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STRESZCZENIE

Glifosat (N-fosfonometyloglicyna) to sktadnik preparatéw herbicydowych, stosowanych do ochrony upraw rolniczych i ogrodni-
czych. W artykule analizie poddano dane (gléwnie z publikacji z lat 2010-2013) dotyczace dzialania glifosatu i zawierajacych go
preparatéw w ostatnim dziesiecioleciu. Omoéwiono takze narazenie zawodowe na ten zwigzek. Poczatkowe doniesienia o rzeko-
mej biodegradowalnosci glifosatu w srodowisku okazaly sie bledne. Stwierdzono, ze zostaje on w glebie i z wodami podziemnymi
moze dociera¢ do ludzi. Wedlug najnowszych publikacji glifosat u ludzi wykrywany jest w niskich stezeniach we krwi. Badania
wskazuja tez na zwigzek miedzy stosowaniem glifosatu a zachorowalnoécig ludzi na raka. Publikacje przytoczone w niniejszym
artykule, ktoére wskazuja na mozliwo$¢ indukeji zmian nowotworowych przez ten herbicyd, spowodowaly kontrowersje i zanie-
pokojenie w $wiecie naukowym. Opisujac w niniejszej pracy niekorzystne dzialanie glifosatu i jego preparatéw, skupiono sie tak-
ze na publikacjach dotyczacych jego roli w zaburzeniach hormonalnych poprzez hamowanie ekspresji biatka StAR (steroidogenic
acute regulatory protein) oraz inhibicj¢ aromatazy. Przedstawiono informacje wskazujace na to, ze preparaty zawierajace glifosat
moga zachowywac sie jak typowe modulatory hormonalne. Opisano proces tworzenia reaktywnych form tlenu (RFT) pod wply-
wem dzialania glifosatu oraz zmiany w systemie redox komoérki. Oméwiono jego wplyw na nekroze i apoptoze komorek. Ponadto
scharakteryzowano jego wplyw na aktywnos¢ acetylocholinoesterazy, wykazujac, ze glifosat jako herbicyd fosfonianowy nie ha-
muje bezposérednio aktywnosci tego enzymu. Zauwazono, ze liczne prace zgodnie wskazuja na wyzsza toksyczno$¢ preparatéw za-
wierajacych glifosat od toksycznosci samej substancji czynnej. Omoéwione zagadnienia jednoznacznie sugeruja koniecznos¢ pro-
wadzenia dalszych prac oceniajacych toksycznos¢ glifosatu i jego preparatow oraz powodowanych przez nie zagrozen dla ludzi.
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ABSTRACT

Glyphosate (N-(phosphonomethyl)glycine) is an active ingredient of the most widely used herbicide formulations in protect-
ing agricultural and horticultural crops. Numerous results (mostly published in the years 2010-2013) concerning the action
of glyphosate and its formulations in the recent decade were analyzed. Initial reports about alleged biodegradability of glypho-
sate in the environment turned out to be wrong. It has been shown that glyphosate remains in the soil and can reach people by
spreading along with groundwater. Recent publications have shown that glyphosate is detected at low concentrations in the hu-
man blood. Publications cited in this article, which indicate a possible induction of neoplastic changes by glyphosate formulation,
have raised great concern and controversy in the scientific world. Presenting adverse effects of glyphosate and its formulations we
focused on the role of glyphosate formulations in hormonal disorders by impeding the expression of steroidogenic acute regu-
latory protein and the inhibition of aromatase activity. The impact of glyphosate on oxygen reactive species formation, changes
in redox system and the effect on necrosis and apoptosis in various types of cells was shown. We also revealed that glyphosate
as a phosphonate herbicide does not inhibit directly the activity of acetylcholinesterase. Based on numerous studies it was noted
that commercial formulations of glyphosate exhibit higher toxicity than that of the active substance itself. The discussed prob-
lems clearly show the need to evaluate the toxicity of glyphosate and its formulations and related potential threat to humans.
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WSTEP

Rozwoj technologiczny minionego wieku przyczynit
sie do gwaltownego wzrostu liczby ludnosci na catym
$wiecie. Szacuje si¢, ze w ciggu najblizszych 40 lat be-
dzie zyto 9 mld ludzi (1). Stwarza to wiele wyzwan,
z ktérymi bedziemy musieli si¢ zmierzy¢. Jednym
z nich jest problem glodu dotyczacy wigkszosci panstw
trzeciego $wiata. Dobrym rozwigzaniem wydaje sig
zwigkszenie wydajnosci upraw, dlatego w celu ochro-
ny rodlin stosuje si¢ selektywne lub nieselektywne
herbicydy. Jednym z dzialajacych nieselektywnie jest
glifosat (N-fosfonometyloglicyna), ktéry ma szero-
kie spektrum biologicznej aktywnosci. Wykazuje duza
skutecznos$¢, a mechanizm jego dzialania obejmuje
hamowanie jednego z podstawowych szlakéw metabo-
licznych roslin.

Glifosat jest stosowany od ponad 35 lat, jednak
dopiero z rozwojem technik inzynierii genetycznej
i opracowaniem roélin genetycznie modyfikowanych
zyskal na popularnoséci. Obecnie jest herbicydem naj-
czedciej stosowanym na $wiecie. Jego uzycie gwaltow-
nie wzrosto w ostatnich latach - np. w Niemczech od
roku 1999 do 2010 az o 100% (2).

Glifosat - dzieki zastosowaniu w roslinach mody-
fikacji uodparniajacej je na dzialanie tego herbicydu —
moze by¢ stosowany w uprawach GMO. Niszczy bo-
wiem niepozadane chwasty, a jednoczesnie nie hamuje
wzrostu uprawianej rosliny. Wykorzystuje si¢ go w tym
celu glownie w Stanach Zjednoczonych, Argentynie
i Brazylii, jednak uprawy roslin modyfikowanych ge-
netycznie (genetically modified organisms - GMO) na
calym $wiecie rosnag w szybkim tempie. Najwazniejsze
roéliny genetycznie modyfikowane z odpornosécig na
dziatanie glifosatu to soja, bawelna i kukurydza (2-4).

Opornos¢ roélin genetycznie modyfikowanych na
dzialanie glifosatu umozliwia stosowanie go na szero-
ka skale jako idealnego herbicydu. Réwniez brak szla-
ku szikimowego, a tym samym duza jego selektywnos¢
sprawia, ze pestycyd ten jest bardzo chetnie stosowany.

Ze wzgledu na jego szybkie i skuteczne dziatanie rol-
nicy uwazaja go za bardzo dobry herbicyd. Zaintereso-
wanie glifosatem wzrasta, a dzigki duzemu popytowi na
rynku pojawily sie juz dziesiatki preparatéw zawieraja-
cych glifosat jako sktadnik aktywny. Zdecydowanie naj-
popularniejszym z nich jest Roundup firmy Monsanto.
Niestety czesto substancje dodawane do preparatéw
w celu poprawienia efektywnosci dziatania glifosatu
powoduja, ze staje sie on bardziej toksyczny dla $ro-
dowiska.

Rozwoj molekularnych metod badawczych i wzrost
potencjalnego narazenia na glifosat coraz wiekszej cze-
$ci spoleczenstwa powoduje, ze wiele osrodkow nauko-
wych wnikliwie bada zaréwno substancje aktywna, jak
i produkcyjne zanieczyszczenia oraz metabolity glifo-
satu. Najwazniejsze jest jednak badanie tacznego dzia-
fania surfaktantéw i substancji czynnej, poniewaz jest
to forma, na ktéra srodowisko naturalne jest narazo-
ne najczesciej. Szerokie wykorzystanie tych zwigzkow
sprawia, ze ich duza czg$¢ trafia do $rodowiska w spo-
s6b niekontrolowany.

W przeszloéci wielokrotnie mialy miejsce pomytki
zwigzane z wprowadzaniem i powszechnym stosowa-
niem ,,bezpiecznych” pestycydéw (np. dichlorodifeny-
lotrichloroetanu, parakwatu, kwasu 2,4,5-trichlorofe-
noksyoctowego itd.) oraz ich pdzniejsze wycofanie ze
wzgledu na wykazang duza toksycznos¢ (5).

BUDOWA CHEMICZNA

Glifosat zalicza si¢ do herbicydow fosfonianowych. Jest
pochodng kwasu fosfonowego pofaczonego z glicy-

na (ryc. 1).
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Ryc. 1. Wzér chemiczny glifosatu
Fig. 1. Chemical structure of glyphosate

W celu zwigkszenia skutecznosci dziatania glifosatu
stosuje sie rozne modyfikacje jego czasteczki. Wystepu-
je on w postaci kwasu, soli amonowej, sodowej, potaso-
wej, soli izopropylowej oraz jako sol trimetylosiarczanu.
Posta¢ soli izopropylowej glifosatu jest najbardziej po-
pularna w preparatach pestycydowych.

Dzieki hydrofilnosci, czyli powinowactwu do cza-
steczek wody, glifosat jest §wietnie rozpuszczalny w wo-
dzie. Jego rozpuszczalnos$¢ wynosi 10-15,7 g/l w tem-
peraturze 25°C (6). Glifosat jest rowniez praktycznie
nierozpuszczalny w rozpuszczalnikach organicznych,
dzigki czemu zdaniem Pienigzek i wsp. (7) nie powinien
rozpuszczac sie w tluszczach, czyli ulega¢ bioakumula-
cji w tkankach zwierzecych.

W przeciwienstwie do ww. autoréw Sandrini
i wsp. (8) sugeruja, ze niektére organizmy (kregowce
i bezkregowce) moga wykazywac¢ zdolnos¢ akumula-
cji glifosatu. Z kolei Watts (9) zwraca uwagg, ze glifo-
sat i jeden z jego metabolitow - kwas (aminometylo)-
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fosfonowy (aminomethylphosphonic acid - AMPA) -
sa umiarkowanie trwale w $rodowisku i wykrywalne
w wodzie deszczowej. Ponadto wykazujg zdolno$¢ aku-
mulacji w wodzie powierzchniowej i glebie poprzez po-
winowactwo do fazy mineralnej gleby.

MECHANIZM DZIALANIA

Glifosat stosowany jest do niszczenia zbednej roslin-
nosci na polach uprawnych, w ogrodach i zbiornikach
wodnych oraz na torach kolejowych. Pestycyd ten jest
herbicydem nieselektywnym, dzialajacym na jedno-
roczne i wieloletnie trawy oraz roéliny szerokolistne.
Czyni to z niego $wietny preparat do odchwaszczania
duzych powierzchni poro$nietych przez rézne gatunki
roélin niepozadanych (10).

Glifosat wnika do roslin poprzez ich zielone czesci
(liscie, zielone pedy i niezdrewniala kore), a nastep-
nie zostaje rozprowadzony wraz z wodg i asymilatami
do innych organéw rosliny. Rozprowadzanie glifosatu
po roélinie okreslono jako samoregulujace, poniewaz
herbicyd ten ogranicza dzialanie tkanki asymilujacej
dwutlenek wegla w lisciach zielonych i w wyniku tego
hamuje proces fotosyntezy. Redukcja fotosyntezy ogra-
nicza transport zaréwno asymilatow, jak i glifosatu, ktd-
rego stezenie w lisciu wzrasta. Zjawisko to zostalo zaob-
serwowane w trzcinie cukrowej (11).

Gléwnym mechanizmem dzialania glifosatu jest
hamowanie aktywnosci syntazy 5-enolopirogroniano-

szikimo-3-fosforanu (5-enolpyruvylshikimate-3-phos-
phate — EPSP), ktory jest kluczowym enzymem szlaku
szikimowego wystepujacego we wszystkich mikroorga-
nizmach, grzybach i roslinach. Enzym ten nie wyste-
puje u zwierzat, dlatego glifosat ze wzgledu na gtéwny
mechanizm dzialania uznawany jest za nietoksyczny dla
zwierzat (ryc. 2) (4).

Inng metody dziatania glifosatu jest desykacja, czyli
wysuszanie rodlin, spowodowane zaburzeniami cyklu
fotosyntezy. Proces ten rozpoczyna si¢ od zamknigcia
aparatow szparkowych rodliny w nastepstwie ogra-
niczenia procesu respiracji. Nie jest to jednak meto-
da wykorzystywana tylko do zwalczania chwastéw.
Z wykorzystaniem glifosatu dosusza si¢ zbiory zboza
i rzepaku. W ten sposéb wyréwnuje si¢ réwniez szyb-
kos¢ dojrzewania i zapobiega wtérnemu zachwaszcze-
niu (ryc. 2) (12).

PREPARATY ZAWIERAJACE GLIFOSAT

Obecnie na rynku wystepuje bardzo duza liczba $rod-
kow zawierajacych ten zwigzek. Sg to herbicydy stoso-
wane do niszczenia roslin niepozadanych, takich jak
chwastnica jednostronna, gwiazdnica pospolita, mak
polny, miotla zbozowa, owies gluchy i wiele innych.
Do preparatow zawierajacych glifosat zalicza sie
m.in: Avans Premium 360 SL, Dominator 360 SL,
Roundup 360 SL, Roundup Max 680 SG, Roundup
Strong 540 SL (10).

Glifosat
Glyphosate

~

Hamowanie aktywno$ci enzymu syntazy
5-enolopirogrono-szikimo-3-fosforanu
Inhibition of synthase 5-enolpyruvylshikimate-3-phosphate (EPSP)
activity

:

Brak syntezy tryptofanu, fenyloalaniny i tyrozyny
No synthesis of tryptophan, phenylalanine and tyrosine

:

Zaburzenie biosyntezy biatek, Smier¢ komarki
Impaired protein synthesis, cell death

Ryc. 2. Mechanizm dziatania glifosatu (11,13,14)
Fig. 2. The mechanism of glyphosate action (11,13,14)

N

Hamowanie fotosyntezy
Inhibition of photosynthesis

:

Zamknigcie aparatow szparkowych
Closing a stomatal apparatus

:

Obnizenie procesu respiracji
Reduction of respiration process

:

Przemieszczanie sig glifosatu do zamierajacych
czesci rosliny i powodowanie przez niego
dalszych uszkodzen
Glyphosate moves to the dying parts
of the plants causing further damage
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Adiuwanty i kondycjonery wody

Preparaty stosowane do zwalczania roslinnosci niepo-
zadanej zawieraja oprocz substancji czynnej glifosatu
réwniez wiele substancji polepszajacych dzialanie her-
bicydu - tzw. adiuwanty. Do takich zwigzkéw zaliczaja
sie srodki powierzchniowo czynne - surfaktanty. Do-
skonalym surfaktantem jest polioksyetylenoamina (po-
lyoxyethylene amine - POEA), ktéra utatwia adsorpcje
i zwieksza efektywno$¢ wnikania preparatu do tkanek
rodlinnych. Niestety dodatkowe substancje czgsto oka-
zuja si¢ bardziej toksyczne niz sam glifosat (4).

Czesto adiuwanty, ktore dobrze spetniaja swoja role
przy wchianianiu przez kutikule substancji aktywnej do
roéliny, nie niwelujg niekorzystnego oddzialywania na
glifosat soli mineralnych zawartych w wodzie. W roz-
tworach przygotowanych do oprysku glifosat wystepuje
w formie anionu i ma silne powinowactwo do zwigzkéw
mineralnych, a zwlaszcza kationéw magnezu i wapnia
oraz innych metali wystepujacych w wodzie. Obecnos¢
tych jonéw powoduje powstawanie nierozpuszczalnych
soli, ktore nie wnikajg do zielonych czesci roélin (3). Po-
woduje to zatrzymanie preparatu na powierzchni liscia
i znaczne zmniejszenie jego wydajnosci. W konsekwen-
cji oznacza to stosowanie wiekszych ilosci herbicydu.

Funkcje tworzenia nieaktywnych soli i komplek-
soOw z kationami zawartymi w wodzie, oraz wynikajacej
z niej ochrony anionu glifosatu, spelniajg kondycjonery
wody. Najpopularniejszym zwigzkiem majacym te wla-
$ciwosci jest siarczan amonu - stosowany rowniez jako
nawdz, moze wychwytywa¢ z roztworu jony wapnia,
magnezu, sodu i innych metali (z wyjatkiem zelaza).
Oprocz tego ma wlasciwosci utatwiajace wnikanie glifo-
satu do rosliny, poprzez kation amonowy, ktéry wzma-
ga dziatanie pompy protonowej i dzieki temu zwigksza
intensywno$¢ wnikania herbicydu do komérki (3).

METABOLIZM GLIFOSATU

Kolejna zaletg zwiazku jest staba wchlanialno$¢ herbi-
cydu w przewodzie pokarmowym i jego szybkie wyda-
lanie z ustroju. Wchlanianie glifosatu po podaniu do-
ustnym wynosi okoto 30-36%. Dawka ta jest wydalana
z moczem w ciagu 6 dni na poziomie 97,5% (15).
Najwiekszg trwaloscig w czasteczce glifosatu cechuje
sie wigzanie mie¢dzy fosforem a atomem wegla. W rosli-
nach poddanych dziataniu herbicydu nie stwierdzono
obecnosci produktéw swiadczacych o degradacji tego
wigzania (5). Gléwnym produktem rozpadu glifosatu
w roélinach, ziemi i wodzie jest AMPA, ktory powsta-
je w wyniku hydrolizy herbicydu. Kwas (aminomety-

lo)fosfonowy ma dluzszy czas péttrwania od glifosatu
oraz rézni si¢ od niego mechanizmem dzialania, ktory
niestety wciaz nie jest dobrze poznany. Wiadomo nato-
miast, ze nie cechuje si¢ toksycznoscig wigksza niz gli-
fosat (16,17).

TOKSYCZNOSC GLIFOSATU

Glifosat wykazuje niska toksyczno$¢ dla szczuréw -
dawka $miertelna (lethal dose - LD, ) dla tych zwierzat
wynosi 4873 mg/kg m.c. Niska retencja w tkankach
szczuréw wynika z tego, ze glifosat jest zwiazkiem roz-
puszczalnym w wodzie (18). Nie jest rowniez zwigz-
kiem lotnym i w zwiazku z tym zagrozenie zatruciem
glifosatem przez drogi oddechowe jest niewielkie (19).

Wraz ze zwigkszeniem upraw roslin modyfikowanych
genetycznie w zakresie odpornosci na glifosat wzrasta
narazenie na ten herbicyd. Wprowadzajac na rynek Unii
Europejskiej soje Roundup Ready (soja RR), 200-krot-
nie zwigkszono europejska norme pozostatosci glifosa-
tu w ziarnie (z 0,1 mg/kg do 20 mg/kg) (20). Jak podaje
Organizacja Narodéw Zjednoczonych do spraw Wyzy-
wienia i Rolnictwa (Food and Agriculture Organization
of the United Nations - FAO), soja RR zawiera nawet
do 17 mg glifosatu na 1 kg ziarna (21).

Jak pokazuje analiza kanadyjskich badaczy Arisa
i Leblanca (22), glifosat byl wykrywany we krwi ludzi
nienarazonych bezposrednio na podwyzszone dawki
tego pestycydu w stezeniu 73,6+28,2 ng/ml krwi.

W przypadku zatru¢ glifosatem jego zawarto$c
we krwi pacjentéw waha si¢ srednio od 61 mg/1 (0,6-
-150 mg/l) w zatruciach fagodnych do 4146 mg/l
(690-7480 mg/l) w przypadku zatru¢ prowadzacych
do $mierci (19 0séb na 601 pacjentéw) (23). Po zatru-
ciu glifosatem droga pokarmowa mozna zaobserwo-
waé nasilone objawy kliniczne (niewydolno$¢ odde-
chowa i zaburzenia rytmu serca). Zatrucia konczace
sie $miercig zwigzane sg z iloscig spozytego herbicydu
(wiecej niz 190 ml) i jego poziomem we krwi wyzszym
niz 734 mg/1 (24).

Narazenie zawodowe

Grupg zawodowa najbardziej narazong na toksyczne
dzialania $rodkéw herbicydowych sa rolnicy. Wyko-
rzystujac je w swoich gospodarstwach, majg z nimi
bezposredni kontakt podczas wykonywania rutyno-
wych prag, tj. przygotowywania roztworéw uzytkowych
preparatow handlowych, przeprowadzania opryskow,
czyszczenia i naprawy aparatury, ale rowniez na skutek
wypadkoéw i pomytek.
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Pomiary zanieczyszczenia powietrza podczas wyko-
nywania typowych prac z zastosowaniem pestycydow sa
konieczne, zeby stezenia substancji toksycznych w tych
warunkach nie przekraczaly warto$ci najwyzszych do-
puszczalnych stezen (NDS), uznanych za bezpieczne
dla cztowieka. Dla glifosatu NDS wynosi 10 mg/m? (25).

Czgci ciala szczegolnie narazone na dzialanie pe-
stycydow to rece, uda, podudzia, przedramiona, oczy,
twarz, tuléw i stopy. W zaleznos$ci od rodzaju wyko-
nywanej pracy i formy preparatu zwiazki herbicydowe
moga przenika¢ do organizmu przez skdre, uktad odde-
chowy irzadziej - przez uklad pokarmowy (np. poprzez
przypadkowe polkniecie preparatu) (26).

Kazdego roku na $wiecie odnotowuje si¢ okoto 3 mln
zatru¢ pestycydami, z czego 220 tys. $miertelnych (27).
W Polsce w 2000 r. (28) odnotowano 107 przypadkow za-
tru¢ pestycydami. Liczba ta byla mniejsza od odnotowa-
nej w roku 1998 (118 przypadkéw) (28) i 1999 (121 przy-
padkow) (28). Przewazaly zatrucia w wyniku doustnego
przyjecia trucizny (80 przypadkow). Zgony w 2000 r. wy-
stapily tylko u oséb, ktére spozyty preparat w celach samo-
bojczych (7 oséb) (28). Liczba zatru¢ ulegta zwiekszeniu
w 2001 r., w ktérym zanotowano 220 przypadkow (29).

Pokazuje to, ze konieczna jest ocena ryzyka u oséb
wykonujacych zabiegi z wykorzystaniem srodkéw ochro-
ny rodlin. Wynika ona z Rozporzadzenia Parlamen-
tu Europejskiego i Rady (WE) nr 1107/200/EC (30),
ktérego przepisy reguluja calos¢ zagadnien zwiazanych
z bezpieczenstwem stosowania pestycydow w rolnic-
twie, wlaczajac w to kryteria oceny dokumentacji tok-
sykologicznej dla chemicznych i biologicznych §rodkow
ochrony roslin.

Ocena ryzyka u oséb, ktore maja kontakt z prepa-
ratami herbicydowymi, jest jednym z najwazniejszych
etapow w procesie oceny toksykologicznej (31). Szero-
kie rozpowszechnienie preparatow zawierajacych glifo-
sat sprawia, ze monitorowanie ich szkodliwosci i stop-
nia ekspozycji ma ogromne znaczenie w szacowaniu ry-
zyka zdrowotnego i przewidywaniu odlegltych skutkow
zdrowotnych.

Mimo duzej iloéci stosowanego glifosatu i wiazace-
go sie z tym bezposredniego narazenia pracownikow
wykonujacych zabiegi z wykorzystaniem zawierajacych
glifosat $srodkéw ochrony roélin, powazne zatrucia zda-
rzaja sie stosunkowo rzadko. Ma to zwigzek z niskim
wchlanianiem glifosatu przez skore, uktad oddechowy
i inne drogi narazenia. Glifosat uznawany jest za zwia-
zek umiarkowanie toksyczny (32).

Réwniez badania monitoringowe, prowadzone wsrod
rolnikéw pracujacych przy spryskiwaniu terenu glifosa-

tem, nie wykazaly niepokojacych pozioméw herbicydu
w moczu. Wartoéci wahaly si¢ od niewykrywalnych (33)
przez 3 ppb (34) do 1,5-2,5 pg/ml (35). Powazne zatru-
cia zdarzajg si¢ w wyniku przypadkowego lub celowego
potkniecia glifosatu. Zatrucia ostre glifosatem wystepuja
rzadko — wigze si¢ to z wysoka wartoscig LD, (dla szczu-
réw — 4873 mg/kg m.c.) i niskim wchtanianiem glifosatu
po podaniu doustnym (30-36%).

Narazenie srodowiskowe

Najwieksze uprawy zboz odpornych na glifosat prowa-
dzone sg w Stanach Zjednoczonych, Kanadzie, Brazy-
lii i Argentynie. Szczegélnie w Argentynie zauwazono
bardzo duzy wplyw upraw o tej charakterystyce na $ro-
dowisko naturalne. Badania przeprowadzone w oko-
licach Buenos Aires wykazaly, ze glifosat jest obecny
w duzych ilosciach w wodzie (0,1-0,7 mg/l) i gle-
bie (0,5-5 mg/kg) (36).

Obecno$¢ glifosatu stwierdzono takze w domach
farmeréw i wydalanym moczu u oséb mieszkajacych
w poblizu upraw rolnych, w ktérych wykorzystuje sie ten
herbicyd (37). Rowniez Zywno$¢ moze zawiera¢ glifo-
sat — w stezeniach od ledwie wykrywalnych do 20 mg/kg
w jeczmieniu i soi (37). Z kolei w ziarnach zboz ste-
zenie glifosatu waha sie¢ od 0,1 do 9,5 mg/kg (37).
Roundup moze dostawa¢ sie do organizmu drogg po-
wietrzng podczas opryskow (38,39).

Narazenie ludzi na glifosat pociaga za sobg koniecz-
no$¢ zwigkszenia kontroli i wykonywania wnikliwych
badan nad glifosatem i zawierajagcymi go preparatami
do zwalczania niepozadanej roslinnosci.

Garry i wsp. (40) stwierdzili, ze w wyniku narazenia
srodowiskowego na glifosat i jego preparaty moga wy-
stapi¢ problemy z prawidlowym rozwojem ptodu u ko-
biet. Badania przeprowadzono na terenie stanu Minne-
sota — jednego z najbardziej rolniczych obszaréw w Sta-
nach Zjednoczonych. Badaniami objeto 695 rodzin
i 1532 dzieci w latach 1997-1998. Badania dotyczyty
nie tylko herbicyddw, ale réwniez fungicydow i insekty-
cydow. Stwierdzono, ze u rodzin farmeréw stosujacych
wszystkie rodzaje pestycydéw procent dzieci z wadami
wrodzonymi wynosit 15,4, a u rodzin farmeréw stosu-
jacych tylko herbicydy - 6,8.

Kolejnym waznym zagadnieniem w badaniu Garry-
ego i wsp. (40) bylo poréwnanie stanu zdrowia i ilo$ci
wad wrodzonych dzieci poczgtych w okresie jesiennym
i wiosennym, poniewaz najwigksze opryski stosuje sie
podczas wiosny. Procent dzieci z wadami wrodzony-
mi, ktérych poczecie nastapilo podczas jesieni, wy-
niost 3,7, a podczas wiosny - 7,6 (40).
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Toksyczny wplyw na komoérki

W badaniach Heu i wsp. (41) wykorzystano ludzkie ke-
ratynocyty linii HaCaT. Glifosat w st¢zeniach 5-70 mM
inkubowano z komoérkami. Inkubacje¢ przeprowadza-
no w czasie 0,5-18 godzin. Wartosci stezenia, w ktd-
rych zostal zahamowany wzrost polowy komoérek (half
maximal inhibitory concentration - ICso), zmienialy si¢
wraz z czasem inkubacji. Dla czasu 0,5-1 godziny steze-
nie ICso wynosilo 53 mM, dla 2-4 godzin - ok. 43 mM,
a dla 6-18 godzin - 30 mM.

Dwoma gléwnymi mechanizmami prowadzacymi
do apoptozy komdrek pod wptywem glifosatu byto po-
wstawanie reaktywnych form tlenu (RFT) oraz zmiana
potencjalu blonowego mitochondriéw (41). Autorzy
analizy wykazali mala toksyczno$¢ glifosatu. Stezenie
rzedu 53 mM przy narazeniu 0,5-1-godzinnym jest
malo prawdopodobne do osiggnigcia w organizmie
czlowieka.

Z kolei badania prowadzone na komdrkach watroby
szczura przy stezeniach 1-10 mM nie wykazaly zmian
w $miertelnosci tych komorek (42). Inkubacje prowa-
dzono przez 4-24 godzin. Zaobserwowano natomiast
spadek potencjatu blony mitochondrialnej i zmniejsze-
nie jej przepuszczalnosci. Takze Clair i wsp. (38) wy-
kazali, Ze potencjal blony mitochondrialnej komoérek
jader szczura maleje wraz ze wzrostem stezenia glifo-
satu w zakresie stezen 0,01-1%. Stwierdzono wyciek
z matrix mitochondrium cytochromu c. Taka zmiana
jest charakterystyczna dla indukcji apoptozy szlakiem
wewnetrznym (mitochondrialnym).

Poréwnanie toksycznosci czystego glifosatu

Z jego preparatem pestycydowym

Jak juz wspomniano, preparaty pestycydowe takie jak
Roundup charakteryzuja si¢ 17-32 razy wieksza tok-
sycznoscia od glifosatu. Gtéwna przyczyna tego zjawi-
ska s zwigzki powierzchniowo czynne, ktore zmieniajg
wlasciwosci herbicydu (7).

Bukowska i wsp. (12) przeprowadzili badania w celu
poréwnania toksycznosci dzialania czystego, aktywne-
go zwigzku z jego handlowym preparatem - Round-
up 360 SL (prod. Monsanto, Belgia). Stwierdzono, ze
wieksze uszkodzenia erytrocytéw cztowieka w posta-
ci wigkszej hemolizy i peroksydacji lipidéw wystepuja
po inkubacji tych komérek z preparatem herbicydo-
wym Roundup 360 SL (12). Zaobserwowano réwniez
silniejsze utlenianie hemoglobiny i wiekszy spadek
aktywnosci acetylocholinoesterazy (acetylcholineste-
rase — AChE) w poréwnaniu z substancja czynna, czyli
glifosatem (43).

Nie zawsze tez wyzsze stezenie glifosatu w prepara-
cie oznacza wigkszg toksyczno$¢. W badaniach prze-
prowadzonych przez Gasnier i wsp. (44) wykazano,
ze preparat zawierajacy glifosat w stezeniu 400 g/l jest
bardziej toksyczny od preparatu o stezeniu 450 g/l
W badaniach wykorzystano linie ludzkich komoérek
watroby HepG2. Analizie poddano 4 preparaty mar-
ki Roundup (prod. Monsanto, Belgia), ktére zawieraja
rézne stezenia glifosatu: Roundup Express® (7,2 mg/l),
Bioforce® (360 mg/l), Grands Travaux® (400 mg/l)
i Grands Travaux Plus® (450 mg/l).

Pierwsze objawy toksycznosci odpowiadajace 10%
zmian powodowanych przez czysty glifosat uznano za
warto$¢ odnosnikowa, réwng 1 (100%). Zmiany powo-
dowane przez rézne dawki Roundupu obliczano w sto-
sunku do zmian wywolywanych przez czysty glifosat.
Stwierdzono, ze powszechnie stosowane na rynku prepa-
raty Roundup cechuja si¢ wyzszg toksycznoscia niz czy-
sty glifosat. Réwniez LCso bylo znacznie nizsze w przy-
padku preparatéw pestycydowych niz samego glifosatu.

Indukcja stresu oksydacyjnego
Pestycydy moga wywolywac stres oksydacyjny poprzez
tworzenie reaktywnych form tlenu, ktére moga powstac
w wyniku zaburzenia transportu elektronéw w blonie
mitochondrialnej, inaktywacje enzyméw antyoksyda-
cyjnych lub poprzez peroksydacje lipidéw budujacych
blone komoérkowa. Réwnowaga miedzy czynnikami
antyoksydacyjnymi a reaktywnymi formami tlenu jest
bardzo wazna dla zachowania homeostazy w komor-
kach. W wyniku zaburzen réwnowagi dochodzi do
zmian w DNA i ostatecznie do $§mierci komorki (45).
Peroksydacja lipidéw moze wywota¢ nieodwracalne
zmiany w budowie blon wewnatrzkomdrkowych i blony
plazmatycznej. Dla przykladu uszkodzenie blony krwi-
nek czerwonych moze prowadzi¢ do ich wczesniejszego
usuwania z krwioobiegu. Pienigzek i wsp. (43) oznaczyli
wplyw glifosatu na erytrocyty czlowieka. W badaniach
wykazali, ze zwigzek ten dopiero przy bardzo wysokich
stezeniach - rzedu 1000-1500 ppm - i 5-godzinnej inku-
bacji powoduje niewielka peroksydacje lipidow, utlenianie
hemoglobiny oraz podwyzsza aktywno$¢ katalazy. Z ko-
lei po 24 godzinach inkubacji indukuje tylko 3,12% he-
molizy krwinek czerwonych przy najwyzszym stezeniu.
Beuret i wsp. (46) wykazali, ze glifosat wzmaga
w watrobie szczuréw peroksydacje lipidéw i powstawa-
nie RFT, takich jak tlen singletowy, rodnik hydroksy-
lowy oraz rodnik wodoronadtlenkowy. Zasugerowali,
ze 1-procentowy glifosat podawany codziennie w wo-
dzie pitnej samicom szczuréw w 21. dniu cigzy i posred-
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nio ich plodom powoduje powstawanie wolnych rod-
nikow na skutek zmniejszenia aktywnosci peroksydazy
glutationowej w tych komoérkach.

Niskie dawki tego herbicydu (36 ppm) podawane
szczurom przez 30 min powoduja stres oksydacyjny,
ktory aktywuje wiele szlakéw prowadzacych przed okre-
sem dojrzewania do $mierci komoérek Sertoliego, czyli
podporowych komérek kanalika nasiennego wspoma-
gajacych i kontrolujacych proces spermatogenezy (47).

Zmiany w aktywnosci AChE

Glifosat zalicza si¢ do zwigzkow fosfonianowych (w kto-
rych wystepuje wigzanie miedzy fosforem a weglem),
wykazujacych odmienne wlasciwosci od zwigzkow fos-
foroorganicznych. Nie mozna go uznac za bloker kom-
petycyjny acetylocholinoesterazy, tak jak to jest w przy-
padku insektycydéw fosforoorganicznych.

W badaniach przeprowadzonych przez Kwiatkow-
ska i wsp. (48) oceniano wplyw glifosatu jego podstawo-
wych metabolitow i produkcyjnych zanieczyszczen na
aktywnos$¢ acetylocholinoesterazy obecnej w btonach
erytrocytow cztowieka. Badania wykazaty, ze fosfonia-
ny, takie jak glifosat i jego metabolity, oraz produkcyjne
zanieczyszczenia nie powodujg duzych zmian w aktyw-
nosci AChE w poréwnaniu ze zwigzkami fosforoorga-
nicznymi indukujgcymi taka inhibicje. Insektycyd fos-
foroorganiczny - chlorfenwinfos — wykazuje po godzin-
nej inkubacji z erytrocytami czlowieka inhibicje kom-
petycyjna btonowej AChE juz przy stezeniu 0,05 uM,
a bromfenwinfos przy stezeniu 0,1 uM (49). Sg to wigc

stezenia nieporéwnywalnie mniejsze niz te, przy kto-
rych nastepuje spadek aktywnosci AChE indukowany
przez glifosat (500 uM).

Z kolei Sandrini i wsp. (7) wykazali, ze 50-procento-
wa inhibicja aktywno$ci acetylocholinoesterazy w przy-
padku malza Perna perna nastepowala przy stezeniu
glifosatu w wodzie rzedu 0,75-1 mM. W przypadku ryb
Danio rerio i Jenynsia multidentata zahamowanie bylo
mniejsze i nastepowalo przy wyzszych stezeniach glifo-
satu, odpowiednio: 3,75-7,5 mM i 7,5-15 mM. Nalezy
jednak podkresli¢, ze sg to stezenia 1000-krotnie wyz-
sze od tych, ktére zanotowano w wodach powierzchnio-
wych w okolicach Buenos Aires (ok. 4,14 uM).

Glifosat jako modulator hormonalny
Najnowsze wyniki badan wskazujg, ze preparaty za-
wierajace glifosat moga zachowywac sie jak typowe
modulatory hormonalne (endocrine disrupting com-
pounds - EDCs), czyli moga znaczaco wplywaé na
uklad wydzielania wewnetrznego. Giéwnym zagroze-
niem wynikajacym z obecnosci EDCs w $rodowisku
jest opoznianie dojrzewania zwierzat i zmiana stezen
hormonéw plciowych w ich organizmach (ryc. 3).
Ekspozycja samcow szczurdéw na glifosat moze po-
wodowa¢ zakldcenie procesu spermatogenezy i pro-
wadzi¢ do bezplodnosci (47). Niskie dawki Roundupu
(36 ppm) powoduja stres oksydacyjny w komdrkach
Sertoliego u szczurow, ktory aktywuje wiele szlakow
prowadzacych do $mierci tych komorek przed okresem
dojrzewania.

Preparaty herbicydow
Herbicides formulation

e zawierajace glifosat
containing glyphosate

Hamowanie aktywno$ci aromatazy
przeksztatcajacej androgeny w estrogeny (38,44)
Inhibition of aromatase activity converting
androgens to estrogens (38,44)

Spadek poziomu testosteronu u szczuréw,
zahamowanie rozwoju napletka, spadek libido u samcéw (37)
To decrease in testosterone levels in rats,
inhibition of evolution of the foreskin, decreased libido in males (37)

Zaktocanie ekspresji biatka StAR, co skutkuje zahamowaniem
syntezy hormondw sterydowych (50)
Interference the expression of StAR protein resulting
in inhibition of the synthesis of steroid hormones (50)

Dysgenezja jader, czyli nieprawidtowe uksztattowanie gonad
(in vitro, komarki Leydiga oraz komérki Sertoliego) (38)
Testicular dysgenesis or abnormal gonadal formation
(in vitro, Leydig cells and Sertoli cells) (38)

y

4

Zaburzenie ekspresji gonadotropiny prowadzace do bezptodnosci (51)
Impaired gonadotropin expression, leading to infertility (51)

Ryc. 3. Preparaty herbicydowe zawierajace glifosat jako modulator ho

rmonalny

Fig. 3. Herbicides formulation containing glyphosate as a hormonal modulator
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Jedna z przyczyn powstawania zaburzen w ukladzie
hormonalnym jest zjawisko hamowania aktywnosci
aromatazy (38). Jest to enzym odpowiedzialny za kon-
wersje androgenéw w estrogeny i za wytwarzanie si¢
drugorzedowych cech piciowych u osobnikéw zenskich.

Inng droga zaburzania syntezy hormonéw sterydo-
wych jest zakl6canie ekspresji bialka StAR (steroidoge-
nic acute regulatory protein), odpowiedzialnego za re-
gulacje syntezy hormonéw steroidowych (50). Zaburze-
nia w aktywno$ci aromatazy oraz zakldcenia zwigzane
ze stezeniem androgendw i estrogendw moga prowadzié
do licznych powiklan. Najpowazniejszymi z nich sg za-
burzenia podziatéw komorek plciowych, metabolizmu
kosci i watroby, a nawet wystapienie raka piersi lub raka
prostaty (44).

Kolejng przyczyng nieprawidtowosci zwiazanych
z produkcja androgendw jest toksyczny wptyw na ko-
morki znajdujace si¢ w jadrach. Obecnie coraz wiek-
szym problemem u organizméw zwierzecych jest
dysgenezja jader, czyli nieprawidtowe uksztaltowanie
gonad. W pracy Clair i wsp. (38) badano komorki Ley-
diga, czyli komoérki §rédmiazszowe odpowiedzialne za
produkcje androgendw, oraz komorki Sertoliego. W ba-
daniach wykorzystywano stezenia 1-10 000 ppm pre-
paratu Roundup Bioforce®, w ktérym stezenie glifosatu
wynosi 360 g/l.

Testy przeprowadzano na jadrach pozyskanych od
dojrzalych szczuréw rasy Sprague-Dawley. Juz przy ste-
zeniu 1 ppm Roundupu i glifosatu zaobserwowano spa-
dek poziomu testosteronu o 35%. Najwieksze roznice
w odpowiedzi na wymienione herbicydy odnotowano
w przypadku komorek Leydiga. Glifosat nie wplywat
znaczgco na komorki we wszystkich wariantach hodowli,
natomiast Roundup powodowal znaczace zmiany w bu-
dowie btony komdrkowej i nekroz¢ komorek od steze-
nia 1000 ppm po 24 godzinach hodowli. Zaburzenia hor-
monalne w komdrkach jader moga prowadzi¢ do spadku
produkgji spermy i zmniejszenia liczby aktywnych plem-
nikow (38). Nalezy jednak podkresli¢, ze zmiany byly in-
dukowane dopiero przy bardzo wysokich dawkach.

Z kolei badania przeprowadzone przez Romano
i wsp. (37) na 68 szczurach rasy Wistar mialy na celu
okreslenie wptywu preparatu herbicydowego zawiera-
jacego glifosat na dojrzewanie szczurdw, prawidtowy
rozwdj ich jader i nadnerczy oraz stezenie hormonéw
steroidowych. Preparatem zawierajacym glifosat byt
Roundup Transorb (prod. Monsanto, Brazylia), ktoéry
ma w skladzie 480 g/l glifosatu, 648 g/l soli izopropylu
i 594 g/l innych substancji, w tym surfaktantéw. Pre-
parat herbicydowy rozpuszczony w wodzie podawano

szczurom w okresie dojrzewania, tj. od 23. do 53. dnia
po porodzie. Wyznaczono grupe kontrolng, ktérej nie
podawano Roundupu, i grupy otrzymujace dawki w wy-
sokosci 5 mg/kg m.c, 50 mg/kg m.c oraz 250 mg/kg m.c.
W przypadku stezenia estrogenu i kortykosteronu nie
zauwazono istotnych zmian, natomiast zaobserwowa-
no istotne zmiany w stezeniu testosteronu. Przy daw-
ce 5 mg/kg m.c. nastapil 30-procentowy spadek wytwa-
rzania testosteronu w poréwnaniu z wynikami z gru-
py kontrolnej, przy 50 mg/kg m.c. — 45-procentowy,
a przy 250 mg/kg m.c. - 50-procentowy. Brak istotnych
zmian stezenia estrogenu moze wynikac z tego, ze po-
wstaje on u samco6w nie tylko w jadrach i korze nadner-
czy, ale réwniez w innych czeéciach ciala, np. adipocy-
tach tkanki ttuszczowe;.

Dojrzato$¢ szczuréw badano na podstawie rozwinieg-
cia napletka (37). Stwierdzono, ze czas osiagniecia doj-
rzalo$ci przez szczury byl zalezny od stezenia $rodka her-
bicydowego w wodzie i wydtuzat si¢ wraz ze wzrostem
dawki. W 52. dniu po porodzie zbadano masg jader i nad-
nerczy wszystkich szczuréw, a nastgpnie z uwzglednie-
niem masy ich ciata wykonano przelicznik na 100 g m.c.
Okazalo si¢, ze badane organy wewnetrzne ulegty przero-
stowi u szczuréw wystawionych na dzialanie Roundupu
we wszystkich wymienionych stezeniach (37).

Gasnier i wsp. (44) wykazali, ze glifosat nie wplywa
niekorzystnie na estrogeny, ale zaburza dzialanie andro-
genow. W przypadku mechanizmu hamowania dziala-
nia aromatazy ww. badacze dowiedli, ze preparaty za-
wierajace glifosat w réznych stezeniach dzialajg jako in-
hibitory konwersji androgendéw do estrogenéw. Czysty
glifosat nie przejawia podobnych wilasciwosci. Wyniki
badan Gasnier i wsp. (44) wskazuja, ze preparaty wy-
korzystujace glifosat sg znacznie bardziej toksyczne od
czystego zwigzku. Z powyzszej pracy wynika ponadto,
ze preparaty zawierajace glifosat moga by¢ inhibitorami
aromatazy i moga obniza¢ poziom testosteronu. Inhi-
bicja aromatazy moze réwniez prowadzi¢ do obnizenia
poziomu estradiolu, ktory jest waznym czynnikiem
ostatecznie okredlajagcym ple¢ i zachowania plciowe
u dorostego osobnika.

Zaburzanie funkcjonalnosci hormonéw andro-
gennych i estrogennych moze oddzialywa¢ na cechy
plciowe osobnikoéw. Istnieje ryzyko wptywu Roundupu
na dojrzalos¢ plciowa. W okresie okoloporodowym
nastepuje silne plciowe réznicowanie mdzgu. Proces
ten u szczurdéw rozpoczyna sie od 18. dnia cigzy, kiedy
w jadrach zaczyna by¢ produkowany testosteron, i trwa
do 5. dnia po porodzie. Zatozeniem kolejnego bada-
nia, przeprowadzonego przez Romano i wsp. (51), bylo
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wystawienie na dzialanie Roundupu samic szczurzych
w okresie okoloporodowym i potencjalnie ich przyszle-
go potomstwa. Stwierdzono, ze preparat powodowal
zaburzenie ekspresji gonadotropiny, ktéra nalezy do
hormonéw glikoproteinowych wystepujacych u kre-
gowcow. Jej niedoboér powoduje nieptodnosé.

W badaniach Romano i wsp. (51) wykorzysta-
no 60-dniowe samce pochodzace od samicy naraza-
nej na Roundup Transorb. Gléwnym zalozeniem bylo
sprawdzenie preferencji seksualnych dorostych osobni-
koéw. Szczury przeznaczone do badania nie byly podda-
wane innym testom. W pordéwnaniu z grupg kontrolng
szczury pochodzace z miotéw narazonych na Roundup
wykazywaly wieksze zainteresowanie samicami. Jedno-
cze$nie stwierdzono u samcoéw opoznienie rozpoczecia
wspolzycia z samicami i zmniejszenie si¢ liczby ejaku-
lacji. Nastepowat u nich spadek libido. Ponadto dojrza-
to$¢ plciowa samce osiggaly w miodszym wieku, czego
konsekwencja byta nizsza masa ciata (51).

W komentarzu de Sesso i Williams (52) do pracy Ro-
mano i wsp. (51) wykazano nieprawidlowosci w prze-
prowadzonych badaniach - wyniki zostaly oparte na
niestandardowych protokotach badan. Test preferencji
plciowych osobnikéw dojrzatych powinien uwzgledni¢
dodatkowe warunki, np. feromony wydzielane przez
samce i samice. Nie mozna réwniez wyciaga¢ wnioskow
dotyczacych glifosatu, badajac preparat zawierajacy ad-
iuwanty zwiekszajace jego toksycznos¢ (44).

Czy glifosat moze indukowac¢ nowotwory?

W 2002 r. Unia Europejska uznala, ze glifosat nie jest
genotoksyczny. Niestety w badaniach na calym $wiecie
uzyskuje sie¢ wyniki sprzeczne z decyzja podjeta przez
komisje Unii Europejskiej (53). Badane s3 jednak naj-
czgsciej preparaty herbicydowe zawierajace oprocz gli-
fosatu wiele substancji chemicznych zwigkszajacych
toksycznos¢, dlatego trudno jednoznacznie stwierdzic,
czy glifosat jest genotoksyczny.

Na obszarze péinocnego Ekwadoru przeprowadzo-
no badanie dotyczace uszkodzenn DNA u ludzi nara-
zonych na dzialanie glifosatu oraz u oséb niemajacych
bezposredniego kontaktu z tym herbicydem (54). Do
grupy poréwnawczej wybrano 21 oséb nienarazonych,
a do grupy badanej — 24 osoby zyjace w rejonie najwiek-
szych upraw genetycznie modyfikowanych, odpornych
na glifosat. Badani narazeni byli na dzialanie preparatu
Roundup Ultra, ktéry stanowi ponad 40% uzywanych
herbicydéw na granicy Ekwadoru z Kolumbig. Uszko-
dzenia badano za pomoca testu kometowego i pomia-
ru dlugosci ogona DNA, $wiadczacej o uszkodzeniu

materialu genetycznego. Wykazano, ze wigkszy sto-
pien uszkodzenn DNA wystepuje u 0s6b narazonych na
dziatanie preparatow herbicydowych. Dlugos¢ ogona
migrujacego DNA u 0s6b narazonych na glifosat wyno-
sifa 35,5 um, a u 0s6b niemieszkajacych w poblizu tere-
néw uprawnych - 25,94 um (54).

Z kolei w badaniach przeprowadzonych przez Ma-
nasa i wsp. (55) na komoérkach watroby czlowieka, li-
nii Hep-2, uzyto glifosatu w czystej postaci. Oprocz
proby kontrolnej, ktora byta czysta woda, uzyto proby
pozytywnej — mitomycyny (inhibitora replikacji DNA,
uzywanego w chemioterapii). Mitomycyna w steze-
niu 0,01 mM powoduje istotng statystycznie migra-
cje DNA i powstawanie ogona o dlugosci 117,1 jedno-
stek arbitralnych (j.a). W stezeniu 3 mM glifosat po-
wodowal powstanie ogona o dlugos$ci 183,6 j.a., a przy
stezeniu 7,5 mM - o dlugosci 223,4 j.a. Powyzej tego
stezenia badanie nie bylo mozliwe, poniewaz $miertel-
nos$¢ komorek byta wieksza niz 80%.

Z kolei Cavas i Konen (56) zbadali uszkodzenie ma-
terialu genetycznego erytrocytéw karasia zlocistego.
Ryba byla hodowana w akwariach, w ktérych rozpusz-
czono preparat Roundup zawierajacy glifosat o steze-
niu 360 g/l. Rozcienczenia dobrano tak, zeby uzyska¢
stezenia glifosatu: 5 ppm, 10 ppm i 15 ppm. Krew po-
bierano od ryb po 2, 4 i 6 dniach hodowli. Po 2 dniach
jedynie przy stezeniu 5 ppm nie odnotowano zmian
genotoksycznych. Wszystkie pozostate proby daly pod-
wyzszony wynik uszkodzenia DNA.

Sivikova i wsp. (57) sugeruja, ze glifosat wykazuje
dzialanie genotoksyczne. Autorzy inkubowali limfocyty
krwi obwodowej bydla z glifosatem w stezeniach 56—
-1120 mmoli/l przez 24 godz., a nastepnie analizowa-
li wymiane chromatyd siostrzanych (sister chromatyd
exchange - SCE). Stwierdzono, ze u kazdego z dawcow
wystepuje istotnie statystycznie podwyzszona induk-
cja SCE.

Ponad 90% nowotwordw jest pochodzenia nablon-
kowego, dlatego w pracy Koller i wsp. (58) badano
komorki nablonka wyizolowane z ust czlowieka (li-
nia TR146). Wykorzystano preparat Roundup Ultra
Max, w ktorym wyjsciowe stezenie glifosatu wyno-
si 450 g/l. W badaniach stwierdzono istotne zmiany
w komorkach nablonka juz przy stezeniu 0,01 g/l Round-
upu podczas 20-minutowe]j inkubacji. Praca potwier-
dza mozliwg korelacje miedzy narazeniem na Roundup
a wystepowaniem nowotworow (58).

Zdecydowanie najbardziej kontrowersyjna praca
badawcza, ktorej wyniki opublikowano w ostatnich la-
tach, byla autorstwa Seraliniego i wsp. (59). Dotyczyta
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ona nie tylko wplywu Roundupu na organizmy zywe,
ale rowniez Zywnosci genetycznie modyfikowane;.

W ww. badaniach wykorzystano gatunek genetycz-
nie zmodyfikowanej kukurydzy NK603 - bardzo po-
pularnej na calym $wiecie. Badania przeprowadzono
wsrod 20 grup zawierajacych po 10 osobnikéw szczu-
rzych rasy Sprague-Dawley. Jest to rasa, u ktérej wy-
stepuje wieksza czestotliwo$¢ choréb nowotworowych
niz w innych odmianach. Badania obejmowaly 2 lata,
a krew i mocz pobierano od szczuréw 11 razy. Poza tym
ponad 38 organéw przeznaczonych do badan izolowa-
no ze zwierzat po ich $mierci. Jako prébe kontrolng do
badan wykorzystano szczury karmione kukurydza nie-
modyfikowana genetycznie.

Kukurydza NK603 byla opryskiwana Roundupem
WeatherMAX, w ktérym stezenie glifosatu wyno-
si 540 g/1. Szczury dostawaly karme zawierajaca odpo-
wiednie iloéci transgenicznej kukurydzy oraz karme
z kukurydzg transgeniczng, przy ktdrej uprawach uzy-
wano preparatu Roundup.

Pokarm dla grupy kontrolnej zawieral rosline nie-
modyfikowang genetycznie. Poza tym badane grupy
szczuréw otrzymywaty Roundup GT Plus (450 g/ gli-
fosatu), rozpuszczony w wodzie pitnej. Zastosowa-
no 3 dawki. Pierwsza dawka glifosatu (1,1x107%%) zo-
stala wyznaczona na podstawie zawartosci glifosatu
obecnego w wodzie w srodowisku, druga (0,09%) od-
nosila sie do pozostatosci glifosatu w paszach, a trzecia
(0,5%) stanowila polowe stezenia stosowanego w upra-
wach rolniczych.

Zywotno$¢ osobnikéw ustalano na podstawie $red-
niej dlugosci Zycia osobnikéw z grupy kontrolne;j.
Pierwszy przypadek zgonu dotyczyl samca z grupy
badanej, ktory musial zosta¢ uspiony z powodu guza
nerki wiekszego niz 25% masy jego ciala. Nastapilo to
rok przed pierwszga smiercig zwierzecia z grupy kontro-
Inej. Pierwsza samica z grupy badanej padta z powodu
gruczolakowlokniaka piersi 246 dni przed pierwszym
zgonem zwierzecia z grupy kontrolnej. Ten tagodny guz
powstaje pod wplywem nadmiaru estrogenéw w orga-
nizmie. Az 93% wszystkich przypadkéw nowotworéw
u samic stanowil wlasnie ten rodzaj guza (59).

Samice wykazywaly znacznie wigkszg wrazliwo$¢ na
obecnos¢ Roundupu w wodzie niz samce i az 5 razy cze-
$ciej wystepowaly u nich duze guzy. Po 24 miesigcach
badan w grupie kontrolnej guzy miato 30% osobnikoéw,
a w grupach badanych - 50-80%. Najwiecej przypad-
koéw zanotowano w grupie badanej, ktérej podawano
wode pitng z Roundupem w najnizszym stezeniu, przy
czym u wiekszosci osobnikéw stwierdzono wigcej niz

jeden rodzaj nowotworu. Moglo to wynika¢ z wplywu
surfaktantéw, czyli substancji powierzchniowo czyn-
nych, obecnych w preparacie.

Z oméwionych doniesien wynika, Ze u samcéw no-
wotwory najczesciej atakowaly watrobe, nerki i skore,
a u samic — piersi i przysadke mozgowa. W przypad-
ku badanych hormonéw najwigkszym odstepstwem
od normy byl az 2-krotny wzrost stezenia estradiolu
u samic. Smiertelno$¢ samic karmionych genetycznie
modyfikowang kukurydza z Roundupem byta 2-3 razy
wigksza niz samic z grupy kontrolne;j.

Praca Seraliniego i wsp. (59) zwrdcita uwage na pro-
blem zbyt krétkiego okresu badan toksykologicznych do-
tyczacych wplywu roslin genetycznie modyfikowanych
i srodkow herbicydowych na organizmy zywe. W wiek-
szo$ci prac ograniczono si¢ do 90 dni badan, podczas gdy
w pracy Seraliniego pierwsze guzy wykryto u samcow
po 4 miesigcach badan, a u samic po 7 miesigcach.

Od razu po opublikowaniu artykulu ww. auto-
réw (59) pojawily sie liczne komentarze, w ktdérych
zarzucano grupie naukowcéw prof. Seraliniego wiele
nieprawidlowosci. Najpowazniejsza z nich byl doboér
rasy szczuréw do testow. Wykazano bowiem, ze szczury
rasy Sprague-Dawley cechujg sie wyzsza podatnoscia na
nowotwory, szczegolnie kiedy nie przestrzega si¢ zasad
prawidlowej diety (60). Seralini i wsp. sprzeciwili si¢ tej
ocenie i podkreslili, ze wlasnie wyzsza podatnos¢ szczu-
réw rasy Sprague-Dawley sprawia, iz sa one dobrym
modelem do tego typu badan (61).

PODSUMOWANIE

Wzrost uzycia zwigzkéw herbicydowych niesie ze soba
konieczno$¢ prowadzenia szerszych badan na temat ich
dzialania i wplywu na rézne uklady biologiczne. Gli-
fosat jest stosunkowo bezpiecznym zwiazkiem, jednak
preparaty, w ktorych skfad wchodzi, czesto majg wyzsza
toksycznos¢. Stosowanie ich na szeroka skale moze wiec
powodowac niepozadane skutki zdrowotne.

W pracach badawczych mozna spotkac si¢ z brakiem
wyraznej granicy miedzy analiza wynikéw dotyczacych
efektow powodowanych przez sam glifosat i srodki ma-
jace go w skladzie. Réwniez badania prowadzone na
malg skale w ukladzie in vitro i in vivo moga nie dawac
prawdziwego obrazu zagrozenia. Z tego powodu wazne
jest prowadzenie dlugoterminowych badan dotycza-
cych wplywu glifosatu i zawierajacych go preparatow
pestycydowych na organizmy zwierzece, a szczegélnie
badan epidemiologicznych, ktore dotycza oddzialywa-
nia ww. zwigzkow na organizm czlowieka.
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