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STRESZCZENIE Glifosat jest aktualnie najczęściej używanym herbicydem, a jego zużycie ciągle wzrasta. Obecnie stosuje się ponad 90 preparatów 
handlowych zawierających ten herbicyd, przy czym preparaty te są na ogół znacznie bardziej toksyczne niż ich substancja czynna, czyli glifosat, i to 
ze względu na zawarte w nich związki powierzchniowo czynne i substancje nośnikowe. Z badań toksykologicznych przeprowadzonych do tej pory 
wynika, że jest to herbicyd wyjątkowo ,,bezpieczny” w stosunku do organizmów zwierzęcych. W czerwcu 1991 r. EPA wyróżniająca pięć klas kance-
rogenności pestycydów sklasyfikowała ten związek w klasie E, obejmującej związki nie wykazujące wpływu rakotwórczego względem ludzi. Niestety, 
badania Szwedzkich onkologów w 2001 roku wykazały, związek pomiędzy ekspozycją na glifosat a pojawieniem się ryzyka wystąpienia chłonniaka 
nieziarniczego, który może dawać przerzuty do licznych narządów, co zmieniło nasze spojrzenie na ten herbicyd. Na całym świecie prowadzone są 
badania dotyczące zarówno bioakumulacji tego związku przez rośliny, jak i zwierzęta oraz jego toksycznego oddziaływania. 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 
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WSTĘP

Właściwości chwastobójcze glifosatu czyli N-fosfonometylogli-
cyny znane są od 1971 r. Obecnie stosuje się ponad 90 prepa-
ratów handlowych, w których obecny jest glifosat. Jest to her-
bicyd nieselektywny, działający na jednoroczne i wieloletnie 
trawy oraz rośliny dwuliścienne, do których przenika przez 
ich zielone części. Wykazuje cechy herbicydu totalnego (1). 
Glifosat jest substancją czynną wielu preparatów herbicydo-
wych, przeznaczonych do zwalczania praktycznie wszystkich 
chwastów (tab. I). Preparaty herbicydowe zawierające glifosat 
należą do najczęściej obecnie stosowanych (po 2,4-D i jego 
pochodnych) w agrokulturach w Polsce. Ponadto herbicyd ten 
jest przydatny do niszczenia zbędnej roślinności:

n wokół drzew, żywopłotów, krzewów,
n między płytami chodnikowymi,
n przed zasianiem trawy,
n w zbiornikach i ciekach wodnych, niestanowiących ujęć 

wody pitnej,
n na torach kolejowych.
Wchłanianie preparatów zawierających jako substancję 

czynną glifosat np. Roundup 360 SL lub Avans zaczyna się 
tuż po opryskaniu roślin i trwa około 3 godzin. Na chwa-
stach pierwsze objawy działania – więdnięcie i żółknięcie, 
widoczne są zwykle po upływie 7 do 14 dni od zastosowania 
preparatu. Zamieranie chwastów następuje po około 3–4 

Tabela I. Wrażliwość poszczególnych gatunków roślin na glifosat (1)

Silnie wrażliwe Wrażliwe Wrażliwe rośliny wodne

Gorczyca polna, gwiazdnica pospolita, jaskier polny, 
komosa biała, kostrzewa łąkowa, starzec zwyczajny, 
rzodkiew, świerzepa, perz właściwy, przetacznik, 
bluszczyk perski, przymiotno kanadyjskie, przytulia 
czepna, rumian polny, rumianek pospolity, szarłat 
szorstki, wiechlina roczna, tasznik pospolity, 
niezapominajka polna, żółtlica drobnokwiatowa

Krwawnik pospolity, wyka, mlecz polny, 
mniszek pospolity, ostrożeń polny, rdesty, 
powój polny, pokrzywa żegawka, babka 
zwyczajna

Czyściec błotny, grążel żółty, hiacynt wodny, 
manna mielec, mozga trzcinowata, ostrożeń 
błotny, pałka wodna, rdest ziemnowodny, 
wierzby, strzałka wodna, pospolita oraz 
olcha czarna

Uwaga: Gatunkiem niewrażliwym na glifosat jest skrzyp.
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tygodniach. Pierwszy oporny na glifosat chwast pojawił się 
w Australii w 1996 r. i była to życica (Lolium rigidum), która 
wykazywała 10-krotnie większą tolerancję na ten herbicyd 
niż inne wrażliwe biotypy roślin (2).

BUDOWA CHEMICZNA GLIFOSATU

Pod względem chemicznym glifosat jest N-fosfonometylogli-
cyną (ryc. 1). Jest to pochodna kwasu fosfonowego w której 
jeden z atomów wodoru grupy metylowej bezpośrednio po-
łączonej z fosforem został zastąpiony przez glicynę (1). Roz-
puszczalność glifosatu w wodzie wynosi 1,16% przy 25°C, 
a przy 100°C około 6%. Często stosowana sól izopropyloamo-
niowa glifosatu jest bardzo dobrze rozpuszczalna w wodzie. 
Glifosat jest praktycznie nierozpuszczalny w rozpuszczalni-
kach organicznych z wyjątkiem kwasu trifluorooctowego (3).

Ryc. 1. Wzór glifosatu – N-fosfonometyloglicyny.

MECHANIZM DZIAŁANIA GLIFOSATU NA ORGANIZMY 
ROŚLINNE

Glifosat pobierany jest przez zielone części roślin, takie jak 
liście, zielone pędy i niezdrewniałą korę, a przemieszczając 
się w roślinie w sposób systemowy (układowy) dociera do 
części podziemnych, takich jak korzenie, rozłogi, bulwy, 
cebule i kłącza, powodując ich zamieranie. Zahamowanie 
rozwoju chwastów następuje w ciągu pierwszej doby od za-
biegu. Po przedostaniu się do rośliny glifosat hamuje enzym 
– syntetazę EPSP (5-enolopirogronoszikimo-3-fosforanu). 
Zahamowanie aktywności tego enzymu zatrzymuje tworze-
nie przez rośliny aminokwasów aromatycznych, takich jak: 
fenyloalanina, tyrozyna i tryptofan, które są bardzo ważne 
dla wzrostu roślin (3). Wchodzą one w skład wielu barwni-
ków roślinnych, flawonoidów i antocyjanin.

Drugi mechanizm działania tego związku to desykacja, 
czyli wysuszanie tkanek roślin przez odwadnianie, spowo-
dowana przez zakłócenie procesu fotosyntezy. Uzyskane 
dane przez Fuch i wsp. (4) potwierdzają, że śmierć tkanek 
liści zaślazu pospolitego (Abutilon theophrasti medicus) była 
spowodowana ograniczeniem dostępności wody do tkanek. 
Glifosat spowodował stopniowe hamowanie fotosyntezy, 
które było wynikiem zamknięcia aparatów szparkowych 
i obniżenia procesu respiracji. Przedłużające się hamowanie 
fotosyntezy pozwalało na przemieszczanie się glifosatu do 
zamierających tkanek, gdzie powodował dalsze uszkodzenia. 
Farrell i wsp. (5) porównali skuteczność zwalczania, z uży-
ciem glifosatu oraz atrazyny i herbicydów powschodowych 
(POST), powszechnie występujących chwastów, takich jak: 

bluszcz pospolity, wierzbowiec czerwony, komosa biała, 
dziwidło, babka zwyczajna. Zwalczanie tych gatunków 
z użyciem samego glifosatu było podobne do zwalczania ich 
z łącznym użyciem atrazyny i POST.

Glifosat znalazł także zastosowanie w niszczeniu bana-
nowców, zakażonych nicieniami (Radopholus similis Cobb). 
Inne stosowane preparaty nicieniobójcze są niekorzystne 
zarówno dla środowiska, jak i stanowią zagrożenie dla ludzi 
spożywających banany. Chabrier i wsp. (6) w badaniach prze-
prowadzonych na Martynice zastosowali niszczenie plantacji 
bananowców zakażonych nicieniami R. similis poprzez 
iniekcję glifosatu w pseudo-łodygę. Stosowanie tej techniki 
znacznie poprawiło korzyści płynące z pozostawiania pól 
odłogiem po zastosowaniu nematocydów i to zarówno pod 
względem ekologicznym jak i ekonomicznym.

TOKSYCZNOŚĆ GLIFOSATU DLA ORGANIZMÓW 
ZWIERZĘCYCH

Z wcześniejszych badań wynika, że glifosat jest herbicydem 
bardzo mało toksycznym. Badania toksykologiczne glifosatu 
wykazały, że dla szczurów LD50 po podaniu doustnym wyno-
si 4320 mg/kg masy ciała, zaś w przypadku królików LD50 
po podaniu naskórnym wyniosło 2000 mg/kg m.c. (7). Są to 
dawki bardzo duże, np. w porównaniu do 2,4-D (dla szczura 
LD50 wynosi 375 mg/kg masy ciała).

Wiele badań wskazuje, że glifosat jest słabo wchłania-
ny w przewodzie pokarmowym oraz szybko eliminowany 
z ustroju. Wchłanianie glifosatu po podaniu doustnym wyno-
si 30–36%, natomiast 97,5% wchłoniętej dawki jest wydala-
ne z moczem w ciągu 6 dni. Retencja w tkankach szczurów 
była bardzo niska i wynosiła poniżej 1% po 6 dniach od po-
dania (3,8). Ta niska retencja w tkankach szczurów nie może 
dziwić, gdyż glifosat jest związkiem rozpuszczalnym w wo-
dzie. Związki chemiczne rozpuszczalne w wodzie w prze-
ciwieństwie do związków rozpuszczalnych w tłuszczach nie 
ulegają bioakumulacji w tkankach (3). Glifosat jest jedynym 
herbicydem zaaporobowanym (przeznaczonym) przez EPA 
do zwalczania chwastów w środowisku wodnym.

Ponieważ obecnie dąży się do stosowania w miarę bez-
piecznych herbicydów, a takie powinny charakteryzować 
się brakiem bioakumulacji, hydrofilowością oraz szybką 
biodegradacją, zatem znaczącym faktem jest brak akumu-
lacji glifosatu. Także znany jest on jako środek ulegający 
szybkiej biodegradacji, szczególnie w środowisku wodnym. 
Glifosat i jego metabolit kwas aminometylofosfonowy nie 
były wykrywane w wodzie pitnej, być może przyczyną jest 
brak odpowiednich badań monitorujących oraz trudności 
techniczne, wynikające z dostępności odpowiednich metod 
analitycznych. Dane doświadczalne wskazują, że stężenie 
glifosatu wprowadzonego do jezior i stawów w ilości 1kg/ha 
zmniejszyło się po 5 dniach do 55 µg/l, co potwierdza jego 
bardzo szybką degradację (9).

Związki takie, jak fenole i dioksyny, charakteryzujące 
się dużą lipofilowością, ulegają akumulacji w organizmach 
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żywych, co stwarza ogromne niebezpieczeństwo. Natomiast 
badania pozostałości glifosatu w płodach rolnych wykazały 
bardzo niską jego zawartość, co także sugeruje, że nie jest 
on związkiem lipofilnym. Pozostałości glifosatu mogą jednak 
występować w pszenicy, jęczmieniu i produktach pochodzą-
cych z tych zbóż oraz w soczewicy, soi, grochu, ale stężenie 
jego w wielu przypadkach jest bardzo małe, czasami poniżej 
granicy (progu) wykrywania, tj. (0,05 mg/kg) (10,11).

Agencja Ochrony Środowiska Stanów Zjednoczonych 
(EPA) podaje, iż dotychczas wykonane badania dotyczące 
Roundupu, wskazują, że jest on pod względem toksykolo-
gicznym stosunkowo bezpiecznym pestycydem. Glifosat po-
dawany doustnie i na skórę wykazywał bardzo niską toksycz-
ność. Badania na zwierzętach wykazały, że nie posiada on 
właściwości rakotwórczych, teratogennych i mutagennych. 
Wiadomo także, że glifosat oraz jego preparaty handlowe 
wykazuje niską toksyczność względem pszczół miodnych, 
dżdżownic, ptaków i ssaków oraz nie wykazuje toksyczności 
względem ryb (3).

W czerwcu 1991 r. EPA wyróżniająca pięć klas kancero-
genności pestycydów, sklasyfikowała glifosat w klasie E, czyli 
związków niewykazujących wpływu rakotwórczego wzglę-
dem ludzi (10,11). Po przeprowadzeniu badań na zwierzę-
tach, dotyczących podrażnienia skóry i oczu glifosat został 
sklasyfikowany jako lekko podrażniający, a preparat handlo-
wy tego związku – Roundup jako średnio podrażniający.

Roundup jest znacznie toksyczniejszy (17–32 razy) w po-
równaniu do glifosatu ze względu na działanie soli amonio-
wych i związków powierzchniowo czynnych, występujących 
w preparacie (12). Wpływem Roundupu na zwierzęta zajmo-
wał się także Berrill i wsp. (13). Wykazał on wysoką śmiertel-
ność wśród kijanek żaby Rana blairi poddanych działaniu 8 
ppm Roundupu, śmiertelność ta nie wystąpiła przy stężeniu 
4 ppm. Mann i Bidwell (14) pokazali, że niektóre, powszech-
nie stosowane preparaty glifosatu, np. Roundup Herbicide 
i Touchdown były toksyczne dla 4 gatunków żab, podczas 
gdy inne preparaty, np. Roundup Bioactiv charakteryzowały 
się dużo mniejszą toksycznością, prawdopodobnie ze wzglę-
du na użyty różny surfaktant.

CZY GLIFOSAT TO RZECZYWIŚCIE NIETOKSYCZNY 
PESTYCYD?

Mimo tego, że glifosat znany jest rolnictwu od 1971 r., to 
naukowcy prowadzą dalsze, nieustające eksperymenty, aby 
odpowiedzieć na pytanie: Czy do tej pory przeprowadzone 
badania w pełni odzwierciedlają nietoksyczne działanie tego 
herbicydu?

Wyniki ostatnich badań Sopińskiej, Grochala i Niezgody 
(15) wskazują, że Roundup, zawierający glifosat, jest tok-
syczny dla ryb oraz powoduje spadek aktywności systemu 
immunologicznego, a także zaburzenia w funkcjonowaniu 
wątroby i nerek. Doniesienia te są alarmujące, ponieważ 
konsekwencją ich mogą być bardzo poważne choroby.

W latach 1990. w Japonii miały miejsce liczne przypadki 
zatruć pestycydem – glufosynatem amonowym (kwas (RS)-
(3-amino-3-karboksypropylo)-fosfinowy). Ostre zatrucie 
tym związkiem powoduje różne symptomy neurologiczne, 
takie jak śpiączka, konwulsje, które pojawiają się zwykle po 
okresie 4–60 godzin. Glufosynat amonu posiada podobną 
strukturę chemiczną do glifosatu (ryc. 2) (16).

Ryc. 2. Wzór glufosynatu amonu (kwas (RS)-(3-amino-3-karboksypropylo)-
fosfinowy).

Ostatnie badania onkologów Hardella i Erikssona (17) ze 
Szwecji wykazały związek pomiędzy ekspozycją na glifosat 
a pojawieniem się ryzyka wystąpienia chłonniaka nieziarni-
czego, który może dawać przerzuty do licznych narządów.

Stwierdzono także zależność między stosowaniem glifo-
satu a istnieniem podwyższonego ryzyka poronień w 12–19 
tygodniu ciąży u żon farmerów narażonych na działanie na 
glifosat w okresie prekoncepcyjnym (18).

Wiadomo, że pestycydy mogą prowadzić do powstawania 
stresu oksydacyjnego rozumianego jako zaburzenie równo-
wagi peroksydacyjno-oksydacyjnej w kierunku utleniania. 
Konsekwencją stresu oksydacyjnego jest między innymi 
wzmożona peroksydacja lipidów błony krwinki czerwonej, 
co powoduje wcześniejsze usuwanie erytrocytów z krwio-
obiegu (19).

Badania prowadzone przez Bukowską i wsp. (20) wy-
kazały zmiany w funkcjonowaniu erytrocytów (in vitro) 
inkubowanych z Roundupem Ultra 360 SL. Od dawki 500 
ppm obserwowano wzrost produktów peroksydacji lipidów 
w erytrocytach inkubowanych z Roundupem w porównaniu 
z kontrolą.

Bardzo istotnym parametrem określającym toksyczność 
związku jest ewentualne utlenianie hemoglobiny (Hb), mo-
gące potencjalnie prowadzić do methemoglobinemii, gdzie 
istotą zaburzeń jest zwiększone utlenianie żelaza (Fe2+) do 
żelaza (Fe3+), co powoduje zaburzenia w przenoszeniu tlenu 
w organizmie, indukuje powstawanie anionorodnika ponad-
tlenkowego, który może powodować utlenianie grup -SH 
(19). Ponadto utlenianie żelaza hemowego prowadzi do wy-
twarzania reaktywnych formy tlenu (RFT), które zapoczątko-
wują łańcuch procesów oksydacyjnych w krwince czerwonej. 
Badania prowadzone przez Bukowską i wsp. (20) wykazały 
wzrost poziomu met-Hb w porównaniu do kontrolnej hemo-
globiny o 46% dla dawki 1500 ppm Roundupu oraz zaobser-
wowano niewielkie wypadanie hemoglobiny z badanego (in 
vitro) roztworu. Wzrost poziomu produktów peroksydacji 
lipidów oraz poziomu methemoglobiny przyczyniały się do 
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śmierci erytrocytów, czyli hemolizy obserwowanej po 1 go-
dzinie inkubacji z Roundupem dla dawki 1500 ppm.

Bardzo istotnym parametrem określającym toksyczność 
związków fosfonianowych jest pomiar aktywności acetylo-
cholinoesterazy, jako że jest ona punktem docelowym dzia-
łania tej grupy związków. Dlatego oznaczanie aktywności 
cholinoesteraz krwi ma ogromne znaczenie w diagnostyce 
zatruć fosfonianami. Wiadomo, że związki fosforanowe i fos-
fonianowe reagują z grupą hydroksylową seryny, obecnej 
w centrum aktywnym tego enzymu, powodując jej ufosfo-
rylowanie. Ufosforylowany enzym jest nieczynny i nie może 
spełniać swojej fizjologicznej roli, jaką jest rozszczepianie 
acetylocholiny do choliny i kwasu octowego, co jest, jak 
wiemy, niezbędne do przekazania kolejnego impulsu nerwo-
wego. Ponieważ acetylocholinoesteraza krwinek czerwonych 
jest biochemicznie identyczna z enzymem, który występuje 
w tkance nerwowej, zatem pomiar jej aktywności odzwier-
ciedla zakres zaburzeń w układzie nerwowym. W erytrocy-
tach inkubowanych z Roundupem stwierdzono zmniejszenie 
aktywności AChE przy dawce 500 ppm o 30%, przy czym 
zmniejszeniu aktywności tego enzymu o 40% zawsze towa-
rzyszy rozwój zespołu objawów cholinergicznych (20).

W historii badań miały już miejsce błędne oszacowania 
toksyczności pestycydów. Taka sytuacja dotyczyła DDT 
(1,1,1-trichloro-2,2-bis-(4-chlorofenylo)-etan), stosowanego 
jako środka owadobójczego w latach 1940–1970. Po latach 
okazało się, że ma on ogromną trwałość w środowisku, jest 
odporny na rozkład enzymatyczny i ulega silnej akumulacji 
w tkance tłuszczowej.

Błędnie oszacowano także toksyczność mieszanki „Oran-
ge Agent”, w skład której wchodziły 2,4-D i 2,4,5-T. Oba te 
związki wchodzące w jej skład uważane były za mało tok-
syczne. Po wielu latach badań stwierdzono, że toksyczność 
2,4-D i 2,4,5-T jest znacznie większa niż podejrzewano, a ich 
metabolity 2,4-dichlorofenol i 2,4,5-trichlorofenol są bar-
dziej toksyczne od związków macierzystych (21). Ponadto 
przy ich syntezie powstaje ok. 1,6–2% dioksyn – wyjątkowo 
mutagennych i teratogennych związków (22,23).

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

Pomimo nielicznych doniesień mówiących o toksyczności 
glifosatu istnieje konieczność prowadzenia dalszych badań 
mających na celu poznanie nowych „tarcz” działania tego 
związku, tym bardziej, iż jest on najczęściej stosowanym 
herbicydem na świecie (25).

Grupą zawodową szczególnie narażoną na kontakt z gli-
fosatem są rolnicy, ogrodnicy, a także działkowcy i ich rodzi-
ny, stosujący preparaty zawierające glifosat do pielęgnacji 
swoich przydomowych ogródków, dlatego prace z użyciem 
glifosatu powinny być wykonywane zgodnie z zaleceniami 
znajdującymi się w instrukcji na opakowaniu.
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