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StreszczeNIE Glifosat jest aktualnie najczesciej uzywanym herbicydem, a jego zuzycie ciagle wzrasta. Obecnie stosuje si¢ ponad 90 preparatow
handlowych zawierajacych ten herbicyd, przy czym preparaty te sa na ogdt znacznie bardziej toksyczne niz ich substancja czynna, czyli glifosat, i to
ze wzgledu na zawarte w nich zwigzki powierzchniowo czynne i substancje no$nikowe. Z badan toksykologicznych przeprowadzonych do tej pory
wynika, ze jest to herbicyd wyjatkowo ,,bezpieczny” w stosunku do organizméw zwierzecych. W czerwcu 1991 r. EPA wyrdzniajaca pigé klas kance-
rogennosci pestycydow sklasytikowata ten zwigzek w klasie E, obejmujacej zwiazki nie wykazujace wptywu rakotworczego wzgledem ludzi. Niestety,
badania Szwedzkich onkologéw w 2001 roku wykazaly, zwigzek pomigdzy ekspozycja na glifosat a pojawieniem si¢ ryzyka wystapienia chtonniaka
nieziarniczego, ktéry moze dawaé przerzuty do licznych narzadéw, co zmienito nasze spojrzenie na ten herbicyd. Na calym swiecie prowadzone sa
badania dotyczace zaréwno bioakumulacji tego zwiazku przez roéliny, jak i zwierzgta oraz jego toksycznego oddzialywania. Med. Pr. 2003; 54 (6):
579-583
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ABsTRACT Glyphosate is currently the most commonly applied herbicide and its use is still growing. Nowadays, over 50 commercial preparations con-
taining this compound are used, and these formulations are much more toxic than their active compound, glyphosate, owing to the presence of many
surfactants and carrier compounds. Toxicological investigations provide evidence that glyphosate is an extremely “safe” herbicide for animals. This is
why its use in agriculture is universal. In June 1991, the Environmental Protection Agency (EPA) categorized this compound into class E (according to
EPA there are five categories of carcinogenicity), which means that it is probably not carcinogenic to humans. Unfortunately, the study carried out by
Swedish oncologists in 2001 showed that glyphosate may induce cancer of the lymphatic system. The results of the Swedish study have changed our
opinion about ,,safety” of this herbicide. Investigations concerning both its accumulation and toxic effect in animals and plants are now under way in

many laboratories. Med Pr 2003; 54 (6): 579—583
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WSTEP

Wiasciwosci chwastobdjcze glifosatu czyli N-fosfonometylogli-
cyny znane sg od 1971 r. Obecnie stosuje si¢ ponad 90 prepa-
ratéw handlowych, w ktérych obecny jest glifosat. Jest to her-
bicyd nieselektywny, dziatajacy na jednoroczne i wieloletnie
trawy oraz roliny dwuliScienne, do ktérych przenika przez
ich zielone czgsci. Wykazuje cechy herbicydu totalnego (1).
Glifosat jest substancja czynng wielu preparatéw herbicydo-
wych, przeznaczonych do zwalczania praktycznie wszystkich
chwast6éw (tab. I). Preparaty herbicydowe zawierajace glifosat
naleza do najczesciej obecnie stosowanych (po 2,4-D i jego
pochodnych) w agrokulturach w Polsce. Ponadto herbicyd ten
jest przydatny do niszczenia zbednej roslinnosci:

Tabela I. Wrazliwo$¢é poszczeglnych gatunkéw roslin na glifosat (1)

Silnie wrazliwe

wokét drzew, zywoplotéw, krzewodw,

miedzy ptytami chodnikowymi,

przed zasianiem trawy,

w zbiornikach i ciekach wodnych, niestanowiacych ujeé
wody pitnej,

na torach kolejowych.

Wchianianie preparatéw zawierajacych jako substancje
czynng glifosat np. Roundup 360 SL lub Avans zaczyna sie
tuz po opryskaniu roslin i trwa okoto 3 godzin. Na chwa-
stach pierwsze objawy dzialania - wigdnigcie i zdétknigcie,
widoczne sa zwykle po uptywie 7 do 14 dni od zastosowania
preparatu. Zamieranie chwastéw nastgpuje po okoto 3-4

Wrazliwe Wrazliwe roéliny wodne

Gorczyca polna, gwiazdnica pospolita, jaskier polny,
komosa biata, kostrzewa takowa, starzec zwyczajny,
rzodkiew, $wierzepa, perz wlasciwy, przetacznik,
bluszczyk perski, przymiotno kanadyjskie, przytulia
czepna, rumian polny, rumianek pospolity, szartat
szorstki, wiechlina roczna, tasznik pospolity,
niezapominajka polna, zéttlica drobnokwiatowa

zZwyczajna

Uwaga: Gatunkiem niewrazliwym na glifosat jest skrzyp.

Krwawnik pospolity, wyka, mlecz polny,
mniszek pospolity, ostrozen polny, rdesty,
powdj polny, pokrzywa zegawka, babka

Czysciec blotny, grazel z6tty, hiacynt wodny,
manna mielec, mozga trzcinowata, ostrozen
btotny, patka wodna, rdest ziemnowodny,
wierzby, strzatka wodna, pospolita oraz
olcha czarna
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tygodniach. Pierwszy oporny na glifosat chwast pojawit si¢
w Australii w 1996 r. i byta to zycica (Lolium rigidum), ktéra
wykazywata 10-krotnie wigksza tolerancje na ten herbicyd
niz inne wrazliwe biotypy roslin (2).

BUDOWA CHEMICZNA GLIFOSATU

Pod wzgledem chemicznym glifosat jest N-fosfonometylogli-
cyng (ryc. 1). Jest to pochodna kwasu fosfonowego w ktérej
jeden z atoméw wodoru grupy metylowej bezposrednio po-
laczonej z fosforem zostat zastapiony przez glicyne (1). Roz-
puszczalnosé glifosatu w wodzie wynosi 1,16% przy 25°C,
a przy 100°C okoto 6%. Czgsto stosowana sol izopropyloamo-
niowa glifosatu jest bardzo dobrze rozpuszczalna w wodzie.
Glifosat jest praktycznie nierozpuszczalny w rozpuszczalni-
kach organicznych z wyjatkiem kwasu trifluorooctowego (3).
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Rye. 1. Wz6r glifosatu - N-fosfonometyloglicyny.

MECHANIZM DZIALANIA GLIFOSATU NA ORGANIZMY
ROSLINNE

Glifosat pobierany jest przez zielone czesci roélin, takie jak
liscie, zielone pedy i niezdrewniatg korg, a przemieszczajac
si¢ w roslinie w sposéb systemowy (uktadowy) dociera do
czesci podziemnych, takich jak korzenie, roztogi, bulwy,
cebule i klacza, powodujac ich zamieranie. Zahamowanie
rozwoju chwastéw nastgpuje w ciagu pierwszej doby od za-
biegu. Po przedostaniu si¢ do rosliny glifosat hamuje enzym
- syntetaze EPSP (5-enolopirogronoszikimo-3-fosforanu).
Zahamowanie aktywnosci tego enzymu zatrzymuje tworze-
nie przez ro$liny aminokwaséw aromatycznych, takich jak:
fenyloalanina, tyrozyna i tryptofan, ktére sa bardzo wazne
dla wzrostu roslin (3). Wchodzg one w sktad wielu barwni-
kéw roslinnych, flawonoidéw i antocyjanin.

Drugi mechanizm dzialania tego zwigzku to desykacja,
czyli wysuszanie tkanek roslin przez odwadnianie, spowo-
dowana przez zaklécenie procesu fotosyntezy. Uzyskane
dane przez Fuch i wsp. (4) potwierdzaja, ze $mier¢ tkanek
lisci zaslazu pospolitego (Abutilon theophrasti medicus) byta
spowodowana ograniczeniem dostgpnosci wody do tkanek.
Glifosat spowodowat stopniowe hamowanie fotosyntezy,
ktére byto wynikiem zamknigcia aparatéw szparkowych
i obnizenia procesu respiracji. Przedluzajace sig hamowanie
fotosyntezy pozwalato na przemieszczanie sie glifosatu do
zamierajacych tkanek, gdzie powodowat dalsze uszkodzenia.
Farrell i wsp. (5) poréwnali skutecznos¢ zwalczania, z uzy-
ciem glifosatu oraz atrazyny i herbicydéw powschodowych
(POST), powszechnie wystepujacych chwastéw, takich jak:

bluszcz pospolity, wierzbowiec czerwony, komosa biala,
dziwidlo, babka zwyczajna. Zwalczanie tych gatunkéw
z uzyciem samego glifosatu byto podobne do zwalczania ich
z tgcznym uzyciem atrazyny i POST.

Glifosat znalazt takze zastosowanie w niszczeniu bana-
nowcow, zakazonych nicieniami (Radopholus similis Cobb).
Inne stosowane preparaty nicieniobdjcze sa niekorzystne
zaréwno dla srodowiska, jak i stanowig zagrozenie dla ludzi
spozywajacych banany. Chabrier i wsp. (6) w badaniach prze-
prowadzonych na Martynice zastosowali niszczenie plantacji
bananowcéw zakazonych nicieniami R. similis poprzez
iniekcje glifosatu w pseudo-todyge. Stosowanie tej techniki
znacznie poprawilo korzysci plynace z pozostawiania pdl
odlogiem po zastosowaniu nematocydéw i to zaréwno pod
wzgledem ekologicznym jak i ekonomicznym.

TOKSYCZNOSC GLIFOSATU DLA ORGANIZMOW
ZWIERZECYCH

Z wczeéniejszych badan wynika, ze glifosat jest herbicydem
bardzo mato toksycznym. Badania toksykologiczne glifosatu
wykazaly, ze dla szczuréw LD, po podaniu doustnym wyno-
si 4320 mg/kg masy ciala, zas w przypadku krélikéw LD,
po podaniu naskérnym wyniosto 2000 mg/kg m.c. (7). Sa to
dawki bardzo duze, np. w poréwnaniu do 2,4-D (dla szczura
LD, wynosi 375 mg/kg masy ciata).

Wiele badan wskazuje, ze glifosat jest stabo wchtania-
ny w przewodzie pokarmowym oraz szybko eliminowany
z ustroju. Wchtanianie glifosatu po podaniu doustnym wyno-
si 30-36%, natomiast 97,5% wchlonigtej dawki jest wydala-
ne z moczem w ciggu 6 dni. Retencja w tkankach szczuréw
byta bardzo niska i wynosita ponizej 1% po 6 dniach od po-
dania (3,8). Ta niska retencja w tkankach szczuréw nie moze
dziwié¢, gdyz glifosat jest zwigzkiem rozpuszczalnym w wo-
dzie. Zwiazki chemiczne rozpuszczalne w wodzie w prze-
ciwiefistwie do zwiazkow rozpuszczalnych w ttuszczach nie
ulegaja bioakumulacji w tkankach (3). Glifosat jest jedynym
herbicydem zaaporobowanym (przeznaczonym) przez EPA
do zwalczania chwastéw w §rodowisku wodnym.

Poniewaz obecnie dazy sie do stosowania w miare bez-
piecznych herbicydéw, a takie powinny charakteryzowad
sie brakiem bioakumulacji, hydrofilowoscia oraz szybka
biodegradacja, zatem znaczacym faktem jest brak akumu-
lacji glifosatu. Takze znany jest on jako $rodek ulegajacy
szybkiej biodegradacji, szczegdlnie w srodowisku wodnym.
Glifosat i jego metabolit kwas aminometylofosfonowy nie
byly wykrywane w wodzie pitnej, byé moze przyczyna jest
brak odpowiednich badafi monitorujacych oraz trudnosci
techniczne, wynikajace z dostepnosci odpowiednich metod
analitycznych. Dane dos$wiadczalne wskazuja, ze stgzenie
glifosatu wprowadzonego do jezior i stawéw w ilosci 1kg/ha
zmniejszylo si¢ po 5 dniach do 55 ug/l, co potwierdza jego
bardzo szybka degradacijg (9).

Zwiazki takie, jak fenole i dioksyny, charakteryzujace
sie duzg lipofilowoscia, ulegaja akumulacji w organizmach



Nr 6

Glifosat 581

zywych, co stwarza ogromne niebezpieczenstwo. Natomiast
badania pozostatosci glifosatu w ptodach rolnych wykazaty
bardzo niska jego zawarto$¢, co takze sugeruje, Ze nie jest
on zwigzkiem lipofilnym. Pozostatosci glifosatu mogg jednak
wystgpowaé w pszenicy, jeczmieniu i produktach pochodza-
cych z tych zb6z oraz w soczewicy, soi, grochu, ale stezenie
jego w wielu przypadkach jest bardzo mate, czasami ponizej
granicy (progu) wykrywania, tj. (0,05 mg/kg) (10,11).

Agencja Ochrony Srodowiska Stanéw Zjednoczonych
(EPA) podaje, iz dotychczas wykonane badania dotyczace
Roundupu, wskazuja, ze jest on pod wzglgdem toksykolo-
gicznym stosunkowo bezpiecznym pestycydem. Glifosat po-
dawany doustnie i na skére wykazywat bardzo niska toksycz-
no$¢. Badania na zwierzetach wykazaly, ze nie posiada on
wlasciwosci rakotwoérezych, teratogennych i mutagennych.
Wiadomo takze, ze glifosat oraz jego preparaty handlowe
wykazuje niska toksyczno$é wzgledem pszczét miodnych,
dzdzownic, ptakow i ssakéw oraz nie wykazuje toksycznosci
wzgledem ryb (3).

W czerwecu 1991 r. EPA wyrdzniajaca pigé klas kancero-
gennosci pestycydow, sklasyfikowata glifosat w klasie E, czyli
zwigzkéw niewykazujacych wplywu rakotwérczego wzgle-
dem ludzi (10,11). Po przeprowadzeniu badan na zwierze-
tach, dotyczacych podraznienia skory i oczu glifosat zostat
sklasyfikowany jako lekko podrazniajacy, a preparat handlo-
wy tego zwiazku - Roundup jako $rednio podrazniajacy.

Roundup jest znacznie toksyczniejszy (17-32 razy) w po-
réwnaniu do glifosatu ze wzgledu na dzialanie soli amonio-
wych i zwigzkéw powierzchniowo czynnych, wystepujacych
w preparacie (12). Wplywem Roundupu na zwierzeta zajmo-
wat si¢ takze Berrill i wsp. (13). Wykazat on wysoka $miertel-
no$¢ wérdd kijanek zaby Rana blairi poddanych dziataniu 8
ppm Roundupu, §miertelno$¢ ta nie wystapita przy stgzeniu
4 ppm. Mann i Bidwell (14) pokazali, ze niektére, powszech-
nie stosowane preparaty glifosatu, np. Roundup Herbicide
i Touchdown byly toksyczne dla 4 gatunkéw zab, podczas
gdy inne preparaty, np. Roundup Bioactiv charakteryzowaty
si¢ duzo mniejszg toksycznoscia, prawdopodobnie ze wzgle-
du na uzyty rézny surfaktant.

CZY GLIFOSAT TO RZECZYWISCIE NIETOKSYCZNY
PESTYCYD?

Mimo tego, ze glifosat znany jest rolnictwu od 1971 r., to
naukowcy prowadza dalsze, nieustajace eksperymenty, aby
odpowiedzie¢ na pytanie: Czy do tej pory przeprowadzone
badania w petni odzwierciedlajg nietoksyczne dziatanie tego
herbicydu?

Wyniki ostatnich badan Sopinskiej, Grochala i Niezgody
(15) wskazuja, ze Roundup, zawierajacy glifosat, jest tok-
syczny dla ryb oraz powoduje spadek aktywnosci systemu
immunologicznego, a takze zaburzenia w funkcjonowaniu
watroby i nerek. Doniesienia te sa alarmujace, poniewaz
konsekwencja ich moga by¢ bardzo powazne choroby.

W latach 1990. w Japonii mialy miejsce liczne przypadki
zatrué pestycydem - glufosynatem amonowym (kwas (RS)-
(3-amino-3-karboksypropylo)-fosfinowy).  Ostre  zatrucie
tym zwiazkiem powoduje rézne symptomy neurologiczne,
takie jak $pigczka, konwulsje, ktére pojawiaja si¢ zwykle po
okresie 4-60 godzin. Glufosynat amonu posiada podobng
strukture chemiczng do glifosatu (ryc. 2) (16).
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Ryc. 2. Wzér glufosynatu amonu (kwas (RS)-(3-amino-3-karboksypropylo)-
fosfinowy).

Ostatnie badania onkologéw Hardella i Erikssona (17) ze
Szwecji wykazaly zwigzek pomigdzy ekspozycja na glifosat
a pojawieniem si¢ ryzyka wystapienia chlonniaka nieziarni-
czego, ktory moze dawacé przerzuty do licznych narzadéw.

Stwierdzono takze zalezno$¢ miedzy stosowaniem glifo-
satu a istnieniem podwyzszonego ryzyka poronieri w 12-19
tygodniu ciazy u zon farmeréw narazonych na dziatanie na
glifosat w okresie prekoncepcyjnym (18).

Wiadomo, ze pestycydy moga prowadzié¢ do powstawania
stresu oksydacyjnego rozumianego jako zaburzenie réwno-
wagi peroksydacyjno-oksydacyjnej w kierunku utleniania.
Konsekwencja stresu oksydacyjnego jest miedzy innymi
wzmozona peroksydacja lipidéw btony krwinki czerwonej,
co powoduje wczesniejsze usuwanie erytrocytéw z krwio-
obiegu (19).

Badania prowadzone przez Bukowska i wsp. (20) wy-
kazaly zmiany w funkcjonowaniu erytrocytéw (in vitro)
inkubowanych z Roundupem Ultra 360 SL. Od dawki 500
ppm obserwowano wzrost produktéw peroksydacii lipidéw
w erytrocytach inkubowanych z Roundupem w poréwnaniu
z kontrolg.

Bardzo istotnym parametrem okreslajacym toksyczno$é
zwiazku jest ewentualne utlenianie hemoglobiny (Hb), mo-
gace potencjalnie prowadzi¢ do methemoglobinemii, gdzie
istotg zaburzen jest zwigkszone utlenianie zelaza (Fe**) do
zelaza (Fe®*), co powoduje zaburzenia w przenoszeniu tlenu
w organizmie, indukuje powstawanie anionorodnika ponad-
tlenkowego, ktéry moze powodowad utlenianie grup -SH
(19). Ponadto utlenianie zelaza hemowego prowadzi do wy-
twarzania reaktywnych formy tlenu (RFT), ktére zapoczatko-
wuja taricuch proceséw oksydacyjnych w krwince czerwone;j.
Badania prowadzone przez Bukowska i wsp. (20) wykazaly
wzrost poziomu met-Hb w poréwnaniu do kontrolnej hemo-
globiny 0 46% dla dawki 1500 ppm Roundupu oraz zaobser-
wowano niewielkie wypadanie hemoglobiny z badanego (in
vitro) roztworu. Wzrost poziomu produktéw peroksydacji
lipidéw oraz poziomu methemoglobiny przyczynialy si¢ do
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$mierci erytrocytow, czyli hemolizy obserwowanej po 1 go-
dzinie inkubacji z Roundupem dla dawki 1500 ppm.

Bardzo istotnym parametrem okreslajacym toksyczno$é
zwigzkdéw fosfonianowych jest pomiar aktywnosci acetylo-
cholinoesterazy, jako ze jest ona punktem docelowym dzia-
lania tej grupy zwiazkéw. Dlatego oznaczanie aktywnosci
cholinoesteraz krwi ma ogromne znaczenie w diagnostyce
zatrué fosfonianami. Wiadomo, ze zwigzki fosforanowe i fos-
fonianowe reaguja z grupa hydroksylowg seryny, obecnej
w centrum aktywnym tego enzymu, powodujac jej ufosfo-
rylowanie. Ufosforylowany enzym jest nieczynny i nie moze
spetniaé swojej fizjologicznej roli, jaka jest rozszczepianie
acetylocholiny do choliny i kwasu octowego, co jest, jak
wiemy, niezbe¢dne do przekazania kolejnego impulsu nerwo-
wego. Poniewaz acetylocholinoesteraza krwinek czerwonych
jest biochemicznie identyczna z enzymem, ktéry wystepuje
w tkance nerwowej, zatem pomiar jej aktywnosci odzwier-
ciedla zakres zaburzeni w uktadzie nerwowym. W erytrocy-
tach inkubowanych z Roundupem stwierdzono zmniejszenie
aktywnosci AChE przy dawce 500 ppm o 30%, przy czym
zmniejszeniu aktywnosci tego enzymu o 40% zawsze towa-
rzyszy rozwdj zespotu objawdéw cholinergicznych (20).

W historii badan mialy juz miejsce btedne oszacowania
toksycznosci pestycydéw. Taka sytuacja dotyczyta DDT
(1,1,1-trichloro-2,2-bis-(4-chlorofenylo)-etan),  stosowanego
jako $rodka owadobdjczego w latach 1940-1970. Po latach
okazalo sig, Ze ma on ogromng trwato$é w srodowisku, jest
odporny na rozklad enzymatyczny i ulega silnej akumulacji
w tkance tluszczowe;j.

Btednie oszacowano takze toksyczno$¢ mieszanki ,,Oran-
ge Agent”, w sktad ktérej wchodzity 2,4-D i 2,4,5-T. Oba te
zwiazki wchodzace w jej sklad uwazane byly za mato tok-
syczne. Po wielu latach badan stwierdzono, ze toksyczno$é
2,4-D i2,4,5-T jest znacznie wicksza niz podejrzewano, a ich
metabolity 2,4-dichlorofenol i 2,4,5-trichlorofenol sa bar-
dziej toksyczne od zwiazkéw macierzystych (21). Ponadto
przy ich syntezie powstaje ok. 1,6-2% dioksyn - wyjatkowo
mutagennych i teratogennych zwiazkéw (22,23).

Powszechnie stosowano takze paraqwat (jon 1,1°-di-
metylo-4,4’-bipirydyniowy) herbicyd, ktéry wykazuje silnie
toksyczne, wolnorodnikowe dziatanie (24). Jeszcze obecnie
stosowany preparat Tarol 200 SL (firmy Zeneca Ltd.), za-
wierajacy 200 g parakwatu w 1 litrze roztworu, ma termin
rejestracji do IV 2007 r.

Pomimo nielicznych doniesienn méwiacych o toksycznosci
glifosatu istnieje konieczno$¢ prowadzenia dalszych badan
majacych na celu poznanie nowych ,tarcz” dziatania tego
zwiazku, tym bardziej, iz jest on najczgsciej stosowanym
herbicydem na $wiecie (25).

Grupa zawodowa szczegdlnie narazong na kontakt z gli-
fosatem sa rolnicy, ogrodnicy, a takze dziatkowcy i ich rodzi-
ny, stosujacy preparaty zawierajace glifosat do pielegnacii
swoich przydomowych ogrédkéw, dlatego prace z uzyciem
glifosatu powinny by¢ wykonywane zgodnie z zaleceniami
znajdujacymi si¢ w instrukcji na opakowaniu.
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