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Streszczenie
Glifosat (N-fosfonometyloglicyna) to składnik preparatów herbicydowych, stosowanych do ochrony upraw rolniczych i ogrodni-
czych. W artykule analizie poddano dane (głównie z publikacji z lat 2010–2013) dotyczące działania glifosatu i zawierających go 
preparatów w ostatnim dziesięcioleciu. Omówiono także narażenie zawodowe na ten związek. Początkowe doniesienia o rzeko-
mej biodegradowalności glifosatu w środowisku okazały się błędne. Stwierdzono, że zostaje on w glebie i z wodami podziemnymi 
może docierać do ludzi. Według najnowszych publikacji glifosat u ludzi wykrywany jest w niskich stężeniach we krwi. Badania 
wskazują też na związek między stosowaniem glifosatu a zachorowalnością ludzi na raka. Publikacje przytoczone w niniejszym 
artykule, które wskazują na możliwość indukcji zmian nowotworowych przez ten herbicyd, spowodowały kontrowersje i zanie-
pokojenie w świecie naukowym. Opisując w niniejszej pracy niekorzystne działanie glifosatu i jego preparatów, skupiono się tak-
że na publikacjach dotyczących jego roli w zaburzeniach hormonalnych poprzez hamowanie ekspresji białka StAR (steroidogenic 
acute regulatory protein) oraz inhibicję aromatazy. Przedstawiono informacje wskazujące na to, że preparaty zawierające glifosat 
mogą zachowywać się jak typowe modulatory hormonalne. Opisano proces tworzenia reaktywnych form tlenu (RFT) pod wpły-
wem działania glifosatu oraz zmiany w systemie redox komórki. Omówiono jego wpływ na nekrozę i apoptozę komórek. Ponadto 
scharakteryzowano jego wpływ na aktywność acetylocholinoesterazy, wykazując, że glifosat jako herbicyd fosfonianowy nie ha-
muje bezpośrednio aktywności tego enzymu. Zauważono, że liczne prace zgodnie wskazują na wyższą toksyczność preparatów za-
wierających glifosat od toksyczności samej substancji czynnej. Omówione zagadnienia jednoznacznie sugerują konieczność pro-
wadzenia dalszych prac oceniających toksyczność glifosatu i jego preparatów oraz powodowanych przez nie zagrożeń 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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Key words: glyphosate, roundup, acetylcholinesterase, cancers, hormonal disturbances  

Autorka do korespondencji / Corresponding author: Marta Kwiatkowska, Katedra Biofizyki Skażeń Środowiska,  
Wydział Biologii i Ochrony Środowiska, Uniwersytet Łódzki,  
ul. Pomorska 141/143, 90-236 Łódź, Polska, e-mail: m.n.kwiatkowska@wp.pl
Nadesłano: 23 sierpnia 2013, zatwierdzono: 30 października 2013

http://dx.doi.org/10.13075/mp.5893.2013.0059

http://creativecommons.org/licenses/by-nc/3.0/pl/


718 M. Kwiatkowska i wsp. Nr 5

WSTĘP

Rozwój technologiczny minionego wieku przyczynił 
się do gwałtownego wzrostu liczby ludności na całym 
świecie. Szacuje się, że w ciągu najbliższych 40  lat bę-
dzie żyło  9  mld ludzi  (1). Stwarza to wiele wyzwań, 
z  którymi będziemy musieli się zmierzyć. Jednym 
z nich jest problem głodu dotyczący większości państw 
trzeciego świata. Dobrym rozwiązaniem wydaje się 
zwiększenie wydajności upraw, dlatego w  celu ochro-
ny roślin stosuje się selektywne lub nieselektywne 
herbicydy. Jednym z  działających nieselektywnie jest 
glifosat (N-fosfonometyloglicyna), który ma szero-
kie spektrum biologicznej aktywności. Wykazuje dużą 
skuteczność, a  mechanizm jego działania obejmuje 
hamowanie jednego z podstawowych szlaków metabo- 
licznych roślin. 

Glifosat jest stosowany od ponad  35  lat, jednak 
dopiero z  rozwojem technik inżynierii genetycznej 
i  opracowaniem roślin genetycznie modyfikowanych 
zyskał na popularności. Obecnie jest herbicydem naj-
częściej stosowanym na świecie. Jego użycie gwałtow-
nie wzrosło w ostatnich latach – np. w Niemczech od 
roku 1999 do 2010 aż o 100% (2). 

Glifosat  – dzięki zastosowaniu w  roślinach mody-
fikacji uodparniającej je na działanie tego herbicydu – 
może być stosowany w uprawach GMO. Niszczy bo-
wiem niepożądane chwasty, a jednocześnie nie hamuje 
wzrostu uprawianej rośliny. Wykorzystuje się go w tym 
celu głównie w  Stanach Zjednoczonych, Argentynie 
i  Brazylii, jednak uprawy roślin modyfikowanych ge-
netycznie (genetically modified organisms – GMO) na 
całym świecie rosną w szybkim tempie. Najważniejsze 
rośliny genetycznie modyfikowane z  odpornością na 
działanie glifosatu to soja, bawełna i kukurydza (2–4). 

Oporność roślin genetycznie modyfikowanych na 
działanie glifosatu umożliwia stosowanie go na szero-
ką skalę jako idealnego herbicydu. Również brak szla-
ku szikimowego, a tym samym duża jego selektywność 
sprawia, że pestycyd ten jest bardzo chętnie stosowany.

Ze względu na jego szybkie i skuteczne działanie rol-
nicy uważają go za bardzo dobry herbicyd. Zaintereso-
wanie glifosatem wzrasta, a dzięki dużemu popytowi na 
rynku pojawiły się już dziesiątki preparatów zawierają-
cych glifosat jako składnik aktywny. Zdecydowanie naj-
popularniejszym z nich jest Roundup firmy Monsanto. 
Niestety często substancje dodawane do preparatów 
w  celu poprawienia efektywności działania glifosatu 
powodują, że staje się on bardziej toksyczny dla śro- 
dowiska. 

Rozwój molekularnych metod badawczych i wzrost 
potencjalnego narażenia na glifosat coraz większej czę-
ści społeczeństwa powoduje, że wiele ośrodków nauko-
wych wnikliwie bada zarówno substancję aktywną, jak 
i  produkcyjne zanieczyszczenia oraz metabolity glifo-
satu. Najważniejsze jest jednak badanie łącznego dzia-
łania surfaktantów i  substancji czynnej, ponieważ jest 
to forma, na którą środowisko naturalne jest narażo-
ne najczęściej. Szerokie wykorzystanie tych związków 
sprawia, że ich duża część trafia do środowiska w spo-
sób niekontrolowany. 

W przeszłości wielokrotnie miały miejsce pomyłki 
związane z  wprowadzaniem i  powszechnym stosowa-
niem „bezpiecznych” pestycydów (np.  dichlorodifeny-
lotrichloroetanu, parakwatu, kwasu  2,4,5-trichlorofe-
noksyoctowego itd.) oraz ich późniejsze wycofanie ze 
względu na wykazaną dużą toksyczność (5). 

BUDOWA CHEMICZNA

Glifosat zalicza się do herbicydów fosfonianowych. Jest 
pochodną kwasu fosfonowego połączonego z  glicy-
ną (ryc. 1).  

W celu zwiększenia skuteczności działania glifosatu 
stosuje się różne modyfikacje jego cząsteczki. Występu-
je on w postaci kwasu, soli amonowej, sodowej, potaso-
wej, soli izopropylowej oraz jako sól trimetylosiarczanu. 
Postać soli izopropylowej glifosatu jest najbardziej po-
pularna w preparatach pestycydowych. 

Dzięki hydrofilności, czyli powinowactwu do czą-
steczek wody, glifosat jest świetnie rozpuszczalny w wo-
dzie. Jego rozpuszczalność wynosi 10–15,7 g/l w  tem-
peraturze  25°C  (6). Glifosat jest również praktycznie 
nierozpuszczalny w  rozpuszczalnikach organicznych, 
dzięki czemu zdaniem Pieniążek i wsp. (7) nie powinien 
rozpuszczać się w tłuszczach, czyli ulegać bioakumula-
cji w tkankach zwierzęcych. 

W przeciwieństwie do ww.  autorów Sandrini 
i  wsp.  (8)  sugerują, że niektóre organizmy (kręgowce 
i  bezkręgowce) mogą wykazywać zdolność akumula-
cji glifosatu. Z kolei Watts  (9) zwraca uwagę, że glifo-
sat i  jeden z  jego metabolitów – kwas (aminometylo)- 

Ryc. 1. Wzór chemiczny glifosatu
Fig. 1. Chemical structure of glyphosate
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fosfonowy (aminomethylphosphonic acid  – AMPA)  – 
są umiarkowanie trwałe w  środowisku i  wykrywalne 
w wodzie deszczowej. Ponadto wykazują zdolność aku-
mulacji w wodzie powierzchniowej i glebie poprzez po-
winowactwo do fazy mineralnej gleby. 

MECHANIZM DZIAŁANIA

Glifosat stosowany jest do niszczenia zbędnej roślin-
ności na polach uprawnych, w ogrodach i zbiornikach 
wodnych oraz na torach kolejowych. Pestycyd ten jest 
herbicydem nieselektywnym, działającym na jedno-
roczne i  wieloletnie trawy oraz rośliny szerokolistne. 
Czyni to z niego świetny preparat do odchwaszczania 
dużych powierzchni porośniętych przez różne gatunki 
roślin niepożądanych (10).

Glifosat wnika do roślin poprzez ich zielone części 
(liście, zielone pędy i  niezdrewniałą korę), a  następ-
nie zostaje rozprowadzony wraz z wodą i asymilatami 
do innych organów rośliny. Rozprowadzanie glifosatu 
po roślinie określono jako samoregulujące, ponieważ 
herbicyd ten ogranicza działanie tkanki asymilującej 
dwutlenek węgla w liściach zielonych i w wyniku tego 
hamuje proces fotosyntezy. Redukcja fotosyntezy ogra-
nicza transport zarówno asymilatów, jak i glifosatu, któ-
rego stężenie w liściu wzrasta. Zjawisko to zostało zaob-
serwowane w trzcinie cukrowej (11).

Głównym mechanizmem działania glifosatu jest 
hamowanie aktywności syntazy  5-enolopirogroniano-

szikimo-3-fosforanu (5-enolpyruvylshikimate-3-phos-
phate – EPSP), który jest kluczowym enzymem szlaku 
szikimowego występującego we wszystkich mikroorga-
nizmach, grzybach i  roślinach. Enzym ten nie wystę-
puje u zwierząt, dlatego glifosat ze względu na główny 
mechanizm działania uznawany jest za nietoksyczny dla 
zwierząt (ryc. 2) (4). 

Inną metodą działania glifosatu jest desykacja, czyli 
wysuszanie roślin, spowodowane zaburzeniami cyklu 
fotosyntezy. Proces ten rozpoczyna się od zamknięcia 
aparatów szparkowych rośliny w  następstwie ogra-
niczenia procesu respiracji. Nie jest to jednak meto-
da wykorzystywana tylko do zwalczania chwastów. 
Z  wykorzystaniem glifosatu dosusza się zbiory zboża 
i rzepaku. W ten sposób wyrównuje się również szyb-
kość dojrzewania i zapobiega wtórnemu zachwaszcze- 
niu (ryc. 2) (12).

PREPARATY ZAWIERAJĄCE GLIFOSAT

Obecnie na rynku występuje bardzo duża liczba środ-
ków zawierających ten związek. Są to herbicydy stoso-
wane do niszczenia roślin niepożądanych, takich jak 
chwastnica jednostronna, gwiazdnica pospolita, mak 
polny, miotła zbożowa, owies głuchy i  wiele innych. 
Do preparatów zawierających glifosat zalicza się 
m.in: Avans Premium  360  SL, Dominator  360  SL, 
Roundup  360  SL, Roundup Max  680  SG, Roundup  
Strong 540 SL (10).

Ryc. 2. Mechanizm działania glifosatu (11,13,14)
Fig. 2. The mechanism of glyphosate action (11,13,14)
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Adiuwanty i kondycjonery wody
Preparaty stosowane do zwalczania roślinności niepo-
żądanej zawierają oprócz substancji czynnej glifosatu 
również wiele substancji polepszających działanie her-
bicydu – tzw. adiuwanty. Do takich związków zaliczają 
się środki powierzchniowo czynne  – surfaktanty. Do-
skonałym surfaktantem jest polioksyetylenoamina (po-
lyoxyethylene amine – POEA), która ułatwia adsorpcję 
i  zwiększa efektywność wnikania preparatu do tkanek 
roślinnych. Niestety dodatkowe substancje często oka-
zują się bardziej toksyczne niż sam glifosat (4).

Często adiuwanty, które dobrze spełniają swoją rolę 
przy wchłanianiu przez kutikulę substancji aktywnej do 
rośliny, nie niwelują niekorzystnego oddziaływania na 
glifosat soli mineralnych zawartych w wodzie. W roz-
tworach przygotowanych do oprysku glifosat występuje 
w formie anionu i ma silne powinowactwo do związków 
mineralnych, a zwłaszcza kationów magnezu i wapnia 
oraz innych metali występujących w wodzie. Obecność 
tych jonów powoduje powstawanie nierozpuszczalnych 
soli, które nie wnikają do zielonych części roślin (3). Po-
woduje to zatrzymanie preparatu na powierzchni liścia 
i znaczne zmniejszenie jego wydajności. W konsekwen-
cji oznacza to stosowanie większych ilości herbicydu. 

Funkcję tworzenia nieaktywnych soli i  komplek-
sów z kationami zawartymi w wodzie, oraz wynikającej 
z niej ochrony anionu glifosatu, spełniają kondycjonery 
wody. Najpopularniejszym związkiem mającym te wła-
ściwości jest siarczan amonu – stosowany również jako 
nawóz, może wychwytywać z  roztworu jony wapnia, 
magnezu, sodu i  innych metali (z  wyjątkiem żelaza). 
Oprócz tego ma właściwości ułatwiające wnikanie glifo-
satu do rośliny, poprzez kation amonowy, który wzma-
ga działanie pompy protonowej i dzięki temu zwiększa 
intensywność wnikania herbicydu do komórki (3).

METABOLIZM GLIFOSATU

Kolejną zaletą związku jest słaba wchłanialność herbi-
cydu w przewodzie pokarmowym i jego szybkie wyda-
lanie z  ustroju. Wchłanianie glifosatu po podaniu do-
ustnym wynosi około 30–36%. Dawka ta jest wydalana 
z moczem w ciągu 6 dni na poziomie 97,5% (15).

Największą trwałością w cząsteczce glifosatu cechuje 
się wiązanie między fosforem a atomem węgla. W rośli-
nach poddanych działaniu herbicydu nie stwierdzono 
obecności produktów świadczących o  degradacji tego 
wiązania  (5). Głównym produktem rozpadu glifosatu 
w roślinach, ziemi i wodzie jest AMPA, który powsta-
je w  wyniku hydrolizy herbicydu. Kwas (aminomety-

lo)fosfonowy ma dłuższy czas półtrwania od glifosatu 
oraz różni się od niego mechanizmem działania, który 
niestety wciąż nie jest dobrze poznany. Wiadomo nato-
miast, że nie cechuje się toksycznością większą niż gli-
fosat (16,17). 

TOKSYCZNOŚĆ GLIFOSATU

Glifosat wykazuje niską toksyczność dla szczurów  – 
dawka śmiertelna (lethal dose – LD50) dla tych zwierząt 
wynosi  4873  mg/kg  m.c. Niska retencja w  tkankach 
szczurów wynika z tego, że glifosat jest związkiem roz-
puszczalnym w  wodzie  (18). Nie jest również związ-
kiem lotnym i w związku z  tym zagrożenie zatruciem 
glifosatem przez drogi oddechowe jest niewielkie (19).

Wraz ze zwiększeniem upraw roślin modyfikowanych 
genetycznie w  zakresie odporności na glifosat wzrasta 
narażenie na ten herbicyd. Wprowadzając na rynek Unii 
Europejskiej soję Roundup Ready (soja  RR),  200-krot-
nie zwiększono europejską normę pozostałości glifosa-
tu w ziarnie (z 0,1 mg/kg do 20 mg/kg) (20). Jak podaje 
Organizacja Narodów Zjednoczonych do spraw Wyży-
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 był wykrywany we krwi ludzi 
nienarażonych bezpośrednio na podwyższone dawki 
tego pestycydu w stężeniu 73,6±28,2 ng/ml krwi. 

W  przypadku zatruć glifosatem jego zawartość 
we krwi pacjentów waha się średnio od 61 mg/l  (0,6– 
–150  mg/l) w  zatruciach łagodnych do  4146  mg/l   
(690–7480  mg/l) w  przypadku zatruć prowadzących 
do śmierci (19 osób na 601 pacjentów) (23). Po zatru-
ciu glifosatem drogą pokarmową można zaobserwo-
wać nasilone objawy kliniczne (niewydolność odde-
chową i  zaburzenia rytmu serca). Zatrucia kończące 
się śmiercią związane są z  ilością spożytego herbicydu 
(więcej niż 190 ml) i jego poziomem we krwi wyższym 
niż 734 mg/l (24). 

Narażenie zawodowe
Grupą zawodową najbardziej narażoną na toksyczne 
działania środków herbicydowych są rolnicy. Wyko-
rzystując je w  swoich gospodarstwach, mają z  nimi 
bezpośredni kontakt podczas wykonywania rutyno-
wych prac, tj. przygotowywania roztworów użytkowych 
preparatów handlowych, przeprowadzania oprysków, 
czyszczenia i naprawy aparatury, ale również na skutek 
wypadków i pomyłek. 
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Pomiary zanieczyszczenia powietrza podczas wyko-
nywania typowych prac z zastosowaniem pestycydów są 
konieczne, żeby stężenia substancji toksycznych w tych 
warunkach nie przekraczały wartości najwyższych do-
puszczalnych stężeń  (NDS), uznanych za bezpieczne 
dla człowieka. Dla glifosatu NDS wynosi 10 mg/m3 (25).

Części ciała szczególnie narażone na działanie pe-
stycydów to ręce, uda, podudzia, przedramiona, oczy, 
twarz, tułów i  stopy. W  zależności od rodzaju wyko-
nywanej pracy i formy preparatu związki herbicydowe 
mogą przenikać do organizmu przez skórę, układ odde-
chowy i rzadziej – przez układ pokarmowy (np. poprzez 
przypadkowe połknięcie preparatu) (26). 

Każdego roku na świecie odnotowuje się około 3 mln 
zatruć pestycydami, z czego 220  tys. śmiertelnych (27). 
W Polsce w 2000 r. (28) odnotowano 107 przypadków za-
truć pestycydami. Liczba ta była mniejsza od odnotowa-
nej w roku 1998 (118 przypadków) (28) i 1999 (121 przy-
padków) (28). Przeważały zatrucia w wyniku doustnego 
przyjęcia trucizny (80 przypadków). Zgony w 2000 r. wy-
stąpiły tylko u osób, które spożyły preparat w celach samo-
bójczych (7 osób) (28). Liczba zatruć uległa zwiększeniu 
w 2001 r., w którym zanotowano 220 przypadków (29). 

Pokazuje to, że konieczna jest ocena ryzyka u  osób 
wykonujących zabiegi z wykorzystaniem środków ochro-
ny roślin. Wynika ona z  Rozporządzenia Parlamen-
tu Europejskiego i  Rady  (WE)  nr  1107/200/EC  (30),  
którego przepisy regulują całość zagadnień związanych 
z  bezpieczeństwem stosowania pestycydów w  rolnic-
twie, włączając w to kryteria oceny dokumentacji tok-
sykologicznej dla chemicznych i biologicznych środków 
ochrony roślin. 

Ocena ryzyka u  osób, które mają kontakt z  prepa-
ratami herbicydowymi, jest jednym z najważniejszych 
etapów w procesie oceny toksykologicznej (31). Szero-
kie rozpowszechnienie preparatów zawierających glifo-
sat sprawia, że monitorowanie ich szkodliwości i stop-
nia ekspozycji ma ogromne znaczenie w szacowaniu ry-
zyka zdrowotnego i przewidywaniu odległych skutków 
zdrowotnych. 

Mimo dużej ilości stosowanego glifosatu i wiążące-
go się z  tym bezpośredniego narażenia pracowników 
wykonujących zabiegi z wykorzystaniem zawierających 
glifosat środków ochrony roślin, poważne zatrucia zda-
rzają się stosunkowo rzadko. Ma to związek z  niskim 
wchłanianiem glifosatu przez skórę, układ oddechowy 
i inne drogi narażenia. Glifosat uznawany jest za zwią-
zek umiarkowanie toksyczny (32). 

Również badania monitoringowe, prowadzone wśród 
rolników pracujących przy spryskiwaniu terenu glifosa-

tem, nie wykazały niepokojących poziomów herbicydu 
w moczu. Wartości wahały się od niewykrywalnych (33) 
przez 3 ppb (34) do 1,5–2,5 µg/ml (35). Poważne zatru-
cia zdarzają się w wyniku przypadkowego lub celowego 
połknięcia glifosatu. Zatrucia ostre glifosatem występują 
rzadko – wiąże się to z wysoką wartością LD50 (dla szczu-
rów – 4873 mg/kg m.c.) i niskim wchłanianiem glifosatu 
po podaniu doustnym (30–36%).

Narażenie środowiskowe
Największe uprawy zbóż odpornych na glifosat prowa-
dzone są w  Stanach Zjednoczonych, Kanadzie, Brazy-
lii i  Argentynie. Szczególnie w  Argentynie zauważono 
bardzo duży wpływ upraw o tej charakterystyce na śro-
dowisko naturalne. Badania przeprowadzone w  oko-
licach Buenos Aires wykazały, że glifosat jest obecny 
w  dużych ilościach w  wodzie  (0,1–0,7  mg/l) i  gle- 
bie (0,5–5 mg/kg) (36). 

Obecność glifosatu stwierdzono także w  domach 
farmerów i  wydalanym moczu u  osób mieszkających 
w pobliżu upraw rolnych, w których wykorzystuje się ten 
herbicyd  (37). Również żywność może zawierać glifo-
sat – w stężeniach od ledwie wykrywalnych do 20 mg/kg  
w  jęczmieniu i  soi  (37). Z  kolei w  ziarnach zbóż stę-
żenie glifosatu waha się od  0,1  do  9,5  mg/kg  (37).  
Roundup może dostawać się do organizmu drogą po-
wietrzną podczas oprysków (38,39). 

Narażenie ludzi na glifosat pociąga za sobą koniecz-
ność zwiększenia kontroli i  wykonywania wnikliwych 
badań nad glifosatem i zawierającymi go preparatami 
do zwalczania niepożądanej roślinności.

Garry i wsp. (40) stwierdzili, że w wyniku narażenia 
środowiskowego na glifosat i jego preparaty mogą wy-
stąpić problemy z prawidłowym rozwojem płodu u ko-
biet. Badania przeprowadzono na terenie stanu Minne-
sota – jednego z najbardziej rolniczych obszarów w Sta-
nach Zjednoczonych. Badaniami objęto  695  rodzin 
i  1532  dzieci w  latach  1997–1998. Badania dotyczyły 
nie tylko herbicydów, ale również fungicydów i insekty-
cydów. Stwierdzono, że u rodzin farmerów stosujących 
wszystkie rodzaje pestycydów procent dzieci z wadami 
wrodzonymi wynosił 15,4, a u rodzin farmerów stosu-
jących tylko herbicydy – 6,8. 

Kolejnym ważnym zagadnieniem w badaniu Garry-
’ego i wsp. (40) było porównanie stanu zdrowia i ilości 
wad wrodzonych dzieci poczętych w okresie jesiennym 
i wiosennym, ponieważ największe opryski stosuje się 
podczas wiosny. Procent dzieci z  wadami wrodzony-
mi, których poczęcie nastąpiło podczas jesieni, wy-
niósł 3,7, a podczas wiosny – 7,6 (40). 
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Toksyczny wpływ na komórki
W badaniach Heu i wsp. (41) wykorzystano ludzkie ke-
ratynocyty linii HaCaT. Glifosat w stężeniach 5–70 mM 
inkubowano z  komórkami. Inkubację przeprowadza-
no w  czasie  0,5–18  godzin. Wartości stężenia, w  któ-
rych został zahamowany wzrost połowy komórek (half  
maximal inhibitory concentration – IC50), zmieniały się 
wraz z czasem inkubacji. Dla czasu 0,5–1 godziny stęże-
nie IC50 wynosiło 53 mM, dla 2–4 godzin – ok. 43 mM, 
a dla 6–18 godzin – 30 mM.

Dwoma głównymi mechanizmami prowadzącymi 
do apoptozy komórek pod wpływem glifosatu było po-
wstawanie reaktywnych form tlenu (RFT) oraz zmiana 
potencjału błonowego mitochondriów  (41). Autorzy 
analizy wykazali małą toksyczność glifosatu. Stężenie 
rzędu  53  mM przy narażeniu  0,5–1-godzinnym jest 
mało prawdopodobne do osiągnięcia w  organizmie 
człowieka. 

Z kolei badania prowadzone na komórkach wątroby 
szczura przy stężeniach 1–10 mM nie wykazały zmian 
w  śmiertelności tych komórek  (42). Inkubacje prowa-
dzono przez  4–24  godzin. Zaobserwowano natomiast 
spadek potencjału błony mitochondrialnej i zmniejsze-
nie jej przepuszczalności. Także Clair i  wsp.  (38)  wy-
kazali, że potencjał błony mitochondrialnej komórek 
jąder szczura maleje wraz ze wzrostem stężenia glifo-
satu w  zakresie stężeń  0,01–1%. Stwierdzono wyciek 
z  matrix mitochondrium cytochromu  c. Taka zmiana 
jest charakterystyczna dla indukcji apoptozy szlakiem 
wewnętrznym (mitochondrialnym).

Porównanie toksyczności czystego glifosatu 
z jego preparatem pestycydowym
Jak już wspomniano, preparaty pestycydowe takie jak 
Roundup charakteryzują się  17–32  razy większą tok-
sycznością od glifosatu. Główną przyczyną tego zjawi-
ska są związki powierzchniowo czynne, które zmieniają 
właściwości herbicydu (7). 

Bukowska i wsp. (12) przeprowadzili badania w celu 
porównania toksyczności działania czystego, aktywne-
go związku z  jego handlowym preparatem  – Round- 
up  360  SL (prod.  Monsanto, Belgia). Stwierdzono, że 
większe uszkodzenia erytrocytów człowieka w  posta-
ci większej hemolizy i peroksydacji lipidów występują 
po inkubacji tych komórek z  preparatem herbicydo-
wym Roundup  360  SL  (12). Zaobserwowano również 
silniejsze utlenianie hemoglobiny i  większy spadek 
aktywności acetylocholinoesterazy (acetylcholineste- 
rase – AChE) w porównaniu z substancją czynną, czyli 
glifosatem (43).

Nie zawsze też wyższe stężenie glifosatu w prepara-
cie oznacza większą toksyczność. W  badaniach prze-
prowadzonych przez Gasnier i  wsp.  (44) wykazano, 
że preparat zawierający glifosat w stężeniu 400 g/l jest 
bardziej toksyczny od preparatu o  stężeniu  450  g/l. 
W  badaniach wykorzystano linię ludzkich komórek 
wątroby  HepG2. Analizie poddano  4 preparaty mar-
ki Roundup (prod. Monsanto, Belgia), które zawierają 
różne stężenia 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 toksyczności odpowiadające  10% 
zmian powodowanych przez czysty glifosat uznano za 
wartość odnośnikową, równą 1 (100%). Zmiany powo-
dowane przez różne dawki Roundupu obliczano w sto-
sunku do zmian wywoływanych przez czysty glifosat. 
Stwierdzono, że powszechnie stosowane na rynku prepa-
raty Roundup cechują się wyższą toksycznością niż czy-
sty glifosat. Również LC50 było znacznie niższe w przy-
padku preparatów pestycydowych niż samego glifosatu.

Indukcja stresu oksydacyjnego 
Pestycydy mogą wywoływać stres oksydacyjny poprzez 
tworzenie reaktywnych form tlenu, które mogą powstać 
w  wyniku zaburzenia transportu elektronów w  błonie 
mitochondrialnej, inaktywację enzymów antyoksyda-
cyjnych lub poprzez peroksydację lipidów budujących 
błonę komórkową. Równowaga między czynnikami 
antyoksydacyjnymi a  reaktywnymi formami tlenu jest 
bardzo ważna dla zachowania homeostazy w  komór-
kach. W  wyniku zaburzeń równowagi dochodzi do 
zmian w DNA i ostatecznie do śmierci komórki (45).

Peroksydacja lipidów może wywołać nieodwracalne 
zmiany w budowie błon wewnątrzkomórkowych i błony 
plazmatycznej. Dla  przykładu uszkodzenie błony krwi-
nek czerwonych może prowadzić do ich wcześniejszego 
usuwania z krwioobiegu. Pieniążek i wsp. (43) oznaczyli 
wpływ glifosatu na erytrocyty człowieka. W  badaniach 
wykazali, że związek ten dopiero przy bardzo wysokich 
stężeniach – rzędu 1000–1500 ppm – i 5-godzinnej inku-
bacji powoduje niewielką peroksydację lipidów, utlenianie 
hemoglobiny oraz podwyższa aktywność katalazy. Z ko-
lei po 24 godzinach inkubacji indukuje tylko 3,12% he- 
molizy krwinek czerwonych przy najwyższym stężeniu.

Beuret i  wsp.  (46)  wykazali, że glifosat wzmaga 
w wątrobie szczurów peroksydację lipidów i powstawa-
nie  RFT, takich jak tlen singletowy, rodnik hydroksy-
lowy oraz rodnik wodoronadtlenkowy. Zasugerowali, 
że  1-procentowy glifosat podawany codziennie w  wo-
dzie pitnej samicom szczurów w 21. dniu ciąży i pośred-



Toksyczność glifosatu i jego preparatówNr 5 723

nio ich płodom powoduje powstawanie wolnych rod-
ników na skutek zmniejszenia aktywności peroksydazy 
glutationowej w tych komórkach.

Niskie dawki tego herbicydu (36  ppm) podawane 
szczurom przez  30  min powodują stres oksydacyjny, 
który aktywuje wiele szlaków prowadzących przed okre-
sem dojrzewania do śmierci komórek Sertoliego, czyli 
podporowych komórek kanalika nasiennego wspoma-
gających i kontrolujących proces spermatogenezy (47).

Zmiany w aktywności AChE
Glifosat zalicza się do związków fosfonianowych (w któ-
rych występuje wiązanie między fosforem a  węglem), 
wykazujących odmienne właściwości od związków fos-
foroorganicznych. Nie można go uznać za bloker kom-
petycyjny acetylocholinoesterazy, tak jak to jest w przy-
padku insektycydów fosforoorganicznych. 

W badaniach przeprowadzonych przez Kwiatkow-
ską i wsp. (48) oceniano wpływ glifosatu jego podstawo-
wych metabolitów i produkcyjnych zanieczyszczeń na 
aktywność acetylocholinoesterazy obecnej w  błonach 
erytrocytów człowieka. Badania wykazały, że fosfonia-
ny, takie jak glifosat i jego metabolity, oraz produkcyjne 
zanieczyszczenia nie powodują dużych zmian w aktyw-
ności AChE w porównaniu ze związkami fosforoorga-
nicznymi indukującymi taką inhibicję. Insektycyd fos-
foroorganiczny – chlorfenwinfos – wykazuje po godzin-
nej inkubacji z erytrocytami człowieka inhibicję kom-
petycyjną błonowej  AChE już przy stężeniu  0,05  µM, 
a bromfenwinfos przy stężeniu 0,1 µM (49). Są to więc 

stężenia nieporównywalnie mniejsze niż te, przy któ-
rych następuje spadek aktywności  AChE indukowany 
przez glifosat (500 µM).

Z kolei Sandrini i wsp. (7) wykazali, że 50-procento-
wa inhibicja aktywności acetylocholinoesterazy w przy-
padku małża Perna perna następowała przy stężeniu 
glifosatu w wodzie rzędu 0,75–1 mM. W przypadku ryb 
Danio rerio i Jenynsia multidentata zahamowanie było 
mniejsze i następowało przy wyższych stężeniach glifo-
satu, odpowiednio: 3,75–7,5 mM i 7,5–15 mM. Należy 
jednak podkreślić, że są to stężenia 1000-krotnie wyż-
sze od tych, które zanotowano w wodach powierzchnio-
wych w okolicach Buenos Aires (ok. 4,14 µM).

Glifosat jako modulator hormonalny 
Najnowsze wyniki badań wskazują, że preparaty za-
wierające glifosat mogą zachowywać się jak typowe 
modulatory hormonalne (endocrine disrupting com- 
pounds  – EDCs), czyli mogą znacząco wpływać na 
układ wydzielania wewnętrznego. Głównym zagroże-
niem wynikającym z  obecności  EDCs w  środowisku 
jest opóźnianie dojrzewania zwierząt i  zmiana stężeń 
hormonów płciowych w ich organizmach (ryc. 3). 

Ekspozycja samców szczurów na glifosat może po-
wodować zakłócenie procesu spermatogenezy i  pro-
wadzić do bezpłodności (47). Niskie dawki Roundupu 
(36  ppm) powodują stres oksydacyjny w  komórkach 
Sertoliego u  szczurów, który aktywuje wiele szlaków 
prowadzących do śmierci tych komórek przed okresem 
dojrzewania.

Ryc. 3. Preparaty herbicydowe zawierające glifosat jako modulator hormonalny
Fig. 3. Herbicides formulation containing glyphosate as a hormonal modulator

Zaburzenie ekspresji gonadotropiny prowadzące do bezpłodności (51) 
Impaired gonadotropin expression, leading to infertility (51)

Zakłócanie ekspresji białka StAR, co skutkuje zahamowaniem 
syntezy hormonów sterydowych (50) 

Interference the expression of StAR protein resulting 
in inhibition of the synthesis of steroid hormones (50)

Hamowanie aktywności aromatazy 
przekształcającej androgeny w estrogeny (38,44) 

Inhibition of aromatase activity converting 
androgens to estrogens (38,44)

Dysgenezja jąder, czyli nieprawidłowe ukształtowanie gonad 
(in vitro, komórki Leydiga oraz komórki Sertoliego) (38)

Testicular dysgenesis or abnormal gonadal formation 
(in vitro, Leydig cells and Sertoli cells) (38)

Spadek poziomu testosteronu u szczurów, 
zahamowanie rozwoju napletka, spadek libido u samców (37) 

To decrease in testosterone levels in rats, 
inhibition of evolution of the foreskin, decreased libido in males (37)

Preparaty herbicydowe zawierające glifosat 
Herbicides formulation containing glyphosate
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Jedną z przyczyn powstawania zaburzeń w układzie 
hormonalnym jest zjawisko hamowania aktywności 
aromatazy (38). Jest to enzym odpowiedzialny za kon-
wersję androgenów w  estrogeny i  za wytwarzanie się 
drugorzędowych cech płciowych u osobników żeńskich. 

Inną drogą zaburzania syntezy hormonów sterydo-
wych jest zakłócanie ekspresji białka StAR (steroidoge-
nic acute regulatory protein), odpowiedzialnego za re-
gulację syntezy hormonów steroidowych (50). Zaburze-
nia w aktywności aromatazy oraz zakłócenia związane 
ze stężeniem androgenów i estrogenów mogą prowadzić 
do licznych powikłań. Najpoważniejszymi z nich są za-
burzenia podziałów komórek płciowych, metabolizmu 
kości i wątroby, a nawet wystąpienie raka piersi lub raka 
prostaty (44).

Kolejną przyczyną nieprawidłowości związanych 
z produkcją androgenów jest toksyczny wpływ na ko-
mórki znajdujące się w  jądrach. Obecnie coraz więk-
szym problemem u  organizmów zwierzęcych jest 
dysgenezja jąder, czyli nieprawidłowe ukształtowanie 
gonad. W pracy Clair i wsp. (38) badano komórki Ley-
diga, czyli komórki śródmiąższowe odpowiedzialne za 
produkcję androgenów, oraz komórki Sertoliego. W ba-
daniach wykorzystywano stężenia  1–10  000  ppm pre-
paratu Roundup Bioforce®, w którym stężenie glifosatu 
wynosi 360 g/l. 

Testy przeprowadzano na jądrach pozyskanych od 
dojrzałych szczurów rasy Sprague-Dawley. Już przy stę-
żeniu 1 ppm Roundupu i glifosatu zaobserwowano spa-
dek poziomu testosteronu o  35%. Największe różnice 
w  odpowiedzi na wymienione herbicydy odnotowano 
w  przypadku komórek Leydiga. Glifosat nie wpływał 
znacząco na komórki we wszystkich wariantach hodowli, 
natomiast Roundup powodował znaczące zmiany w bu-
dowie błony komórkowej i  nekrozę komórek od stęże-
nia 1000 ppm po 24 godzinach hodowli. Zaburzenia hor-
monalne w komórkach jąder mogą prowadzić do spadku 
produkcji spermy i zmniejszenia liczby aktywnych plem-
ników (38). Należy jednak podkreślić, że zmiany były in-
dukowane dopiero przy bardzo wysokich dawkach.

Z  kolei badania przeprowadzone przez Romano 
i wsp.  (37) na 68 szczurach rasy Wistar miały na celu 
określenie wpływu preparatu herbicydowego zawiera-
jącego glifosat na dojrzewanie szczurów, prawidłowy 
rozwój ich jąder i nadnerczy oraz stężenie hormonów 
steroidowych. Preparatem zawierającym glifosat był 
Roundup Transorb (prod.  Monsanto, Brazylia), który 
ma w składzie 480 g/l glifosatu, 648 g/l soli izopropylu 
i  594  g/l  innych substancji, w  tym surfaktantów. Pre-
parat herbicydowy rozpuszczony w wodzie podawano 

szczurom w okresie dojrzewania, tj. od 23. do 53. dnia 
po porodzie. Wyznaczono grupę kontrolną, której nie 
podawano Roundupu, i grupy otrzymujące dawki w wy-
sokości 5 mg/kg m.c, 50 mg/kg m.c oraz 250 mg/kg m.c. 
W przypadku stężenia estrogenu i kortykosteronu nie 
zauważono istotnych zmian, natomiast zaobserwowa-
no istotne zmiany w  stężeniu testosteronu. Przy daw-
ce 5 mg/kg m.c. nastąpił 30-procentowy spadek wytwa-
rzania testosteronu w  porównaniu 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 stężenia estrogenu może wynikać z tego, że po-
wstaje on u samców nie tylko w jądrach i korze nadner-
czy, ale również w innych częściach ciała, np. adipocy-
tach tkanki tłuszczowej.

Dojrzałość szczurów badano na podstawie rozwinię-
cia napletka  (37). Stwierdzono, że czas osiągnięcia doj-
rzałości przez szczury był zależny od stężenia środka her-
bicydowego w wodzie i wydłużał się wraz ze wzrostem 
dawki. W 52. dniu po porodzie zbadano masę jąder i nad-
nerczy wszystkich szczurów, a  następnie z  uwzględnie-
niem masy ich ciała wykonano przelicznik na 100 g m.c. 
Okazało się, że badane organy wewnętrzne uległy przero-
stowi u szczurów wystawionych na działanie Roundupu 
we wszystkich wymienionych stężeniach (37).

Gasnier i wsp. (44) wykazali, że glifosat nie wpływa 
niekorzystnie na estrogeny, ale zaburza działanie andro-
genów. W przypadku mechanizmu hamowania działa-
nia aromatazy ww. badacze dowiedli, że preparaty za-
wierające glifosat w różnych stężeniach działają jako in-
hibitory konwersji androgenów do estrogenów. Czysty 
glifosat nie przejawia podobnych właściwości. Wyniki 
badań Gasnier i  wsp. (44) wskazują, że preparaty wy-
korzystujące glifosat są znacznie bardziej toksyczne od 
czystego związku. Z powyższej pracy wynika ponadto, 
że preparaty zawierające glifosat mogą być inhibitorami 
aromatazy i  mogą obniżać poziom testosteronu. Inhi-
bicja aromatazy może również prowadzić do obniżenia 
poziomu estradiolu, który jest ważnym czynnikiem 
ostatecznie określającym płeć i  zachowania płciowe 
u dorosłego osobnika. 

Zaburzanie funkcjonalności hormonów andro-
gennych i  estrogennych może oddziaływać na cechy 
płciowe osobników. Istnieje ryzyko wpływu Roundupu 
na dojrzałość płciową. W  okresie okołoporodowym 
następuje silne płciowe różnicowanie mózgu. Proces 
ten u szczurów rozpoczyna się od 18. dnia ciąży, kiedy 
w jądrach zaczyna być produkowany testosteron, i trwa 
do  5. dnia po porodzie. Założeniem kolejnego bada-
nia, przeprowadzonego przez Romano i wsp. (51), było 
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wystawienie na działanie Roundupu samic szczurzych 
w okresie okołoporodowym i potencjalnie ich przyszłe-
go potomstwa. Stwierdzono, że preparat powodował 
zaburzenie ekspresji gonadotropiny, która należy do 
hormonów glikoproteinowych występujących u  krę-
gowców. Jej niedobór powoduje niepłodność. 

W  badaniach Romano i  wsp. (51) wykorzysta-
no  60-dniowe samce pochodzące od samicy naraża-
nej na Roundup Transorb. Głównym założeniem było 
sprawdzenie preferencji seksualnych dorosłych osobni-
ków. Szczury przeznaczone do badania nie były podda-
wane innym testom. W porównaniu z grupą kontrolną 
szczury pochodzące z miotów narażonych na Roundup 
wykazywały większe zainteresowanie samicami. Jedno-
cześnie stwierdzono u samców opóźnienie rozpoczęcia 
współżycia z samicami i zmniejszenie się liczby ejaku-
lacji. Następował u nich spadek libido. Ponadto dojrza-
łość płciową samce osiągały w młodszym wieku, czego 
konsekwencją była niższa masa ciała (51). 

W komentarzu de Sesso i Williams (52) do pracy Ro-
mano i wsp. (51) wykazano nieprawidłowości w prze-
prowadzonych badaniach  – wyniki zostały oparte na 
niestandardowych protokołach badań. Test preferencji 
płciowych osobników dojrzałych powinien uwzględnić 
dodatkowe warunki, np.  feromony wydzielane przez 
samce i samice. Nie można również wyciągać wniosków 
dotyczących glifosatu, badając preparat zawierający ad-
iuwanty zwiększające jego toksyczność (44). 

Czy glifosat może indukować nowotwory?
W 2002 r. Unia Europejska uznała, że glifosat nie jest 
genotoksyczny. Niestety w badaniach na całym świecie 
uzyskuje się wyniki sprzeczne z decyzją podjętą przez 
komisję Unii Europejskiej  (53). Badane są jednak naj-
częściej preparaty herbicydowe zawierające oprócz gli-
fosatu wiele substancji chemicznych zwiększających 
toksyczność, dlatego trudno jednoznacznie stwierdzić, 
czy glifosat jest genotoksyczny. 

Na obszarze północnego Ekwadoru przeprowadzo-
no badanie dotyczące uszkodzeń  DNA u  ludzi nara-
żonych na działanie glifosatu oraz u osób niemających 
bezpośredniego kontaktu z  tym herbicydem  (54). Do 
grupy porównawczej wybrano 21 osób nienarażonych, 
a do grupy badanej – 24 osoby żyjące w rejonie najwięk-
szych upraw genetycznie modyfikowanych, odpornych 
na glifosat. Badani narażeni byli na działanie preparatu 
Roundup Ultra, który stanowi ponad 40% używanych 
herbicydów na granicy Ekwadoru z Kolumbią. Uszko-
dzenia badano za pomocą testu kometowego i pomia-
ru długości ogona  DNA, świadczącej o  uszkodzeniu 

materiału genetycznego. Wykazano, że większy sto-
pień uszkodzeń DNA występuje u osób narażonych na 
działanie preparatów herbicydowych. Długość ogona 
migrującego DNA u osób narażonych na glifosat wyno- 
siła 35,5 µm, a u osób niemieszkających w pobliżu tere-
nów uprawnych – 25,94 µm (54).

Z kolei w badaniach przeprowadzonych przez Ma-
nasa i  wsp.  (55) na komórkach wątroby człowieka, li-
nii Hep-2, użyto glifosatu w  czystej postaci. Oprócz 
próby kontrolnej, którą była czysta woda, użyto próby 
pozytywnej – mitomycyny (inhibitora replikacji DNA, 
używanego w  chemioterapii). Mitomycyna w  stęże-
niu  0,01  mM powoduje istotną statystycznie migra-
cję DNA i powstawanie ogona o długości 117,1 jedno-
stek arbitralnych  (j.a). W  stężeniu  3  mM glifosat po-
wodował powstanie ogona o długości 183,6 j.a., a przy 
stężeniu  7,5  mM  – o  długości  223,4  j.a. Powyżej tego 
stężenia badanie nie było możliwe, ponieważ śmiertel-
ność komórek była większa niż 80%. 

Z kolei Cavas i Konen (56) zbadali uszkodzenie ma-
teriału genetycznego erytrocytów karasia złocistego. 
Ryba była hodowana w akwariach, w których rozpusz-
czono preparat Roundup zawierający glifosat o  stęże-
niu  360  g/l. Rozcieńczenia dobrano tak, żeby uzyskać 
stężenia 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  stężeniu  5  ppm nie odnotowano zmian 
genotoksycznych. Wszystkie pozostałe próby dały pod-
wyższony wynik uszkodzenia DNA.

Sivikova i  wsp.  (57)  sugerują, że glifosat wykazuje 
działanie genotoksyczne. Autorzy inkubowali limfocyty 
krwi obwodowej bydła z  glifosatem w  stężeniach  56– 
–1120 mmoli/l przez 24 godz., a następnie analizowa-
li wymianę chromatyd siostrzanych (sister chromatyd 
exchange – SCE). Stwierdzono, że u każdego z dawców 
występuje istotnie statystycznie podwyższona induk-
cja SCE.

Ponad 90% nowotworów jest pochodzenia nabłon-
kowego, dlatego w  pracy Koller i  wsp.  (58) badano 
komórki nabłonka wyizolowane z  ust człowieka (li-
nia  TR146). Wykorzystano preparat Roundup Ultra 
Max, w  którym wyjściowe stężenie glifosatu wyno-
si  450  g/l. W  badaniach stwierdzono istotne zmiany 
w komórkach nabłonka już przy stężeniu 0,01 g/l Round- 
upu podczas  20-minutowej inkubacji. Praca potwier-
dza możliwą korelację między narażeniem na Roundup 
a występowaniem nowotworów (58). 

Zdecydowanie najbardziej kontrowersyjna praca 
badawcza, której wyniki opublikowano w ostatnich la-
tach, była autorstwa Seraliniego i wsp. (59). Dotyczyła 
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ona nie tylko wpływu Roundupu na organizmy żywe, 
ale również żywności genetycznie modyfikowanej. 

W ww. badaniach wykorzystano gatunek genetycz-
nie zmodyfikowanej kukurydzy  NK603  – bardzo po-
pularnej na całym świecie. Badania przeprowadzono 
wśród 20 grup zawierających po 10 osobników szczu-
rzych rasy Sprague-Dawley. Jest to rasa, u  której wy-
stępuje większa częstotliwość chorób nowotworowych 
niż w innych odmianach. Badania obejmowały  2 lata, 
a krew i mocz pobierano od szczurów 11 razy. Poza tym 
ponad 38 organów przeznaczonych do badań izolowa-
no ze zwierząt po ich śmierci. Jako próbę kontrolną do 
badań wykorzystano szczury karmione kukurydzą nie-
modyfikowaną genetycznie. 

Kukurydza  NK603 była opryskiwana Roundupem 
WeatherMAX, w  którym stężenie glifosatu wyno-
si 540 g/l. Szczury dostawały karmę zawierającą odpo-
wiednie ilości transgenicznej kukurydzy oraz karmę 
z kukurydzą transgeniczną, przy której uprawach uży-
wano preparatu Roundup. 

Pokarm dla grupy kontrolnej zawierał roślinę nie-
modyfikowaną genetycznie. Poza tym badane grupy 
szczurów otrzymywały Roundup GT Plus (450 g/l gli-
fosatu), rozpuszczony w  wodzie pitnej. Zastosowa- 
no 3 dawki. Pierwsza dawka glifosatu (1,1×10–8%) zo-
stała wyznaczona na podstawie zawartości glifosatu 
obecnego w wodzie w środowisku, druga (0,09%) od-
nosiła się do pozostałości glifosatu w paszach, a trzecia 
(0,5%) stanowiła połowę stężenia stosowanego w upra-
wach rolniczych. 

Żywotność osobników ustalano na podstawie śred-
niej długości życia osobników z  grupy kontrolnej. 
Pierwszy przypadek zgonu dotyczył samca z  grupy 
badanej, który musiał zostać uśpiony z  powodu guza 
nerki większego niż 25% masy jego ciała. Nastąpiło to 
rok przed pierwszą śmiercią zwierzęcia z grupy kontro-
lnej. Pierwsza samica z grupy badanej padła z powodu 
gruczolakowłókniaka piersi  246  dni przed pierwszym 
zgonem zwierzęcia z grupy kontrolnej. Ten łagodny guz 
powstaje pod wpływem nadmiaru estrogenów w orga-
nizmie. Aż  93% wszystkich przypadków nowotworów 
u samic stanowił właśnie ten rodzaj guza (59). 

Samice wykazywały znacznie większą wrażliwość na 
obecność Roundupu w wodzie niż samce i aż 5 razy czę-
ściej występowały u nich duże guzy. Po 24 miesiącach 
badań w grupie kontrolnej guzy miało 30% osobników, 
a w grupach badanych – 50–80%. Najwięcej przypad-
ków zanotowano w  grupie badanej, której podawano 
wodę pitną z Roundupem w najniższym stężeniu, przy 
czym u  większości osobników stwierdzono więcej niż 

jeden rodzaj nowotworu. Mogło to wynikać z wpływu 
surfaktantów, czyli substancji powierzchniowo czyn-
nych, obecnych w preparacie. 

Z omówionych doniesień wynika, że u samców no-
wotwory najczęściej atakowały wątrobę, nerki i  skórę, 
a  u  samic  – piersi i  przysadkę mózgową. W  przypad-
ku badanych hormonów największym odstępstwem 
od normy był aż  2-krotny wzrost stężenia estradiolu 
u  samic. Śmiertelność samic karmionych genetycznie 
modyfikowaną kukurydzą z Roundupem była 2–3 razy 
większa niż samic z grupy kontrolnej.

Praca Seraliniego i wsp. (59) zwróciła uwagę na pro-
blem zbyt krótkiego okresu badań toksykologicznych do-
tyczących wpływu roślin genetycznie modyfikowanych 
i środków herbicydowych na organizmy żywe. W więk-
szości prac ograniczono się do 90 dni badań, podczas gdy 
w  pracy Seraliniego pierwsze guzy wykryto u  samców 
po 4 miesiącach badań, a u samic po 7 miesiącach. 

Od razu po opublikowaniu artykułu ww.  auto-
rów  (59) pojawiły się liczne komentarze, w  których 
zarzucano grupie naukowców prof.  Seraliniego wiele 
nieprawidłowości. Najpoważniejszą z  nich był dobór 
rasy szczurów do testów. Wykazano bowiem, że szczury 
rasy Sprague-Dawley cechują się wyższą podatnością na 
nowotwory, szczególnie kiedy nie przestrzega się zasad 
prawidłowej diety (60). Seralini i wsp. sprzeciwili się tej 
ocenie i podkreślili, że właśnie wyższa podatność szczu-
rów rasy Sprague-Dawley sprawia, iż są one dobrym 
modelem do tego typu badań (61).

PODSUMOWANIE

Wzrost użycia związków herbicydowych niesie ze sobą 
konieczność prowadzenia szerszych badań na temat ich 
działania i  wpływu na różne układy biologiczne. Gli-
fosat jest stosunkowo bezpiecznym związkiem, jednak 
preparaty, w których skład wchodzi, często mają wyższą 
toksyczność. Stosowanie ich na szeroką skalę może więc 
powodować niepożądane skutki zdrowotne. 

W pracach badawczych można spotkać się z brakiem 
wyraźnej granicy między analizą wyników dotyczących 
efektów powodowanych przez sam glifosat i środki ma-
jące go w  składzie. Również badania prowadzone na 
małą skalę w układzie in vitro i in vivo mogą nie dawać 
prawdziwego obrazu zagrożenia. Z tego powodu ważne 
jest prowadzenie długoterminowych badań dotyczą-
cych wpływu glifosatu i  zawierających go preparatów 
pestycydowych na organizmy zwierzęce, a  szczególnie 
badań epidemiologicznych, które dotyczą oddziaływa-
nia ww. związków na organizm człowieka.
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