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,»Ocena zagrozen zdrowotnych zwiazanych z glifosatem na podstawie jego zawartosci w wodzie pitnej
1 w modelu eksperymentalnym in vitro”

Streszczenie pracy doktorskiej

Glifosat stanowi baze licznych $rodkéw chwastobdjczych. Miedzynarodowa Agencja Badan nad
Rakiem (IARC) uznala glifosat za prawdopodobnie rakotwérczy dla ludzi. W badaniach na
zwierzgtach laboratoryjnych stwierdzono silng hepato- i nefrotoksyczno$¢ duzych dawek tego
zwigzku. Wiekszos¢ badan nad ekspozycja ludzi na glifosat dotyczyta grup narazonych na kontakt z
tym pestycydem w zwigzku z wykonywanym zawodem. Badania dotyczgce wplywu niskich stezen
glifosatu na populacje nierolnicze powinny uwzglednia¢ wielko$ci dawek, ktére mogg sie kumulowaé,
a dostajacych si¢ do organizmu przede wszystkim na drodze pokarmowej. W Unii Europejskiej
maksymalne stezenie jakiegokolwiek pestycydu w wodzie pitnej nie powinno przekraczaé 0.1pg/L
(ppb -parts per billion), natomiast dopuszczalne dzienne spozycie (ADI -acceptable daily intake) dla
ludzi zostalo ustalone na poziomie 0,5mg/kg masy ciala.

Celem niniejszej pracy bylo oszacowanie wielkosci skazenia glifosatem wody wodociggowej z ujeé
na terenie Wielkopolski i proba oceny, jak stgzenia tego zwigzku poréwnywalne z wykrytymi w
wodzie, moga wptywac na wybrane reakcje komérek krwi obwodowej ex vivo.

Do oznaczen stgzen glifosatu w wodzie zastosowano metody HPLC (technika wysokosprawnej
chromatografii cieczowej) i ELISA (test immunoenzymosorpcyjny). Wptyw glifosatu na zywotno$é
komorek, produkcje reaktywnych pochodnych tlenowych i wielko$¢ fagocytozy analizowano przy
uzyciu standardowych testow cytometrycznych, a do okreslenia stezenia zredukowanego i utlenionego
glutationu komercyjnego zestawu ELISA.

Stezenia glifosatu w badanych prébkach wody pitnej byty niskie, co najmniej tysigc razy nizsze niz
ADI i nie przekraczaty 0,33ug/L. Te stwierdzone zakresy stezen byty powodem, ze w niniejszej pracy
postanowiono zbada¢ wptyw glifosatu w relatywnie niskich st¢zeniach od 0.01 mg/L, 0.1mg/L, Img/L,
10mg/L czyli od ~0,06uM do 59uM, zblizonych do dopuszczonych w normach Unii Europejskiej, na
komorki krwi obwodowej. Biorac pod uwage biologiczny czas poltrwania tego zwigzku w organizmie
cztowieka, szacowany na 3 do 10 godzin zdecydowano sie na krétka, jednogodzinng inkubacje prébek
krwi z glifosatem. W probkach krwi, inkubowanych z podanymi wyzej stezeniami glifosatu w
przyjetych warunkach doswiadczalnych zaobserwowano istotny statystycznie wzrost produkcji
reaktywnych pochodnych tlenowych (RFT) w granulocytach stymulowanych N -formylometionino-
leucylo-fenyloalaning (fMLP) i komérkami bakterii Escherichia coli. Wzrost ten nie byl zwigzany z
toksycznym dziataniem glifosatu, ani ze zwigkszona aktywnoscia fagocytarng granulocytow. Zwigzek
ten w uzytych stezeniach nie indukowat wybuchu oddechowego w granulocytach ani nie wplywat na
wielko$¢ produkcji RFT w probkach krwi stymulowanych PMA (12-mirystylo-13-octan forbolu).
Niewielkie obnizenie poziomu tak glutationu zredukowanego, jak i utlenionego w komérkach krwi po
inkubacji w roztworze glifosatu o stezeniu 0,05ug/mL lub 0,5pg/mL pozwala sadzié, ze wzmocnienie
wybuchu oddechowego nie jest spowodowane zmianami stezenia tego zwigzku.

Na podstawie uzyskanych wynikow mozna sugerowal, ze glifosat wplywa na drogi sygnatowe
prowadzace do aktywacji oksydazy NADPH, niezalezne od aktywacji kinazy biatkowej C. Mozna
wige uzna¢, ze cho¢ niskie dawki glifosatu nie sg szkodliwe dla ludzi, synergistyczne dzialanie tego
zwigzku z innymi skazeniami srodowiskowymi moze stanowi¢ wazny element mechanizméw
patogenetycznych.
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