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A glyphosate gyomirtó hatását Baird és
munkatársai (1971) írták le. A US 3799758 szá-
mú szabadalom – amelyet számos követett –
1971-ben John Franz (Monsanto) nevéhez
fûzôdik. A hetvenes évek közepén történô beve-
zetése után a glyphosate gyomirtók a kilencve-
nes évek közepére az eladási statisztikák élére
kerültek. Ma a világon legjobban fogyó gyom-
irtószer-hatóanyagnak tartják, s Kína szerepe
ebben a helyzetben igen jelentôssé vált. Ezt, az
aminosav-származék gyomirtók csoportjába tar-
tozó, totális hatóanyagot eredetileg szántóföldi
kultúrák vetés elôtti (preemergens) gyomirtás-
ára, valamint csemetekertek és ruderális terüle-
tek gyommentesítésére használták. Az eredeti

szabadalom lejárta után (2000) széles körû ge-
nerikus forgalmazás (nálunk Agan, Agro-
Chemie, Calliope, Cheminova, Pinus, Sinon)
következett be, de a hatóanyag ma is a Mon-
santo egyik vezetô terméke (a nemzetközileg is-
mert fôbb gyártók még: Dow, Syngenta,
NuFarm). A géntechnológiai úton módosított
(GM) növények eddig legfontosabb gazdasági
csoportját éppen erre a hatóanyagra tették
tûrôképessé, ami jelentôsen bôvítette (lásd
posztemergens felhasználás) a hatóanyag lehe-
tôségeit (Duke és Powles 2008).

A glyphosate a növényekben lezajló siki-
minsav-anyagcsereutat gátolja. A glyphosate –
amely maga is aminosav (glicin) származéka –
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A glyphosate napjaink növényvédô szereinek piacvezetô hatóanyagai közé tartozik. Ez a helyzet
a glyphosate-tûrô GM-növények Európán kívüli terjedésével erôsödött. A glyphosate a talajban fém-
ionokkal (Al, Fe, Mn, Zn) komplexet képez, amit a csapadék a mélyebb rétegekbe moshat. Elsôdle-
ges bomlásterméke az AMPA, mely mobilisabb a kiindulási anyagnál. Környezeti mintákból való
meghatározása problematikus. Ez az oka annak, hogy a legtöbb országban nem szerepelnek a gya-
korta kimutatott hatóanyagok között.

A glyphosate-tûrô GM-növények megjelenésével a glyphosatenak a takarmányokban/élelmisze-
rekben való megjelenésével kell számolni, míg a genetikai eseménytôl függôen az AMPA és NAG
metabolitok is figyelmet érdemelnek. A glyphosate és készítményei (kitüntetetten a POEA formázó
szert tartalmazók) mellékhatásairól jelentôs szakmai vita folyik. A glyphosate csökkenti bizonyos nö-
vények betegségekkel szembeni ellenálló képességét, miközben segíti pl. a Fusarium fajok gyökere-
ken történô kolonalizációját. Toxikus kétéltûekre. Teratogén-gyanús vegyület kétéltûek és madarak
esetében. A glyphosatetartalmú készítmények mutagenitása és karcinogenitása viták kereszttüzében
áll. Hormonmoduláns, amiben a formázóanyag (POEA) segíti a glyphosate hatását. Egyes gyomfa-
jokból hosszabb használat után glyphosatetûrô (GR) népességek szelektálódnak ki. Ma 21 fajt tar-
tunk nyilván közöttük a parlagfû (Ambrosia artemisiifolia) és a fenyércirok (Sorghum halepense)
mellett Amaranthus, Conyza és Lolium fajok GR népességeit.

Kulcsszavak: glyphosate, AMPA, glyphosate-toleráns növény, mellékhatások, hormon moduláns,
mutagén, teratogén
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megakadályozza a központi intermedier kiala-
kulását katalizáló enzim, az 5-enol-piruvil-
sikiminsav-3-foszfát-szintáz (EPSPS) mûködé-
sét oly módon, hogy a foszfoenol-piruvát ana-
lógjaként annak helyére kötôdik az enzim
szubsztrátumaként. Ez az anyagcsereút-gátlás a
triptofán, a fenil-alanin és a tirozin (ilyen módon
végeredményben a fehérjék) szintézisét gátolja.
Ezen esszenciális aminosavak szintézisének hi-
ánya rövid idôn belül a növény pusztulását
okozza. Mivel az összes magasabb rendû nö-
vényben megtalálható ez a metabolikus út, ezért
a hatás totális. A glyphosate hatóanyag felszívó-
dó (szisztemikus) gyomirtó. Mivel növényekben
a levelekre kijuttatva képes a gyökér felé ván-
dorolni, így a viszonylag ritkább bazipetálisan
transzlokálódó hatóanyagok közé soroljuk. Víz-
oldhatóságának fokozása céljából a készítmé-
nyekben gyakran ammónium, izopropil-amin,
nátrium, illetve trimetil-szulfónium (trimesium)
só formájában hozzák forgalomba (Székács
2006).

A glyphosate-tûrô kultúrnövények
és szermaradék-problémájuk

A totális hatású glyphosate pre-emergens al-
kalmazása után a gyomok többsége elpusztul,
elszárad, vadállatok útján fogyasztásra nem ke-
rül. Ezen a helyzeten változtatott lényegesen a
glyphosate-tûrô növények megjelenése, ami a
posztemergens kezelések engedélyezése miatt
(összes kezelés: 2–3) a környezeti terhelést fo-
kozza. Közülük a Monsanto fajtacsoportjai a
legismertebbek, amelyek Roundup Ready (RR)
néven váltak ismertté, utalva arra, hogy ezeknek
a növényfajtáknak az esetében a glyphosate ha-
tóanyagú, Monsanto által gyártott Roundup a
növények kelése után is alkalmazható. A Bayer
Gly-Tol néven, a Pioneer Optimum GAT néven
jegyzi fajtaköreit, a Syngenta pedig Agrisure GT
megnevezéssel. A glyphosate-tûrô fajták fej-
lesztése során a növényi géntechnológusok két-
féle stratégiát alkalmaztak: vagy a célenzim
(epsps) egy mutáns, kevésbé érzékeny génjét
használták (cp4 epsps, mepsps, 2mepsps), vagy
a glyphosate-ot metabolizáló gént (gat, gox) vit-
tek be (1. táblázat). Ennek következménye,

hogy az elsô esetben a túlélô növényekben a
szisztemikus típusú glyphosate (RR és Agrisure
GT fajtakörök), a második esetben az N-acetil-
glyphosate (NAG) (Optimum GAT fajtakör), il-
letve AMPA (RR ésAgrisure GT fajtakörök, füg-
getlenül attól, hogy epsps vagy gox alapúak) nö-
vényekben való kimutathatósága felértékelôdött,
mert a takarmányokban/élelmiszerekben nem is-
mert szermaradékokra kell számítanunk. Arregui
és munkatársai (2004) 1997–1999 között végzett
argentínai vizsgálataik alapján arról számoltak
be, hogy egy tenyészidôszakban 2–3 glyphosate-
kezelés alkalmazása után a betakarítás idôszaká-
ban a RR-szója levelében és szárában 0,3–5,2
mg glyphosate/kg és 0,3–5,7 mg AMPA/kg, míg
a termésben 0,1–1,8 mg glyphosate/ kg és
0,4–0,9 mg AMPA/kg értékek mérhetôk.

A glyphosate és bomlástermékei

A többi hatóanyaggal összehasonlítva a
glyphosate-nak a talajban egyedi sajátságai van-
nak. A növényvédô szerek általában a talajok
szervesanyag-tartalmához kötôdnek, mivel
legtöbbjük molekuláiban apoláris csoportok
dominálnak (Borggaard és Gimsing 2008).
A glyphosate meghatározása viszont a mai na-
pig kihívást jelent a vegyészek számára, kö-
szönhetôen a vegyület különleges amfoter (mind
savas, mind bázikus) jellegének. Az alapvegyü-
let (N-foszfonometil-glicin) és bomlásterméke
(AMPA) szokásostól eltérô kémiai viselkedésé-
nek eredménye, hogy rutinszerû környezeti vizs-
gálatokkal nem mutathatók ki. A meghatározás
problematikus voltának tulajdonítható az is,
hogy a glyphosate eddig jobbára kimaradt a ma-
gyarországi környezeti állapotfelmérési vizsgá-
latokból, illetve elôfordulását elhanyagolható-
nak tartottuk. Viszont például norvég felmérések
a glyphosate és az AMPA gyakori elôfordulásá-
ról számoltak be felszíni vízmintákban.
Az 1995–1999 között gyûjtött 540 felszíni víz-
minta 54%-ában mutattak ki glyphosate-ot vagy
AMPA-t. A maximális mennyiség 0,93 µg/l (át-
lag 0,13 µg/l), AMPA-ból 0,2 µg/l (átlag 0,06
µg/l) volt (Ludvigsen és Lode 2001a, 2001b). Ez
a monitorozás tehát a glyphosate és bomláster-
mékének széles körû, kis mennyiségben való
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elôfordulását demonstrálta. 2002-ben az Egye-
sült Államok középnyugati felszíni vizeiben
a minták 35–40%-ában mértek glyphosate-ot
maximum 8,7 µg/l mennyiségben, miközben az

AMPA a minták 53–83%-ából
volt maximum 3,6 µg/l koncent-
rációban kimutatható (Battaglin
és mtsai 2005). Kanadai méré-
sekben, 2004–2005 alatt vizsgált
502 minta 21%-ában mutattak
ki glyphosate-szennyezettséget,
amelynek maximuma 41 µg/l (AM-
PA maximum 30 µg glyphosate-
ekvivalens/l) volt (Struger és mtsai
2008). Ezek a mérések figyelmez-
tetô jelzésként értékelhetôk arra,
hogy ez az eddig is rendkívül gyak-
ran használt és a GM-növények
amerikai terjedésével egyre gyako-
ribb felhasználású hatóanyag a fel-
színi vizeink szennyezése miatt
megérdemli az ökotoxikológia ki-
tüntetett figyelmét.

A glyphosate meghatározásá-
ra kifejlesztett analitikai eljárá-
sok ma már javarészt folyadék-
kromatográfiás (LC) elválasztá-
son alapulnak, minthogy a régeb-
bi gázkromatográfiás (GC) meg-
oldások sokat veszítettek egyko-
ri jelentôségükbôl. A GC eljárá-
sokban a glyphosate és fô bom-
lásterméke, az AMPA meghatáro-
zásának legnagyobb akadályát e
vegyületek poláros és amfoter
jellege jelenti, ami miatt a mû-
szeres analitikai meghatározást
megelôzôen igen hosszadalmas
minta-elôkészítési lépésekre van
szükség.

A legkorábbi hatósági kimu-
tatásra akkreditált módszer (US
FDA, 1977) vizes kivonást, an-
ion-, majd kationcserés feldolgo-
zást, trifluor-ecetsav és trifluor-
ecetsav-anhidrid keverékével
végzett N-acetilezéses, valamint
mind az ecetsav-, mind a fosz-

fonsavrész metilezéses származékképzését al-
kalmazta, s csak ezután kerülhetett sor a foszfor
szelektív detektorral történô GC meghatározás-
ra. A módszerrel növényi mintákra elérhetô

1. táblázat

Az EU engedélyezési rendszerében eljárás alatt lévô glyphosate-
tûrô fajtacsoportok

Megjegyzések: aad – Escherchia coli eredetû, aminoglikozid-
antibotikumok (streptomycin- és spectinomycin) elleni rezisztenciát hor-
dozó gén; als – kukorica eredetû, ALS-gátló herbicidek (pl. chlorimuron
és thifensulfuron) tûrését fokozó zm-hra gén; cry3Bb1 – Bacillus
thuringiensis eredetû, Cry3-toxint termelô gén; FAD2-1A – szója eredetû,
az egyszeresen telített olajsavak arányát növelô gén; FATB1-A – szója
eredetû, a telített zsírsavak arányát csökkentô gén; cp4 epsps –
Agrobacterium sp. eredetû epsps; mepsps – kukorica eredetû epsps;
2mepsps – kétszeresen mutált mexikói fekete, édes kukoricából szárma-
zó gén; gat4601 – Bacillus lichiformis eredetû, glyphosate-acetil-
transzferáz gén; gox – Ochrobactrum anthropi eredetû, glyphosate-oxidáz
gén; nptII – Escherichia coli K12 eredetû, neomycin- és kanamycin-
rezisztenciát (neomycin-foszfotranszferáz) hordozó gén

Növény Tulajdonos
Genetikai
esemény

Bevitt gén

cukorrépa
Danisco S,
Trifolium,
Monsanto

A5-15 cp4 epsps, nptII,

cukorrépa
KWS SAAT,
Monsanto

H7-1 cp4 epsps

gyapot Bayer GHB614 2mepsps

gyapot Monsanto MON 1445
cp4 epsps,
nptII, aad

gyapot Monsanto MON 88913 cp4 epsps

kukorica Monsanto MON 88017
cp4 epsps,
cry3Bb1

kukorica Monsanto NK603 cp4 epsps

kukorica Pioneer DP-98140 gat4601, als

kukorica Syngenta GA21 mepsps

olajrepce Monsanto GT 73 cp4 epsps, gox

szója Monsanto MON40-3-2 cp4 epsps

szója Monsanto MON 87705
cp4 epsps,
FAD2-1A,
FATB1-A

szója Monsanto MON 89788 cp4 epsps

szója Pioneer DP-356043 gat4601
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visszanyerések 70% felettieknek, a kimutatási
határ 0,05 mg/kg értékûnek bizonyult. Szintén
vizes kivonást, diklór-metán/kloroform eleggyel
történô mosást, majd kationcserélô gyantán tör-
ténô tisztítást, trifluor-acetátos és heptafluor-
butil-észteres származékképzést követô, GC
meghatározást és tömegspektrometriás (MS) de-
tektálást alkalmaz Alferness és Iwata (1994)
módszere, s hasonló GC/MS/MS módszert is ki-
dolgoztak (Royer és mtsai 2000). Az újabb LC
módszerek egyszerûbb minta-elôkészítéssel,
gyorsabb és olcsóbb megoldást nyújtanak a
glyphosate mûszeres analitikai meghatározásá-
ra, de ezek egy része sem nélkülözheti a szár-

mazékképzést, ami a megfelelôen alacsony ki-
mutatási határ eléréséhez szükséges. A minden
esetben bonyolult, akár többlépéses származék-
képzést igénylô GC módszerek ma már legfel-
jebb csak érzékeny kimutatási jellemzôikkel
maradnak versenyben. A hasonló analitikai pa-
ramétereket eredményezô, validált LC eljárások
(Cowell és mtsai 1986, DFG 1992) kloroformos
és sósavas mosást, ioncserélô gyantán történô
tisztítást, majd semlegesítés utáni HPLC meg-
határozást alkalmazott, az elválasztást követô
o-ftál-dialdehid/ merkapto-etanolos származék-
képzéssel és fluoreszcenciás detektálással.
A módszerben származékképzôként ninhidrin

1. ábra. A glyphosate és lehetséges sorsa egyes lebontó enzimek közremûködésével. Oxidatív lebontás
(folytonos nyilak), nem hidrolitikus lebontás (szaggatott nyilak), inaktiválás növényben (pontozott nyíl).

Jelmagyarázat az átalakító enzimek (dôlt betûvel) neveihez – GOX: glyphosate oxidoreduktáz, GAT: glyphosate
N-acetiltranszferáz, CPL: C–P-liáz, SOX: szarkozin oxidáz, TAM: transzamináz, MADH: metil-amin

dehidrogenáz
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vagy 9-fluorenil-metil-klór-formiát (Wigfield és
Lanquette 1991; Nedelkoska és Low 2004) is al-
kalmazható. Az utóbbi évtized fejlesztéseinek
köszönhetô, hogy az LC módszerek kimutatási
határait is sikerült az egyre szigorodó környeze-
ti és egészségügyi határértékekhez igazodva le-
szorítani (Vreeken 1998, Grey és mtsai 2001,
Lee és mtsai 2002a, Nedelkoska és Low 2004,
Ibáñez és mtsai 2006, Laitinen és mtsai 2006,
Hanke és mtsai 2008, Popp és mtsai 2008).
A legújabb LC-MS-ESI módszerekkel könnye-
dén teljesíthetôk az EU ivóvizek növény-
védôszer-maradékaira vonatkozó 0,1 µg/l határ-
értékû elôírásai, de az eljárások drága mûszert
igényelnek. A glyphosate kimutatására alkalma-
zott innovatív analitikai módszerek közül ki-
emelhetô a kapilláris elektroforézis technika,
melynek kezdeti hátránya a viszonylag magas
kimutatási határ volt, valamint az, hogy szinte
minden esetben származékképzést vagy külsô
fluoreszcens jelzést igényelt (Cikalo és mtsai
1996, You és mtsai 2003, Kodama és mtsai
2008), melyre végül részint a csatolt tömeg-
spektrometria (Goodwin és mtsai 2003) és a
mikroextrakciós technikák (Hsu és Whang
2009, See és mtsai 2010) hoztak megoldást. Ha-
sonlóképpen kiterjedten alkalmazták az immun-
analitikai technikák közül az enzimjelzéses
immunoassay (ELISA) módszereket. A kilenc-
venes évek elején még úgy tartottuk, a
glyphosate és a hasonló amfoter szerkezetû, víz-
oldható kismolekulák ellen – azok csekély im-
munogenitása miatt – nem nyerhetô jó antitest
(Hammock és mtsai 1990), egy évtizedre rá si-
került megoldani az immunizálás nehézségeit,
és érzékeny ELISA módszert kifejleszteni
(Clegg és mtsai 1999, Lee és mtsai 2002b,
Rubio és mtsai 2003), mely a gyakorlatban is jól
alkalmazhatónak bizonyult glyphosate kimuta-
tására (Mörtl és mtsai 2010, Kantiani és mtsai
2011). Az immunoassay rendszer alapján im-
munszenzor kifejlesztetésérôl is beszámoltak
(González-Martínez és mtsai 2005), s a szen-
zortechnikában antitestfehérje helyett molekulá-
ris imprintpolimert is alkalmaztak (Zhao és
mtsai 2011).

A glyphosate lebomlása döntôen két irány-
ban zajlik: dekarboxilálással vagy defoszforilá-

lódással, így AMPA vagy glicin bomlási közti
termékeket eredményezve (1. ábra). Elôbbi utat
glyphosate oxidoreduktáz, utóbbit a szén–fosz-
for kötést hasító C–P-liáz enzimek katalizálják.
A két út a környezeti közegben (talajban, víz-
ben) és a növényekben zajló lebontási folyama-
tokban egyaránt jelen van. A glyphosate kör-
nyezeti lebomlásában különbségek figyelhetôek
meg a laboratóriumban, illetve a szabadföldön
mért DT50 értékek között. A hatóanyag lebom-
lását laboratóriumi körülmények között kedve-
zônek találták; a DT50 érték talajban 47 nap,
vízben 91 nap. A molekula féléletideje szabad-
földi körülmények között, a talaj összetételétôl
függôen néhány naptól akár néhány hónapig
vagy évig is terjedhet. Ennek oka egyrészt a ta-
laj mátrixanyagához való kötôdés, amelyben a
glyphosate a talajszemcséken megkötôdve fém-
ionokkal (Al, Fe, Mn, Zn) komplexet képez
(Vereecken 2005). Másrészt pedig a glyphosate
lebomlásának mértéke nagyban függ a talaj
mikrobiális aktivitásától, amelyben a Pseudo-
monas-fajok szerepét emelik ki (Borggaard és
Gimsing 2008). A talaj mikrobiális élete viszont
számos egyéb talajökológiai tényezô függvénye,
többek között a talajhômérsékleté, a levegô- és
vízellátottságé, illetve más részben még feltárat-
lan körülményeké, amely igen változékony fel-
tételeket teremtenek a glyphosate lebomlásához
(Stenrød és mtsai 2005, 2006). Laitinen és mun-
katársai (2006, 2008) azt találták, hogy a talajok
foszfortartalma befolyásolja a glyphosate kör-
nyezeti viselkedését, azaz megkötôdését a talaj-
szemcséken, illetve a felszíni vizekben való
megjelenését. Weaver és munkatársai (2007)
szerint a mikrobiális közösségre gyakorolt hatás
rövid és átmeneti, továbbá Mississippi állam ta-
lajaiban a glyphosate lebomlási jellemzôi nem
változnak lényegesen a mélyebb talajrétegekben
és a talajmûvelési módok szerint (Zablotowicz
és mtsai 2009). Ehhez képest rendkívül eltérô
eredményeket közöltek finn környezetkémiku-
sok, akik csekély foszfortartalmú észak-európai
homoktalajokban az alkalmazás után 20 hónap-
pal a kijutatott mennyiség glyphosate eseté-
ben 19%-át, AMPA esetében 48%-át mérték
(Laitinen és mtsai 2009). Ez már érthetôvé teszi
a skandináv környezetben kimutatott felszínivíz-
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szennyezettséget. A talajok foszfortartalma elô-
segíti a glyphosate lebomlását (Borggaard és
Gimsing 2008).

A glyphosate egyes sói kiemelkedô, az ön-
magában is jelentôs vizoldhatóságú (11,6 g/l 25o
C-on) szabad foszfonsav alakú hatóanyaghoz

képest egy-két nagyságrenddel nagyobb
vízoldékonyságuk (a vízoldhatósági sorrend:
trimetil-szulfóniumsó izopropil-ammóniumsó >
káliumsó > nátriumsó > ammóniumsó > glypho-
sate), így a hatóanyag az esôvízzel még a talaj
mélyebb rétegeibe is eljuthat, annak ellenére,
hogy bizonyos körülmények között gyorsan
bomlik, és erôs a komplexképzô hatása
(Vereecken 2005). Elsôdleges bomlásterméke
növényben, vízben és talajban is az AMPA
(amino-metil-foszfonsav), mely talajban sokkal
mobilisabb, mint a kiindulási hatóanyag (Duke
és Powles 2008).

Glyphosate és a Fusarium-fajok

Sanogo és munkatársai (2000) vették észre,
hogy glyphosate alkalmazása után a szójában
megnôtt a Fusarium solani f. sp. glycines által
okozott pusztulások aránya. Kremer és munka-
társai (2005) vizsgálataikban a glyphosate al-
kalmazása után a glyphosate-tûrô szója gyökér-
váladékának stimuláló hatását írták le szója gyö-
kerérôl izolált Fusarium sp. törzseinek növeke-
désére. A kezelések koncentrációfüggôen növel-
ték a gomba micéliumtömegét. Powel és
Swanton (2008) szabadföldi vizsgálataik során
nem találták ennek megerôsítését. Kremer és
Means (2009) szerint a növények gyökerébôl ta-
lajba kerülô glyphosate-ot tápanyagként hasz-
nálják némely gombák, és ez segíti a szaporodá-
sukat. Mindennek a talajok mangántartalmához
is köze van, amennyiben az ahhoz való kötôdés-
sel modulálja a glyphosate hatását. Tekintve,
hogy a Fusarium-fajok közül igen sok miko-
toxint termelô növényi patogén kerül ki, e fajok
arányának növekedése nem tekinthetô érdekte-
len mellékhatásnak. Johal és Huber (2009) igen
sok növényi kórokozót (szóján pl. Corynespora
cassicola, Sclerotinia sclerotiorum) sorolnak fel,
amelyek virulenciája – szerintük – a glyphosate-
alkalmazás után növekedik, közöttük több

Fusarium-fajt is (F. graminearum, F. oxy-
sporum, F. solani). Véleményük szerint a
glyphosate a mikroelem-anyagcsere zavarain ke-
resztül csökkenti a növények védekezô képessé-
gét és növeli bizonyos növényi betegségek viru-
lenciáját. Zobiole és munkatársai (2011) megerô-
sítették, hogy a glyphosate alkalmazása segíti a
Fusarium-fajok szójagyökéren való kolonizáció-
ját, csökkenti viszont a rhizoszféra fluoreszcens
Pseudomonas frakcióját, a mangánredukáló bak-
tériumokat, továbbá az indolecetsav-termelô
rhizobaktériumokat. Mindennek következménye
a gyökér- és növénytömeg csökkenése.

A glyphosate és toxicitása kétéltûeken

A felszíni vizekben megjelenô vegyületek
külön figyelmet igényelnek az ökotoxikológia
részérôl, hiszen olyan közegbe kerülnek, amely
a vízi életformák élettere, s amire ivóvízbázisok
is épülnek. Az ivóvíz lecserélhetetlen része a na-
pi fogyasztásunknak, s így biztosítja a krónikus
kitettséget, melynek következménye a krónikus
betegségek lehetôsége.

Tsui és Chu (2003) a vízi ökoszisztémákból
választott modellfajokon – baktériumokon
(Vibrio fischeri), mikroalgákon (Selenastrum
capricornutum, Skeletonema costatum), proto-
zoákon (Tetrahymena pyriformis, Euplotes
vannus) és rákféléken (Ceriodaphnia dubia,
Acartia tonsa) – tesztelte a glyphosate, annak
leggyakoribb formázóanyaga, a polioxietiléna-
minok (POEA; más néven poletiloxilált faggyú-
aminok keveréke), valamint a formázott glypho-
sate-készítmény (Roundup) hatását. A vizsgálat
legmeglepôbb eredménye, hogy a hatástalannak
tartott felületaktív formázóanyagként alkalma-
zott POEA volt a legtoxikusabb összetevô. Talán
nem is meglepô, hogy Cox és Surgan (2006) ki-
fogásolják, hogy az Egyesült Államok Környe-
zetvédelmi Ügynöksége (EPA) által megkövetelt
dokumentációk csak az aktív hatóanyagon való
tesztelést írják elô, bár a formázóanyagok között
többnek is karakterisztikus biológiai hatása van.

A glyphosate-nak a gerinces állatok többsé-
gén kedvezô akut toxicitási értéke van. Ezek
alapján az EPA III. toxicitási osztályba sorolta.
Az Európai Közösség besorolása alapján
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viszont az irritatív (Xi), illetve súlyos szemká-
rosodást okozó (R41) vegyületekhez került.
Meg kell azonban jegyeznünk, hogy a napjaink-
ban megkövetelt toxikológiai dokumentációk-
ban sem a kétéltûeknek, sem a hüllôknek nincs
modellfajuk. Talán nem is véletlen, hogy az
atrazine után (Hayes és mtsai, 2002, 2010) ez a
második olyan gyomirtó, amely éppen kétéltû
fajokon (ma a Föld legveszélyeztetettebb cso-
portjának tartják) mutatott kedvezôtlen hatása
miatt akad fenn.

Mann és Bidwell (1999) vizsgálta négy
ausztrál békafaj (Crinia insignifera, Heleioporus
eyrei, Limnodynastes dorsalis és Litoria moorei)
ebihalait. A Roundup toxicitását és a 48 órás
LC50 értékeket 3–12 mg glyphosate-ekvivalens/l
értéknek találták. A kifejlett békák tûrôképessége
sokkal jelentôsebb volt. Chen és munkatársai
(2004) vetették fel, hogy a táplálékhiány és a víz
pH-értéke mint stresszfaktorok befolyásolják a
glyphosate Rana pipiens békafajra gyakorolt ha-
tását. Relyea (2005) számolt be a glyphosate
használatával kapcsolatos ebihal-pusztulásokról
(Bufo americanus, Hyla versicolor, Rana sylvatica,
R. pipiens, R. clamitans és R. catesbeiana).A ha-
tást – ami 2–16 mg glyphosate-ekvivalens/l kon-
centrációnál alakult ki – kapcsolatba hozta
az ebihalak ragadozója, a Notophthalmus
viridescens szalamandra által okozott stresszel.
Relyea és Jones (2009) késôbb az elôzôekben
felsoroltakhoz képest más békafajokat – Bufo
boreas, Pseudacris crucifer, Rana cascadea, R.
sylvatica – is bevontak a vizsgálatokba, és
az LC50 értéket 0,82 mg glyphosate-ekviva-
lens/l értéknek találták. Négy szalamandrafaj
(Amblystoma gracile, A. laterale, A. maculatum
és N. viridescens) vizsgálatakor ez az érték
2,7–3,2 mg glyphosate-ekvivalens/l volt. Ebben
az esetben a glyphosate hatóanyag POEA felü-
letaktív anyaggal volt formázva. A további vizs-
gálatokban arra is fény derült, hogy az ebihalak
versengésében szerepet játszó stressz (nagyobb
sûrûség) növelte a glyphosate toxikus hatását
(Jones és mtsai 2010). Lajmanovich és munka-
társai (2010) glyphosate-kezelés után a Rhinella
arenarum békafajon több enzimrendszer (pl.
acetilkolin-észteráz és glutation-S-transzferáz)
csökkent aktivitására figyeltek fel.

Sparling és munkatársai (2006) vörösfülû
ékszerteknôs (Trachemys scripta elegans) tojá-
sait kezelve csupán magas dózisnál mutattak ki
keléscsökkenést.

A glyphosate teratogén hatása

Külön figyelmet érdemel a glyphosate-tar-
talmú készítmények teratogenitása, amihez úgy-
szintén a kétéltû fajokról származnak az elsô
példák. Perkins és munkatársai (2000) azt talál-
ták, hogy Xenopus laevis békafaj embrióin
(FETAX assay) a glyphosate hatása formuláció-
függô. A természetben várható mennyiséghez –
ez a legmagasabb alkalmazott dózisnál 2,88 mg
glyphosate-ekvivalens/l – közel kerül az alkal-
mazás szempontjából biztonságos határ. Lajma-
novich és munkatársai (2005) Scinax nasicus
ebihalakon vizsgálva egy glyphosate-készít-
ményt (Glyfos) azt találták, hogy 24 napos 3
mg/l kitettség után az ebihalak több mint fele
torzfejlôdési irányt vett. A kezelés az LC50 érték
körüli koncentrációt jelentette.

Dallegrave és munkatársai (2003) vizsgála-
taiban patkányokon, a megtermékenyítés utáni
6–15 napon igen nagy, 1000 mg/l koncentráció-
ban való itatásakor a magzatokra toxikusnak ta-
lálták, és azok csaknem fele csontrendszert érin-
tô torzfejlôdéssel jött világra.

A tengeri sün (Sphaerechinus granularis)
embrióin glyphosate-tartalmú készítményeket
tesztelve Marc és munkatársai (2004a) a sejtcik-
lus szabályozásának felborulását észlelték.
A gátlás a DNS-szintézist érinti az elsô sejtcik-
lus G2/M fázisában (Marc és mtsai 2004b). Vé-
leményük szerint a gyártásban dolgozók a hatá-
sos koncentráció 500–4000-szeresét lélegzik be.
A Roundup készítményhez használt POEA je-
lentôs toxicitását írták le tengeri sünön (Marc és
mtsai 2005). A nagyon korai DNS-károsodást
Bellé és munkatársai (2007) a daganatsejt-kelet-
kezéssel hozzák kapcsolatba, és úgy gondolják,
hogy az általuk kidolgozott kísérletes modell al-
kalmas lehet annak tesztelésére.

Napjainkban a glyphosate-tartalmú herbici-
dek teratogén hatásait kétéltû- (X. laevis) és ma-
dár- (Gallus domesticus) embriókon tesztelték.
Szubletális dózisban, közvetlenül beinjekciózva
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az idegrendszer embrionális fejlôdési szakaszá-
ban a rhombomérák elhelyezkedése és mintáza-
ta megváltozott; a velôsánc területe csökkent; az
anterior-poszterior tengely megrövidült; a
cefalikus markerek megjelenése gátolt volt.
Emiatt a békaembriók hasonló fenotípusúvá vál-
tak: a törzs megrövidült, a fejméret redukáló-
dott, a szemek nem megfelelôen vagy egyáltalán
nem fejlôdtek ki (microphthalmia), emellett
egyéb koponyadeformitások jöttek létre a ké-
sôbbi fejlôdési stádiumokban. A magzatburko-
sok (Amnioták) közé tartozó csirkeembriókon
tesztelve, hasonló teratogén hatásokat tapasztal-
tak. Ezek a fejlôdési rendellenességek kapcso-
latban állhatnak a retinolsav jelátviteli útvonal
károsításával, melynek hatására bizonyos lét-
fontosságú gének (shh, slug, otx2) kifejezôdésé-
nek gátlása következett be. Ezek a gének az
embriogenezis során, a neuruláció folyamatában
kulcsfontosságú feladatokat töltenek be
(Paganelli és mtsai 2010). E cikkel kapcsolatban
a Monsanto, Syngenta és Dow képviseletében
Saltmiras és munkatársai (2011), majd Mulet
(2011) és Palma (2011) a szerkesztônek írt leve-
lükben kétségbe vonták Paganelli és munkatár-
sai (2010) munkájának néhány állítását, azon az
alapon, hogy a gyártók által végeztetett elôzetes
teratogenitási GLP vizsgálatokat több nemzet-
közi szervezet független szakértôi bírálták. Vé-
leményük szerint a szerzôk által használt dózi-
sok túl magasak voltak, és az alkalmazás módja
(mikroinjekciózás) nem fordul elô a természet-
ben. Carrasco (2011) válaszában annak a véle-
ményének adott hangot, hogy a cégek képvise-
lôi figyelmen kívül hagyják azokat a tudomá-
nyos tényeket, amelyek az atrazine, glyphosate
és triadimefon retinolsav-szintézisen keresztüli
teratogén hatását írják le. Véleménye szerint a
Monsanto 180 kutatási jelentése közül 150 nem
nyilvános, vagyis sohasem mutatták be a tudo-
mányos nyilvánosságnak. Vizsgálataik során ha-
sonló fenotípusú válaszokhoz jutottak mikro-
injekciós technikával, mint a készítmények
inkubálásával.

Jayawardena és munkatársai (2010) egy Sri
Lankán élô békafaj (Polpedates cruciger) ebiha-
lain írtak le 1 ppm alkalmazása mellett közel
60%-os fejlôdési rendellenességet.

A glyphosate genotoxikus hatása

Növényvédô szerekkel végzett munka,
amelyben a glyphosate is elôfordult, a férfiak ki-
tettségén keresztül is elvezethet terhességi prob-
lémákhoz (Savitz és mtsai 1997). Ez a jelenség
a Vietnámi Háború veteránjainak dibenzo-dioxi-
nokkal szennyezett, fenoxi-ecetsav hatóanyagú
Agent Orange gyomirtójával keresztül került
elôször az epidemiológia figyelmébe. Kale és
munkatársai (1995) Drosophila recesszív letális
mutációs tesztben figyeltek fel a Roundup mu-
tagén hatására. Lioi és munkatársai (1998)
emelkedô glyphosate-mennyiségnél a testvér-
kromoszóma-kicserélôdés (SCE) emelkedô ará-
nyát írták le emberi limfocitákban. Walsh és
munkatársai (2000) egértumorsejteken a
Roundup szex-szteroidok képzôdésében szere-
pet játszó fehérje (StAR) kifejezôdésének gátlá-
sát mutatták ki, ami minimálisra csökkentette a
koleszterol – pregnenolon – progeszteron átala-
kítást. Ahogyan a vegyületek mutagén hatásá-
nak felmérésekor lenni szokott, több vizsgálat
nem találta a glyphosate hatóanyagot muta-
génnek, így ilyesfajta besorolása sem található
az EPA/IARC által készített GAP2000 adatbázi-
sában. Cox (2004) dolgozatában viszont a
glyphosate formázásában használt több anyag
krónikus toxicitási profilját ismerteti.

Daruich és munkatársai (2001) vemhes pat-
kányok citoszolikus dehidrogenáz enzimeinek
aktivitását vizsgálva a májban, szívben és agy-
ban arra a következtetésre jutottak, hogy a
glyphosate mind az anya, mind a magzatjai ese-
tében különféle rendellenességeket idéz elô.
Benedettia és munkatársai (2004) vizsgálataiban
a patkánymájban az amino-transzferázok aktivi-
tása csökkent, ez károsította a hepatocitákat,
aminek következtében májszöveti elváltozások
léptek fel. McComb és munkatársai (2008) in
vitro tesztben azt találták, hogy a glyphosate ha-
tóanyag a patkánymáj mitokondriumaiban az
oxidatív foszforiláció szétkapcsoló szereként
hat. Mariana és munkatársai (2009) injektálásos
glyphosate-kezelés után a vérben, a májban és a
herében az oxidatív stressz státusromlására
figyeltek fel, ami a reprodukciós toxicitással
hozható kapcsolatba.



NÖVÉNYVÉDELEM 47 (9), 2011 395

Prasad és munkatársai (2009) citotoxikus ha-
tást, továbbá kromoszomális rendellenességeket
és mikronukleusz-képzôdést találtak egér csont-
velôsejteken. Poletta és munkatársai (2009) kaj-
mánok vérében az erythrocitákról a Roundup
genotikus hatását írták le, amit DNS-károsítás-
sal hoztak összefüggésbe.

De Roos és munkatársai (2003) felmérései
szerint a nem-Hodgkin limfóma elôfordulásának
kockázata növekszik a növényvédô szereket fel-
használók körében. Mindezt a glyphosate-tartal-
mú készítményekre is érvényesnek találták. Egy
évvel késôbbi, az Egyesült Államok kukorica-
övezetében csak glyphosate-tartalmú készítmé-
nyekre fókuszálva a legtöbb rosszindulatú be-
tegségre elvégezve az elemzést csak a kóros
plazmasejt-szaporodás (myeloma multiplex,
plasmocytoma) elôfordulási gyakoriságának
enyhe növekedését tapasztalták (De Roos és
mtsai, 2004). A mielóma a rosszindulatú hema-
tológiai betegedések mintegy 10%-át teszi ki.
Bár a betegség oka nem ismert, rizikófaktorai az
autoimmun betegségek, bizonyos vírusok (HIV
és Herpes), valamint egyes oldószerek gyakori
használata. George és munkatársai (2010) egér
bôrrák-modellkísérleteik alapján arról számol-
tak be, hogy a glyphosate több speciális fehérje
indukciója miatt bôrtumorok promótere lehet.

A glyphosate, a POEA hormonmodulációs
hatásai

Howe és munkatársai (2004) Rana pipiens
ebihalak krónikus kitettségét vizsgálva azt talál-
ták, hogy a fejlôdési rendellenességeken túlme-
nôen azok 15–20%-ának gonádjai abnormális
fejlôdési irányt vettek és interszexuális karakte-
reket mutattak. Arbuckle és munkatársai (2001)
azt mutatták ki, hogy a vizsgált mezôgazdasági
farmon a glyphosate alkalmazása növelte a veté-
lések rizikóját. A glyphosate-tal dolgozó munká-
sok és családtagjaik körében mérték a vizeletben
a hatóanyag ürülését (Acquavella és mtsai 2004).

Richard és munkatársai (2005) azt találták,
hogy a glyphosate toxikus a méhlepény JEG3-
sejtjeire. A Roundup készítmény a glyphosate
hatóanyagnál erôsebb hatást mutatott. A gly-
phosate gátolta az ösztrogén-bioszintézisben

kulcsfontosságú aromatáz enzimet. E hatást iga-
zolta, hogy a hatóanyag in vitro tesztben is kap-
csolódott a tisztított enzim kötôhelyéhez. A ké-
szítményben lévô formázó anyag felerôsítette ezt
a hatást a mikroszomális frakcióban. Benachour
és munkatársai (2007) különbözô sejtvonalakon
a glyphosate és a Roundup Bioforce hatását vizs-
gálva szintén úgy találták, hogy a glyphosate
aromatázgátló, és a formázó anyag szinergizálja
ezt a hatást. Úgy gondolják, hogy a Roundup
hormonmoduláns tulajdonsága hatással lehet az
emberi reprodukcióra és a magzati fejlôdésre.
Benachour és Séralini (2009) három emberi sejt-
vonal vizsgálata alapján azt találták, hogy a
glyphosate önmagában apoptózist indukál.
A POEA és az AMPA kombinációban alkalmaz-
va szinergista hatásokat mutat, hasonlóan a
Roundup esetében tapasztalható együtthatáshoz,
és a kombinált hatás sejtnekrózist is kivált. A ha-
táserôsítés vélhetô magyarázata az, hogy a
POEA oldódásfokozóként elôsegíti a plazma-
membránon a glyphosate hatóanyag átjutását és
akkumulálódását a sejtben. A tiszta hatóanyag-
hoz képest a formázott készítmények esetén ez a
gátlás négyszeres mértékû volt. A szerzôk bizo-
nyítva látják, hogy a hatás nélkülinek (inert) tar-
tott formázóanyagnak gondolt POEA korántsem
inaktív. Mivel takarmányokban 400 ppm nagy-
ságrendben is engedélyezett a glyphosate-mara-
dék elôfordulása, Gasnier és munkatársai (2009)
különbözô in vitro vizsgálatokban kereste azt,
hogy ez milyen hatásokat eredményezhet embe-
ri májsejt-vonalon. Valamennyi kezelés koncent-
rációfüggô hatást mutatott citotoxicitási tesztek-
ben, genotoxikusnak mutatkozott a comet-assay
tesztmódszerében, továbbá antiösztrogén és
antiandrogén hatásúnak találták.

Gyomfajok glyphosate-rezisztenciája

A glyphosate igen gyakori alkalmazása, va-
lamint a glyphosate-tûrô (GR) növények Euró-
pán kívüli terjedése a környezetben való megje-
lenését fokozza, és ez komoly szelekciós hatás-
sal van a gyomnövényekre. Eddig is ismert volt
az, hogy néhány gyomnövény tûrôképessége
eredendôen nagy, ilyenek pl. a fehér liba-
top (Chenopodium album), a selyemmályva
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(Abutilon theophrasti) és a bojtorjánszerbtövis
(Xanthium strumarium).

1996-ban Pratley és munkatársai Ausztrá-
liából írták le a GR Lolium rigidum elsô populá-
cióját. 1997-ben követte ezt a GR aszályfû
(Eleusine indica) Malájföldön (Lee és Ngim
2000), a GR betyárkóró (Conyza canadensis) az
Egyesült Államokban (VanGessel 2001), a GR
olaszperje (Lolium multiflorum) Chilében (Perez
és Kogan 2003). További ismert GR fajok:
Ausztráliából az Echinochloa colona (2007), az
Urochloa panicoides (2008) és a Chloris
truncata (2010); Dél-Afrikából a Conyza
bonariensis (2003) és a lándzsás útifû (Plantago
lanceolata, 2003); az Egyesült Államokból az
ürömlevelû parlagfû (Ambrosia artemisiifolia,
2004), az Ambrosia trifida (2004), az
Amaranthus palmeri (2005), az Amaranthus
tuberculatus (2005), a vesszôs seprûfû (Bassia
scoparia, 2007) és az egynyári perje (Poa
annua, 2010); Spanyolországból a Conyza
sumatrensis (2009); Dél-Amerikán belül
Argentínából a fenyércirok (Sorghum
halepense) (2005), az angolperje (Lolium
perene, 2008); Brazíliából az Euphorbia
heterophyla (2006); Kolumbiából a Parthenium
hysterophorus (2004) és Paraguayból a
Digitaria insularis (2006) (Heap, Epubl).

Powles és munkatársai (1998) 711-szeres
glyphosate-dózisnak ellenálló L. rigidum népes-
séget írtak le Ausztráliából. Shrestha és Hemree
(2007) kaliforniai 58 leveles Conyza canadensis
GR népességeinél csupán 24-szeres dózist túlélô
növényeket találtak. Powles (2008) szerint nem
véletlen, hogy azokban az országokban, ahol a
glyphosate-tûrô kultúrnövények terjednek
(Argentína és Brazília), ott a GR gyomnépessé-
gek elôfordulása gyakoribbá válik. Véleménye
szerint ez lesz a glyphosate-tûrô növények gya-
korlatban való további terjedésének egyik leg-
fontosabb akadálya. A glyphosate-rezisztencia
öröklôdô természetû, azaz a kezelt területeken e
gyomok felgyarapodására kell számítani. A GR
népesség vizsgálata során azt találták, hogy a
glyphosate-tûrésében szerepet játszó célenzim
génjének (epsps) mutációja (ma már a kukoricá-
ban is megtalálták a tûrésért felelôs mutált allélt,
lásd 1. táblázatban mepsps, 2mepsps) nem ritka

a természetben. A glyphosate csökkent vagy
megváltozott felvételére, transzlokációjára is
felfigyeltek, illetve a sejtekben való sorsa is
megváltozhat (Shaner 2009), ami GR népessé-
geket eredményezhet. Mindez a glyphosate-tûrô
növények huzamos termesztése esetén pótlóla-
gos, más hatóanyagokkal végzett gyomirtó ha-
tású kezelést tesz szükségessé.
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ENVIRONMENTAL HEALTH PROBLEMS OF GLYPHOSATE APPLICATIONS

B. Darvas, Ágnes Fejes, Mária Mörtl, Katalin Bokán, Hajnalka Bánáti, G. Fekete and A. Székács
Hungarian Academy of Sciences, Plant Protection Institute, Department of Ecotoxicology and Environmental Analysis,
Budapest

Glyphosate-based herbicides are leading products of the current pesticide market, and this trend
has further strengthened outside Europe with the spread of glyphosate-tolerant GM crops. Glyphosate
forms complexes with metal ions (Al, Fe, Mn, Zn) in the soil, but precipitation washes it into deeper
soil layers. Its primary metabolite, AMPA, is more mobile than the parent compound. Their detection
in environmental samples is rather problematic, this is why these compounds are not listed in most
countries among commonly detected pesticide residues. The expansion of glyphosate-tolerant GM
crops is likely to result in more common occurrence of glyphosate in food and feed, and metabolites
AMPA and NAG may also call for special attention depending on given genetic events. Severe
professional debates are going on regarding the side-effects of glyphosate and its herbicide
preparations (particularly those containing POEA as formulating agent). Glyphosate reduces disease
tolerance of certain plants, while facilitating fungal root colonization e.g., Fusarium species. It is
toxic to amphibians, and is suspected to exert teratogenicity on birds and amphibians. Mutagenicity
and carcinogenicity of glyphosate-based preparations are at a cross-fire of debates. The hormone
modulant effect of glyphosate is exacerbated by the formulating agent (POEA). Upon extended
application, glyphosate resistant (GR) populations are selected from given weeds: the number of such
species identified is 21, including GR Amaranthus, Conyza and Lolium populations besides ragweed
(Ambrosia artemisiifolia) and Johnsongrass (Sorghum halepense).

Keywords: glyphosate, AMPA, glyphosate-tolerant plant, secondary effects, hormone modulant,
mutagenicity, teratogenicity
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