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Presentación 
El tema de la aspersión con glifosato es un debate que 

no se agota con la decisión del Estado colombiano de sus-

penderla para erradicación de cultivos ilícitos, sino que se 

amplía con otras tesis que giran en torno del herbicida, sus 

impactos y su uso futuro. 

La aspersión manual con glifosato para erradicación 

de cultivos ilícitos, aprobada recientemente por el Consejo 

Nacional de Estupefacientes, las respuestas a las deman-

das del Estado por daños y perjuicios debido a la asper-

sión, y la futura implementación de los acuerdos de paz 

entre el Gobierno Nacional y la guerrilla de las FARC, son 

temas que exigen que el debate siga sobre la mesa y que se 

le dé la importancia necesaria, pues seguirá siendo clave 

frente al tema de drogas y salud pública en Colombia.

Es por esto que la Fundación Ideas para la Paz (FIP) 

busca orientar futuras decisiones basadas en evidencias. 

Sin estar a favor o en contra del herbicida, ni tener una 

postura rígida frente a las decisiones que ha tomado el 

Estado, propone que haya una recopilación juiciosa de los 

estudios más relevantes y un conocimiento sobre su rigu-

rosidad y resultados, los que más allá de una visión mora-

lista tienen en cuenta el hecho histórico y contradictorio 

del uso del glifosato como el herbicida por excelencia para 

gran diversidad de cultivos y la importancia de la dosis en 

su uso y los impactos que genera.

Con una revisión sistemática de la literatura, la FIP 

contribuye al conocimiento del tema e invita a los expertos 

a que continúen el debate y se tomen posturas y decisiones 

basadas en evidencias científicas.

María Victoria Llorente 

Directora Ejecutiva 
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Introducción 
En marzo de 2016, la Fundación Ideas para la Paz 

(FIP) organizó el foro Las verdades científicas sobre 

el impacto de la aspersión aérea en la salud, en alian-

za con la Universidad del Rosario y su Observatorio 

de Drogas Ilícitas y Armas y el diario El Espectador, 

el cual contó con la participación de reconocidos in-

vestigadores en el tema de salud pública como Cami-

lo Uribe, Olga Lucía Melo, Marcela Varona y Helena 

Groot. A partir de esa expe-

riencia académica y en aras 

de contribuir al debate actual 

sobre los efectos del glifosato 

en la salud humana y mante-

ner una discusión basada en 

evidencia, la FIP presenta el 

siguiente documento de revi-

sión sistemática de la literatu-

ra a partir de las publicaciones 

científicas disponibles. 

Con el propósito de hacer 

un trabajo lo más riguroso y 

concienzudo posible, se llevó 

a cabo una verificación basa-

da en el método Cochrane de 

análisis sistemático de literatura médica. Asimismo, 

se desarrolló un documento técnico que tuvo en su 

haber la revisión de 1.483 referencias y a partir de 

este se efectuó un análisis de resultados para estu-

dios en células, en animales y personas expuestas a 

la sustancia, bajo diferentes métodos, dosis y técni-

cas de seguimiento.

Un elemento fundamental para darles contexto a 

las investigaciones analizadas, es que ninguna de es-

tas pone en duda la toxicidad del glifosato, herbicida 

no selectivo que en diferentes concentraciones tiene 

diferentes desenlaces en la salud. El criterio funda-

mental de análisis es si en las concentraciones usadas 

durante las faenas agrícolas o en la aspersión aérea, 

estas pueden tener efectos nocivos sobre la salud de 

quienes resultan expuestos. Por esto la relación en-

tre la sustancia y su concentración es supremamente 

importante para la interpretación de resultados.

Por consiguiente, esta revisión sistemática de la 

literatura tiene varios hallazgos importantes. El pri-

mero es la diferencia en los 

resultados en estudios de cé-

lulas y animales (mayormente 

significativos), frente a las evi-

dencias arrojadas en estudios 

en personas (mayormente no 

significativos). Estos criterios 

de diferenciación son muy sig-

nificativos a la hora de inter-

pretar los resultados.

En relación con los impac-

tos del glifosato en la salud 

humana, se analizaron los re-

sultados en torno de 19 enfer-

medades (diferentes tipos de 

cáncer, enfermedades meta-

bólicas, entre otros) y los resultados fueron no signi-

ficativos en todos los casos con solo dos excepciones. 

Williams, et al; 2000, señala resultados sólidos en la 

asociación entre uso del glifosato y su impacto en la 

sudoración excesiva. El segundo caso es el estudio 

de los economistas Daniel Mejía y Adriana Camacho, 

en 2015, Consecuencias de la aspersión aérea en la 

salud: evidencia desde el caso colombiano, el cual es-

tablece que el glifosato es causante directo de casos 

de abortos en Colombia. 

Un elemento fundamental 
para darles contexto 
a las investigaciones 

analizadas, es que 
ninguna pone en duda la 
toxicidad del glifosato, 
herbicida no selectivo 

que en diferentes 
concentraciones tiene 

diferentes desenlaces en 
la salud
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No obstante, la atipicidad de las conclusiones de Mejía y 

Camacho frente al grueso de la literatura médica, obliga a 

una revisión en profundidad, desarrollada en el documen-

to “Revisión de pares académicos del artículo: Consecuen-

cias de la aspersión aérea en la salud: Evidencia desde el 

caso colombiano (Camacho y Mejía, 2015)”, la cual seña-

la que las diferencias en este estudio no solo están en sus 

resultados sino también en el menor nivel de rigurosidad 

científica y fiabilidad de las herramientas metodológicas 

implementadas por los autores. 

Al no ser el estudio de Mejía y Camacho una publica-

ción reseñada por revistas académicas especializadas 

y por no haber existido un proceso de revisión por parte 

de pares académicos expertos en salud pública y política 

de drogas, esta referencia debería ser excluida de una bi-

bliografía científica, al considerarse un “estudio gris”. Sin 

embargo, dado el impacto mediático que ha tenido, se con-

sidera necesario incluir sus resultados y verlos a través del 

filtro de pares académicos, con el objetivo de brindar un 

mayor grado de certeza frente a sus conclusiones. 

El propósito fundamental de la Fundación Ideas para la 

Paz (FIP) con esta revisión metodológica, no es negar ni 

tampoco aceptar la existencia de efectos negativos en la 

salud asociados al glifosato. El objetivo de esta investiga-

ción es mucho más limitado, ya que solo busca presentar, 

de una manera estructurada y metodológicamente rigu-

rosa, los estudios hasta ahora disponibles sobre glifosato y 

salud. Las conclusiones de esta revisión sistemática de la 

literatura podrán ser refutadas o ratificadas a la luz de los 

resultados de nuevos estudios que amplíen o profundicen 

la evidencia disponible. 



01

RESUMEN DE LOS 
HALLAZGOS Y  
RESULTADOS 
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Resumen de los hallazgos 
y resultados

Contexto
La utilización del Glifosato (N-fosfonometilglici-

na) en las labores de aspersión aérea para la erradi-

cación de cultivos ilícitos en Colombia, ha estado en 

el centro de la controversia por sus posibles implica-

ciones negativas para la salud humana, la fauna y el 

ambiente en general. 

En 2015, la Agencia Internacional para la Inves-

tigación sobre el Cáncer (IARC) reclasificó este pro-

ducto en la categoría 2A que implica reconocerlo 

como probablemente cancerígeno para los humanos. 

Recientemente, el Comité Permanente de Animales, 

Alimentos y Plantas (PAFF) aplazó por tercera vez 

la decisión sobre la ampliación de la licencia actual 

de este compuesto químico, ante la imposibilidad de 

lograr una mayoría calificada (25 países) que respal-

de la decisión. Frente a esta postura, la abstención 

continúa siendo la regla general mientras se espera 

una nueva opinión sobre su toxicidad por parte de la 

Agencia Europea de Productos Químicos (ECHA). 

Estos debates de carácter global indican la ampli-

tud y profundidad en torno del uso del glifosato, sien-

do el herbicida de mayor comercialización mundial. 

Las evidencias que soportan estas decisiones son un 

referente importante en la medida en que influye en 

las decisiones de política pública y política antinar-

cóticos en el contexto nacional. 

Actualmente el glifosato es utilizado en labores 

agrícolas en todo el planeta por lo que sus efectos so-

bre la salud tendrían una gran repercusión, es decir, 

no se trata solo de la viabilidad técnica del programa 

de aspersión aérea de cultivos ilícitos, sino del uso 

de la sustancia en actividades agropecuarias tra-

dicionales en donde se concentra la mayor parte de 

la demanda (92% en el 2015). Existen estudios que 

abordan efectos del glifosato en la aparición de pato-

logías de la piel, distintos tipos de cáncer, daños ge-

néticos, respiratorios, reproductivos y neurológicos, 

entre otros. No obstante, la evidencia sobre los daños 

posiblemente causados por el glifosato se sigue dis-

cutiendo en la comunidad científica.

Los ensayos sobre los impactos del glifosato so-

bre la salud son realizados en modelos animales y 

humanos, así como en cultivos de células, con resul-

tados disímiles. Con el propósito de establecer si la 

evidencia disponible demuestra que el glifosato cau-

sa daños sobre la salud humana, se llevó a cabo la 

siguiente revisión sistemática de literatura del tipo 

Cochrane, que incluyó artículos y otro tipo de repor-

tes de investigación.

Asunto de investigación
Efectos del glifosato sobre la salud humana a par-

tir de estudios científicos en células, animales y hu-

manos.

Metodología
Las revisiones de literatura son un procedimiento 

desarrollado para contestar a una pregunta a partir 

de la mayor cantidad de evidencia disponible, permi-

tiéndoles a los tomadores de decisión o a los intere-

sados en un tema, fundamentar, científicamente, una 

actitud o disposición institucional. Por evidencia se 

entiende los estudios disponibles sobre el objeto de 

interés.
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En este caso se escogió hacer una revisión tipo 

Cochrane dado que la metodología de estas revisio-

nes es desarrollada por una entidad reconocida in-

ternacionalmente (la Colaboración Cochrane), con 

un protocolo estándar que facilita el riguroso segui-

miento de procedimientos tendientes a la calidad de 

la revisión y su comunicabilidad1.

Una revisión de este tipo garantiza que:

1. Se incluya la mayor cantidad de evidencia 

disponible

2. Se pueda ponderar esta evidencia según la 

calidad de los estudios

3. Se logren comunicar los resultados de la revi-

sión en un formato internacional

Se usaron las siguientes bases de datos: 

• The Cochrane Central Register of Contro-

lled Trials (CENTRAL, Ovid platform) 

• MEDLINE®, Ovid platform 

• MEDLINE® In-Process & Other Non-In-

dexed Citations, Ovid platform 

• MEDLINE® Daily Update, Ovid platform 

• EMBASE, Ovid platform 

• LILACS, IAHx interface 

También se recurrió a otros medios de búsqueda:

• Plataformas de registros de ensayos clínicos 

como WHO International Clinical Trials Re-

gistry Platform (ICTRP)2 y Web of Science®

• Búsqueda manual en journals: 

• Pest Management Science 

• Journal of Agricultural and Food Chemistry

• Environmental Science and Pollution Re-

search International

• The Journal of toxicological Sciences

• Búsqueda manual de revisiones sistemáti-

cas previas y otras publicaciones relevantes 

de este tema.

Estrategias 
La estrategia de búsqueda establece los términos 

que aseguran la inclusión de la mayor cantidad de 

publicaciones relacionadas con los efectos del glifo-

sato sobre la salud. Los términos de búsqueda utili-

zados funcionan como un algoritmo, el cual parte de 

una base amplia de consulta y luego genera resulta-

dos más específicos.

Como se muestra a continuación, la búsqueda 

arroja documentos posiblemente relacionados con 

el tema de interés que luego deben ser seleccionados 

mediante lectura directa de los textos. Así se asegu-

ra que se incluya la mayor cantidad de documentos 

existentes y se excluya del análisis final los documen-

tos que no corresponden a la temática en cuestión.

En el anexo 2 se presentan las estrategias de bús-

queda en el lenguaje propio de esta metodología.

Resultados
La gráfica 1 resume la evidencia encontrada. Es 

importante tener en cuenta lo descrito en el aparte 

anterior. Las causas de exclusión más frecuentes fue-

ron porque el estudio hacía referencia a plaguicidas 

o herbicidas sin mencionar específicamente el glifo-

sato, o el estudio se refería al glifosato, pero no a los 

efectos en salud (por ejemplo, se presenta la expo-

sición a glifosato, pero no sus efectos, se muestra la 

frecuencia de uso de glifosato o se hace referencia a 

la forma de limpiar el glifosato).

1	 	Mayor	información	en	Centro	Cochrane	Iberoamericano,	traductores.	Manual	
Cochrane	de	Revisiones	Sistemáticas	de	Intervenciones,	versión	5.1.0	[actua-
lizada	en	marzo	de	2011]	[Internet].	Barcelona:	Centro	Cochrane	Iberoameri-
cano;	2012.	Disponible	en	http://www.cochrane.es/?q=es/node/269

2	 	Más	información	de	referencia,	disponible	en	el	portal	(http://apps.who.int/
trialsearch/
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Fuente: elaboración de los autores

Síntesis de la evidencia
En total se incluyeron para el análisis en profundi-

dad 32 estudios conducidos en diferentes países. De 

estas investigaciones, ocho fueron en células, siete en 

animales, 16 en humanos y uno en ecosistemas. 

La tabla 1 muestra un resumen del riesgo de sesgo 

y la calidad de la evidencia en cada uno de los es-

tudios. El número entre paréntesis corresponde a la 

referencia metodológica que aparece al final.

El anexo 1 ilustra las diferencias en concentracio-

nes del producto utilizadas en las investigaciones en 

células y animales.

Resultados de estudios en células
Los estudios en células mostraron que el glifosato 

puede acelerar la muerte celular (13), disminuciones 

en el ciclo celular (20), así como daños en el ADN (14, 

15). También mostraron efectos en la capacidad de 

coagulación (16) y en la actividad de las mitocondrias 

hepáticas (17). Por otra parte, se sugiere que puede 

tener actividad estrogénica posiblemente asociada a 

cáncer de mama (19) y que los daños producidos en 

linfocitos se podrían asociar a riesgo de linfoma no 

Hodking (28). Además, permiten establecer hipóte-

sis sobre los mecanismos que llevarían a eventuales 

efectos sobre la salud humana.

Es importante considerar que los estudios en cé-

lulas se hacen en cultivos que son sometidos al agen-

te estresor (glifosato en este caso). Esto implica que 

las células son expuestas directamente al agente, 

situación no usual en las condiciones normales de 

aplicación del producto. Además, que el producto se 

aplica en concentraciones que tampoco correspon-

den a las dosis que recibiría en condiciones norma-

les un ser humano3. Por este motivo, los hallazgos en 

células no se consideran definitivos en términos de 

evidencia sobre efectos en la salud humana.

3	 Groot,	 H	 y	 Ortiz,	 S.	 (2005)	 Glifosato:	 ¿riesgo	 humano?	 Hipótesis.	 Apuntes	
científicos	Uniandinos.	No.	06.	Páginas,	30-37

1418 REFERENCIAS
EXCLUIDAS

35 REFERENCIAS
EXCLUIDAS

2197 REFERENCIAS 
ENCONTRADAS EN 
LA BÚSQUEDA 
ELECTRÓNICA

19 REFERENCIAS 
IDENTIFICADAS EN 
OTROS MEDIOS

1483 
REFERENCIAS 

LUEGO DE 
ELIMINAR 

DUPLICADOS

REFERENCIAS 
EVALUADAS

ESTUDIOS 
INCLUIDOS EN 
LA SÍNTESIS 
CUALITATIVA

TEXTOS 
COMPLETOS 
EVALUADOS 

PARA SU 
ELEGIBILIDAD

651483 30 

Flujo PRISMA PARA lA SElECCIón dE EStudIoS

GRÁFICA 1
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REFEREnCIA RIESGo dE 
SESGo MotIvo dE ClASIFICACIón CAlIdAd dE lA 

EvIdEnCIA*

Estudios En células

Martini 2012 (1) No claro No se evalúa la normalidad de las variables. No 
se explica el tamaño de la muestra. ⊕⊕⊝⊝

Mladinic 2009 (2) Bajo Son claros con los análisis y las pruebas 
utilizadas para este. ⊕⊕⊝⊝

Monroy 2005 (3) Bajo Son claros con los análisis y las pruebas 
utilizadas para este. ⊕⊕⊝⊝

neiva 2010 (4) Alto

No se calcula tamaño de muestra, 
adicionalmente no se evalúa la normalidad 
de las variables y no declara los análisis a 
realizarse.

⊕⊝⊝⊝

Peixoto 2005 (5) Alto

No se calcula tamaño de muestra, 
adicionalmente no se evalúa la normalidad 
de las variables y no declara los análisis a 
realizarse.

⊕⊝⊝⊝

adriano Martínez 
(6)

Alto

No se distinguen los resultados de las 
conclusiones. No se describen los análisis 
estadísticos utilizados ni la forma de resumen 
en las que se presentarán los resultados.

⊕⊝⊝⊝

thongPrakaisang 
2013 (7)

No claro
No se evalúa la normalidad de las variables 
cuantitativas ni alternativas de análisis no 
paramétricas.

⊕⊕⊝⊝

Marc 2002 (8) Alto
No se calcula tamaño de muestra, no se evalúa 
la normalidad de las variables y no declara los 
análisis a realizarse.

⊕⊝⊝⊝

Estudios En animalEs

Buskhul 2006 (9) Bajo Son claros con los análisis y las pruebas 
utilizadas. ⊕⊕⊝⊝

daruich 2001 (10) No claro

Son específicos con las condiciones de 
experimentación, pero no son claros con 
los supuestos de las pruebas estadísticas 
utilizadas.

⊕⊕⊝⊝

greiM 2015 (11) No claro No es claro el tipo de estudio que se describe. ⊕⊕⊝⊝

lushchak 2009 (12) Alto
No se describen los análisis estadísticos 
utilizados ni la forma de resumen en las que se 
presentarán los resultados.

⊕⊝⊝⊝

RIESGo dE SESGo y CAlIdAd dE lA EvIdEnCIA En loS EStudIoS InCluIdoS

tABlA 1
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Marc 2005 (13) No claro No declara los análisis a realizarse. ⊕⊕⊝⊝

Paganelli 2010 (14) No claro No se evalúa la normalidad de las variables y no 
declara los análisis a realizarse. ⊕⊕⊕⊝

Bernal 2009 (15) No claro
No se evalúa la normalidad de las variables ni 
las posibles alternativas de análisis en caso de 
realizar pruebas no paramétricas.

⊕⊕⊕⊝

Estudios En humanos

de roos 2005 (16) Bajo

Son claros con la muestra, recolección de 
datos y mediciones de la información, así como 
los supuestos de las pruebas estadísticas 
utilizadas.

⊕⊕⊕⊝

Faria 2009 (17) Bajo
Son claros con los métodos estadísticos, 
cálculo de tamaño de muestra y reporte de 
resultados.

⊕⊕⊝⊝

soares 2012 (18) Bajo

Estudio cualitativo que reporta los resultados 
de forma clara. Los apartados metodológicos 
contienen todas las secciones obligatorias 
para este tipo de estudio y los resultados 
concuerdan con los objetivos y metodología.

⊕⊕⊝⊝

daBrowski 2014 (19) Bajo Se explica de manera detallada los índices y la 
forma en la que se analizarán. ⊕⊕⊝⊝

ManFo 2012 (20) Bajo
Se exponen, de manera clara y concisa, las 
herramientas utilizadas, así como los métodos 
estadísticos para comparar los resultados.

⊕⊕⊕⊝

Jauhiainen 1991 (21) Alto

No son claros en la muestra utilizada. Los 
resultados concuerdan con los objetivos, sin 
embargo, no se presentan en su totalidad. No 
se explican las medidas de resumen a utilizar.

⊕⊕⊝⊝

MeJía y caMacho 
2015 (22)

No claro No se explica el tipo de estudio. ⊕⊕⊝⊝

soloMon 2005 (23) Bajo Se explica de forma completa la población, 
exposiciones y resultados estudiados. ⊕⊕⊝⊝

sanín 2009 (24) Bajo
Se explica el motivo de cada análisis 
estadístico, se tienen en cuenta variables de 
confusión y cómo afectarían el resultado.

⊕⊕⊝⊝
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londoño 2007 (25) Bajo Son claros con el manejo de la información y la 
forma en la que se recolecta y analiza. ⊕⊕⊕⊝

varona 2009 (26) Bajo

Los resultados y los objetivos tienen 
concordancia. Las pruebas estadísticas 
realizadas van de acuerdo con el tipo de 
variables para analizar.

⊕⊕⊝⊝

sorahan 2015 (27) Bajo
Tamaño de muestra y análisis estadísticos 
claros; los procedimientos están explicados de 
forma detallada.

⊕⊕⊝⊝

williaMs (28) No claro
Se trata de un artículo de revisión que no 
permite replicar la búsqueda ni los resultados 
obtenidos por los autores.

⊕⊕⊝⊝

cherukuri 2014 (29) Alto

En la metodología no se explica de forma 
clara los métodos de recolección ni análisis de 
la información, así como los procedimientos 
realizados.

⊕⊕⊝⊝

*la calidad de la evidencia hace reFerencia a la calidad global de todos los desenlaces de cada estudio. 
clasiFicación del nivel de evidencia

⊕: Muy baja /⊕⊕: baja / ⊕⊕⊕: Moderada / ⊕⊕⊕⊕: alta

Resultados de estudios en animales
En cuanto a las investigaciones en animales se 

observaron afectaciones de los ciclos reproductivos 

en ratas (21) y en los fetos de estos roedores (22). Sin 

embargo, en este tipo de especies no se confirmó la 

asociación con presencia de cáncer (23). 

No obstante, el glifosato aplicado a especies acuá-

ticas mostró que podría afectar su capacidad para 

manejar el estrés oxidativo (que conduce al daño 

celular) y el desarrollo de huevos y embriones (24-

25). También se observaron alteraciones en anfibios, 

tanto en embriones como en sujetos adultos (26-27).

De hecho, los estudios en animales son escaños 

en la construcción de la evidencia de los efectos de 

exposición. Tienen valor en sí mismos, en la medida 

en que permiten conocer eventuales daños a la fau-

na silvestre o doméstica. Igualmente sirven para co-

nocer los efectos en organismos completos, pero sus 

resultados no pueden ser extrapolados linealmente a 

los posibles efectos en seres humanos.

Resultados de estudios en seres 
humanos

En las investigaciones con humanos no se encon-

tró una asociación entre la exposición de glifosato y 

la incidencia de cánceres. Esta conclusión fue con-

sistente en todos los análisis utilizando los diferen-
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tes parámetros de exposición, especialmente en los 

análisis donde se comparan a los expuestos contra 

aquellos que nunca tuvieron la exposición o bajos ni-

veles de exposición. 

Asimismo, no hubo un efecto aparente de la ex-

posición de glifosato en el riesgo de linfomas no 

Hodking en los análisis estratificados por sitio de 

residencia o en los análisis de los grupos con altas 

exposiciones comparados con el quintil inferior de 

exposición (29, 40). 

No obstante, los riesgos estudiados se incremen-

tarían por la contaminación ambiental y de cuerpos 

de agua con estos productos (30-32). Un conjunto de 

investigaciones muestra los riesgos de intoxicación 

por el uso de glifosato en labores agrícolas, riesgo 

común al uso de otros agroquímicos, especialmen-

te cuando no se observan las medidas de seguridad 

pertinentes. Las exposiciones al glifosato produci-

rían intoxicaciones agudas con síntomas como cefa-

lea, mareo, sudoración y visión borrosa (38), lo que se 

podría asociar con la identificación de glifosato en la 

orina de personas que lo aplican y tienen mayor nivel 

de contacto con el químico (6). 

Otros estudios muestran conclusiones contradic-

torias en términos de las afectaciones reproductivas. 

Por una parte, se atribuye al uso de glifosato el in-

cremento en abortos (35)4 y, por otra, se indica que 

no hay diferencias en los resultados reproductivos de 

grupos expuestos y no expuestos (36-37).

Una revisión del 2000 (41) indicó que más allá de 

los efectos tóxicos agudos, no es posible demostrar 

bioacumulación del glifosato en ningún tejido animal, 

no hay efectos en la fertilidad, mutagénico o cancerí-

geno con evidencia sólida.

Todos los estudios analizados fueron de diseño 

retrospectivo y son susceptibles de sesgos de recuer-

do o de reporte de las exposiciones. Los análisis de 

la cohorte AHS, incluida en este estudio (40), son de 

naturaleza prospectiva, lo que elimina la posibilidad 

de estos sesgos.

Balance general
La gráfica 2 (página siguiente) muestra un bal-

ance gráfico de los resultados de las diferentes in-

vestigaciones en células, animales y humanos. Se 

observa un riesgo por el uso de glifosato cuando la 

línea horizontal en la columna risk ratio, se ubica 

completamente a la derecha de la línea vertical. Es 

decir, cuando el intervalo de confianza del riesgo me-

dido no pasa por el punto cero que es señalado por la 

línea vertical en la mitad del gráfico. 

La gráfica muestra que la aplicación de glifosa-

to se asoció con mortalidad en células y animales y 

que en humanos la exposición al producto lo fue con 

desenlaces como sudoración excesiva, dolor de ca-

beza, irritación ocular y dificultades reproductivas. 

La elongación del intervalo de confianza tiene que 

ver con el pequeño tamaño de muestra utilizado en 

la mayoría de los estudios, lo que afecta su validez 

externa.

4	 El	estudio	(35)	de	amplia	difusión	en	Colombia,	producido	por	los	economistas	
(Mejía	y	Camacho,	2015)	fue	objeto	de	una	revisión	de	pares	académicos,	dada	
su	atipicidad	en	materia	de	resultados,	metodología	y	mecanismos	de	valida-
ción	científica.	El	resultado	de	esta	revisión	se	presenta	en	el	Volumen	N°	2	de	
este	informe,	señalando	importantes	falencias	en	su	estructura	metodológica	
(falacia	ecológica	de	segundo	tipo),	sesgos	en	la	interpretación	de	resultados	
y	 construcción	 bibliográfica,	 además	 de	 la	 ausencia	 de	 evidencia	 validable.	
A	pesar	de	ser	un	estudio	“de	tipo	gris”	que	no	forma	parte	de	la	literatura	
científica	reconocida	y	que	no	ha	sido	publicado	en	ninguna	revista	especiali-
zada,	se	incluye	como	una	única	excepción	en	esta	revisión	metodológica,	por	
considerarse	de	interés	público	el	análisis	de	las	atípicas	(pero	ampliamente	
difundidas)	conclusiones	del	estudio	en	relación	con	el	grueso	de	la	literatura	
científica.	
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RESuMEn dE EvIdEnCIAS (o “FoRESt Plot”) dE loS dESEnlACES CuAlItAtIvoS
La medida de asociación presentada es eL cr con intervaLo de confianza deL 95%

*	 El	estudio	de	(Mejía	y	Camacho,	2015)	es	el	único	referente	de	evidencia	que	afirma	la	existencia	de	impactos	en	seres	humanos,	en	este	caso	de	tipos	reproductivos	
causados	por	el	glifosato.	Por	las	razones	expuestas	anteriormente	y	más	ampliamente	analizadas	en	el	documento	Revisión	de	pares	académicos	del	artículo	“Conse-
cuencias	de	la	aspersión	aérea	en	la	salud:	Evidencia	desde	el	caso	colombiano”	(Camacho	y	Mejía,	2015),	esta	evidencia	de	estudios	no	publicados	en	revistas	científicas	
(evidencia	gris)	no	se	debe	comparar	en	estricto	sentido	con	los	demás	hallazgos	descritos	en	esta	tabla.	

GRÁFICA 2

ESTUDIO O SUBGRUPO

FAVORABLE (GLIFOSATO) FAVORABLE (CONTROL)

1.1.1 CÉLULAS
Micronucleo (-S9)
Marca de vitalidad (+S9)
Marca de vitalidad (-S9)

Eventos totales

1.1.2 ANIMALES
Mortalidad
Mortalidad
Mortalidad
Mortalidad 
Mortalidad

Eventos totales

1.1.3 HUMANOS
Todos los cánceres
Todos los linfohematopoyéticos c
Cáncer de vejiga
Cáncer de colon 
Mareo/Vértigo
Sudoración excesiva
Enfermedades genitales
Dolor de cabeza
Cáncer de riñón
Ocurrencia de leucemia
Cáncer de pulmón
Cáncer melanoma
Enfermedades metabólicas
Mieloma múltiple
Irritación ocular 
Cáncer de páncreas 
Cáncer de prostata
Dificultades de reproducción
Disfunción sexual
Lesiones de piel

Eventos totales

  GLIFOSATO
Eventos     Total

CONTROL
Eventos     Total

     COCIENTE DE RIESGOS
Peso    M-H, efectos fijos, IC del 95%

COCIENTE DE RIESGOS
M-H, efectos fijos, IC del 95%

42
30
19

91

13
82

100
25
41

261

1537
143

60
131

11
28
17
39
46
43

147
63
40
24
79
29

598
25
38
21

3119

100
100
100

100
100
100
100
100

100
100
100
100
100

100
100
100

1.2%
0.3%
0.3%

1.91 [1.24, 2.95]
5.00 [2.18, 11.48]

3.17 [1.32, 7.60]

22
6
6

34

10
10
10
10
10

50

0.6%
0.6%
0.6%
0.6%
0.6%

1.30 [0.60, 2.83]
8.20 [4.52, 14.87]
9.57 [5.40, 16.97]

2.50 [1.27, 4.93]
4.10 [2.18, 7.72]

41035
41035
41035
41035

287
287

47
287

41035
41035
41035
41035

47
41035

287
41035
41035

47
47

287

551
47
19
43
14
10
18
20
17
14
57
12
27

8
47

9
227

5
27
15

1187

13280
13280
13280
13280

245
245

37
245

13280
13280
13280
13280

37
13280

245
13280
13280

37
37

245

46.2%
3.9%
1.6%
3.6%
0.8%
0.6%
1.1%
1.2%
1.4%
1.2%
4.8%
1.0%
1.7%
0.7%
2.8%
0.8%

19.0%
0.3%
1.7%
0.9%

0.90 [0.82, 0.99]
0.98 [0.71, 1.37]
1.02 [0.61, 1.71]
0.99 [0.70, 1.39]
0.67 [0.31, 1.45]
2.39 [1.19, 4.82]
0.74 [0.45, 1.23]
1.66 [1.00, 2.78]
0.88 [0.50, 1.53]
0.99 [0.54, 1.82]
0.83 [0.62, 1.13]
1.70 [0.92, 3.15]
1.17 [0.93, 1.47]
0.97 [0.44, 2.16]
1.43 [1.04, 1.97]
1.04 [0.49, 2.20]
0.85 [0.73, 0.99]
3.94 [1.67, 9.28]
1.11 [0.87, 1.41]
1.20 [0.63, 2.27]

0.1 0.2 0.5 1 2 5 10

*
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Conclusión
Hay evidencia limitada sobre el efecto del glifosato en célu-

las, animales y humanos. Los efectos agudos de la intoxicación 

por glifosato, como resultados en la piel, ojos y otros sistemas ex-

puestos, han sido observados especialmente entre personas que 

utilizan el producto en faenas agrícolas bajo un alto grado de ex-

posición.

Se considera que los estudios con resultados en células y an-

imales, presentan condiciones no naturales de exposición al gli-

fosato. Revisiones previas han discutido la plausibilidad de llevar 

estos resultados al nivel de afectación de poblaciones humanas.

Esta revisión sistemática encontró que no hay evidencia con-

cluyente de que el glifosato sea un factor de riesgo para la salud 

humana, siempre que se use dentro de las condiciones de pre-

caución propias de un producto tóxico. Las investigaciones que 

encontraron desenlaces en humanos, adolecen por pequeños 

tamaños de muestra y otras limitaciones metodológicas. Se su-

giere que se hagan estudios de calidad con análisis restringidos 

en sujetos con datos completos para variables de desenlace de 

interés.
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Revisión sistemática de 
la literatura científica 
(Metodología Cochrane)

Introducción
El glifosato [N- (fosfonometil) glicina], produc-

to que se vende comúnmente en la formulación co-

mercial llamada Roundup® (Monsanto Company, St. 

Louis, MO), es un herbicida que se utiliza en áreas 

dedicadas y no dedicadas al cultivo, desde su intro-

ducción en la década de 1970 (30). El glifosato es un 

herbicida de amplio espectro, el mecanismo principal 

es la inhibición de la enzima 5-enolpiruvoilsiquimato 

sintasa 3-fosfato, esencial para la formación de ami-

noácidos aromáticos en las plantas (31). En razón 

a que esta vía biológica específica solo funciona en 

plantas y microorganismos, se considera que el me-

canismo no es un riesgo para los seres humanos. Sin 

embargo, se han reportado efectos genotóxicos, hor-

monales y efectos enzimáticos en los mamíferos (32). 

En varios estudios, el glifosato se asoció con un 

aumento de aductos de ADN en ratones (33) y un 

efecto mutagénico débil en el ensayo de Salmonella. 

Los estudios de alimentación crónica de glifosato no 

han proporcionado pruebas de un efecto carcinogéni-

co en ratones o ratas (30).

Por otro lado, los herbicidas a base de glifosato de 

amplio espectro (GBHS) son ampliamente utiliza-

dos en la práctica agrícola, particularmente en aso-

ciación con organismos modificados genéticamente 

(OMG) diseñados para ser resistentes al glifosato, 

como cultivos de soja. Teniendo en cuenta el amplio 

uso de GBH/GMO en la agricultura, los estudios sobre 

los posibles impactos de GBH en la salud humana y el 

medio ambiente son oportunos e importantes. Dado el 

uso intensivo de este paquete tecnológico en Suramé-

rica, la necesidad de información sobre el impacto en 

el desarrollo de GBH se ve reforzada por una variedad 

de efectos adversos para la salud de las personas que 

viven en áreas donde los GBH se utilizan ampliamen-

te, sobre todo, porque hay una escasez de datos sobre 

la exposición crónica a dosis subletales durante el de-

sarrollo embrionario de animales y humanos. 

En Colombia existe preocupación debido a infor-

mes acerca de malformaciones congénitas, incluyen-

do microcefalia, anencefalia y malformaciones cra-

neales, por mujeres expuestas a herbicidas y sobre los 

efectos de GBH en personas que viven en áreas don-

de se utilizan con frecuencia (34). Las contribuciones 

pertinentes al tema que se hicieron por el grupo de Se-

ralini, entre otros (35), mostraron que una GBH actúa 

como un disruptor endocrino en cultivos de células 

de la placenta JEG3, la disminución de los niveles de 

mRNA de la enzima CYP19 (un componente esencial 

de la aromatasa citocromo p450) y la inhibición de su 

actividad. El CYP19 es responsable de la conversión 

irreversible de los andrógenos en estrógenos. Según 

estas investigaciones, el GBH Roundup® es capaz de 

interrumpir la actividad de la aromatasa.

Es importante resaltar que el principio activo del 

glifosato interactúa con el sitio activo de la enzima 

purificada y sus efectos en cultivos celulares, y los 

microsomas son facilitadas por otros componentes 

en la formulación Roundup® que, presumiblemente, 

aumentan la biodisponibilidad de glifosato (35). La 

penetración de glifosato a través de la membrana ce-

lular y la acción intracelular subsiguiente se facilita, 

en gran medida, por adyuvantes como agentes ten-

sioactivos (36). Además, hay evidencia de que tanto el 

glifosato y el herbicida comercial afectan gravemente 

a las células embrionarias y de la placenta, producien-

do daño mitocondrial, necrosis, y la muerte celular 

programada por la activación de las caspasas 3/7 en 

cultivo celular en 24 h con dosis muy inferiores a las 

utilizadas en la agricultura. Otros efectos observados 

incluyen la citotoxicidad y genotoxicidad, alteración 

endocrina de los receptores de andrógenos y estró-

genos, y daño del ADN en líneas celulares (37). 
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A pesar de los posibles efectos mencionados, los 

resultados de los estudios sobre las consecuencias 

para la salud humana del glifosato son contradicto-

rios. Por tanto, se hace necesario realizar una revi-

sión sistemática que evalúe los efectos del glifosato 

en la salud humana, animal, en células, e inclusive en 

ecosistemas. 

objetivo 
Evaluar el impacto en términos de seguridad y 

efectos sobre la salud humana del uso de glifosato 

mediante una revisión sistemática de la literatura 

académica publicada en revistas o espacios especia-

lizados y reconocidos.

Método 
Revisión sistemática de la literatura del tipo Co-

chrane.

Según Ferreira, Urrutia y Alonso-Coello (2011), 

las revisiones de literatura son investigaciones cien-

tíficas en las que la unidad de análisis son otros estu-

dios6. Asimismo, procedimientos desarrollados para 

contestar a una pregunta a partir de la mayor canti-

dad de evidencia disponible, permiten a los tomado-

res de decisión o a los interesados en un tema, fun-

damentar científicamente una actitud o disposición 

institucional. Por evidencia se entiende a los estudios 

disponibles sobre el objeto de interés. 

Criterios para incluir estudios en esta 
revisión

Tipos de estudios
Se incluyeron todos los diseños de investigación: 

analíticos o descriptivos. Entendiendo por estudios 

analíticos, aquellos donde se establecen relaciones 

entre las variables de la investigación y, por estudios 

descriptivos, aquellos que regularmente, con base en 

características del sujeto, tiempo y lugar, presentan 

la observación de un evento en salud sin establecer 

relaciones causales o de asociación.

Los tipos de estudios a incluir son:

• Ensayos clínicos aleatorizados: Experimen-

tos donde los sujetos son asignados aleato-

riamente a un grupo experimental o de con-

trol.

• Estudios de cohorte: Investigaciones don-

de existe seguimiento a dos grupos: uno 

expuesto a un factor presumiblemente aso-

ciado a una enfermedad y otro no asociado 

(por ejemplo, fumadores y no fumadores).

• Ecológicos: Investigaciones donde la unidad 

de análisis son poblaciones o comunidades 

establecidas en áreas geográficas delimita-

bles. Los datos de estos estudios suelen ser 

valores agrupados obtenidos de las pobla-

ciones.

• De corte transversal: Investigaciones de 

tipo observacional donde los datos son obte-

nidos en un único momento, por lo que tanto 

las características del evento en salud (en-

fermedad), como los factores posiblemente 

asociados, son estimados simultáneamente.

• Casos y controles: Estudios donde hay suje-

tos que presentan una enfermedad (casos) 

y otros que no (controles), con el propósito 

de establecer si la exposición a determinado 

factor se asocia con la presencia o ausencia 

de la enfermedad.

6	 	Ferreira	I,	Urrutia	G.,	y	Alonso-Coello,	P.	(2011)	Revisiones	sistemáticas	y	metaanálisis:	bases	conceptuales	e	interpretación.	Rev.	Esp.	Cardiol.	64	(8)	688-696.
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• Series y reportes de caso: Estudios basados 

en casos, es decir, en hechos donde uno o 

varios sujetos son afectados por un evento 

en salud y en los que se hace descripción de 

los sujetos, los síntomas, el tratamiento y las 

eventuales complicaciones.

Tipos de participantes
Incluimos en la selección a todos aquellos hom-

bres o mujeres de cualquier edad que hayan sido 

expuestos de manera directa o indirecta a glifosato. 

Adicionalmente se incorporaron estudios en anima-

les o células que estén expuestos a glifosato.

Dado que la mayor parte de la demanda y uso del 

herbicida glifosato se da en cultivos tradicionales, se 

incluirán, además, individuos procedentes de zonas 

de erradicación de cultivos con cualquier método, es 

decir, por aspersión aérea, manual u otras reportadas 

en los estudios, en cualquier tipo de cultivo. 

Tipos de exposiciones
Se incluyeron los mecanismos de aplicación por 

aspersión aérea (ya sea para la erradicación de cul-

tivos legales o ilegales), erradicación manual con as-

persores de espalda o cualquier otro método de utili-

zación del glifosato. 

Tipos de medidas de resultados

resultados primarios

Muertes: Muertes confirmadas durante el periodo 

de tiempo de seguimiento o evaluación de cada 

estudio. 

resultados secundarios

Se tendrán en cuenta signos, síntomas o síndro-

mes relacionados con los siguientes diagnósticos:

• Dermatológicos

• Respiratorios

• Neurológicos

• Oncológicos

• Genéticos

• Abortos

• Efectos reproductivos

• Niveles de metabolitos en pruebas biológi-

cas 

Métodos para identificar los estudios
Se seleccionaron los estudios que cumplan los 

criterios de inclusión sin importar el idioma, o estado 

de la publicación (estudios publicados, sin publicar, 

en prensa y en progreso).

Se limitaron los estudios según la fecha de publi-

cación, excluyendo aquellos anteriores a 1990.

Criterios de búsqueda

Electrónicas
La sensibilidad de la estrategia de búsqueda se 

mejoró al incluir palabras clave para los tipos de es-

tudios epidemiológicos. 

Los autores buscaron las referencias positivas 

para la selección ubicadas en las siguientes bases de 

datos electrónicas:

• The Cochrane Central Register of Contro-

lled Trials (CENTRAL, Ovid platform) 

• MEDLINE®, Ovid platform 

• MEDLINE® In-Process & Other Non-In-

dexed Citations, Ovid platform 

• MEDLINE® Daily Update, Ovid platform 

• EMBASE, Ovid platform 

• LILACS, IAHx interface 

Todas las búsquedas estuvieron actualizadas a 

marzo de 2016.
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En otros medios
Se identificaron estudios relevantes buscando en 

los siguientes recursos:

• Plataformas de registros de ensayos clíni-

cos: WHO International Clinical Trials Re-

gistry Platform (ICTRP) portal (http://apps.

who.int/trialsearch/).

• Web of Science®

• Búsqueda manual en journals: 

• Pest Management Science 

• Journal of Agricultural and Food Chemistry

• Environmental Science and Pollution Re-

search International

• The Journal of toxicological Sciences

• Búsqueda manual de revisiones sistemáti-

cas previas y otras publicaciones relevantes 

de este tema.

Recolección de datos y análisis

Selección de estudios
Los autores aplicaron la estrategia de búsqueda 

utilizando una combinación de vocabulario contro-

lado (MeSH, Emtree, DeCS, incluyendo términos ex-

plotados) y terminología libre (para tener en cuenta 

variantes de escritura, sinónimos, acrónimos y trun-

caciones) para “glifosato” “surfactante+glifosato)” 

“metabolito del glifosato” “metabolito ampa” y “efec-

tos en la salud”, con etiquetas de campo (título y resu-

men), operadores de proximidad (adj) y operadores 

boléanos (OR, AND). 

Lo anterior en razón a que las estrategias de bús-

queda se deben construir con vocabulario controlado 

(exp/), palabras textuales (.tw), sinónimos, etiquetas 

de campo (:ab,ti) y términos relacionados para cada 

concepto, mezclando cada término con un operador 

Booleano, “OR”, el cual quiere decir que el artículo 

contendrá al menos uno de los términos de búsque-

da. Si los investigadores desean encontrar resultados 

que incluyan los dos términos utilizarán el operador 

Booleano AND. 

El diagrama de flujo Prisma es un grupo de ítems 

mínimos basados en la evidencia que se deben repor-

tar en las revisiones sistemáticas y los meta-análisis. 

La gráfica 3 presenta el diseño del diagrama de flujo 

Prisma.

La razón de la exclusión de los artículos está con-

tenida en la sección “Características de los estudios 

excluidos”, de manera amplia y detallada, para per-

mitir la trazabilidad del proceso de exclusión.

Manejo y extracción de datos
Se diseñó un formato de extracción de datos y un 

autor, de forma independiente, recolectó las siguien-

tes características:

información general

• Nombre de la persona que extrae la infor-

mación

• Citación de la referencia

• Detalles del contacto del autor del estudio

• Tipo de publicación

elegibilidad del estudio

• Tipo de estudio 

• Participantes

• Criterios de exclusión

• Tipos de intervención

• Tipos de comparadores

• Decisión de exclusión

Características de los estudios incluidos

métodos

• País

• Diseño

• Financiación
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7	 	Tomado	de	http://www.prisma-statement.org/documents/PRISMA%202009%20flow%20diagram.doc.
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• Duración del estudio

• Duración de la participación

• Aprobación ética

participantes

• Descripción de la población

• Escenario

• Criterios de inclusión

• Criterios de exclusión

• Métodos para reclutar participantes

• Total de personas incluidas

• Pérdidas en el seguimiento

• Edad

• Sexo

• Raza/Etnia

• Método diagnóstico

desenlaces

• Nombre del desenlace

• Tiempos en el que se miden los desenlaces

• Tiempos que se reportan

• Persona que mide el desenlace

• Cómo se evaluaron los desenlaces

• Imputación de datos perdidos

análisis de los datos

• Comparador

• Desenlace

• Tiempo 

• Resultado (número de eventos en cada 

grupo)

• Cualquier otro resultado reportado

• Número de participantes perdidos

• Unidad de análisis

• Métodos estadísticos

Medición de riesgo de sesgo en los estudios 
incluidos

Primero, un autor, de forma independiente, mi-

dió el riesgo de sesgo para cada estudio siguiendo 

los criterios del “Cochrane Handbook for Systema-

tic Reviews of Interventions” (38). Posteriormente, 

los desacuerdos se resolvieron por discusión donde 

se evaluó el riesgo de sesgo según el tipo de estudio 

incluido y se recolectó la información en el software 

RevMan 58. En tercer lugar, y solo en el caso de que 

se tratase de un ensayo clínico, se evaluaron los si-

guientes dominios:

• Generación de la secuencia aleatoria

• Ocultamiento de la intervención /exposición

• Cegamiento de la intervención /exposición

• Cegamiento de los desenlaces

• Datos incompletos

• Sesgo de reporte selectivo 

• Otros

Para otros tipos de estudio se utilizaron los cri-

terios de la lista de chequeo STROBE9, para analizar 

sesgos potenciales en el diseño y presentación de los 

resultados.

medición del efecto del tratamiento
Los estudios incluidos no se pudieron combinar 

mediante un meta-análisis debido a que hay una 

mezcla de comparaciones de diferentes exposiciones 

con distintos comparadores, es decir, cada combina-

ción de población, exposición y comparador debieron 

ser consideradas por separado. 

8	 Software	que	permite	la	síntesis	de	la	información,	así	como	la	elaboración	de	gráficos	de	reporte	y	análisis	de	los	datos	extraídos.	Este	software	se	utiliza	en	revisiones	
con	metodología	Cochrane.

9	 STROBE	es	una	iniciativa	que	ayuda	a	fortalecer	el	reporte	de	estudios	observacionales	en	epidemiología.	Se	puede	utilizar	también	para	evaluar	artículos,	ya	que	de	
forma	similar	al	PRISMA	da	lineamientos	de	lo	que	se	debe	reportar.
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Para datos dicotómicos se presentan aquellos en 

forma de riesgo relativo. En caso de que estos fuesen 

continuos se utilizó la diferencia de promedio, las dos 

medidas se calcularon con intervalos de confianza 

del 95%.

Unidad de análisis
Cuando se identificó un estudio que expuso o 

aleatorizó participantes a varios grupos, se deter-

minó qué grupo es relevante para esta intervención. 

Para evitar confusión, se reportaron todos los gru-

pos de intervención/exposición del estudio en la tabla 

“característica de los estudios incluidos” en el campo 

de notas, dando una descripción de los grupos rele-

vantes para la revisión y solo aquellos que se utiliza-

ron para el análisis.

tratamiento a datos perdidos
En los estudios incluidos no hubo reporte de datos 

perdidos, por tanto, no se consideró necesario con-

tactar a los autores de los estudios. Adicionalmente, 

al no encontrarse datos perdidos no se imputaron da-

tos ni se utilizó un análisis de sensibilidad para eva-

luar su inclusión.

medición de la heterogeneidad
Normalmente, los estudios incluidos en una re-

visión sistemática son diferentes. Cualquier tipo de 

variabilidad entre estos puede ser llamada hetero-

geneidad. La variabilidad en los participantes del 

estudio, intervenciones y desenlaces pueden ser des-

critos como diversidad clínica y la variabilidad en el 

diseño del estudio como diversidad metodológica. 

La variabilidad en los efectos de las intervenciones o 

exposiciones a ser evaluadas es conocida como he-

terogeneidad estadística y es la consecuencia de la 

diversidad clínica, metodológica, o ambas, entre los 

estudios (1). 

Uno de los objetivos de una revisión es determinar 

qué tan diversos son los estudios incluidos. Así mis-

mo, los meta-análisis deben considerar grupos de es-

tudio lo suficientemente homogéneos en términos de 

participantes, intervenciones y desenlaces para pro-

veer una medida de resumen significativa por lo que 

evaluar esta heterogeneidad se hace importante (1).

En este caso no se hizo meta-análisis, motivo por 

el que no se evaluó la heterogeneidad estadística de 

los estudios incluidos.

medición del riesgo de reporte
Cuando se sospeche un sesgo de reporte se inten-

tará contactar a los autores originales de cada estu-

dio para evaluar los datos perdidos. Cuando esto no 

es posible, se considera un alto riesgo de sesgo para 

este ítem. 

síntesis de datos
Se realizó un análisis estadístico utilizando el 

software Review Manager (RevMan) 5.2. Adicional-

mente se utilizó el software Grade Profiler para gene-

rar las tablas de calidad de la evidencia.

análisis de sensibilidad
Se excluyeron del análisis estudios con las si-

guientes características para darle robustez a los re-

sultados:

• Estudios con muchos datos perdidos en el 

desenlace

• Estudios con múltiples exposiciones/inter-

venciones

• Estudio con riesgo de sesgo alto

Resultados

Descripción de los estudios:
resultado de la búsqueda

Se encontraron 2.197 referencias en las búsquedas 

electrónicas, luego de revisarlas, 67 textos completos 

fueron elegibles para su evaluación. De estos estu-
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dios, 30 cumplieron los criterios de inclusión y 35 

fueron excluidos por diferentes razones que se expli-

can más adelante (ver gráfica 1).

estudios incluidos
En total se incluyeron 32 estudios conducidos en 

diferentes países: ocho en células (1-8), siete en ani-

males (9-15), 16 en humanos (17-32) y uno en ecosis-

temas (33).

Los desenlaces evaluados en los estudios en cé-

lulas varían en cambios en el DNA, la frecuencia de 

alteraciones nucleares, así como la secreción de ATP, 

entre otros.

Por otro lado, en animales se tuvieron en cuenta 

desenlaces como la ingesta de alimentos, agua, peso 

corporal, de igual modo, efectos en sus fetos y la mor-

talidad.

En cuanto a los estudios en humanos, los que fue-

ron incluidos tuvieron en cuenta la ocurrencia de to-

dos los tipos de cáncer, también síntomas relaciona-

dos con el uso de glifosato como dolores de cabeza, 

irritación ocular, lesiones de la piel, entre otros. Igual-

mente, las investigaciones evalúan la ocurrencia de 

enfermedades metabólicas, dificultades reproduc-

tivas, disfunciones sexuales, la medición de hormo-

nas tiroideas y sexuales, y variables hemodinámicas 

como los niveles de hemoglobina y hematocrito.

A continuación se presenta el resumen de los ob-

jetivos, la metodología y los resultados de los estu-

dios incluidos:

estudios en células
El estudio de Martini 2012 (1) utilizó la línea celu-

lar 3T3-L1 fibroblástica, la cual es utilizada para es-

tudiar la diferenciación adipocítica, con el propósito 

de investigar el efecto de la formulación comercial de 

glifosato en la proliferación, sobrevida y diferencia-

ción. Se encontró que el tratamiento de crecimiento 

exponencial de las células con glifosato por 48 horas 

inhibió la proliferación con un patrón dosis depen-

diente. Adicionalmente, el tratamiento con glifosato 

a una dilución 1:2000 durante 24 o 48 horas inhibió 

la proliferación y aumentó la muerte celular en un pa-

trón dependiente del tiempo. Los autores muestran 

que el tratamiento de estas líneas fibroblásticas con 

glifosato aumenta la actividad de la caspasa-3 y la 

anexina-V, los cuales son indicadores de apoptosis. 

También se encontró que luego de remover el glifosa-

to, las células restantes fueron capaces de recuperar 

sus tasas de proliferación. Por otro lado, el glifosato 

inhibió la diferenciación de los fibroblastos 3T3-L1 a 

adipocitos. Los autores concluyen que el glifosato re-

presenta un riesgo potencial en la salud humana y el 

ambiente.

En el estudio de Mladinic 2009 (2) se evaluó la 

gen toxicidad y el potencial oxidativo del glifosato en 

linfocitos humanos a concentraciones similares a las 

encontradas en las exposiciones ocupacionales y re-

sidenciales. Las pruebas fueron realizadas con y sin 

activación metabólica. La habilidad de reducción fé-

rrica del plasma (FRAP), las sustancias reactivas al 

ácido tiobarbitúrico (TBARS) y el hOGG1 modificado 

fueron utilizados para medir el potencial oxidativo del 

glifosato en el ADN (S9). La gen toxicidad fue evalua-

da por el análisis de micro núcleos y otras inestabi-

lidades nucleares aplicando pruebas al centrómero. 

En total se incluyeron 32 
estudios conducidos en 

diferentes países. Ocho en 
células, siete en animales, 
16 en humanos y unos en 

ecosistemas
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La prueba de cometa alcalino mostró un aumento 

significativo en el tamaño de la cola (20,39 lm) e in-

tensidad (2,19%) para 580 µg/ml, y un aumento de la 

intensidad de la cola de 1,88% a 92.8 µg/ml, compara-

do con los valores de control con valores de 18,15 µm 

para la medición de la cola y una intensidad de 1,14%. 

Con S9, la medición de la cola se aumentó de forma 

significativa para todas las concentraciones proba-

das: 3,5; 92,8 y 580µg/ml.

Al utilizar la prueba cometa hOGG1, también se 

presentó un aumento significativo con la intensidad 

de la cola (2.91 µg/ml con S9 y 589 µg/ml sin S9). Sin 

S9, la frecuencia de micro núcleos, nudos nucleares 

o puentes nucleoplásmicos se aumentó a concentra-

ciones de 3,5 µg/ml y mayores. La presencia de S9 

elevó de forma significativa la frecuencia de inesta-

bilidades nucleares solo por 580 µg/ml. Los valores 

FRAP se aumentaron a 580 µg/ml sin importar la ac-

tivación metabólica, mientras que los valores TBARS 

aumentaron de forma significativa. No se evidenció 

un efecto dosis respuesta. 

El objetivo del estudio de Monroy 2005 (3) fue 

evaluar la citotoxicidad y la gen toxicidad del glifo-

sato en células humanas normales (GM38) y en cé-

lulas humanas de fibrosarcoma (HT1080). En este 

estudio la citotoxicidad aguda y crónica se deter-

minó exponiendo las células en cultivo a diferentes 

concentraciones de glifosato, y se analizó la viabi-

lidad celular utilizando cristal violeta y colorante 

de exclusión azul de tripano. La geno toxicidad se 

determinó por medio del ensayo del cometa y los 

datos se analizaron usando la prueba de Dunnet. 

Se encontró, en cuanto a la citotoxicidad crónica 

las células GM38 y las HT1080, presentó un efec-

to dependiente de la dosis después del tratamiento 

con glifosato en concentraciones de 5,2 a 8,5 mM y 

0,9 a 3,0 mM. En cuanto a citotoxicidad aguda, las 

células GM38 y las HT1080 expuestas a un rango 

de concentraciones de 4,0 a 7,0 mM, 4,5 a 5,75 mM 

y 4,0 a 7,0 mM, presentaron una viabilidad mayor al 

80%. Se evidenció daño en el ADN después del tra-

tamiento con glifosato en concentraciones de 4,0 a 

6,5 mM para las células GM38 y de 4,75 a 5,75 mM 

para las células HT1080.

La investigación de Neiva 2010 (4) tuvo por ob-

jetivo buscar, in vitro, los efectos del glifosato en la 

agregación plaquetaria humana así como en la coa-

gulación. La agregación plaquetaria fue determina-

da utilizando plasma rico en plaquetas utilizando 

los agentes 6 µM-adenosin difosfato, 6 µM-epinefri-

na y 4µg/mL-colágeno. Al pretratamiento con 500 

µg/mL de glifosato se encontró una hipofunción 

significativa de los tres agentes agregados. El efec-

to inhibitorio fue dosis dependiente a dosis de 50 a 

500 µg/mL. La liberación de ATP fue menor para 

las plaquetas tratadas con glifosato después de la 

estimulación con colágeno. Por otro lado, el glifosa-

to no promovió efectos inhibitorios en el tiempo de 

protrombina, tromboplastina y tiempo de trombina.

En Peixoto 2005 (5) se estudió la toxicidad po-

tencial del herbicida Roundup® en mitocondrias de 

hígado de ratas. El Roundup® estimuló la respira-

ción relacionada con el succinato, con colapso si-

multáneo del potencial eléctrico transmembrana, 

mientras que el glifosato utilizado en las mismas 

 Los estudios en células 
incluyen cambios en 

DNA, la frecuencia de 
alteraciones nucleares y 

la secreción de ATP
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concentraciones no indujo ningún efecto signifi-

cativo. Adicionalmente, el Roundup® deprimió el 

estado respiratorio cerca del 40% a 15 mM. El sis-

tema fosforilativo fue afectado por el efecto directo 

e indirecto de la actividad ATPasa F0F1. La adición 

de concentración de Roundup® a la mitocondria 

resulta en una permeabilización no específica de 

la membrana. Por tanto, la fosforilación oxidativa 

también está relacionada a permeabilización no es-

pecífica de la membrana. El glifosato solo no mostró 

ningún efecto relevante en las medidas bioenergé-

ticas mitocondriales. Las diferencias en la toxicidad 

observadas pueden ser atribuidas a algunos pro-

ductos del Roundup® o a un efecto sinérgico entre 

el glifosato y los productos formulados.

El estudio de Adriano Martínez (6) pretende cla-

rificar la posible existencia de las bases moleculares 

del Linfoma no Hodking asociado al uso de glifosa-

to. Las células mononucleares de sangre periféri-

ca, procedentes de individuos sanos, se expusieron 

a diversas concentraciones de glifosato puro y del 

producto comercial Roundup®, con el propósito de 

evaluar el efecto citotóxico de estos dos agentes 

usando ensayos con el reactivo XTT y el método de 

exclusión con azul de tripano. Los resultados preli-

minares muestran que ambos productos exhibieron 

un efecto citotóxico el cual fue significativamente 

mayor en las células tratadas con Roundup®, es de-

cir, con glifosato.

En el estudio de Thongprakaisang 2013 (7) se 

centra en los efectos del glifosato puro sobre los re-

ceptores de estrógeno (RE) la actividad transcrip-

cional mediada y sus expresiones. El glifosato ejerce 

efectos proliferativos solamente en cáncer de mama 

dependiente de hormonas humanas, células T47D, 

pero no en la hormona independiente de cáncer de 

mama, las células MDA-MB231, en 1012 a 106 M en 

buenas condiciones de retirada de estrógenos. Las 

concentraciones de glifosato proliferativas que in-

dujeron la activación del elemento de respuesta a 

estrógenos, actividad de transcripción (ERE), fueron 

5-13 veces del control en las células T47D-KBluc y 

esta activación fue inhibida por un estrógeno anta-

gonista, ICI 182.780, lo que indica que la actividad es-

trogénica de glifosato fue mediada vía ERs. Por otra 

parte, el glifosato también alteró las expresiones ERa 

y b. Estos resultados indican que las concentraciones 

bajas y ambientales relevantes de glifosato poseían 

actividad estrogénica.

Marc, 2002 (8) investigó el efecto en la regulación 

del ciclo celular en el Roundup®. Como un sistema 

modelo utilizaron las primeras divisiones embrióni-

cas de los erizos de mar seguido de la fertilización, 

las cuales son apropiadas por el estudio de la regula-

ción del ciclo celular universal sin interferencia con la 

transcripción. Se observó que el 0,8% del Roundup® 

induce un retraso en las primeras divisiones celula-

res de los embriones de erizos de mar. Este retraso 

es dependiente de la concentración del Roundup® y 

puede ser inducido aumentando las concentraciones 

de glifosato en la presencia de concentraciones su-

bóptimas. El efecto del Roundup® no fue letal y tuvo 

en cuenta un retraso en la fase M del ciclo celular. 

Desde que el CDK1/ciclina B regula universalmente 

la fase M del ciclo celular, lo autores analizaron la ac-

tivación de esta durante la primera división del de-

La búsqueda electrónica 
arrojó 2.197 referencias 
de las cuales se eligieron 

para evaluar 67 textos
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sarrollo temprano. El Roundup® retrasó la activación 

de la CDK1/ciclina B in vivo, además de inhibir la tasa 

de síntesis proteica global sin prevenir la acumula-

ción de ciclina B.

estudios en animales 
El estudio de Buskhul 2006 (9) menciona que la 

exposición por glifosato puede inducir daño en la 

salud; malformaciones, mortalidad materno-fetal, 

toxicidad, cambios en la respiración, cambios celu-

lares, geno y citotoxicidad, y generar alteraciones del 

comportamiento sexual. El objetivo de este estudio 

fue evaluar la exposición subcrónica del glifosato du-

rante 30 días, en ratas hembras y machos, tratadas 

oralmente con 250 o 500 mg/kg/día o agua, como 

control, en el ciclo estral y el comportamiento sexual. 

La recolección de secreción vaginal fue realizada a 

los días 5, 10, 15, 20, 25 y 30. El comportamiento se-

xual fue evaluado por lordosis y la cantidad del nú-

mero de hembras, así como el número y latencia de la 

montura, eyaculaciones e intromisión por machos. El 

resultado del estudio mostró alteraciones que el ciclo 

estaba alterado y el número de lordosis se encontra-

ba reducido, probablemente asociado a los efectos 

del glifosato, generando estrés en las hembras y alte-

rando el ciclo estral. El tratamiento no afectó el com-

portamiento sexual de los machos.

Por otra parte, Daruich 2001 (10) estudió el efec-

to del herbicida en varias enzimas en ratas preñadas. 

Se estudiaron tres enzimas citosólicas: isocitrato 

deshidrogenasa NADP dependiente, deshidrogena-

sa glucosa-6-fosfato, y deshidrogenasa málica en el 

hígado, corazón, y cerebro de ratas preñadas Wistar. 

El tratamiento fue administrado durante 21 días de 

preñez, con una semana como el periodo de aclima-

tamiento. El resultado sugiere que la exposición ma-

terna a agroquímicos durante la preñez induce una 

variedad de anormalidades funcionales en activida-

des específicas de las enzimas en los órganos estu-

diados de las ratas preñadas y sus fetos.

El estudio de Greim 2015 (11) discute las bases de 

los estudios toxicológicos informando las evaluacio-

nes regulatorias que son de interés comercial y sus 

propiedades en la naturaleza. Los autores obtuvie-

ron acceso a los datos carcinogénicos enviados a las 

agencias regulatorias y presentan los resultados de 

cada estudio, seguido de un peso de la evaluación de 

la evidencia de los datos de incidencia de tumores. 

Fueron incluidos 14 estudios sobre carcinogenecidad 

(9 ratas y 5 ratones). No hubo evidencia del efecto 

carcinogénico relacionado con el tratamiento de gli-

fosato.

En el estudio de Lushchak 2009 (12) se estudia 

los efectos de Roundup® (glifosato con poliextoxi-

leno) en los marcadores de estrés oxidativo y la de-

fensa antioxidante en peces Carassois airatus. Los 

peces recibieron 96 horas de exposición a Roundup® 

a concentraciones de 2,5 a 20 mg/L. la exposición a 

Roundup® no afectó los niveles de peróxidos lipídicos 

(LOOH) a nivel cerebral o de hígado. En riñón el gru-

po que recibió 10 mg/L tuvo una elevación de LOOH 

de 3,2 veces su valor. La exposición a herbicida tam-

poco tuvo efecto en las concentraciones de los tioles 

proteicos o los tioles de bajo peso molecular en riñón, 

pero hubo una supresión selectiva de los tioles de bajo 

peso molecular en un 26 a 29% a nivel de cerebro e hí-

 En los estudios de 
animales se tuvieron en 
cuenta desenlaces como 
la ingesta de alimentos, 

agua, peso corporal. 
efectos en sus fetos y la 

mortalidad



36 www.ideaspaz.org  / publicaciones

gado. La exposición a Roundup®, generalmente, su-

primió las actividades de la dismutasa superóxido 

(SOD), glutatión S-transferasa (GST), glutation re-

ductasa y glucosa 6-fosfato deshidrogenasa en los 

tejidos de los peces. Por ejemplo, la actividad de SOD 

se redujo en un 51 a 68% en cerebro, 58 a 67% en hí-

gado y 33 a 53% en riñón en los peces expuestos a 

Roundup®. La actividad de la GST disminuyó en un 

29 a 34% en el hígado. Sin embargo, la actividad de la 

catalasa aumentó tanto en hígado como en riñón en 

los peces expuestos a pesticidas. 

Marc y Cols 2005 (13) en un estudio realizado en 

erizos de mar expuestos a glifosato, encontraron que 

la amina del surfactante polioxietileno (uno de los 

componentes del Roundup®) fue altamente tóxica en 

los embriones cuando se probó sola por lo que podría 

contribuir a la inhibición de la incubación y eclosión 

de huevos. De forma correlacionada, el herbicida in-

hibió la transcripción global lo que sigue a la fertiliza-

ción en el estadio celular 16. La inhibición de la trans-

cripción fue dependiente de la dosis en el rango de 

concentración milimolar del glifosato. Un fragmento 

1257-bp de la enzima que transcribe la eclosión de 

Sphaerechinus granularis fue clonada y secuenciada; 

esta transcripción tuvo un retraso de 2 horas en los 

embriones tratados con pesticida. 

En Paganelli 2010 (14) se utilizaron embriones de 

Xenopus laevis incubados en diluciones de 1/5000 

de herbicidas basados en glifosato. Los embriones 

tratados tuvieron alteraciones altamente marcadas 

en la cresta cefálica y cresta neural, así como acor-

tamientos del eje anteroposterior. Las alteraciones en 

la cresta neural fueron correlacionadas con deformi-

dades en los cartílagos craneanos, en los estadios de 

renacuajo. Los embriones inyectados con glifosato 

puro mostraron fenotipos similares. Además, estos 

productos producen efectos similares en embriones 

de pollo, mostrando una reducción de las vesículas 

ópticas, y microcefalia. Esto sugiere que el glifosato, 

por sí mismo, fue responsable por los fenotipos ob-

servados, más allá del surfactante u otros compo-

nentes de la formulación comercial. Un ensayo en ge-

nes reveló que el tratamiento con glifosato aumentó 

la actividad del ácido retinoico endógeno (AR) en los 

embriones Xenopus.

En el estudio de Bernal 2009 (15) se caracterizó 

la toxicidad en ranas colombianas, para esto se ex-

pusieron renacuajos en el estadio 25 de la escala de 

Gosner de Scinax ruber, Dendrosophus microcepha-

lus, Hypsiboas crepitans, Rhinella granulosa, Rhi-

nella marina, Rhinella typhonius, Centrolene proso-

blepon, y Engystomops pustulosus a la mezcla para 

la coca a concentraciones de glifosato de 1 a 4,2 mg 

a.e./L diluida en agua potable libre de cloro, en reci-

pientes de vidrio. Se adicionó Cosmo-Flux® (2,3% 

v/v) al Glyphos® en la proporción de 2,3% v/v, tal 

como se utiliza en la aplicación aérea para el control 

de la coca. Las exposiciones fueron durante 96 h a 

23 ± 1,5ºC, con ciclos de luz oscuridad 12:12. Las so-

luciones de prueba fueron renovadas cada 24 h. Las 

concentraciones, medidas durante la primera hora, a 

las 24 h y a las 96 h utilizando ELISA (Abraxis, LLC), 

variaron de 70 a 130% de los valores nominales. Los 

valores de LC50 variaron de 1.200 a 2.780 µg de gli-

fosato a.e. /L para las ocho especies evaluadas. Los 

valores mencionados sugirieron que la sensibilidad 

de estas especies a las formulaciones de glifosato 

tipo Roundup® es similar a la observada en otras es-

pecies tropicales y templadas. 

estudios en humanos
De Roos 2005 (16) evaluó la asociación entre la 

exposición y la incidencia de cáncer en el estudio de 

salud en agricultura, con un estudio de cohorte pros-

pectiva a 57.311 aplicadores de pesticidas licenciados 

en Iowa y Carolina del Norte. La información detalla-

da del uso de pesticidas y otros factores fue obteni-

do de un cuestionario auto administrado completado 

al momento en que se reclutan los pacientes (1993-

1997). Entre los aplicadores privados y comerciales, 
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75,5% reportaron haber utilizado glifosato, de los que 

más del 97% eran hombres. En el análisis, la expo-

sición de glifosato fue definida como a) haber mez-

clado o aplicado productos que contienen glifosato; 

b) el tiempo de vida acumulado de uso, o los “días 

de exposición acumulados” (años de uso-días/año), 

y c) intensidad acumulada de exposición. Se utilizó 

una regresión de Poisson para estimar las relaciones 

exposición-respuesta entre el glifosato y la inciden-

cia de todos los cánceres combinados y 12 subtipos 

comunes de cáncer. La expo-

sición de glifosato no se asoció 

con la incidencia de cáncer 

total o con la mayoría de los 

subtipos de cáncer estudiados. 

Se sugiere una asociación con 

la incidencia de mieloma múl-

tiple que debe ser seguido por 

más casos en la cohorte.

El estudio de Faria 2009 

(17) tiene el propósito de des-

cribir la exposición ocupacio-

nal del envenenamiento agudo 

por pesticidas, especialmente 

los organofosfatos, así como la 

incidencia de esta. Se trata de 

un estudio descriptivo que incluyó 290 familias que 

cultivan frutas en el municipio de Bento Goncalves, al 

sur de Brasil, este estudio fue conducido en dos esta-

dios en 2006. 241 de esos trabajadores completaron 

los dos estadios, los cuales corresponden a los perio-

dos de uso bajo e intenso de pesticidas. Los datos de 

la propiedad, la exposición ocupacional de los pesti-

cidas, los datos sociodemográficos y la frecuencia de 

los problemas de salud se recopilaron utilizando un 

cuestionario estandarizado. El envenenamiento fue 

caracterizado en reportes de cada episodio, los sín-

tomas relacionados al pesticida y la examinación de 

la colinesterasa plasmática. Los casos se clasificaron 

de acuerdo con la matriz propuesta por la Organiza-

ción Mundial de la Salud (OMS). En promedio, cada 

propiedad utilizó 12 tipos diferentes de pesticidas, 

principalmente glifosato y organofosfatos. Varios de 

los trabajadores utilizaron tractores para la aplica-

ción de los pesticidas (87%), dejaban de lado los con-

tenedores para la recogida selectiva de basura (86%) 

y usaban equipo protector durante sus actividades 

relacionadas con pesticidas (más del 94%). Entre es-

tas familias de granjeros, el 4% reportaron ocurrencia 

de envenenamiento por pesticidas y en los 12 meses 

anteriores a la investigación, 

19% en algún momento de sus 

vidas reportan este evento. De 

acuerdo con los criterios pro-

puestos por la OMS, el 11% de 

las personas clasificaron como 

casos probables de envenena-

miento agudo. Dentro de los 

trabajadores que utilizaron 

organofosfatos, el 2,9% pre-

sentaron dos o más síntomas 

relacionados a pesticidas y un 

20% tuvo una reducción en la 

colinesterasa.

El estudio de Soares 2012 

(18) pretendió identificar y 

discutir acerca de algunos de los mayores riesgos 

asociados al uso de pesticidas en la producción de 

soya en el estado de Mato Grosso, en Brasil. Se trata 

de un estudio descriptivo exploratorio piloto que fue 

conducido entre 2008 y 2009, utilizando triangula-

ción metodológica, en este se comparó lo siguiente: 

análisis de la base de datos de agricultores, de indica-

dores biológicos de exposición a pesticidas y de con-

taminación en la lluvia por estos químicos. El análisis 

de la información de consumo de pesticidas mostró 

que hay un uso creciente y alto de pesticidas en la 

producción de soya, particularmente, el glifosato. En 

el de la lluvia se evidenció la ocurrencia de los dife-

rentes residuos de pesticidas, indicando la amplifica-

Los estudios en humanos 
tuvieron en cuenta la 

ocurrencia de todos los 
tipos de cáncer y otros 

síntomas como los dolores 
de cabeza, irritación 

ocular, lesiones en la piel, 
entre otros
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ción del riesgo en el lugar de trabajo. Esta exposición 

ambiental también se detectó en el análisis biológico 

entre los trabajadores y residentes de la plantación de 

las áreas vecinas.

Dabrowski 2014 (19) menciona que Suráfrica es 

uno de los usuarios más grandes de pesticidas en el 

África subsahariana y que varios estudios han dado 

luces en la ocurrencia del uso de pesticidas en los 

recursos acuáticos. El pobre manejo del tratamien-

to del agua, combinado con una alta dependencia 

del líquido no tratado, crea un 

potencial para la exposición de 

comunidades humanas a los 

pesticidas y sus asociaciones 

con los efectos de salud. En 

este estudio se identificaron 

los 25 pesticidas principales. 

La metodología aplicada pro-

vee un nivel básico de informa-

ción importante que puede ser 

utilizada para desarrollar pro-

gramas de monitoreo, identifi-

cando áreas prioritarias para 

el manejo de intervenciones e 

investigar estrategias de miti-

gación óptimas.

En el estudio de Manfo 2012 (20) se investigó el 

efecto de los agropesticidas en la reproducción mas-

culina en granjeros de Djutitsa (Camerún). Al final 

del estudio, a 47 granjeros se les hicieron preguntas 

sobre su estado de salud y el uso de pesticidas en la 

agricultura. Después de esto, se tomaron muestras 

sanguíneas para la medición de hormonas sexuales 

incluyendo hormona luteinizante sérica (LH), hor-

mona folículo-estimulante (FSH), androstenediona, 

testosterona, así como globulina unida a hormonas 

sexuales (SHBG). Adicionalmente se midió la triio-

dotironina sérica (T3) y tiroxina (T4). 37 hombres no 

expuestos a agropesticidas fueron reclutados como 

grupo control. 56 pesticidas que contienen 25 sus-

tancias activas fueron utilizados por los granjeros 

reclutados en el estudio, y varios de sus síntomas 

fueron relacionados con el uso de esos químicos. 

Comparados con el grupo control, no hubo diferen-

cias significativas en las mediciones de FSH, LH, 

SHBG, estradiol, y las hormonas tiroideas. Los gran-

jeros tenían menor testosterona sérica (20,93 +/- 1,03 

nM vs. 24,32 +/- 1,32 nM; P < 0,05) y un alto nivel de 

androstenediona (3,83 +/- 0,20 nM vs. 2,80 +/- 0,15 

nM; P < 0,001). La testosterona sérica libre, así como 

la biodisponible no presenta-

ron cambios, mientras que la 

relación estradiol/testosterona 

y androstenediona/testoste-

rona estuvo aumentada signi-

ficativamente (0,45 +/- 0,03% 

vs. 0,33 +/- 0,02%; P < 0,01 y 

12,26 +/- 3,64 vs 19,31 +/- 6,82; 

P < 0,001, respectivamente). 

Esto sugiere que los granjeros 

masculinos de Djutitsa (Came-

rún) están expuestos a agro-

pesticidas por el mal uso de 

herramientas protectoras.

El propósito del estudio de 

Jauhiainen 1991 (21) fue medir 

la exposición de los trabajadores de bosques al her-

bicida glifosato durante su labor de limpieza con el 

equipo y rociadores de herbicida. Los dos grupos, el 

de expuestos y no expuestos, tienen cinco personas 

que fueron examinadas medicamente antes y des-

pués de una semana de ocupación (incluyendo prue-

bas de laboratorio) para evaluar los posibles efectos 

de salud. Adicionalmente, la exposición a glifosato 

fue medida en el grupo de expuestos de muestras to-

madas de las zonas respiratorias de los obreros y de 

muestras urinarias recolectadas durante las tardes 

de la jornada laboral. Las pruebas de laboratorio y el 

glifosato urinario se analizaron de forma repetida en 

el grupo de expuestos tres semanas después, es de-

 Las investigaciones 
en humanos también 

evalúan la ocurrencia 
de enfermedades 

metabólicas, dificultades 
productivas, disyunciones 

sexuales, y la medición 
de hormonas tiroides y 

sexuales
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cir, cuando los hombres ya no trajinaban con el herbi-

cida. La exposición a glifosato en la zona respiratoria 

de los operarios fue baja. El valor más alto resultó ser 

de 15,7 microgramos/m3. En este estudio, el méto-

do de monitoreo biológico también fue desarrollado 

para seguir la exposición de los trabajadores a glifo-

sato. Las concentraciones urinarias fueron encontra-

das bajo la detección de cromatografía de gases y fue 

menos de 0,1 ng/microL (menos de 1,0 mumol/L). No 

se encontraron diferencias mayores, tanto en la exa-

minación médica como en las pruebas de laboratorio 

entre los grupos antes y después del periodo laboral.

En el estudio de Mejía y Camacho 2015 (22) se 

describe que la aspersión aérea de los cultivos de 

coca con herbicidas (glifosato) es una de las princi-

pales estrategias antidrogas implementadas bajo el 

llamado Plan Colombia. Esta iniciativa hace uso de 

una base de datos única que contiene registros indi-

viduales de diagnósticos médicos de todas las per-

sonas que asistieron a alguna entidad prestadora 

de servicios médicos entre 2003 y 2007, así como 

información diaria sobre la presencia de campañas 

de aspersión aérea de cultivos ilícitos y erradicación 

manual municipal. Los resultados de este estudio in-

dican que la exposición al glifosato utilizado en las 

campañas de aspersión aérea de cultivos de coca au-

menta la probabilidad de sufrir trastornos en la piel 

(problemas dermatológicos) y abortos. Para el caso 

de problemas respiratorios, no se encontraron evi-

dencias estadísticamente significativas sobre este 

tipo de diagnósticos. Por otro lado, los autores encon-

traron que los cambios negativos de corto plazo, aso-

ciados a la erradicación manual, hacen que disminu-

ya la probabilidad de sufrir problemas respiratorios, 

dermatológicos y prevalencia de abortos.

En el informe de Solomon 2005 (23) se concluyó 

que en el programa de aspersión aérea en Colombia 

los efectos del glifosato en salud humana eran míni-

mos. La toxicidad aguda del producto formulado y 

Cosmo-Flux® para los animales de experimentación 

era muy baja, las probables exposiciones eran bajas, 

así como la frecuencia de exposiciones. Cuando estos 

riesgos se comparan con otros asociados con la de-

forestación, el uso sin control y sin vigilancia de otros 

plaguicidas para proteger la coca y la amapola, y las 

exposiciones a sustancias utilizadas en el procesa-

miento de la materia prima a cocaína y heroína, resul-

tan esencialmente despreciables.

Con base en la evidencia y los datos expuestos an-

teriormente y los resultados de una serie de estudios 

específicos llevados a cabo para esta evaluación, el 

panel concluyó que los riesgos para el ambiente del 

uso del glifosato y el Cosmo-Flux® en la erradicación 

de la coca y la amapola en Colombia eran pequeños 

en la mayoría de las circunstancias. Así mismo, los 

peligros de los efectos directos sobre la vida silves-

tre terrestre como mamíferos y aves se considera-

ron despreciables, así como lo eran para los insectos 

beneficiosos como las abejas. Pueden existir riesgos 

moderados para algunos animales acuáticos silves-

tres en algunas localidades en donde se encuentran 

cuerpos de agua superficiales y estáticos localizados 

en la vecindad de los cultivos de coca cuando estos 

sean asperjados accidentalmente.

La investigación de Sanín 2009 (24) tuvo por ob-

jeto probar si existía asociación entre el uso de glifo-

sato aplicado por aspersión aérea para la erradicación 

de cultivos ilícitos (cocaína y amapola) y el tiempo 

para quedar en embarazo (TTP, Time-To-Pregnancy) 

en edad fértil. Se realizó un estudio retrospectivo de 

cohorte (con un índice de exposición ecológica) del 

primer embarazo en 2.592 colombianas en edad fértil, 

de cinco regiones con diferentes usos de glifosato. Las 

mujeres fueron encuestadas respecto de su potencial 

reproductivo, hábitos de vida e historia laboral, pre-

dictores del tiempo para embarazo (TTP), el que fue 

medido en meses. El odds ratio de fecundidad (OR) se 

calculó utilizando un análogo discreto del tiempo del 

modelo de riesgo proporcional de Cox. Hubo diferen-

cias entre regiones. En el modelo multivariado final, 
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el principal predictor fue la región, ajustada por rela-

ción irregular con la pareja, edad materna y primer 

embarazo y, marginalmente, consumo de café y per-

cepción personal de contaminación del agua. Boyacá, 

una región con cultivos tradicionales y recientemente 

con cultivos ilícitos con erradicación sin aspersión de 

glifosato (erradicación manual), tuvo riesgo mínimo y 

fue la región de referencia. Otras, incluyendo la Sierra 

Nevada (área control con agricultura orgánica), Putu-

mayo (cultivos ilícitos y programa intensivo de erradi-

cación mediante aspersión) y el Valle del Cauca tuvie-

ron el mayor riesgo para un mayor TTP, con el mayor 

riesgo para el Valle del Cauca (OR 0,15; IC 95%; 0,12; 

0,18), una región productora de caña de azúcar con 

historia de uso de glifosato y otros químicos durante 

más de 30 años. La disminución de la fecundidad en 

algunas regiones no se asoció con el uso de glifosato 

para erradicación por aspersión. 

En el reporte del Instituto Nacional de Salud co-

lombiano de Londoño 2007 (25) se evidencia que el 

herbicida glifosato se utiliza ampliamente en la agri-

cultura y en la erradicación de la coca y la amapola. 

Solo del 10 al 14% del uso total en Colombia es para el 

programa de erradicación. Asimismo, muchos de los 

plaguicidas y otras sustancias utilizadas en la produc-

ción de coca y amapola también se usan en agricultu-

ra. Este proyecto de investigación permite tener una 

dimensión del problema de los plaguicidas en ocho 

departamentos colombianos, específicamente, en el 

uso del glifosato. Se incluyeron en total 112 individuos 

obtenidos de zonas en donde fue aplicado el Progra-

ma de Erradicación de Cultivos Ilícitos con Glifosato y 

el 92,9% de las muestras biológicas fueron obtenidas 

directamente por el grupo investigador del Instituto 

Nacional de Salud, siendo Putumayo el departamento 

donde se recolectó el mayor número de muestras, se-

guido por Guaviare, Antioquia, La Guajira y Magdale-

na. El 99% de los individuos del estudio eran de la zona 

rural. Un alto porcentaje de las personas que confor-

maron la muestra manifestaron que la forma como se 

expusieron al glifosato fue a través del aire, seguido 

por el contacto directo con el herbicida en el momento 

de la aspersión. 

Dentro de los plaguicidas categoría toxicológica 

IV, el glifosato fue reportado como el herbicida más 

utilizado. Cerca del 12,5% de los encuestados mani-

festaron haber sufrido en su vida alguna intoxicación 

con plaguicidas, específicamente, con Furadan®, 

Tamaron®, Lannate® y Metavin®, todos clasifica-

dos como categoría toxicológica I y pertenecientes 

al grupo de los organofosforados y carbamatos. En 

caso de intoxicación solo un pequeño porcentaje refi-

rió consultar al médico, prefiriendo remedios caseros 

lo que dificulta el correcto diagnóstico y tratamiento 

del paciente intoxicado. 

Dentro de las manifestaciones clínicas informa-

das, la mayoría de los síntomas se relacionan con 

alteraciones neurológicas y de piel. Las neurológicas 

como la cefalea, mareo, sudoración profusa y visión 

borrosa se pueden relacionar con el uso de plagui-

cidas organofosforados y carbamatos, mientras que 

las alteraciones en piel se pueden desencadenar con 

el empleo de cualquier sustancia química incluyendo 

los plaguicidas como el glifosato, organofosforados 

y carbamatos. Igualmente, las manifestaciones del 

sistema digestivo como vómito, náuseas, dolor ab-

dominal y diarrea se pueden presentar por la inges-

tión de múltiples sustancias químicas, pero también 

pueden tener origen bacteriano y viral, entre otras 

causas. En relación con los biomarcadores, se cuan-

tificó glifosato al 39,6% de los individuos del estudio y 

al 3,8% su metabolito AMPA. Cuatro de las personas 

que presentaron glifosato cuantificable, también se 

les pudo cuantificar AMPA. Los individuos a los que 

se les cuantificó AMPA, tenían niveles altos de glifo-

sato en orina, en promedio de 58,8 µg/L. Se detectó 

que los departamentos con el mayor número de indi-

viduos a quienes se les encontró glifosato y AMPA fue 

Putumayo y Guaviare.

Varona 2009 (26) exploró los efectos del glifosa-
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to y otros plaguicidas sobre la salud humana como 

resultado de las aspersiones aéreas. Se trató de un 

estudio descriptivo en 112 individuos procedentes de 

las áreas asperjadas de los departamentos de Huila, 

Tolima, Putumayo, Guaviare, Santander, Antioquia, 

Magdalena y La Guajira, durante 2005 y 2006. Se 

aplicó una encuesta y se recolectaron muestras de 

orina para la determinación de glifosato, así como 

de sangre, para la determinación de acetilcolineste-

rasa y organoclorados. También se llevó a cabo un 

análisis simple y se explora-

ron las posibles asociaciones. 

En el estudio se encontró que 

el 50% (56 individuos) de la 

población manifestó el uso de 

plaguicidas en su trabajo. El 

tiempo que llevaban utilizando 

los plaguicidas fue en prome-

dio de 84,8 meses y refirieron 

aplicar plaguicidas 5,6 horas al 

día. De 39,6% de los trabajado-

res a quienes se les cuantificó 

glifosato, 64,3% reportaron su 

uso en actividades agríco-

las. Se encontró una relación 

estadísticamente significati-

va entre el uso de glifosato terrestre (manual) y los 

niveles de este herbicida en orina (OR=2,54; IC95% 

1,08-6,08).

Sorahan 2015 (27) tuvo en cuenta una investiga-

ción llevada a cabo con 57.311 aplicadores de pestici-

das reclutados en el estudio estadounidense de salud 

en agricultura (AHS) producido para encontrar una 

relación entre el mieloma múltiple en 1993 a 2001 

y el uso de glifosato (32 casos de mieloma múltiple 

en la base de datos de 54.315 aplicadores sin ajuste 

de otras variables, el estudio previo dio un RR de 1,1 

con un intervalo de confianza del 95% de 0,5 a 2,4; 

22 casos de mieloma múltiple en una base de datos 

restringida de 40.719 aplicadores con ajuste de otras 

variables: RR 2.6, 95% IC 0.7 to 9.4). Para los auto-

res fue importante determinar qué resultado se debe 

preferir. Los RR para los sujetos expuestos y no ex-

puestos fueron calculados utilizando una regresión 

de Poisson. Utilizando la bases de datos completa y 

ajustando por edad y género se obtuvo un RR de 1,12 

(95% CI 0,50 a 2,49) para aquellos que siempre utili-

zaron glifosato. Un ajuste adicional por estilos de vida 

y el uso de otros 10 pesticidas tuvo un efecto no sig-

nificativo (RR 1,24, 95% IC 0,52 a 2,94). Es decir, no 

hubo una tendencia estadísti-

camente significativa para el 

riesgo de mieloma múltiple en 

relación con los días acumu-

lados reportados por el uso de 

glifosato.

La revisión de Williams en 

2000 (28) consistió en una 

evaluación de seguridad y 

medición del riesgo para los 

humanos. Esto incluye medi-

ciones del glifosato, su pro-

ducto principal (AMPA), sus 

formulaciones Roundup®, y 

el predominante Surfactante 

(POEA) usada en formulacio-

nes Roundup® en todo el mundo. Los estudios eva-

luados en esta revisión incluyeron aquellos efectua-

dos con propósitos regulatorios tanto como reportes 

investigativos publicados. La absorción oral del gli-

fosato y AMPA es baja, y ambos materiales son elimi-

nados esencialmente no metabolizados. Los estudios 

de penetración dérmica con Roundup® mostraron 

una muy baja absorción. La evidencia experimental 

ha evidenciado que ni el glifosato ni el AMPA bioa-

cumulan en ningún tejido animal. No ocurrió toxici-

dad significativa en los estudios agudos, subcrónicos 

y crónicos. La exposición ocular a la formulación de 

Roundup® concentrado puede resultar en irritación 

transitoria, mientras que las diluciones normales de 

Los estudios en humanos 
arrojan, por ejemplo, 

que aquellas personas 
expuestas al glifosato 

presentaron una mayor 
ocurrencia de irritación 

ocular y sudoración 
excesiva
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spray causan, a lo mucho, efectos mínimos.

Los datos de gen toxicidad para el glifosato y la 

formulación de Roundup® fueron medidos usando el 

enfoque de peso de la evidencia y criterios de evalua-

ción estándar. No hubo certeza convincente para el 

daño directo de ADN in vitro o en vivo, y se concluyó 

que el Roundup® y sus componentes no poseen un 

riesgo para la producción de mutaciones somáticas 

y hereditarias en humanos. Múltiples estudios de ali-

mentación han fallado en demostrar algún potencial 

cancerígeno con la exposición a glifosato. En conse-

cuencia, se concluyó que el glifosato no es cancerí-

geno. El glifosato, AMPA y POEA no fueron teratóge-

nos y no desarrollan toxicidad. No hubo efectos en la 

fertilidad o en los parámetros reproductivos en dos 

estudios de reproducción multigeneracional con gli-

fosato. Igualmente, no hubo efectos adversos en los 

tejidos reproductivos de animales tratados con glifo-

sato, AMPA, o POEA en estudios crónicos o subcróni-

cos. Resultados de estudios estandarizados con estos 

materiales también fallaron en mostrar algunos efec-

tos indicativos de modulación endocrina. Por tanto, 

esto concluye que el uso del herbicida Roundup® no 

tiene como consecuencia efectos adversos en el de-

sarrollo, reproducción, o el sistema endocrino en los 

humanos y otros mamíferos. 

Cherukuri 2014 (29) observó que la alta tasa de 

mortalidad en los casos de intoxicación con glifosato 

se debe, principalmente, a la toxicidad inherente y a la 

falta de un tratamiento eficaz. Los síntomas comunes 

de estas intoxicaciones incluyen los efectos corrosi-

vos gastrointestinales con la boca y la garganta, dolor 

epigástrico y disfagia, desequilibrio ácido-base, ede-

ma pulmonar, shock y arritmia. Los efectos a largo 

plazo incluyen la fibrosis pulmonar, insuficiencias re-

nal, hepática, cardíaca, multiorgánica o la muerte. No 

existe ningún antídoto probado para estas intoxica-

ciones. Por lo que el tratamiento es principalmente de 

apoyo. Inicialmente se recomienda lavado gástrico o 

el riego intestinal completo utilizando tierra de batán, 

bentonita o carbón activado. Sin embargo, nuevos 

enfoques, como el tratamiento con Nacetylcysteine, 

vitamina C, vitamina E, ciclofosfamida también pue-

den ser útiles.

estudios en ecosistemas
En el estudio de Sullivan 2003 (39) se evaluó el 

herbicida glifosato en términos de su papel como 

agente de alteración, midiendo su impacto en la di-

versidad de especies de plantas y animales terres-

tres. Los autores basaron sus análisis en sesenta 

estudios publicados de plantas y animales terrestres 

en ecosistemas forestales y agrícolas en zonas tem-

pladas. Las respuestas al glifosato en especies de 

plantas de ecosistemas forestales se diferencian de 

las respuestas en ecosistemas agrícolas, en donde el 

glifosato se usa para reducir repetidamente la vege-

tación diferente a cultivos en la mayoría de los casos. 

Aparentemente, la riqueza y la diversidad de los pája-

ros cantores fueron poco afectadas por alteraciones 

en el hábitat. Los autores no encontraron ningún es-

tudio que haga referencia a la asociación entre el uso 

de glifosato y los cambios en la riqueza o diversidad 

de comunidades de mamíferos pequeños. En cuan-

to a las respuestas en comunidades de aves, se en-

En total se excluyeron 37 
estudios, ya que algunos 
no evaluaban los efectos 
del glifosato en la salud 
humana y otros incluían 
otros tipos de herbicidas
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contró que algunas especies pequeñas disminuyeron 

temporalmente, mientras que otras aumentaron con-

siderablemente al utilizar glifosato en el ecosistema.

Adicionalmente las liebres (Lepus spp. L) y los ve-

nados (Odocoileus spp. Rafinesque y Capreolus L.) 

se vieron poco afectados, mientras que las reduccio-

nes ocurren generalmente en la biomasa vegetal, en 

el forraje y el hábitat de los alces americanos (Alces 

L.) durante los primeros 1-5 años después del trata-

miento del ecosistema con glifosato. La importancia 

biológica de este impacto se restringe a cambios en 

la composición de las especies basados en cambios 

en la composición floral y en la estructura de los há-

bitats.

estudios excluidos
En total se excluyeron 37 estudios, debido a que 

algunos no evaluaban los efectos del glifosato en la 

salud humana y otros incluían otro tipo de herbicidas 

(tabla 2).

riesgo de sesgo en los estudios incluidos
Generalmente los estudios tuvieron riesgo de 

sesgo bajo o no claro, siete presentaron un riesgo de 

sesgo alto, debido a que no calculan un tamaño de 

muestra o no evalúan la normalidad de las variables 

cuantitativas además de no declarar el tipo de análi-

sis a realizar (tabla 3).

efectos del glifosato
En los estudios en células, el uso de glifosato mo-

dificó las tinciones vitales de los linfocitos de sangre 

periférica con y sin alteración de activación meta-

bólica, así como una mayor ocurrencia de micronú-

cleos. En células también se encontró que el tiempo 

de protrombina, tiempo parcial de tromboplastina y 

el tiempo de trombina estaban aumentados; sin em-

bargo, en indicadores como la razón de ADP oxígeno 

y la razón de control respiratorio se encontró que el 

glifosato por sí solo no tenía ningún efecto sobre es-

tas medidas aunque el Roundup® sí las alteró nega-

tivamente.

En cuanto a resultados en animales se evidenció 

que las actividades metabólicas de algunas enzimas 

se encontraron disminuidas en el grupo con glifosa-

to. También se observó una mortalidad aumentada 

de los sujetos expuestos, así como un aumento en el 

tiempo de eclosión de los huevos de algunas especies 

como los erizos de mar.

En cuanto a síntomas en seres humanos se en-

contró que aquellas personas expuestas a glifosa-

to presentaron una mayor ocurrencia de irritación 

ocular RR 1.43 (1,04 a 1,97) y sudoración excesiva 

RR 2,39 (1,18 a 4,8) comparadas contra aquellas sin 

exposición a glifosato. Del mismo modo se halló que 

los expuestos a glifosato tuvieron dificultades en la 

reproducción comparados con los que no estuvieron 

expuestos RR 4 (1,7 a 9,6); sin embargo, no se evi-

denció disfunción sexual ni enfermedades genitales 

entre los expuestos, comparados con los que no.

Por otro lado, no se halló una mayor ocurrencia 

de enfermedades metabólicas entre los grupos RR 

1,16 (0,92 a 1,46). Al evaluar los niveles hormonales 

no se encontraron diferencias en los niveles de tri-

iodotironina, tiroxina, FSH, LH, o globulina unida a 

hormonas. Sin embargo, los niveles de testosterona 

total fueron menores en el grupo de glifosato (-3,39 

nM de -6,56 a -0,22) y los de androstenediona ma-

yores (1,03 nM de 0,53 a 1,52) al compararse contra 

los no expuestos.

Los niveles de hemoglobina, el hematocrito, nive-

les de creatinina en humanos no fueron estadística-

mente diferentes entre los expuestos a glifosato.

Finalmente, en humanos no se evidenció que la 

exposición a glifosato aumentara la ocurrencia de 

cánceres RR 1 (0,9 a 1,2).

Los resultados cuantitativos de los desenlaces de 

los estudios se presentan en la tabla 4 (página 48).
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REFEREnCIA MotIvo dE ExCluSIón

Bernard, r. (40) No se evalúa la normalidad de las variables. No se explica 
el tamaño de la muestra.

ghisari, M.; BoneFeld-Jørgensen, e. c. (41) No incluye glifosato

Fiedler, J.; siriwong, w.; suttiwan, P.; ohMan 
strickland, P.; ryan, P. B.; rohlMan, d. s.; Panuwet, P.; 
Barr, d. B.; roBson, M. g. (42)

No incluye glifosato

Pereira, kiM; siung-chang, avril (43) El objetivo es evaluar la regulación de pesticidas

dalvie, r. (44) No incluye glifosato

carPenter, k. F.; Bush, B.; nieMi, w. d.; Pang, s.; vakharia, 
d. d. (45)

Revisión sistemática sobre mezclas químicas

colt, M. J.; zahM, s. h.; toBias, g. s.; hartge, P. (46) El objetivo es generar una matriz de todos los herbicidas 
utilizados en jardines

cooPer, a.; van nuiJs, a. l. n.; weBster, t. F.; staPleton, 
h. M. (47)

No incluye glifosato

eskenazi, k.; BradMan, a.; weltzien, e.; Jewell, n. P.; 
Barr, d. B.; Furlong, c. e.; holland, n. t. (48)

No incluye glifosato

Fenske, J. c.; lu, c.; kalMan, d. a.; siMcox, n. J.; allen, e. 
h.; keiFer, M. c. (49)

No incluye glifosato

hanchenlaksh, a.; de vocht, F. (50) Información insuficiente en el reporte

hines, J. a.; coBle, J.; kaMel, F.; alavanJa, M. c. r. (51) No incluye glifosato

kJeldsen, M.; BoneFeld-Jørgensen, e. c. (52)) No incluye glifosato

FMaddy, J. B.; giBBons, d. B. (53) No incluye glifosato

naeher, d. B.; rithMire, n.; edwards, J.; holMes, a. k.; 
needhaM, l. l.; ruBin, c. s. (54)

No incluye glifosato

richards, J. F.; kurtz, P. (55) No incluye glifosato

EStudIoS ExCluIdoS y MotIvo dE ExCluSIón

tABlA 2
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salas, e. i. g.; wiener, M. s. (56) No incluye glifosato

sudakin, d. l. (57) No incluye glifosato

sueMizu, s.; kuronuMa, M.; shiMizu, M.; yaMazaki, h. (58) No incluye glifosato

teeyaPant, s.; PolPutPisatkul, d.; uttawichai, c.; 
ParnMen, s. (59)

No incluye glifosato

vega, F.; valverde, M.; elizondo, g.; roJas, e. (60) No incluye glifosato

dalvie (61) No incluye glifosato

arcury, J. g.; Barr, d. B.; taPia, J.; chen, h.; Quandt, s. a. 
(62)

No incluye glifosato

al-arFaJ, a.; ali, h. M.; al-shahrani, o. (63) Se excluye debido a que el objetivo es ver la habilidad para 
limpiar el glifosato, no medir sus efectos en salud

aMaral (64) Evalúa la contaminación de glifosato mas no sus efectos de 
salud

Burger, k.; Meyer, h.; hahn, a. (65) No incluye glifosato

duarte, J. M. M.; van den Berg, M.; westerink, r. h. s. (66) No incluye glifosato

hoFMann, l. e.; lynch, c. F.; andreotti, g.; thoMas, k. w.; 
sandler, d. P.; savage, s. a.; alavanJa, M. c. (67)

Excluido porque hace referencia a la ocurrencia de uso de 
glifosato

low, i. c.; gerrard, J. a. (68) Investiga el efecto de limpieza del Saccharomy mas no los 
efectos en salud del glifosato

McQueen, a. c.; hinwood, a. l. (69) Se evalúa el nivel de exposición, pero no los efectos de esta

nishiMoto, t.; akaike, a.; niidoMe, t.; sugiMoto, h. (70) No incluye glifosato

séralini, e.; Mesnage, r.; gress, s.; deFarge, n.; 
Malatesta, M.; henneQuin, d.; de vendôMois, J. s. (71)

No incluye glifosato

sugeng, P. i.; lutz, e. a.; rosales, c. B. (72) El objetivo es hacer un ranking de riesgo poblacional mas 
no medir los efectos de los pesticidas

tsatsakis (73) No incluye glifosato

aPPenzeller, s. M.; hoBan, d.; sykes, g. P.; Malley, l. a.; 
delaney, B. (74)

El estudio evalúa la dieta con un grano modificado 
genéticamente, mas no los efectos de salud del glifosato
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REFEREnCIA RIESGo dE SESGo MotIvo dE ClASIFICACIón

Martini 2012 (1) No claro No se evalúa la normalidad de las variables. No se explica el tamaño 
de la muestra.

Mladinic 2009 (2) Bajo Son claros con los análisis y las pruebas utilizadas para este.

Monroy 2005 (3) Bajo Son claros con los análisis y las pruebas utilizadas para este

neiva 2010 (4) Alto No se calcula tamaño de muestra, adicionalmente no se evalúa la 
normalidad de las variables y no declara los análisis a realizarse.

Peixoto 2005 (5) Alto No se calcula tamaño de muestra, adicionalmente no se evalúa la 
normalidad de las variables y no declara los análisis a realizarse.

Buskhul 2006 (9) Bajo Son claros con los análisis y las pruebas utilizadas para este.

daruich 2001 (10) No claro Son específicos con las condiciones de experimentación, pero no 
son claros con los supuestos de las pruebas estadísticas utilizadas

de roos 2005 (16) Bajo
Son claros con la muestra, recolección de datos y mediciones de 
la información, así como los supuestos de las pruebas estadísticas 
utilizadas.

adriano Martínez (6) Alto
No se distinguen los resultados de las conclusiones. No se 
describen los análisis estadísticos utilizados ni la forma de resumen 
en las que se presentarán los resultados.

greiM 2015 (11) No claro No es claro el tipo de estudio que se describe.

lushchak 2009 (12) Alto No se describen los análisis estadísticos utilizados ni la forma de 
resumen en las que se presentarán los resultados

Marc 2005 (13) No claro No declara los análisis a realizarse.

Marc 2002 (8) Alto No se calcula tamaño de muestra, adicionalmente no se evalúa la 
normalidad de las variables y no declara los análisis a realizarse.

Paganelli 2010 (14) No claro No se evalúa la normalidad de las variables y no declara los análisis 
a realizarse.

RIESGo dE SESGo En loS EStudIoS InCluIdoS

tABlA 3
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thongPrakaisang 
2013 (7)

No claro No se evalúa la normalidad de las variables cuantitativas ni 
alternativas de análisis no paramétricas.

Faria 2009 (17) Bajo Son claros con los métodos estadísticos, cálculo de tamaño de 
muestra y reporte de resultados.

soares 2012 (18) Bajo

Estudio cualitativo que reporta los resultados de forma clara. Los 
apartados metodológicos contienen todas las secciones obligatorias 
para este tipo de estudio y los resultados concuerdan con los 
objetivos y metodología.

daBrowski 2014 (19) Bajo Se explica de manera detallada los índices y la forma en la que se 
analizarán.

ManFo 2012 (20) Bajo Se expone de manera clara y concisa las herramientas utilizadas, así 
como los métodos estadísticos para comparar los resultados.

Jauhiainen 1991 (21) Alto
No son claros en la muestra utilizada, los resultados concuerdan con 
los objetivos, sin embargo, no se presentan en su totalidad. No se 
explican las medidas de resumen a utilizar,

MeJía y caMacho 
2015 (22)

No claro No se explica el tipo de estudio,

soloMon 2005 (23) Bajo Se explica de forma completa la población, exposiciones y 
resultados estudiados,

sanín 2009 (24) Bajo Se explica el motivo de cada análisis estadístico, se tienen en cuenta 
variables de confusión y cómo afectarían el resultado,

londoño 2007 (25) Bajo Son claros con el manejo de la información y la forma en la que se 
recolecta y analiza la información.

Bernal 2009 (15) No claro No se evalúa la normalidad de las variables ni las posibles 
alternativas de análisis en caso de realizar pruebas no paramétricas.

varona 2009 (26) Bajo
Los resultados y los objetivos tienen concordancia. Las pruebas 
estadísticas realizadas van de acuerdo con el tipo de variables a 
analizar.

sorahan 2015 (27) Bajo Tamaño de muestra y análisis estadísticos claros, del mismo modo, 
los procedimientos están explicados de forma detallada.

williaMs (28) No claro Se trata de un artículo de revisión que no permite replicar la 
búsqueda ni los resultados obtenidos por los autores.

cherukuri 2014 (29) Alto
En la metodología no se explica, de forma clara, los métodos 
de recolección ni análisis de la información, así como los 
procedimientos realizados.

sullivan 2003 (39) No claro No se explican las medidas de resumen a utilizar.



48 www.ideaspaz.org  / publicaciones

10	 El	contenido	de	las	tablas	están	en	inglés	porque	así	lo	procesa	el	software.

uSo dEl GlIFoSAto CoMPARAdo Al no uSo dEl GlIFoSAto PARA CélulAS

bibliograFía: Martini 2012 

dEsEnlacEs

no. dE 
participantEs 

(Estudios) 
cohortE

calidad 
dE la 

EvidEncia 
(nivEl)

EfEcto 
rElativo
(95% ci)

EfEctos absolutos

riEsgo sin uso dE 
glifosato

riEsgo con uso dE 
glifosato (95% ci)

results oF vital staining 
oF PeriPheral Blood 
lyMPhocytes treated 
with glyPhosate without 
MetaBolic activation 
systeM (s9) For 4 hr11 
early aPoPtosis 
*(Resultados de la tinción 
vital de linfocitos 
de sangRe peRiféRica 
tRatados con glifosato 
sin sistema de activación 
metabólica (s9) duRante 
4 hoRas. apoptosis 
tempRana)

200 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA

Valor P  
0.01  
(0 to 0)2

población dEl Estudio

60 por 1000 Menor a 59 por 
1000

modErado

-

results oF vital staining 
oF PeriPheral Blood 
lyMPhocytes treated with 
glyPhosate with MetaBolic 
activation systeM (s9) For 
4 hr (+s9)1 
early aPoPtosis
*(Resultados de la tinción 
vital de linfocitos 
de sangRe peRiféRica 
tRatados con glifosato 
con sistema de activación 
metabólica (s9) duRante 
4 hoRas (+s9)1. apoptosis 
tempRana)

200 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA

Valor P  
0.01  
(0 to 0)2

población dEl Estudio

60 por 1000
Menor a 59 por 
1000 
(De 60 a 60)

modErado

-

SíntESIS CuAntItAtIvA y CAlIdAd dE lA EvIdEnCIA dE loS dESEnlACES dE loS EStudIoS10

tABlA 4

efecto de GLifosato en cÉLULas
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dna strand Breaks 
(standard coMet assay) 
in lyMPhocytes treated 
with glyPhosate without 
MetaBolic activation 
systeM (s9)1 
tail length 
*(RuptuRa de hebRas de 
adn (pRueba de cometa 
estándaR) en linfocitos 
tRatados con glifosato 
sin sistema de activación 
metabólica (s9)1. 
longitud de la cola 

200 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA Ver comentario

dna strand Breaks 
(standard coMet assay) in 
lyMPhocytes treated with 
glyPhosate with MetaBolic 
activation systeM (+s9)1 
tail length
*(RuptuRa de hebRas de 
adn (pRueba de cometa 
estándaR) en linfocitos 
tRatados con glifosato 
con sistema de activación 
metabólica (+s9)1. longitud 
de la cola  

200 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA Ver comentario

FFreQuency oF 
Micronuclei without s93 
*(Frecuencia de 
micronúcleos sin s93)

200 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA

Valor P 
0.01   
(0 to 0)

población dEl Estudio

220 MN por 1000

Menor a 218 MN 
por 1000 
(desde menos 220 
hasta 220)

modErado

-

Migración del adn (ųM) en 
células gM38 exPuestas a 
gliFosato.

200 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA Ver comentario Ver comentario4

Migración del adn (ųM) en 
células ht1080 exPuestas a 
gliFosato. (coPy)

200 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA Ver comentario Ver comentario4,5
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adenosine diPhosPhate 
(glyPhosate 125 
MicrograMs vs control) 
*(adenosina diFosFato 
(gliFosato a 125 
microgramos vs control)

200 
(1 estudio)

⊕⊝⊝⊝
MUY BAJA6 
debido a 
riesgo de 
sesgo

Ver comentario Ver comentario

adenosine diPhosPhate 
(glyPhosate 500 
MicrograMs vs control)
*(adenosina diFosFato 
(gliFosato a 500 
microgramos vs control) 

200 
(1 estudio)

⊕⊝⊝⊝
MUY BAJA6 
debido a 
riesgo de 
sesgo

Ver comentario Ver comentario

ePinePhrine (glyPhosate 125 
MicrograMs vs control)
* epineFrina (gliFosato a 125 
microgramos vs control)

200 
(1 estudio)

⊕⊝⊝⊝
MUY BAJA6 

debido a 
riesgo de 
sesgo

Ver comentario Ver comentario

ePinePhrine (glyPhosate 
500 MicrograMs vs 
control)
* epineFrina (gliFosato 
a 500 microgramos vs 
control)

200 
(1 estudio)

⊕⊝⊝⊝
MUY BAJA6 

debido a 
riesgo de 
sesgo

Ver comentario Ver comentario

atP secretion
*(secReción de atp)

200 
(1 estudio)

⊕⊝⊝⊝
MUY BAJA6 
debido a 
riesgo de 
sesgo

Ver comentario7 Ver comentario

ProthroMBin tiMe 
(glyPhosate 500 
MicrograMs/Ml vs 
control) 
*(tiempo de pRotRombina 
(glifosato a 500 
micRogRamos/ml vs 
contRol)

20 
(1 estudio)

⊕⊝⊝⊝
MUY BAJA6 

debido a 
riesgo de 
sesgo

El tiempo 
promedio de 
protrombina 
(glifosato 500 
microgramos/ml 
vs control) en los 
grupos de control 
fue de
13.16 segundos7

El tiempo promedio 
de protrombina 
(glyphosate 500 
micrograms/ml vs 
control) (glifosato 
500 microgramos/
ml vs control) en los 
grupos de control 
fue de 0.26 o mayor
(0.12 a 0.4 mayor)

Partial throMBoPlastin 
tiMe (glyPhosate 500 
MicrograMs/Ml vs 
control) 
*(tiempo paRcial de 
tRomboplastina (glifosato 
a 500 micRogRamos/ml vs 
contRol)

20 
(1 estudio)

⊕⊝⊝⊝
MUY BAJA6 
debido a 
riesgo de 
sesgo

La media del 
tiempo de 
tromboplastina 
parcial (glifosato 
500 microgramos/
ml vs control) en 
los grupos de 
control fue de
31.34 segundos

La media del 
tiempo de 
tromboplastina 
parcial (glifosato 
500 microgramos/
ml vs control) en 
los grupos de 
intervención fue de 
0.09 o mayor (0.45 
a 0.63)

throMBin tiMe (glyPhosate 
500 MicrograMs/Ml vs 
control) 
*(tiempo de tRombina 
(glifosato a 500 
micRogRamos/ml vs 
contRol)

20 
(1 estudio)

⊕⊝⊝⊝
MUY BAJA6 
debido a 
riesgo de 
sesgo

El tiempo medio 
de trombina 
(glifosato 500 
microgramos/ml 
vs control) en los 
grupos de control 
fue de
17.0 seconds

El tiempo promedio 
de trombina 
(glifosato500 
microgramos/ml 
vs control) en los 
grupos intervenidos 
fue de 1 y menor
(1.09 a 0.9)
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resPiratory control ratio 
(rounduP® 5 MM versus 
control) 
*(cociente de contRol 
RespiRatoRio (Roundup® a 5 
mm vs contRol)

200 
(1 estudio)

⊕⊝⊝⊝
MUY BAJA6 
debido 
a riesgo 
de sesgo, 
gradiente 
dosis-
respuesta

El promedio 
del cociente 
de control 
respiratorio 
(Roundup® 5 mm 
versus control) 
en los grupos de 
control fue de 
4.02  

El promedio 
del cociente de 
control respiratorio 
(Roundup® 5 mm 
versus control) 
en los grupos de 
intervención fue 
1.19 a mayor (1.89 
a 1.92)

resPiratory control ratio 
(glyPhosate 5 MM versus 
control)
*(cociente de contRol 
RespiRatoRio (glifodato a 5 
mm vs contRol

200 
(1 estudio)

⊕⊝⊝⊝
MUY BAJA6 

debido a 
riesgo de 
sesgo

El promedio 
del cociente 
de control 
respiratorio 
(gliflosato 5 mm 
versus control) 
en los grupos de 
control fue de 
4.02 

El promedio 
del cociente de 
control respiratorio 
(Roundup® 5 mm 
versus control) 
en los grupos de 
intervención fue 
0.16 a mayor (1.27 
a 0.45)

adP/oxygen ratio 
(rounduP® 5 MM versus 
control) 
*(cociente adp/oxígeno 
(Roundup® a 5 mm vs 
contRol)

200 
(1 estudio)

⊕⊝⊝⊝
MUY BAJA6 
debido 
a riesgo 
de sesgo, 
gradiente 
dosis-
respuesta

El promedio 
del cociente 
adp/oxígeno 
(Roundup® 5 mm 
versus control) 
en los grupos de 
control fue de 
1.81 

El promedio 
del cociente 
adp/oxígeno 
(Roundup® 5 mm 
versus control)
en los grupos 
intervenidos fue de
0.68 a mayor (0.57 
a 0.79)

adP/oxygen ratio 
(glyPhosate 5 MM versus 
control)
*cociente adp/ oxígeno 
(glifosato a 5 mm vs 
contRol)

*Traducción libre

200 
(1 estudio)

⊕⊝⊝⊝
MUY BAJA6 

debido a 
riesgo de 
sesgo

El promedio 
del cociente 
adp/oxígeno 
(Roundup® 5 mm 
versus control) 
en los grupos de 
control fue de 
1.81 Index

El promedio 
del cociente 
adp/oxígeno 
(Roundup® 5 mm 
versus control) 
en los grupos de 
intervención fue de 
0.02 a mayor
(0.15 a 0.19)

*Las bases para el riesgo asumido (por ejemplo, la mediana del riesgo de los grupos control en los diferentes estudios) se 
provee en las notas al pie. El riesgo correspondiente (y su intervalo de confianza al 95%) está basado en el riesgo asumido 
en el grupo de comparación y en el efecto relativo del grupo de intervención (and its 95% CI).
IC: Intervalo de confianza 

NIVEL Calidad de la  evidencia de los grupos de trabajo 
Alta calidad: Es poco probable que investigaciones posteriores cambien la confianza en el efecto estimado.
Calidad moderada: Es probable que investigaciones posteriores tengan un efecto importante en la confianza en el efecto 
estimado y puedan cambiar las estimaciones. 
Calidad baja: Es muy probable que investigaciones tengan un efecto importante en la confianza en el efecto estimado y 
puedan cambiar las estimaciones. 
Muy baja calidad: Hay incertidumbre acerca de las estimaciones.

1  Concentracion de glifosato = 580 microgramos / ml 
2  Vs control 
3  Concentracion de glifosato = 3.5 microgramos / ml 
4  Concentraciones de glifosato mayores de 4 mM 
5  Concentraciones de glifosato mayores de 4.75 mM 
6  No se calcula tamaño de muestra, adicionalmente no se evalúa la normalidad de las variables y no declara los análisis a 
   realizarse 
7   Versus dosis de glifosato mayores de 125 microgramos / ml
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uSo dEl GlIFoSAto CoMPARAdo Con El no uSo dE GlIFoSAto PARA AnIMAlES

bibliography: buskhul 2006 

dEsEnlacEs

no. dE 
participantEs 

(Estudios) 
cohortE

calidad dE 
la EvidEncia 

(nivEl)

EfEcto 
rElativo
(95% ci)

EfEctos absolutos anticipados

riEsgo sin uso 
dE glifosato

riEsgo 
con uso dE 

glifosato (95% 
ic)

Food intake (g/
day) (versus 
glyPhosate 0.5%, 
1% P/v and low) 
*(ingesta de 
alimento (g/día) 
(vs glifosato 0,5% 
1% p/v y menos)

200 
(1 estudio)
3 semanas

⊕⊕⊝⊝
BAJA2 

debido a riesgo de 
sesgo, gradiente 
dosis-respuesta

Ver comentario Ver comentario1

water ingestion 
(Ml/day) (versus 
glyPhosate 0.5%, 
1% P/v and low) 
*(ingestión de 
agua (ml/día) (vs 
glifosato 0,5% 1% 
p/v y menos)

200 
(1 estudio)
3 semanas

⊕⊕⊝⊝
BAJA2 
debido a riesgo de 
sesgo, gradiente 
dosis-respuesta

Ver comentario Ver comentario3

total Body 
weight gain 
(g) (versus 
glyPhosate 0.5%, 
1% P/v and low) 
*(ganancia de 
peso coRpoRal 
total (g) (vs 
glifosato 0,5% 1% 
p/v y menos)

200 
(1 estudio)
3 semanas

⊕⊕⊝⊝
BAJA2 
debido a riesgo de 
sesgo, gradiente 
dosis-respuesta 

Ver comentario Ver comentario3,4

Fetuses Body 
weight (g) (versus 
glyPhosate 0.5%, 
1% P/v and low) 
*(peso coRpoRal 
de fetos (g) (vs 
glifosato 0,5% 1% 
p/v y menos)

200 
(1 estudio)
3 semanas

⊕⊝⊝⊝
MUY BAJA2 
debido a riesgo de 
sesgo

Ver comentario Ver 
comentario3,4,5

efecto deL GLifosato en animaLes
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isocitrate 
dehydrogenase 
( 0.5% P/v) 
*(isocitRato 
deidRogenasa 
(0,5% p/v)

200 
(1 estudio)
3 semanas

⊕⊝⊝⊝
MUY BAJA2 
debido a riesgo de 
sesgo

La media de 
isocitrato 
dehidrogenasa 
( 0.5% p/v) en 
los grupos de 
control fue de 
53.24  

La media de 
isocitrato 
dehidrogenasa 
(0.5% p/v) en 
los grupos de 
intervenidos fue 
de 39.83 y menor
(46.9 a 32.8)

glucose-6-
PhosPhate 
dehydrogenase 
(versus 
glyPhosate 1% P/v) 
*(glucosa 
-6-fostato 
dehidRogenasa 
(vs glifosato 1% 
p/v)

20 
(1 estudio)
3 semanas

⊕⊝⊝⊝
VERY LOW2 
debido a riesgo de 
sesgo

La media de 
glucosa-6-fosfato 
dehidrogenasa 
(versus glifosato 
al 1% p/v) en 
los grupos de 
control fue de 
1.85 

La media de 
glucosa-6-fosfato 
dehidrogenasa 
(versus glifosato 
al 1% p/v) en 
los grupos 
intervenidos fue 
de 2.58 y menor 
(3.71 a 1.44)

glyPhosate to the 
rounduP® eFFect 
on delayed 
hatching oF 
sea urchin (8MM 
glyPhosate) 
nuMBer oF days 
delayed 
*(efecto del 
glifosato en 
Roundup® en la 
demoRa en la 
incubación del 
eRizo maRino (8mm 
de glifosato) días 
de demoRa

20 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA6 

debido a riesgo de 
sesgo, gradiente 
dosis-respuesta

La media del 
efecto de 
demora del 
glifosato en 
el Roundup® 
(Roundup® 
8mM) sobre la 
incubación del 
erizo marino en 
los grupos de 
control fue de 0 
días

La media del 
efecto de 
demora del 
glifosato en 
el Roundup® 
(Roundup®  
8mM) sobre la 
incubación del 
erizo marino en 
los grupos de 
control fue de 33 
superior (0 a 0)

glyPhosate to the 
rounduP® eFFect 
on delayed 
hatching oF 
sea urchin (0.2% 
rounduP®) 
nuMBer oF days 
delayed 
*(efecto del 
glifosato en 
Roundup® en la 
demoRa en la 
incubación del 
eRizo maRino (0,2% 
Roundup®) días de 
demoRa

20 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA6 
debido a riesgo de 
sesgo, gradiente 
dosis-respuestaw

La media del 
efecto de 
demora del 
glifosato en el 
Roundup® (0.2% 
Roundup®) 
sobre la 
incubación del 
erizo marino en 
los grupos de 
control fue de
0 días

La media del 
efecto de 
demora del 
glifosato en el 
Roundup® (0.2% 
Roundup®) sobre 
la incubación 
del erizo marino 
en los grupos 
intervenidos fue 
de 128 superior 
(0 a 0)
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glyPhosate to 
the rounduP® 
eFFect on 
delayed hatching 
oF sea urchin 
(0.2% rounduP® 
suPPleMented)  
nuMBer oF days 
delayed 
*(efecto del 
glifosato en 
Roundup® en la 
demoRa en la 
incubación del 
eRizo maRino 
(0,2% Roundup® 
suplementado). 
días de demoRa

20 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA6 
debido a riesgo de 
sesgo, gradiente 
dosis-respuesta

La media del 
efecto de 
demora del 
glifosato en 
el Roundup® 
(0.2% Roundup® 
suplementado) 
sobre la 
incubación del 
erizo marino en 
los grupos de 
control fue de 0 
días

La media del 
efecto de 
demora del 
glifosato en 
el Roundup® 
(0.2% Roundup® 
suplementado) 
sobre la 
incubación del 
erizo marino 
en los grupos 
intervenidos fue 
de 205 superior
(0 a 0)

Mortality (1.85 
kg a.e /ha dose 
versus control) 
*(moRtalidad (1,85 
kg a.e/ha dosis 
veRsus contRol)

200 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA8 
debido a riesgo de 
sesgo, gradiente 
dosis-respuesta

RR 1.3  
(0.6 hasta 
2.85)7

población dEl Estudio

130 M por 1000

39 más M por 
1000 
(desde 52 menor 
hasta  240 mayor)

modErado

-

Mortality (3.69 
kg a.e /ha dose 
versus control) 
*(moRtalidad (3,69 
kg a.e/ha dosis 
veRsus contRol)

200 
(1 estudio)

⊕⊕⊕⊝
MODERADA8,9 
debido a riesgo de 
sesgo, gradiente 
dosis-respuestat

RR 2.5  
(1.3 hasta 
4.9) 7

población dEl Estudio

250 M por 1000

375 más M por 
1000 
(desde 75 hasta 
975)

modErado

-

Mortality (7.38 
kg a.e /ha dose 
versus control) 
*(moRtalidad (7,38 
kg a.e/ha dosis 
veRsus contRol)

200 
(1 estudio)

⊕⊕⊕⊝
MODERADA8,9 

debido a riesgo de 
sesgo, gradiente 
dosis-respuesta

RR 4.1  
(2.17 hasta 
7.7)7

población dEl Estudio

410 M por 1000
1000 más por 
1000 (Desde 480 
hasta 1000)

modErado

-
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Mortality (14.76 
kg a.e /ha dose 
versus control)
*(moRtalidad (14,76 
kg a.e/ha dosis 
veRsus contRol)

200 
(1 estudio)

⊕⊕⊕⊕
ALTA8,10 
debido a riesgo de 
sesgo, gradiente 
dosis-respuesta

RR 8.7  
(4.8 hasta 
15.75)7

población dEl Estudio

820 M por 1000

1000 más M por 
1000  
(Desde 1000  
hasta  1000)

modErado

-

Mortality (29.52 
kg a.e /ha dose 
versus control)
*(moRtalidad 
(29,52 kg a.e/
ha dosis veRsus 
contRol)

*Traducción libre

200 
(1 estudio)

⊕⊕⊕⊕
ALTA8,10,11 
debido a riesgo de 
sesgo, gradiente 
dosis-respuesta

RR 10  
(5.55 hasta 
18)7

población dEl Estudio

1000 M por 1000

1000 more M per 
1000 
(Desde 1000  
hasta  1000)

modErado

-

*Las bases para el riesgo asumido (por ejemplo, la mediana del riesgo de los grupos control en los diferentes estudios) se 
provee en las notas al pie. El riesgo correspondiente (y su intervalo de confianza al 95%) está basado en el riesgo asumido 
en el grupo de comparación y en el efecto relativo del grupo de intervención (and its 95% CI).
IC: Intervalo de confianza 
 

NIVEL Calidad de la  evidencia de los grupos de trabajo
Alta calidad: Es poco probable que investigaciones posteriores cambien la confianza en el efecto estimado.
Calidad moderada: Es probable que investigaciones posteriores tengan un efecto importante en la confianza en el efecto 
estimado y puedan cambiar las estimaciones. 
Calidad baja: Es muy probable que investigaciones tengan un efecto importante en la confianza en el efecto estimado y 
puedan cambiar las estimaciones. 
Muy baja calidad: Hay incertidumbre acerca de las estimaciones.
.

1 Menor ingesta de alimento en los grupos donde se aplicó glifosato.
2 Son específicos con las condiciones de experimentación pero no son claros con los supuestos de las pruebas estadísticas 
utilizadas.
3 Menor ingesta de comida a los cuales se aplicó glifosato.
4 Menor ganancia de peso total en los grupos a los cuales se les aplicó glifosato.
5 Menor peso en los fetos en los que se aplicó glifosato, pero la diferencia no es significativa.
6 No declara los análisis a realizarse.
7 Calculado por el autor del perfil.
8 No se evalúa la normalidad de las variables ni las posibles alternativas de análisis en caso de realizar pruebas no 
paramétricas.
9 RR > 2
10 RR > 5
11 No se proveyeron explicaciones.
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uSo dEl GlIFoSAto CoMPARAdo Con El no uSo dEl GlIFoSAto PARA HuMAnoS

bibliography: de roos 2005 

dEsEnlacEs

no. dE 
participantEs 

(Estudios) 
cohortE

calidad 
dE la 

EvidEncia 
(nivEl)

EfEcto 
rElativo
(95% ci)

EfEctos absolutos

riEsgo sin uso 
dE glifosato

riEsgo con uso 
dE glifosato 

(95% ci)

all cancer 
ocurrence (ever 
used glyPhosate 
versus never used) 
*(cualquieR 
ocuRRencia de 
cánceR (uso 
continuo del 
glifosato vs no uso)

54315 
(1 estudio) 
6.7 años

⊕⊕⊕⊝
MODERADA

RR 1  
(0.9 hasta 
1.2)1

población dEl Estudio

Ver comentario -

modErado

-

lung cancer 
ocurrence (ever 
used glyPhosate 
versus never used) 
*(ocuRRencia de 
cánceR de pulmón, 
uso continuo del 
glifosato vs no uso)

54315 
(1 estudio) 
6.7 años

⊕⊕⊕⊝
MODERADA

RR 0.9  
(0.6 hasta 
1.3)1

población dEl Estudio

Ver comentario -

modErado

-

colon cancer 
ocurrence (ever 
used glyPhosate 
versus never used) 
*(ocuRRencia de 
cánceR de colon, 
uso continuo del 
glifosato vs no uso)

54315 
(1 estudio) 
6.7 años

⊕⊕⊕⊝
MODERADA

RR 1.4  
(0.8 hasta 
2.2)1

población dEl Estudio

Ver comentario -

modErado

-

Pancreas cancer 
ocurrence (ever 
used glyPhosate 
versus never used) 
*(ocuRRencia de 
cánceR de páncReas, 
uso continuo del 
glifosato vs no uso) 

54315 
(1 estudio) 
6.7 años

⊕⊕⊕⊝
MODERADA

RR 0.7  
(0.3 hasta 
2)1

población dEl Estudio

Ver comentario -

modErado

-

kidney cancer 
ocurrence (ever 
used glyPhosate 
versus never used) 
*(ocuRRencia de 
cánceR de hígado, 
uso continuo del 
glifosato vs no uso)

54315 
(1 estudio) 
6.7 años

⊕⊕⊕⊝
MODERADA

RR 1.6  
(0.7 hasta 
3.8)1

población dEl Estudio

Ver comentario -

modErado

-

efecto deL GLifosato en hUmanos
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Bladder cancer 
ocurrence (ever 
used glyPhosate 
versus never used) 
*(ocuRRencia de 
cánceR de vejiga, 
uso continuo del 
glifosato vs no uso) 

54315 
(1 estudio) 
6.7 años

⊕⊕⊕⊝
MODERADA

RR 1.5  
(0.7 hasta 
3.2)1

población dEl Estudio

Ver comentario -

modErado

-

Prostate cancer 
ocurrence (ever 
used glyPhosate 
versus never used) 
*(ocuRRencia de 
cánceR de pRóstata, 
uso continuo del 
glifosato vs no uso) 

54315 
(1 estudio) 
6.7 años

⊕⊕⊕⊝
MODERADA

RR 1.1  
(0.9 hasta 
1.3)1

población dEl Estudio

Ver comentario -

modErado

-

MelanoMa cancer 
ocurrence (ever 
used glyPhosate 
versus never used) 
*(ocuRRencia de 
cánceR de melanoma, 
uso continuo del 
glifosato vs no uso) 

54315 
(1 estudio) 
6.7 años

⊕⊕⊕⊝
MODERADA

RR 1.6  
(0.8 hasta 
3.0)1

población dEl Estudio

Ver comentario -

modErado

-

all 
lyMPhoheMatoPoietic 
cancers 
ocurrence (ever 
used glyPhosate 
versus never used) 
*(cualquieR cánceR 
linfohematopoyético, 
uso continuo del 
glifosato vs no uso)

54315 
(1 estudio) 
6.7 años

⊕⊕⊕⊝
MODERADA

RR 1.1  
(0.8 hasta 
1.6)1

población dEl Estudio

Ver comentario -

modErado

-

leukeMia ocurrence 
(ever used 
glyPhosate versus 
never used) 
*(ocuRRencia de 
leucemia (uso 
continuo del 
glifosato vs no uso)

54315 
(1 estudio) 
6.7 años

⊕⊕⊕⊝
MODERADA

RR 1.1  
(0.5 to 1.9)1

población dEl Estudio

Ver comentario -

modErado

-

MultiPle MyeloMa 
ocurrence (ever 
used glyPhosate 
versus never used) 
*(ocuRRencia de 
mieloma múltiple 
(uso continuo del 
glifosato vs no uso)

54315 
(1 estudio) 
6.7 años

⊕⊕⊕⊝
MODERADA

RR 2.6  
(0.7 hasta 
9.4)1

población dEl Estudio

Ver comentario -

modErado

-
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ocular irritation 
(high exPosure 
vs low exPosure) 
*(iRRitación oculaR, 
alta exposición vs 
baja exposición)

532 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA

RR 1.43  
(1.04 hasta 
1.97)

población dEl Estudio

192 irritación 
ocular 1000

82 más irritación 
ocular por 1000
(desde 8 más hasta 
186 más)

modErado

-

headache (high 
exPosure vs low 
exPosure) 
*(doloR de cabeza 
(alta exposición vs 
baja exposición)

532 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA

RR 1.66  
(0.99 hasta 
2.78)

población dEl Estudio

82 dolor de 
cabeza por 1000

54 más dolor de 
cabeza por 1000
(Desde 1 menos 
hasta 145 más)

modErado

-

skin lesions (high 
exPosure vs low 
exPosure) 
*(lesiones de piel, 
alta exposición vs 
baja exposición)

532 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA

RR 1.19  
(0.63 hasta 
2.27)

población dEl Estudio

61 lesiones de 
piel por 1000

12 más lesiones de 
piel por 1000
(desde 23 menos 
hasta 78 más)

modErado

-

dizzines/vertigo 
(high exPosure 
vs low exPosure) 
*(maReo/véRtigo, alta 
exposición vs baja 
exposición)

532 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA

RR 0.67  
(0.31 hasta 
1.45)

población dEl Estudio

57 mareo vértigo 
por 1000

19 menos mareo 
vértigo por 1000
(Desde 39 menos 
hasta 26 más)

modErado

-

excessive sweating 
(high exPosure 
vs low exPosure) 
*(sudoR excesivo, alta 
exposición vs baja 
exposición)

532 
(1 estudio)

⊕⊕⊕⊝
MODERADA2 
debido a un 
efecto alto

RR 2.39  
(1.18 hasta 
4.8)

población dEl Estudio

41 sudor excesivo 
por 1000

57 más sudor 
excesivo por 1000
(Desde 7 más 
hasta 155 más)

modErado

-
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MetaBolic diseases 
ocurrence 
*(ocuRRencia de 
enfeRmedades 
metabólicas)

84 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA

RR 1.16  
(0.92 hasta 
1.46)

población dEl Estudio

730 enfermedad 
metabólica por 
1000

117 más 
enfermedad 
metabólica por 
1000 (Desde 58 
menos hasta 336 
más)

modErado

-

reProduction 
diFFiculties 
*(dificultades 
RepRoductivas)

84 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA

RR 4  
(1.7 hasta 
9.6)

población dEl Estudio

135 dificultades 
reproductivas por 
1000

405 más 
dificultades 
reproductivas por 
1000 (Desde 95 
más hasta 1000 
más)

modErado

-

genital diseases 
*(enfeRmedades 
genitales)

84 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA

RR 0.7  
(0.4 hasta 
1.15)

población dEl Estudio

486 
enfermedades 
genitales por 
1000

146 menos 
enfermedades 
genitales por 1000
(Desde 292 menos 
hasta 73 más)

modErado

-

sexual dysFunction 
*(disfunción sexual)

84 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA

RR 1.1  
(0.88 hasta 
1.4)

población dEl Estudio

730 disfunciones 
sexuales por 1000

73 más 
disfunciones 
sexuales por 1000
(desde 88 menor 
hasta 292 mayor)

modErado

-

Free 
triiodothyronine  
nM 
*(tRiodotiRonina 
libRe)

72 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA

La media de 
triodotironina 
en los grupos de 
control fue de 
4.18 

La media de 
triodotironina 
en los grupos 
intervenidos fue 
de 0.16 mayor
(0.036 menor hasta 
0.35 mayor)

Free thyroxine 
nM 
*(tiRoxina libRe nm)

72 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA

La media de 
tiroxina en los 
grupos de control 
fue de
14.9 mM

La media de 
triodotironina 
en los grupos de 
control fue de 
intervención fue 
de 0.31 mayor (0.78 
menor hasta 1.35 
mayor)
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gonadotroPhine 
horMones (iu/l) Fsh 
nM 
*(gonadotRofina 
(iu/l) fsh nm)

72 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA

La media de 
gonadotrofina 
(iu/l) FSH en los 
grupos de control 
fue de 7 mM

La media de 
gonadotrofina (iu/l) 
FSH en los grupos 
intervenidosl fue 
de 1.88 menor (4.6 
menor hasta 0.85 
mayor)

gonadotroPhine 
horMones (iu/l) lh 
nM 
*(gonadotRofina 
(iu/l) lh nm)

72 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA

La media de 
gonadotrofina 
(iu/l) LH en los 
grupos de control 
fue de 5.59 mM

La media de 
gonadotrofina (iu/l) 
LH en los grupos 
intervenidos fue 
de 0.96 menor (1.98 
menor hasta 0.06 
mayor)

sex horMone Binding 
gloBulin (nM) 
nM 
*(globulina fijadoRa 
de hoRmonas 
sexuales (nm) nm)

72 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA

La media de 
globulina fijadora 
de hormonas 
sexuales (nM) fue 
de 47.53 mM

La media de 
globulina fijadora 
de hormonas 
sexuales (nM) fue 
de 0.66 menor 
(10.64 menor hasta 
9.32 mayor)

total testosterone 
(nM) nM 
*(testosteRona total 
(nm) nm)

72 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA

La media de 
testosterona 
total (nm) en los 
grupos de control 
fue de 24.32 mM

La media de 
testosterona total 
(nm) en los grupos 
de intervención 
fue de 3.39 menor 
(6.56 hasta 0.22 
menor)

androstenedione 
(nM) nM nM 
*(andRostenediona 
(nm) nm)

72 
(1 estudio)

⊕⊕⊝⊝
BAJA

La media  
androstenedione 
(nm) en los 
grupos de control 
fue de 2.8 mM

La media 
androstenedione 
(nm) en los grupos 
de intervención 
fue de 1.03 mayor 
(0.533 hasta 1.52 
mayor)

erythrocyte 
sediMentation rate 
*(tasa de 
sedimentación 
eRitRocítica)

10 
(1 estudio)

⊕⊝⊝⊝
MUY BAJA3 
debido a 
riesgo de 
sesgoww

La media de 
la tasa de 
sedimentación 
eritrocítica en los 
grupos de control 
fue de 3.8  

La media de la tasa 
de sedimentación 
eritrocítica en 
los grupos de 
intervención fue 
de 1.6 mayor 
(1.5 menor hasta 
4.8mayor)
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haeMogloBin 
g/l 
*(hemoglobina)

10 
(1 estudio)

⊕⊝⊝⊝
MUY BAJA3 
debido a 
riesgo de 
sesgo

La media de 
hemoglobina en 
los grupos de 
control fue de 165 
g/L

La media de 
hemoglobina en 
los grupos de 
intervención fue 
de 14 menor
(28 menor hasta 
0.0079 mayor)

heMatocrite % 
*(hematocRito)

10 
(1 estudio)

⊕⊝⊝⊝
MUY BAJA3 
debido a 
riesgo de 
sesgo

La media de 
hematocrito en 
los grupos de 
control fue de 49 
g/L

La media de 
hematocrito en los 
grupos de control 
fue de 3 menor 
(7.04 menor hasta 
1.04 mayor)

creatinine 
MicrograMs / l 
*(cReatinina 
(micRogRamos /l)

10 
(1 estudio)

⊕⊝⊝⊝
MUY BAJA3 
debido a 
riesgo de 
sesgo

La media de 
creatinina en 
los grupos de 
control fue de 100 
microgramos/L

La media de 
creatinina en los 
grupos de control 
fue de 12 menor 
(31.4 menor hasta 
7.4 mayor)

MultiPle MieloMa 
(adJusted For 
variaBles) 
*(mieloma múltiple 
(ajustado según 
vaRiables)

* Traducción libre.

54315 
(1 estudio) 
6.7 años

⊕⊕⊕⊝
MODERADA

RR 1.08  
(0.48 hasta 
2.41)

población dEl Estudio

1 MM por 1000

0 más MM por 
1000
(desde 0 menor 
hasta 1 mayor)

modErado

-

* Las bases para el riesgo asumido (por ejemplo, la mediana del riesgo de los grupos control en los diferentes estudios) se 
provee en las notas al pie. El riesgo correspondiente (y su intervalo de confianza al 95%) está basado en el riesgo asumido 
en el grupo de comparación y en el efecto relativo del grupo de intervención (and its 95% CI).
IC: Intervalo de confianza

NIVEL Calidad de la  evidencia de los grupos de trabajo 
Alta calidad: Es poco probable que investigaciones posteriores cambien la confianza en el efecto estimado.
Calidad moderada: Es probable que investigaciones posteriores tengan un efecto importante en la confianza en el efecto 
estimado y puedan cambiar las estimaciones. 
Calidad baja: Es muy probable que investigaciones tengan un efecto importante en la confianza en el efecto estimado y 
puedan cambiar las estimaciones. 
Muy baja calidad: Hay incertidumbre acerca de las estimaciones.

1  Ajustado por edad, factores demográficos, estilo de vida y otros pesticidas.
2  RR > 2
3  No son claros en la muestra utilizada, los resultados concuerdan con los objetivos, sin embargo no se presentan en su 
totalidad. No se explican las medidas de resumen a utilizar.
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discusión
Este estudio buscaba determinar los efectos del 

glifosato en varios desenlaces, incluyendo las fun-

ciones reproductivas. Los resultados de esta revisión 

revelaron que existen cambios en los niveles de pa-

rámetros bioquímicos (testosterona total, androste-

nediona) en el grupo expuesto comparado con los no 

expuestos. Observaciones similares fueron hechas 

por Yucra 2008 al comparar aplicadores de pestici-

das en Perú (6) y también se ha observado un efec-

to similar en los parámetros de espermas de ratas 

(20, 75). Estos efectos antiandrogénicos pueden ser 

el resultado de la reducción de la expresión o trans-

cripción de la proteína StAR (76, 77). La disminución 

en los niveles de testosterona séricos fue asociada 

con un aumento en la androstenediona, lo que sugie-

re que hay un daño en las estereidogénesis a nivel 

de las células de Leydig. Siendo entonces la andros-

tenediona el precursor inmediato de la testosterona 

en las células de Leydig vía deshidrogenización por 

la deshidrogenasa hidroxisteroidea 17b (17HSD3, la 

isoforma expresada exclusivamente en los testícu-

los) (78) y el segundo esteroide se convierte después 

en estradiol por la aromatasa (CYP19) (79). La plau-

sibilidad biológica de estos cambios se basa en la in-

hibición de la actividad 17b-HSD con un aumento en 

la aromatasa secundario a la exposición a glifosato. 

Las alteraciones observadas de hormonas se-

xuales fueron sustentadas luego con el hallazgo de 

un mayor número de dificultades reproductivas en-

tre los trabajadores (26,1% vs 5,4%). Los síntomas re-

lacionados con el uso de glifosato y el aumento de la 

infertilidad están en acuerdo con el reporte de Rupa 

1991 en India. Sin embargo, las alteraciones que no 

fueron estadísticamente significativas, como por 

ejemplo LH (valor-P = 0,062) sugieren algún tipo de 

retroalimentación del efecto de los pesticidas en el 

eje hipotálamo-pituitaria-testicular. Tales regulacio-

nes negativas han sido reportadas para el cyperme-

thrin por Elbetieha, 2001 (80) y otros tóxicos am-

bientales como el malathion (81). En contraste a los 

andrógenos, las hormonas tiroides también pueden 

influenciar la función reproductiva (82), sin embar-

go, en este estudio no se encontraron alteraciones 

en los niveles de estas hormonas ni en las hormonas 

pituitarias ni las proteínas que transportan andróge-

nos, lo que fortalece la teoría de que tienen una ac-

ción específica en las células de Leydig.

En los estudios incluidos no se encontraron di-

ferencias, estadísticamente significativas, entre los 

usuarios de glifosato y el grupo control en algunas 

características basales como el consumo de alcohol 

y tabaco. 

Se ha documentado que el no uso de medidas 

protectoras al rociar glifosato puede producir sínto-

mas secundarios a la absorción en el organismo con 

la piel, ojos o por inhalación (83), lo que puede resul-

tar en síntomas similares a alergias graves (84). Sin 

embargo, la irritación ocular, rash cutáneo y los res-

friados tuvieron una ocurrencia menor al 50% en los 

trabajadores durante/después del uso del pesticida. 

En lo que respecta a neoplasias no se halló una 

asociación entre la exposición de glifosato y la in-

cidencia de todos los cánceres o algunos de los ti-

pos específicos de cáncer que fueron evaluados en 

los estudios incluidos, incluso si el nivel de contacto 

se mide de forma métrica, por medio de los días de 

exposición acumulada, o la intensidad de trabajo de 

estos días. Esta conclusión fue consistente en todos 

los análisis utilizando los diferentes parámetros, es-

pecialmente en los análisis donde se comparan a los 

expuestos contra aquellos que no o los que tuvieron 

bajos niveles de contacto. Además, no hubo un efec-

to aparente de la exposición de glifosato en el riesgo 
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de linfomas no Hodking en los análisis estratificados 

por sitio de residencia o en los de los grupos con al-

tas exposiciones comparados con el quintil inferior 

de exposición. Estos hallazgos están en desacuerdo 

con estudios previos. 

El primer reporte de una asociación de glifosato 

con linfomas fue en un estudio de casos y controles, 

pero el estimado se basó en solo cuatro casos ex-

puestos (85). Un análisis agrupado de este estudio 

inicial que intentó medir la ocurrencia de leucemia de 

células pilosas mostró una relación entre el glifosato 

y un riesgo aumentado de la enfermedad (OR crudo = 

3,0; IC 95%, 1,1 – 8,5) (86). Otro estudio más grande 

conducido en Canadá encontró un riesgo elevado de 

Linfoma no Hodking asociado con el uso de glifosato 

siempre y cuando se utilizara a una frecuencia ma-

yor de 2 días / año (OR = 2,1, IC 95%, 1,2-3,7) (87). 

De forma similar el riesgo aumentado de este tipo de 

linfomas en hombres fue asociado con el uso de glifo-

sato (OR = 2,1; 95% CI, 1,1–4,0) después de ajustar por 

otros pesticidas de uso común en un análisis agrupa-

do del Instituto Nacional de Cáncer en Canadá (80).

Todos estos estudios previos fueron de diseño re-

trospectivo y son susceptibles de sesgos de recuer-

do o de reporte de las exposiciones. Los análisis de 

la cohorte AHS (incluida en este estudio) tienen un 

estudio prospectivo, lo que elimina la posibilidad de 

estos sesgos. 

Un mecanismo posible de cómo el glifosato puede 

actuar a lo largo de la causalidad de los cánceres no 

se ha hipotetizado aún, pero en el caso del mieloma 

se ha asociado con agentes que causan daño en el 

ADN o inmunosupresión (80). 

Las asociaciones observadas con utilizar o no el 

glifosato tienen en cuenta la exposición acumulada 

de los días de uso (una combinación de duración y 

frecuencia), pero no la intensidad de la exposición. La 

intensidad estimada de la exposición a glifosato en 

algunos estudios se basa en las practicas generales 

de trabajo e incluyen el porcentaje del tiempo que se 

gasta mezclando y aplicando pesticidas, el método y 

el uso de equipo protector (88). 

La información de las prácticas laborales especí-

ficas en el uso de glifosato podría ayudar a clarificar 

si la intensidad de la exposición contribuye al riesgo 

de cánceres. 

Estudios de seguimiento tipo cohorte que reeva-

lúen la asociación entre la exposición del glifosato 

y la incidencia de cánceres permitirían una exami-

nación más detallada de los sesgos potenciales que 

subyacen estas asociaciones.

Adicionalmente, muchos de los aplicadores de 

agroquímicos son hombres, lo que disminuye la ha-

bilidad para evaluar la asociación entre glifosato y la 

incidencia de cáncer femenino tanto para cánceres 

en general o específicos del sexo.

Conclusión
Esta revisión sistemática encontró que no hay evi-

dencia concluyente en que el glifosato sea un factor 

de riesgo para la salud humana, siempre que se use 

dentro de las condiciones de precaución propias de 

un producto tóxico. Se sugiere que se hagan estudios 

de calidad de análisis restringidos en sujetos con da-

tos completos para variables de desenlace de interés.

Sin embargo, en animales, células, plantas y eco-

sistemas la exposición a glifosato es perjudicial en 

desenlaces de mortalidad y morbilidad, por lo que no 

puede descartarse plenamente la hipótesis de riesgos 

para la salud humana.
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Anexo 1. dosificación de glifosato según unidades 
utilizadas

Las gráficas que se muestran a continuación dan a conocer las dosificaciones de glifosato utilizadas en 

los estudios en células y animales, según el tipo de unidades de medida reportadas en cada investigación. 

Se observa que la dosificación utilizada en las investigaciones difiere y que en algunos estudios se utilizaron 

distintas concentraciones de las moléculas en cuestión.

EStudIoS Con doSIS dE 
GlIFoSAto En MM

EStudIoS Con doSIS dE 
GlIFoSAto En MG/kG/díA

GRÁFICA 1 GRÁFICA 2

 EStudIoS Con doSIS dE GlIFoSAto En uG/Ml

GRÁFICA 3
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Anexo 2. Estrategia de búsqueda
(términos usados en la búsqueda en bases de datos)

núMERo dE 
téRMIno téRMIno

basE mEdlinE
cochranE 

library

1 exp glyphosate/

2 glyphosate.tw

3 exp surfactant/

4 surfactant.tw

5 exp metabolite/

6 metabolite.tw

7 exp Aminomethylphosphonic Acid/

8 (Aminomethylphosphonic Acid).tw

9 (Aminomethylphosphonic adj3 Acid).tw

10 AMPA.tw

11 exp AMPA/

12 exp health effects/

13 (health effect$).tw

14 (health adj3 effect$).tw

15 (1 OR 2) AND (3 OR 4)

16 1 OR 2 OR 5 OR 6 OR 7 OR 8 OR 9 OR 10 OR 11 OR 15

17 12 OR 13 OR 14

18 16 AND 17
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núMERo dE 
téRMIno téRMIno

basE EmbasE
cochranE 

library

1 glyphosate’/exp

2 glyphosate:ab,ti

3 surfactant’/exp

4 surfactant.:ab,ti

5 metabolite’/exp

6 metabolite:ab,ti

7 Aminomethylphosphonic Acid’/exp

8 (Aminomethylphosphonic Acid):ab,ti

9 (Aminomethylphosphonic NEAR/3 Acid):ab,ti

10 AMPA:ab,ti

11 AMPA’/exp

12 health effects’/exp

13 (health effect$):ab,Ti

14 (healthNEAR/3 effect$):ab,ti

15 (1 OR 2) AND (3 OR 4)

16 1 OR 2 OR 5 OR 6 OR 7 OR 8 OR 9 OR 10 OR 11 OR 15

17 12 OR 13 OR 14

18 16 AND 17
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