la salud de los seres humanos’30. Sin embargo, con base en evidencia clínica, 
se diagnosticó un caso de neumonitis tóxica aguda, debido a la inhalación de vapores y 
micro gotas transportadas por el aire, que contenían glifosato31. En otro caso, la inhalación 
de una mezcla de glifosato (sal de isopropilamina) y del herbicida butafenacil (clasificación 
de la OMS: no listado) ocasionó fiebre alta y fatiga generalizada, inmediatamente después 
de la exposición32. En 2002, en California, el glifosato fue el responsable de efectos 
sistémicos y respiratorios en cuatro casos definitivos/probables y en ocho casos posibles, y 



de efectos que involucraron solamente los ojos y/o la piel en cinco casos 
definitivos/probables y en dos casos posibles, entre trabajadores agrícolas33. En Dinamarca, 
de un total de 24 personas expuestas al glifosato por inhalación y otras 42 expuestas por 
contacto tópico, alrededor de tres cuartas partes de ellas desarrollaron síntomas de 
envenenamiento, relacionados principalmente con la boca, el tracto gastrointestinal y las 
vías aéreas34. En el Reino Unido, el glifosato constituye la causa más frecuente de quejas e 
incidentes de envenenamiento registrados en años recientes por el Panel de Evaluación de 
Incidentes con Plaguicidas (PIAP) del Comité Ejecutivo de Salud y Seguridad (HSE) 
[Health and Safety Executive’s Pesticides Incidents Appraisal Panel]35. Las fumigaciones 
aéreas en grandes áreas de Colombia para erradicar los cultivos de coca y amapolas han 
causado incidentes de envenenamiento en más de 4.000 personas y en muchos animales en 
una de las zonas, y han repercutido en la salud de más de 35.000 indígenas36. 
  
 
Exposición prolongada al glifosato y toxicidad crónica 
 
En estudios de laboratorio, las ratas que habían inhalado aerosoles en una solución de un 
tercio de ‘Roundup’ durante varios días, mostraron irritación del tejido nasal, de la tráquea 
y de los pulmones37. Dosis relativamente altas de glifosato aplicadas a la piel de los conejos 
causó un grado leve de irritación dérmica, mientras que una cantidad mucho menor de un 
producto formulado causó una irritación de la piel que necesitó cuatro semanas para 
sanar38. La exposición de ratas y ratones al glifosato a través de la dieta, durante tres meses, 
causó lesiones de las glándulas salivales39.  
 
En los cultivos de células nerviosas previamente expuestas al insecticida diazinón durante 
dos meses, los efectos tóxicos del glifosato aparecieron a una concentración varias veces 
menor que en células no expuestas40. La incidencia de los efectos sobre el desarrollo 
neurológico aumentaron más de tres veces entre los hijos nacidos de agricultores 
estadounidenses que usaron glifosato41. Se ha observado que el Roundup inhibe la 
producción de hormonas esteroides y esto puede causar pérdida de la fertilidad en los 
hombres42.  
 
Los ensayos de laboratorio muestran que el glifosato causa daños al ADN de los 
renacuajos. Una investigación realizada en Estados Unidos pudo observar que cuando los 
agricultores usaban varios plaguicidas individuales, incluido el glifosato, esto iba ‘asociado 
a un aumento de la incidencia del linfoma no Hodgkin (LNH)’44. El LNH es un tumor 
maligno del tejido linfoide, y en Suecia se ha observado una asociación significativa entre 
la incidencia del LNH y la exposición al glifosato45. Estudios realizados acerca de los 
efectos de distintas concentraciones de glifosato en las aberraciones en los cromosomas, y 
sobre el intercambio de cromátidas en las células blancas de la sangre (linfocitos) de 
humanos y bovinos, revelaron ‘un aumento, relacionado con la dosis, en el porcentaje de 
células aberrantes’46, sugiriendo que se produce ‘ya sea un estrés oxidativo o un efecto 
mutagénico’47.   
 
 
Destino ambiental e impacto ecológico del glifosato 
 



En los productos formulados se observó que los POEA eran más tóxicos que otros 
surfactantes y que —cuando se utilizaban de acuerdo a las recomendaciones de la etiqueta, 
bajo condiciones de uso normal— podían resultar letales para el pez agalla azul en aguas 
muy poco profundas (menos de 10 cm. de profundidad)48. La exposición de los renacuajos 
a bajas concentraciones de una formulación de glifosato durante un corto tiempo reveló 
efectos subletales y causó una mortalidad significativa49. Los efectos indirectos de los 
herbicidas para cultivos de cereales, incluido el glifosato, están asociados con la 
declinación de 11 especies de aves en el Reino Unido50.  
 
Se encontró que la degradación del glifosato en el suelo es lenta51. Un estudio realizado en 
Dinamarca mostró que: ‘el glifosato, cuando se aplica a fines del otoño, puede filtrarse a 
través de la zona de las raíces [1m bajo el terreno] a concentraciones inaceptables, en tierra 
arcillosa’; las concentraciones excedieron la Norma Europea para el Agua Potable (0,1 
µg/l): en dos lugares para el glifosato y en un lugar para el ácido aminoetilfosfónico, un 
producto degradado que se detectó cuando había transcurrido más de un año y medio desde 
la aplicación52. El gobierno danés ha propuesto restringir el uso del glifosato, impidiendo su 
aplicación durante el otoño e invierno en suelos arcillosos, donde el riesgo de filtraciones es 
alto cuando se producen precipitaciones elevadas. La restricción debe entrar en vigencia en 
2004. 
 
 
Conclusión 
 
A menudo se argumenta que el glifosato es una alternativa al uso de herbicidas con niveles 
más altos de toxicidad aguda, tales como el 2,4-D o el paraquat. Sin embargo, existe 
evidencia suficiente de que el glifosato puede causar efectos dañinos crónicos sobre la 
salud, y el estudio danés sobre las aguas superficiales reveló un comportamiento no 
previsto de este producto en el medioambiente. El uso del glifosato debe reducirse 
sustancialmente, y de manera especial en los países en desarrollo, a fin de minimizar sus 
efectos agudos y crónicos sobre la vida silvestre y la salud humana. (RI) 
 
 
Esta hoja informativa es la actualización de una versión previa: 
ver PN 33, septiembre 1996, p28-29. 
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