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1 Streszczenie

Od roku 1950 liczba ludnosci na Ziemi podwoita sie. W tym czasie areat upraw
wykorzystywany do jej wyzywienia wzrdst jedynie o 10%. Istnieje ogromna presja,
aby zywnos¢ byta produkowana niskim kosztem na terenach uprawnych, ktére
jednoczesnie sg coraz mniej zasobne w substancje odzywcze. Rozwigzanie

tego problemu poprzez stosowanie pestycyddw i nawozow sztucznych jest tylko
doraznym dziataniem w wielkoskalowej, intensywnej gospodarce rolnej.

Syntetyczne srodki ochrony roslin sg szeroko stosowane w rolnictwie
przemystowym na catym swiecie od lat 50. XX wieku. Powszechnos¢ ich uzycia,

a takze (w niektorych przypadkach) znaczna trwatosé spowodowaty, ze pestycydy
stopniowo staty sie w Srodowisku naturalnym wszechobecne. Poniewaz niektore

Z nich rozkiadajg sie przez dtugi czas, nawet te zakazane dekady temu, na przykfad
DDT (i produkty jego rozktadu), sg wcigz wykrywane w badaniach.

Z powodu wspomnianej trwatosci pestycyddw, a takze potencjalnego zagrozenia,
jakie stanowig dla dzikiej przyrody, liczba badar naukowych oceniajgcych wptyw
pestycyddw na srodowisko w ciggu ostatnich 30 lat rosta wyktadniczo (Kohler

i Triebskorn 2013). Dzieki temu wiemy obecnie, ze taki wptyw istnieje i nie moze
zostac przemilczany. Lepiej poznaliSmy mechanizmy dziatania pestycydow oraz

ich wptyw na ludzkie zdrowie. Badania wskazujg na znaczgcy statystycznie zwigzek
pomiedzy ekspozycjg na srodki ochrony roslin a wzrostem ryzyka wystgpienia
zaburzen rozwojowych, chordb neurologicznych i immunologicznych oraz
niektorych rodzajéw nowotworow.

Niemniej jednak jednoznaczne udowodnienie, ze kontakt z pestycydem
spowodowat rozwoj choroby albo powstanie innego zaburzenia, jest wcigz
powaznym wyzwaniem. W catej populaciji ludzkiej nie da sie znalez¢ grupy, ktora
nigdy nie byta wystawiona na dziatanie pestycyddw, dodatkowo wiekszos¢ chordb
jest powodowana przez rézne czynniki, co utrudnia jednoznaczne okreslenie ich
pochodzenia (Meyer-Baron et al. 2015). Wiekszos¢ ludzi jest codziennie narazona
na dziatanie zZtozonego i ciagle zmieniajgcego sie koktajlu substanciji chemicznych,
a chemiczne srodki ochrony roslin stanowig tylko jeden z jego sktadnikdw.
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Grupy szczegodlnie narazone
lub wrazliwe

Ludzie kazdego dnia narazeni sg na kontakt

z wieloma pestycydami znajdujgcymi sie

w pozywieniu. Srodki ochrony roslin przedostajg
sie do powietrza, zanieczyszczajg glebe i zbiorniki
wodne, a czasami zostajg rowniez zaabsorbowane
przez organizmy, ktére nie miaty podlegac opryskowi.
Takze opryskiwanie terendw rekreacyjnych

w miastach prowadzi do narazenia ludzi

na kontakt z substancjami toksycznymi,

podobnie jak przydomowe stosowanie srodkow
do walki ze szkodnikami.

Grupy szczegdlnie narazone lub wrazliwe to:

¢ rolnicy oraz osoby przeprowadzajace
opryski, zwtaszcza w szklarniach, sg narazeni
na kontakt z wysokimi stezeniami substanciji
chemicznych podczas pracy, co udowodniono,
wykrywajgc wysokie stezenie tych substancii
w ich krwi i wiosach,

¢ nienarodzone oraz mate dzieci. Jesli kobieta
podczas cigzy miata kontakt z pestycydami,
niektdre z nich mogty dotrze¢ bezposrednio
do nienarodzonego dziecka. Ptod podczas
rozwoju jest szczegdlnie narazony na skutki
kontaktu ze szkodliwymi substancjami. Mate
dzieci sg bardziej narazone na niekorzystny
wptyw pestycydow, poniewaz raczkujac,
dotykajg réznych powierzchni, a nastepnie
wktadajg palce do ust. Dzieci majg rowniez
Znacznie mniejsze rozmiary Ciata w poréwnaniu
z dorostymi, a metabolizm toksyn w ich
organizmach jest mniej wydajny.

Ogodlne skutki zdrowotne

Skutki zdrowotne, ktdre zostaty zdiagnozowane

u dzieci narazonych na kontakt z pestycydami
podczas zycia ptodowego, to miedzy innymi
opozniony rozwoj poznawczy, problemy behawioralne
i wady wrodzone. Zauwazono réwniez silny zwigzek

pomiedzy ekspozycja na pestycyd a zachorowaniami
na biataczki dzieciece.

Badania wskazujg tez na zwigzek pomiedzy
ekspozycjg na srodki ochrony roslin a zwiekszong
zachorowalnoscig na wiele rodzajow nowotworéw
(prostaty, ptuc itd.) oraz choroby neurodegeneracyjne,
takie jak choroba Parkinsona i Alzheimera.
Zauwazono tez, ze pestycydy uposledzaja funkcje
gruczotdw wydzielania wewnetrznego oraz system
odpornosciowy. Mimo wcigz stabego poznania
natury tych procesow jasne jest, ze w niektorych
przypadkach zaburzone zostajg funkcje enzymow

i mechanizmy sygnalizacyjne na poziomie
komdrkowym. Badania nad DNA wskazujg rowniez,
ze niektdre zwigzki chemiczne uposledzajg ekspresje
gendw, wptywajgc takze (poprzez mechanizmy
dziedziczenia epigenetycznego) na przyszte
pokolenia, nawet jesli one same nie byty narazone
na bezposredni kontakt z pestycydami. Oznacza to,
ze negatywne skutki stosowania pestycydéw moga
by¢ dtugofalowe i wystepowac jeszcze wiele lat po
decyzji o ich wycofaniu.

Ninigjszy raport opisuje (wcigz wydtuzajgca sie)

liste badan zwigzanych z potwierdzonymi oraz
przypuszczalnymi efektami zdrowotnymi kontaktu

Z pestycydami. Majac na uwadze nieuniknione
watpliwosci i niewiadome w wynikach badan,

a takze sprzeczne wyniki wcigz prowadzonych
eksperymentdw, niniejszy raport zestawia

i analizuje dane, pokazujac, w jaki sposdb rolnictwo
przemystowe oraz stosowanie pestycyddw rujnujg
zdrowie rolnikdw, ich rodzin oraz catej populacii
ludzkiej. Posrdd szerokiej gamy potencjalnie
niebezpiecznych dla zdrowia zwigzkdéw chemicznych
zaaprobowanych do stosowania, znajdujg sie
zwiazki fosforoorganiczne, chloropiryfos i malation.
Chloropiryfos jest rutynowo wykrywany w zywnosci
oraz kobiecym mleku. Badania udowadniajg
powigzania miedzy tg substancjg a wieloma rodzajami
nowotwordw, zaburzeniami rozwojowymi u dzieci,
uposledzeniem funkcji neurologicznych, chorobg
Parkinsona oraz reakcjami alergicznymi.
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Rozwiazanie - rolnictwo ekologiczne

Jedynym pewnym sposobem zmnigjszenia ekspozyciji na toksyczne pestycydy
jest podazenie w kierunku bardziej zrdwnowazonej, dtugofalowo planowanej
produkcji zywnosci. Wymaga to wprowadzenia na poziomie krajowym oraz
miedzynarodowym przepisow natychmiastowo zakazujgcych stosowania
wszystkich pestycyddw charakteryzujgcych sie szkodliwoscig takze dla tych
organizmaow, przeciwko ktdrym nie byty stosowane. W rolnictwie trzeba odejs¢
od modelu przemystowego, opierajacego sie gtéwnie na dodatkach chemicznych,
i powszechnie wprowadzi¢ metody ekologiczne. To jedyny sposob na wyzywienie
catej ziemskiej populacji i ochrone zamieszkiwanych przez nig ekosystemow.
Rolnictwo ekologiczne to nowoczesne rozwigzanie, ktdre nie opiera sie

na toksycznych chemikaliach, a dostarcza zdrowa i bezpieczng zywnosc.

Bdb z gospodarstwa ekologicznego w Greciji.
© Greenpeace / Panos Mitsios
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2 Wprowadzenie

Brak odpowiedniej odziezy
ochronnej podczas prowadzenia
opryskoéw pestycydami w szklarni.
© Greenpeace / Angel Garcia

2.1 Pestycydy w rolnictwie

Poczatek stosowania syntetycznych pestycyddw
w Swiatowym rolnictwie datuje sie na lata

50. XX wieku. Od tamtego czasu srodki

te podlegaty wielu zmianom, a ich liczba
zwiekszyta sie. Wprowadzono woéwczas na rynek
pestycydy chloroorganiczne, fosforoorganiczne,
karbaminianowe oraz pyretroidowe, rozpoczynajgc
tym samym ere rolnictwa przemystowego,
zwanego tez ,zielong rewolucjg”. W ciggu
ostatnich niemal 70 lat w sprzedazy pojawity sie
inne rodzaje pestycydow (np. neonikotynoidy),

a uprawa roslin zaczeta coraz bardziej zaleze¢
od stosowania syntetycznych srodkdw, ktére
strzegly upraw przed szkodnikami i chorobami,

a takze zabezpieczaty lub zwiekszaty plony.

Wyjasnienie niektérych pojec¢ zwigzanych
z obecnie stosowanymi w rolnictwie pestycydami

Ramka 1

Czym s3 pestycydy?

Pestycyd — pest (ang.) — szkodnik + cide (fac.) —
zabija¢. Pestycydy sa sztucznie syntezowanymi
substancjami chemicznymi albo ich mieszaninami,
stosowanymi do unicestwiania szkodnikéw, w tym
owadow, grzybdw, plesni oraz chwastow. Powszechnie
nazywa sie je ,Srodkami ochrony roslin”. Sg zwykle
klasyfikowane ze wzgledu na zwalczane szkodniki,

na przyktad:

¢ Insektycydy — zwalczanie owaddw,
¢ Herbicydy — zwalczanie chwastéw,
¢  Fungicydy — zwalczanie grzybow.

Wspomniane grupy pestycyddw zawierajg ogromna
liczbe sktadnikow aktywnych, preparatéw i produktow.
Pestycydy moga by¢ réwniez dzielone ze wzgledu na
klase substancji chemicznych jakg reprezentujg, na
przyktad: fosforoorganiczne (OPP), chloroorganiczne
(OCP), karbaminiany, neonikotynoidly.
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zostato zamieszczone w Ramce 1. Wymieniono
rowniez niektore z gtdwnych klas pestycydow.

2.1.1 Klasy pestycydéw

PESTYCYDY CHLOROORGANICZNE (OCP) -

$g uzywane w rolnictwie i zadaniach zwigzanych

z ochrong zdrowia od 1950 roku, chociaz od tego
czasu uzycie wielu z nich zostato zakazane lub
znacznie ograniczone ze wzgledu na stwierdzong
toksycznosc¢ wobec gatunkéw niedocelowych,

a takze ludzi. Niektore pestycydy chloroorganiczne

sg bardzo stabilnymi zwigzkami chemicznymi, bardzo
trwatymi w srodowisku ze wzgledu na swg odpornosé
na naturalne procesy biodegradaciji. To dlatego wiele
z chloroorganicznych pestycyddéw znalazto sie

na liscie Trwatych Zanieczyszczen Organicznych (TZO)
w Konwencji Sztokholmskiej z 2001 roku. Mimo, ze
wykrywane w srodowisku poziomy stezen niektorych
z nich stopniowo sie zmniejszajg, wiele innych wcigz
zanieczyszcza poszczegolne ekosystemy, miedzy
innymi gleb, osaddw rzecznych i przybrzeznych,

a nawet gtebi oceanicznych i biegunow (Willet

et al. 1998).

Gtéwne pestycydy chloroorganiczne to: tetra-
chlorek wegla, chlordan, DDT, DDE, dieldryna,
heptachlor, B-heksachlorocykloheksan, y-heksa-
chlorocykloheksan (lindan). Wszystkie sg w UE
zakazane.

PESTYCYDY FOSFOROORGANICZNE (OOP)

— toksyczne dziatanie na owady niektdrych
organicznych zwigzkoéw fosforu odkryto podczas
wojskowych badan nad bronig chemiczna.

Od czasow Il wojny swiatowej wprowadzono

na rynek duza ilos¢ tego typu pestycydow.
Mianem ,pestycydy fosforoorganiczne” okresla

sie wiele réznych struktur chemicznych. Sposob
ich toksycznego dziatania opiera sie na inhibicji
kluczowego dla centralnego i obwodowego uktadu
nerwowego enzymu — acetylocholinoesterazy. Proces
ten zachodzi réwniez w organizmach, przeciwko
ktérym dany srodek nie byt stosowany.

Gtéwne pestycydy fosforoorganiczne to: acefat,

chloropiryfos, kumafos, diazinon, dichlorfos, fonofos,
paration, paration metylowy, fosmet. Chloropiryfos

i malation sg obecnie zatwierdzone do uzycia w UE,
w USA zas zakazane sg na obszarach zamieszkanych
przez ludzi.

KARBAMINIANY - charakteryzujg sie ogoing
toksycznoscig, dziatajgc rowniez jako inhibitory
acetylocholinoesterazy. Udowodniono, ze niektdre
Z nich majg niekorzystny wptyw na rozwoj cztowieka
zardwno w okresie niemowlecym, jak i poznigj
(Morais et al. 2012).

Gtdwne pestycydy z grupy karbaminiandw to:
aldikarb, karbaryl, metiokarb, pirymikarb, maneb

i mankozeb (oba to ditiokarbaminiany), EPTC (N,N-
dipropylotiokarbaminian S-etylu). Metiokarb, primikarb,
maneb i mankozeb sg obecnie zaakceptowane

do uzycia w UE.

SYNTETYCZNE PYRETROIDY - zakidcajg
przesytanie sygnatow miedzy komaorkami, blokujgc
kanaty jonowe. Udowodniono, ze niektdre z nich
maja niekorzystny wptyw na zdolnosci rozrodcze
u mezczyzn, podejrzewa sie tez, ze zaburzajg
gospodarke hormonalng organizmu (Koureas

et al. 2012).

Gtowne pestycydy z grupy pyretroidow to:
cyhalotryna, cypermetryna, deltametryna,
permetryna. Cypermetryna i deltametryna sg obecnie
zaakceptowane do uzycia w UE.

NEONIKOTYNOIDY - nowa klasa pestycydow,
jednym z jej przedstawicieli jest imidakloprid,
dostepny na rynku od 1985 roku. Substancje te swojg
budowg przypominajg nikotyne, a ich dziatanie opiera
sie na blokowaniu niektérych komdrkowych szlakow
sygnalizacyjnych. Majg negatywny wptyw na rozwoj
neurologiczny uktadu nerwowego cztowieka (Kimura-
Kuroda et al. 2012). Z powodu podejrzen o toksyczne
dziatanie na dzikie i udomowione pszczoty Komisja
Europejska wprowadzita pewne ograniczenia w ich
stosowaniu.

Gtéwne pestycydy z grupy neonikotynoidow to:
klotianidyna, imidakloprid i tiametoksam.
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{



CHLOROACETAMIDY - mogg powodowac wady
rozwojowe. Zarowno alachlor jak i metachlor zostaty
zakazane w UE.

PARAKWAT — neurotoksyczny herbicyd hamujacy
fotosynteze, zakazany w UE.

GLIFOSAT - skfadnik aktywny preparatu Roundup,
ktory hamuje dziatanie wybranych enzymow

w roslinach. Jego wptyw na zdrowie cztowieka wcigz
pozostaje kwestig sporng, jednakze Miedzynarodowa
Agencja Badania Raka sklasyfikowata glifosat

w Grupie 2A: substancje prawdopodobnie
rakotworcze (Guyton et al. 2015). Klasyfikacja

ta zostata oparta na ograniczonych dowodach
naukowych okreslajgcych dziatanie

na ludzi (powigzania z wystepowaniem chtoniakow
nieziarniczych) i obszernych wynikach badan

na zwierzetach. Co wiecej, glifosat jest uznawany

za potencjalnie zaburzajgcy funkcjonowanie uktadu
hormonalnego i rozrodczego (Gasnier et al. 2009,
Cassault-Meyer et al. 2014). Glifosat jest szeroko
stosowany na $wiecie, bedac sktadnikiem aktywnym
ponad 750 réznych produktow zwigzanych

z rolnictwem i lesnictwem oraz uzywanych

w miastach i w zastosowaniach domowych. Uzycie
tego Srodka drastycznie wzrosto po wprowadzeniu
roslin ,Roundup Ready”, zmodyfikowanych
genetycznie, aby uzyskac¢ odpornos¢ na dziatanie
glifosatu.

INNE PESTYCYDY OPARTE NA ROZNYCH
ZWIAZKACH CHEMICZNYCH - zaakceptowane
do uzycia w UE (uzywane réwniez w innych

krajach) to: abamektyna (zwana tez awermektyng),
azoksystrobina, boskalid, kaptan, cyprodynil,
dikamba, dinitrol, fipronil, pendimetalina i pirymetanil.
Substancie, ktore nie sg dozwolone w UE (niektore
z nich wcigz moga by¢ w uzyciu w innych

krajach), to: benomyl, disiarczek wegla, dibromek
etylu (1,2-dibromoetan), imazetapyr, trifluralin.
Dietylotoluamid (DEET), uzywany jako odstraszacz
owaddw oraz synergetyk w niektorych preparatach
Z innymi pestycydami (w tym karbaminianami) nie jest
wymieniony w rozporzgdzeniach UE.

2.2 W jaki SﬁOSOb jestesmy
narazeni na on ak
z pestycydami?

Cztowiek jest narazony na kontakt z pestycydami
na wiele sposobdw:
e bezposrednio w pracy lub domu,
® poprzez spozywany pokarm,
® poprzez skazone powietrze na terenach
rolniczych lub migjskich w trakcie
i po zakoniczeniu opryskow pestycydami,
® poprzez wode pitng skazong pestycydami
— skazenie moze dotyczy¢ zardwno wod
powierzchniowych, jak i gruntowych,
® poprzez pozostatosci pestycyddw obecne
w czgstkach kurzu.

Osoby, ktdre nie mieszkajg ani nie pracujg w poblizu
terendw rolniczych lub ogrodniczych, sg narazone
na kontakt z pestycydami gtéwnie przez zywnosc.

2.2.1 Ekspozycja poprzez produkty
spozywcze

Pozostatosci pestycyddw sg powszechnie obecne
w produktach spozywczych uprawianych metodami
rolnictwa intensywnego. Badania wskazuja,

ze jedzenie zwykle jest skazone szeregiem
pozostatosci roznych srodkdw ochrony roslin.
Szkodliwe substancje dostaja sie do naszego
organizmu w formie mieszanki réznych pestycydow
(Fenik et al. 2011). Toksyczne efekty ekspozyciji na
takie mieszanki sg stabo zbadane, jednakze znany
jest fakt ich synergicznego dziatania. Efekt toksyczny
takiej mieszanki jest wiekszy niz suma efektow
poszczegolnych sktadnikow (Reffstrup et al. 2010).
Ocena toksycznosci mieszanek pestycydow jest
bardzo skomplikowana, biorgc pod uwage ilosé
potencjalnych oddziatywari miedzy nimi.

Sutton et al. (2011) ustalit, ze biorgc pod uwage
typowy model konsumpcji w Stanach Zjednoczonych,
w wyniku obecnosci pestycyddw w pozywieniu ogot
populacji jest potencijalnie narazony na wysokie
catkowite dawki Srodkdéw ochrony roslin. Podobna
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sytuacja ma zapewne miejsce takze w innych krajach. Ze wzgledu na nasz ciggty
kontakt z pestycydami w zywnosci moze to by¢ znaczacy problem, zwtaszcza

w przypadku substanciji lipofilowych (rozpuszczalnych w ttuszczach),

ktore akumulujg sie w organizmach.

Wdychanie powietrza zawierajacego pestycydy w trakcie
i po zakonczeniu opryskéw — zaréwno na terenach
wiejskich jak | w miastach /

Kontakt z kurzem zawierajgcym pestycydy,
podczas opryskéw w ogrodzie lub skazong

Spozywanie pestycydem ziemie

produktow
zawierajacych
pestycydy

_/

)
o e e i 0 v

oo

Bezposredni kontakt
podczas pracy w polu
lub szklarni

Spozywanie wody na terenach rolniczych, na ktérych doszto
do skazenia wéd powierzchniowych i gruntowych

Osoby, ktére nie pracuja i nie mieszkaja na obszarach rolniczych
lub ogrodniczych sa narazone na kontakt z pestycydami gtéwnie

przez pozywienie.

llustracja 1. Rodzaje ekspozyciji na dziatanie pestycydow
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PESTYCYDY W OWOCACH | WARZYWACH

Pestycydy sg szeroko stosowane w przemystowej
produkcji owocow i warzyw. Pozostatosci uzytych
pestycyddw moga by¢ obecne zardwno w migzszu,
jak i na powierzchni dostepnych na rynku roslin.
Przez wiele lat naukowcom udato sie opracowac
caty szereg metod oznaczania stezen szkodliwych
substancji w produktach spozywczych. Uzyskane
wyniki wskazujg, ze ciggly monitoring jest niezbedny,
aby limity stezen toksycznych substancji w roznych
produktach nie byly przekraczane (Wilkowska i Biziuk
2011; Li et al. 2014). Wiekszos¢ krajow, zardwno
na poziomie regionalnym, jak i krajowym ustalita
najwyzsze dopuszczalne poziomy pozostatosci

dla kazdej substanciji, po przekroczeniu ktérych
artykuty spozywcze zostajg uznane za nienadajgce
sie do spozycia. Réowniez Unia Europejska ustalita
najwyzsze dopuszczalne poziomy pozostatosci
obowigzujgce dla catej wspdinoty.

Liczne publikacje naukowe z lat 2007-2014 sugeruja,
ze rosliny straczkowe, zielone rosliny lisciaste oraz
owoce, takie jak jabtka i winogrona, czesto zawierajg
najwyzsze stezenia pozostatosci pestycydow
(Bempah et al. 2012; Jardim et al. 2012; Fan

et al. 2013; Yuan et al. 2014). Istnigjg spdjne dane
sugerujgce, ze zywnoscé jest powszechnie skazona
pestycydami, w wielu wypadkach w stezeniach
przekraczajgcych dopuszczalne (Latifah et al. 2011;
Jardim et al. 2012). W naszym pozywieniu regularnie
wykrywane sg m.in. cypermetryna, chloropiryfos,
iprodion, boskalid, ditiokarbaminiany oraz acefat
(Claeys et al. 2011; tozowicka et al. 2012; Yuan

et al. 2014). W wyniku badan ustalono, ze cho¢
przewaznie mycie i obrdbka termiczna produktow
spozywczych zmnigjszajg iloS¢ pestycyddw
znajdujgcych sie na powierzchni roslin, w niektorych
przypadkach przygotowanie jedzenia moze

w rzeczywistosci zwiekszac stezenia toksycznych
substancii (Keikotlhaile et al. 2010).

PESTYCYDY W RYBACH

Zwigzki cynoorganiczne byty na wielkg skale
stosowane jako fungicydy i srodki biobdjcze

od lat 70. XX wieku. Organicznych zwigzkdéw cyny
(gtéwnie tributylocyny) uzywano jako srodkdw
przeciwporostowych na todziach i statkach,

CO przyczynito sie do znacznego zanieczyszczenia
wod przybrzeznych. Miedzynarodowa Organizacja
Morska w ramach miedzynarodowej konwencji

w sprawie kontroli szkodliwych systemow
przeciwporostowych z 2001 roku, ktdra weszta

w zycie siedem lat pdzniej, doprowadzita wiec

do ogodlnoswiatowego zakazu stosowania tego typu
Srodkdw.

Badania zwigzkéw cynoorganicznych w $wiatowych
ekosystemach morskich wykazaty, ze trifenylocyna,
uzywana jako pestycyd na ladzie, jest tez
powszechnym zanieczyszczeniem osaddw dennych
(Yi et al. 2012). Zwigzki trifenylocyny trudno ulegajg
biotransformaciji przez organizmmy morskie, akumuluja
sie wiec w srodowisku i ulegajg biomagnifikacji

w organizmach morskich (ich stezenie rosnie wraz

Z poruszaniem sie w gore taricucha pokarmowego).

PESTYCYDY | PRODUKTY ODZWIERZECE

Zwierzeta gospodarskie rowniez sg zdolne

do akumulacji pestycydow pochodzgcych

Z zanieczyszczonej paszy lub zastosowan
weterynaryjnych. Omawiane substancje gromadzg sie
gtéwnie w ttuszczu i miesniach zwierzat, ale niektore
z nich moga byc¢ rowniez wykryte w mozgu, watrobie,
ptucach i innych organach (LeDoux 2011).

Insektycydy i akarycydy sg zwykle uzywane

w produkdii jajek i drobiu do kontroli pasozytow
zewnetrznych (ektopasozytow) takich jak ptaszyniec
kurzy. Substancje te gromadzg sie w migsniach,
tkance ttuszczowej oraz watrobie i moga byc¢
wykrywane w jajach na dtugo po wydaleniu ich

z innych tkanek (Schenck i Donoghue 2000).

Mleko i jego przetwory, podobnie jak wyzej
wspomniane jaja, zawierajg szereg substancii, ktdre
ulegty bioakumulacji w tkance ttuszczowej zwierzat.
Jest to szczegdlinie istotne ze wzgledu

na popularnos¢ krowiego mleka jako sktadnika
ludzkiej diety, czesto spozywanego przez dzieci.

NEGATYWNY WPLYW PESTYCYDOW NA ZDROWIE — ROSNACY PROBLEM
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ZYWNOSC EKOLOGICZNA A ZYWNOSC UPRAWIANA METODAMI
ROLNICTWA INTENSYWNEGO

Badania udowadniaja, ze gtdéwna droga ekspozycji dzieci na pestycydy jest
pozywienie, w zwigzku z czym dzieci stosujgce diete ztozong z produktow
ekologicznych majg nizsze stezenia pozostatosci pestycyddéw w moczu

w poréwnaniu z tymi, ktére spozywajg produkty rolnictwa konwencjonalnego
(Forman et al. 2012).

Lu et al. (2006) badat metabolity pestycyddw fosforoorganicznych w moczu
dzieci w wieku 3—-11 lat w Seattle w Stanach Zjednoczonych. Dzieci przez pie¢
dni odzywiaty sie standardowo, a przez kolejne pie¢ spozywaty jedynie produkty
z upraw ekologicznych. Analizy pokazaty, ze stezenia dwdch pestycydow —
malationu i chloropiryfosu — w ciggu ostatnich pieciu dni szybko zmalaty

do wartosci ponizej limitu detekcji. Po powrocie do standardowej diety poziomy
stezen wspomnianych pestycyddw w moczu dzieci ponownie wzrosty.

W omawianym badaniu dieta sktadata sie ze swiezych warzyw, owocdw oraz
ich przetwordw, a takze produktow pszennych i kukurydzianych. W rejonie

ATy
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zamieszkania badanych dzieci produkty
spozywcze pochodzace z upraw intensywnych
byty notorycznie skazone pozostatosciami
pestycydow fosforoorganicznych, stad wniosek,
ze prawdopodobnie jedyna drogg kontaktu dzieci
z chloropiryfosem i malationem byta wtasnie dieta
(Lu et al. 2006).

2.2.2 Ekspozycja przez opryski rolnicze
i miejskie

Podczas opryskiwania terendw rolniczych i miejskich
pestycydy stajg sie czesciowo lotne i mogg byc¢
niesione z wiatrem na duze dystanse. W Stanach
Zjednoczonych ustalono, ze pestycydy mogg byc
wykrywane daleko poza rejonem ich uzycia. Niektore
pestycydy, na przyktad diazinon i chloropiryfos,
przekraczajg w powietrzu ustalone limity
bezpieczenstwa nawet w odlegtosci od 10

do 150 metréw od miejsca aplikacji (Sutton

et al. 2011). Dlatego tez osoby zamieszkujace
tereny rolnicze mogag by¢ wystawione na dziatanie
wysokich stezen pestycydow przez wdychanie
skazonego powietrza. Podobna sytuacja wystepuje,
gdy pestycydy sa rozpylane w parkach, na terenach
miejskich lub w przydomowych ogrodach.

2.2.3 Ekspozycja przez kurz w domu,
opryski oraz glebe ogrodowa

Domowy kurz jest zwykle skazony wieloma
substancjami chemicznymi, w tym pestycydami,
zwlaszcza jesli sg one stosowane w walce

z domowymi szkodnikami (Naeher et al. 2010).

W domach uzywa sie gtdwnie pyretroiddw,

takich jak permetryna, cyflutryna, a w niektorych
przypadkach rowniez chloropiryfos. Potykanie,
wdychanie czy kontakt skorny z zanieczyszczonym
kurzem oznacza dtugotrwatg i roznorodng ekspozycje
na pestycydy (Morgan et al. 2007, 2014; Starr et al.
2008). Wykazano, ze domy mieszkalne usytuowane
na obszarach rolniczych, szczegdlnie te umigjscowione
blisko opryskiwanych terendw, sa bardziej skazone
pestycydami (Harnly et al. 2009). Skazony kurz i pyt

sg jednak réwniez potencjalnym problemem na
terenach miejskich, gdzie pestycydy wykorzystuje
sie do zastosowarn domowych (Naeher et al. 2010;
Munoz-Quezada et al. 2012).

2.3 Grupy szczegOlnie
narazone lub wrazliwe

Kazdy z nas jest w pewnym stopniu narazony
na kontakt z pestycydami, niezaleznie od
dziatan jakie podejmiemy, aby tego uniknagé.

W konkretnych sytuacjach lub w wyniku
szczegolnych uwarunkowan osobniczych
niektérzy ludzie moga by¢ szczegdlnie

narazeni lub szczegdlnie wrazliwi na kontakt

z pestycydami. Kilka przyktadéw przedstawiono
ponizej.

2.3.1 Osoby zatrudnione w rolnictwie

Rolnicy i ich rodziny sa bardziej narazeni na
kontakt z pestycydami niz ogot spoteczenstwa.
Najbardziej narazong grupg spotecznag sg osoby
przeprowadzajgce opryski i pracownicy szklarni.

Podczas badan prowadzonych w Europie we wtosach
0s06b pracujgcych w rolnictwie wykryto 33 sztuczne
substancje chemiczne, w tym herbicydy i fungicydy.
Najczesciej wykrywanymi pestycydami (w zaleznosci
od rodzaju upraw i uzywanych produktow) byty:
pirymetanil, cyprodynil i azoksystrobina. Podobne
stezenia p,p’-dichlorodifenylodichloroetanu oraz lindanu
(niebedacych juz w uzyciu) znaleziono u wszystkich
badanych osob, niezaleznie od rodzaju wykonywanych
zajeC. Thumaczy sie to diugotrwatg ekspozycijg na
bardzo trwate pestycydy chloroorganiczne (Schummer
et al. 2012). Powyzsze wyniki sugerujg, ze nawet jesli
rolnicy spemiajg wszystkie wymogi bezpieczenstwa
zwigzane z uzyciem srodkdéw ochrony roslin, to nadal
sg narazeni na zwigkszony kontakt z pestycydami,

co jest mozliwe do wykrycia w ich tkankach.

Trwatos¢ pozostatosci pestycyddw zakumulowanych
w organizmach ludzkich nie jest znana, jednakze czas
ich przebywania w organizmie moze mie¢ mniejsze
znaczenie niz staty i powtarzany kontakt z nimi.

NEGATYWNY WPLYW PESTYCYDOW NA ZDROWIE — ROSNACY PROBLEM
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Rolnicy
i ich rodziny

Dzieci karmione
piersia
Grupy
szczegolnie
narazone lub
wrazliwe
na dziatanie

Nienarodzone pestycydow
dzieci i noworodki

Niemowleta
i mate dzieci

llustracja 2. Kazdy z nas jest w pewnym stopniu narazony na kontakt z pestycydami,
niezaleznie od dziatan, jakie podejmiemy, aby tego unikng¢. W konkretnych sytuacjach
lub w wyniku szczegdlinych uwarunkowar osobniczych niektdrzy ludzie mogag by¢
szczegolnie narazeni lub szczegdinie wrazliwi na kontakt z pestycydami. Kilka przyktadow
przedstawiono na ilustracji.
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Rodziny rolnikéw zamieszkujgce na terenach agrarnych moga by¢ nieco bardzigj
narazone na kontakt z pestycydami w poréwnaniu z ogétem populacji. Jest

to efektem roznoszenia pestycyddw przez wiatr z terendw opryskiwanych w kierunku
terendw mieszkalnych. Zagrozenie stanowia rowniez przynoszone do domow

przez rolnikdw na ubraniach i butach pozostatosci pestycyddw. Jest to szczegoinie
niebezpieczne w przypadku niemowlat i dzieci ze wzgledu na ich wigkszg niz

u dorostych podatnosc¢ na toksyczne efekty dziatania pestycyddw (Arcury et al. 2007).

2.3.2 Dzieci, niemowleta oraz narazenie w zyciu ptodowym

Jezeli kobiety ciezarne lub karmigce piersig majg kontakt z pestycydami, ich dzieci
rowniez moga by¢ narazone. Niektore pestycydy moga pokonacd bariere krew—ozysko
i dostac sie do ptodu, jak rowniez przenikng¢ do mleka matki. Podczas wczesnych
etapdw rozwoju kontakt z pestycydami moze mie¢ bardzo negatywny wptyw

'.'*\ 6
k& a‘qg
'

Brak odpowiedniej odziezy ochronnej podczas prowadzenia opryskow
pestycydami w szklarni w Hiszpanii.
© Greenpeace / Angel Garcia
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na formujgce sie organy. Rozwijajgcy sie dzieciecy mézg
jest bardziej wrazliwy na czynniki neurotoksyczne.

Ze wzgledu na mate rozmiary dziecka stezenie
pestycyddw w organizmie jest wieksze niz u osoby
dorostej (Weiss 2000). Co wiecsj, aktywnosé
konkretnych enzymdw rozktadajgcych pestycydy jest
nizsza u dzieci (Holland et al. 2006).

SKAZENIE MLEKA MATKI

Mleko matki jest najlepszg formg odzywiania dzieci,
szczegolnie ze wzgledu na transfer kluczowych
elementow systemu odpornosciowego z organizmu
matki do dziecka. Biorac pod uwage, ze karmienie
piersig przypada na najbardziej wrazliwy okres

w rozwoju dziecka, kluczowe jest unikanie

lub zminimalizowanie kontaktu ze szkodliwymi
substancjami. Dane z wielu panstw wskazujg jednak,
ze mleko kobiet jest skazone.

Pestycydy chloroorganiczne podlegajg bioakumulacii
w tkance ttuszczowej i kobiecym pokarmie

w wyniku codziennego spozywania skazonych
produktéw oraz obecnosci trwatych pestycyddw

w srodowisku. Wspomniane substancije zostaty

w badaniach epidemiologicznych statystycznie
powigzane ze szkodliwym wptywem na rozwa
cztowieka. Badania z Tajwanu wykazaty obecnosé
pestycyddw chloroorganicznych w kobiecym

mleku w okresie od 2000 do 2001 roku (Choa et

al. 2006). Najczesciej znajdowane w nim zwigzki
chemiczne to: p,p’-dichlorodifenylodichloroetan,
p,p’-dichlorodifenylotrichloroetan, a-chlordan,
epoksyd heptachloru, heptachlor i lindan. Podobne
wyniki uzyskano w innych czesciach swiata, w tym
w Kolumbii, Korei i Niemczech (Lee et al. 2013a;
Raab et al. 2013; Rojas-Squella et al. 2013).
Badania wskazujg, ze stezenia trwatych pestycydow
chloroorganicznych w kobiecym mleku w wielu
krajach obecnie spadajg ze wzgledu na zakaz ich
stosowania. Dieta pozostaje gtéwng drogg kontaktu
Z pestycydami, zwtaszcza w rejonach o duzym
spozyciu ryb (Solomon i Weiss 2002).

Pestycydy chloroorganiczne, w tym lindan

i endosulfan, sg wcigz stosowane w wielu krajach
Swiata. W opublikowanych w 2013 roku badaniach
przeprowadzonych w Indiach wykryto wysokie
stezenia endosulfanu w mleku kobiet pochodzgcych
z miejscowosci Bhopal (Sanghi et al. 2003). Swiatowa
Organizacja Zdrowia (World Health Organisation,
WHO) na podstawie informacji o ich toksycznosci,
bazujgc na jednostce zwanej Akceptowalne Dzienne
Spozycie (Acceptable Daily Intake, ADI) ustalita
akceptowalne poziomy stezert w mleku. Sanghi et al.
(2003) donosi, ze oznaczone stezenia endosulfanu
przewyzszaty ADI 8,6 razy. W mleku wspomnianych
hinduskich kobiet wykryto rowniez lindan.

Pestycydy fosforoorganiczne i syntetyczne
pyretroidy sg uznawane za nietrwate w srodowisku,
dlatego ich stezenia w kobiecym mleku nie byty
szeroko badane. Niemnigj jednak niektdre badania
jasno pokazujg, ze rowniez zanieczyszczajg

mleko matek. Mimo ze stezenia pestycydow
chloroorganicznych w mleku spadajg, zwieksza sie
ilos¢ pestycyddw fosforoorganicznych, poniewaz
zaczynajg one zastepowac zakazane srodki (Sharma
et al. 2014). Sanghi et al. (2003) wykryta wysokie
stezenia pestycyddw fosforoorganicznych, takich

jak chloropiryfos i malation w mleku kobiet z Bhopal.
We wspomnianym badaniu stezenia chloropiryfosu
przekraczaty dopuszczalne wartosci WHO 4,1-krotnie.
W nowszych badaniach pilotazowych w Stanach
Zjednoczonych rowniez wykryto chloropiryfos,

jego metylowg pochodng oraz insektycyd z grupy
karbaminiandw propoksur (Weldon et al. 2011).

Sharma et al. (2014) donosi, ze najczescie;
znajdowanym pestycydem w kobiecym mileku

w Indiach jest syntetyczny pyretroid cyflutryna.

We wspomnianym badaniu oznaczone poziomy stezen
byly tak wysokie, ze stanowity zagrozenie dla zdrowia
karmionych niemowlat. Syntetyczne pyretroidy sg
obecnie znajdowane w prébkach kobiecego mleka
zebranych zaréwno na terenach rolniczych, jak

i migjskich w Hiszpanii, Brazylii i Kolumbii (Corcellas
et al. 2012). Wyniki te sugeruja, ze albo moga
akumulowac sie w organizmie, pomimo panujgcej
opinii 0 ich szybkim metabolizowaniu, albo poziomy
stezen zwiekszyty sie przez wielokrotng ekspozycije.

NEGATYWNY WPLYW PESTYCYDOW NA ZDROWIE — ROSNACY PROBLEM

16



ROZNE DROGI KONTAKTU Z PESTYCYDAMI

Mate dzieci spedzajg wiele czasu w poblizu podtdg w domu lub blisko podtoza

na zewnatrz. Czesty kontakt z pytem i gleba i czeste wktadanie rgk, zabawek czy
innych przedmiotéw do ust zwieksza prawdopodobienstwo przyjecia pestycyddw.
Badania obecnosci zanieczyszczen w domu oraz w moczu potwierdzajg, ze dzieci
ponizej trzeciego roku zycia sa najbardziej narazone na kontakt z pestycydami przez
szereg drdg, takich jak potkniecie lub wdychanie pytow gleby i kurzu oraz poprzez
diete i powietrze (Naeher et al. 2010; Munoz-Quezada et al. 2012; Morgan et al.
2014). W schematach narazenia na pestycydy prawdopodobnie da sige znalez¢
geograficzne i sezonowe roznice. Naukowcy caty czas podejmujg proby oceny
zardéwno drogi jak i tempa skazenia, jednak mimo braku konkretnych danych
liczbowych jasne jest, ze dzieci sg narazone na ciggly i wieloraki kontakt z wieloma
substancjami chemicznymi. Poniewaz dzieci stykajg sie ze sktadajaca sie z wielu
sktadnikdow mieszanka, powinnismy bra¢ pod uwage jej dziatanie jako catosci,
nawet jesli stezenia poszczegodinych substancji wechodzgcych w jej sktad sg niskie.
Morgan et al. (2014) scharakteryzowat narazenia na rozne pestycydy wsrod dzieci
w wieku przedszkolnym w Stanach Zjednoczonych, biorgc pod uwage rozne zrodta,
takie jak Srodowisko (kurz i powietrze w domach oraz przedszkolach), produkty
uzytku osobistego (chusteczki) oraz jedzenie. Tempo wchtaniania réznito sie dla
roznych substanciji i drég narazenia. Pomimo ze pestycydy takie jak a-chlordan,
y-chlordan, heptachlor, chloropiryfos, diazinon oraz permetryna byty powszechnie
znajdowane w domach i przedszkolach badanych dzieci, to dieta okazata sie
gtdwnag droga ekspozycji na chloropiryfos i permetryne.
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3 Skutki zdrowotne kontaktu
z pestycydami

s,
T

Whnetrze szklarni, w ktorej trwa
oprysk pestycydami.
© Greenpeace / Angel Garcia

3.1 Efekty kontaktu z pestycydami w okresie
ptodowym i niemowlecym

Podczas rozwoju osobniczego cztowiek jest szczegdlnie wrazliwy na efekty
dziatania substanciji toksycznych, w tym pestycydow (Ramka 2). Ekspozycja kobiet
ciezarnych na pestycydy oraz w niektorych przypadkach ekspozycja matych dzieci
zostata powigzana ze szkodliwymi skutkami zdrowotnymi, takimi jak:

1. zmnigjszona waga i wzrost noworodka oraz wystepowanie nieprawidtowosci
W rOZwWoju,

nizsza inteligencia,

zmiany w zachowaniu,

zwiekszone wystepowanie biataczek i innych nowotwordw,

zwiekszone prawdopodobienstwo poronienia.

SURE I SN

Niekorzystny wptyw na zdrowie zostat zaobserwowany u dzieci, ktérych matki
pracowaty z pestycydami podczas cigzy, jednak wspomniane zjawiska mogg
dotyczy¢ rowniez ogdtu populacii, zardwno na terenach rolniczych, jak i miejskich.
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Wrazliwosé na toksyczne dziatanie pestycydéw
u bardzo matych dzieci

Rozwijajgcy sie w tonie matki ptéd, a takze dziecko w okresie niemowlecym sa wrazliwe
na szkodliwe dziatanie toksycznych pestycydow. Ze wzgledu na ztozonos¢ procesow
rozwojowych oraz wysokie tempo wzrostu organizmu szczegolnie niebezpieczny jest
kontakt z pestycydami w zyciu ptodowym.

Rozwijajacy sie system nerwowy moze by¢ podatny na skutki dziatania pestycyddéw
neurotoksycznych. Pestycydy toksyczne dla systemu nerwowego to gtdwnie zwigzki
fosforoorganiczne, niektdre karbaminiany, pyretroidy oraz neonikotynoidy. Udowodniono,
ze wiele z tych pestycyddw jest w stanie pokonac bariere krew—ozysko. Pestycydy
fosforoorganiczne zostaty wykryte w ptynie owodniowym otaczajgcym ptdd. Ich
wystepowanie stanowi zagrozenie dla szybko rozwijajgcego sie mézgu nienarodzonego
dziecka (Rauh et al. 2011).

System immunologiczny zaréwno ptodu jak i noworodka nie jest jeszcze w petni
rozwiniety i rowniez moze zosta¢ uszkodzony przez toksyczne zwigzki chemiczne.
Noworodki maja znacznie nizszg ilos¢ enzymow neutralizujgcych toksyny w poréwnaniu
z dorostymi. Przyktadowo, niska aktywnosé enzymu PON1 u noworodkéw moze
powodowag, ze sg one szczegolnie wrazliwe na pestycydy fosforoorganiczne, poniewaz
wiecej czasu zajmuije im rozkiad tych zwigzkéw chemicznych i detoksykacja organizmu
(Huen et al. 2012).

Ze wzgledu na skazenie mleka matki pestycydami, na niebezpieczeristwo narazone

sq tez dzieci karmione piersig. Ryzyko jest szczegdlnie duze u noworodkdw, poniewaz
mleko jest ich jedynym pokarmem, a ich metabolizm nie jest jeszcze wystarczajgco
dojrzaty, zeby usung¢ szkodliwe substancije (Corcellas et al. 2012). Co wiecej, zarowno
dzieci karmione piersig, jak i te nieco starsze sg bardziej narazone na toksyczne
dziatanie pestycyddw, poniewaz w matych organizmach stezenie szkodliwych substancji
jest wieksze niz w duzych.

Pestycydy nie sg jedynymi niebezpiecznymi substancjami, z jakimi dzieci majg kontakt
podczas rozwoju. Pod uwage nalezy wzig¢ rdwniez inne toksyczne zwiazki chemiczne,
wchtaniane na rézne sposoby. Opisane powyzej wnioski dotyczace toksycznosci

sg powszechnie uznawane za stuszne, jednak pozostajg w fazie badan i nie zostaty
jeszcze szczegdtowo opisane i uzasadnione.
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3.1.1 Wady wrodzone

Poziomy stezen pestycydow fosforoorganicznych,
takich jak chloropiryfos, wykryte we krwi pepowinowej
noworodkow urodzonych w Nowym Jorku

sugerujg, ze wyzsza ekspozycja na te szkodliwe
Srodki podczas zycia ptodowego moze zaburzac
rozw¢j ptodu (Whyatt et al. 2004). Barr et al. (2010)
uzyskat podobne wyniki w przypadku metolachloru.
Stwierdzit, ze kontakt z pestycydami moze wptywac
negatywnie na zdrowie noworodkéw, choc¢ taki
zwigzek przyczynowo-skutkowy nie wynika
bezposrednio z rezultatdw przeprowadzonych badan.

W Stanach Zjednoczonych kobiety, ktdre regularnie
stosujg pestycydy w gospodarstwach domowych,
dwukrotnie czesciej rodzg dzieci z uszkodzeniami
cewy nerwowej. Inne zaobserwowane wady

to zaburzenia krgzenia, wady narzgdéw moczowo-
ptciowych oraz wady szkieletu (Garry et al. 1996).
Badania ze Stanow Zjednoczonych udowadniajg
rowniez, ze matki zyjgce w bliskim sgsiedztwie
(mniej niz 500 metréw) upraw kukurydzy o areale

co najmniej 2,4 hektara sg statystycznie bardziej
narazone na urodzenie dzieci z wadami koriczyn
(Ochoa-Acuna i Carbajo 2009). Wspomnianej korelacji
nie odnotowano jednak u kobiet zyjacych w poblizu
upraw soi i nie do korica wiadomo, czy uzyskane
wyniki sg efektem uzywania konkretnych preparatow
agrochemicznych albo sposobdw i dawek, w jakich
sie je aplikuje, czy moze toksycznosci mykotoksyn,
ktorymi moze by¢ skazona kukurydza.

3.1.2 Neurotoksycznosé

Coraz wiegcej dowodow wskazuje, ze prenatalna
ekspozycja na pestycydy moze mie¢ nieodwracalny
wptyw na zachowanie i inteligencje dzieci. Szczegdlnie
niekorzystne dziatanie przypisuje sie pestycydom
fosforoorganicznym. W pracy przegladowej,

biorgcej pod uwage 27 opublikowanych opracowan
badawczych dotyczgcych dzieci narazonych

na dziatanie pestycyddw w domu oraz w pozywieniu
w bardzo mtodym wieku, wszystkie (oprocz
jednego) badania wskazywaty na negatywny wptyw
pestycyddw fosforoorganicznych na rozwdj mdzgu

i systemu nerwowego (Mufioz-Quezada et al. 2013).
Negatywny wptyw byt gtdwnie zwigzany z rozwojem
poznawczym i behawioralnym, a szczegdlnie

z syndromami ostabionej uwagi oraz zdolnosci
ruchowej.

UPOSLEDZENIA ROZWOJU INTELEKTUALNEGO

W rejonach rolniczych ekspozycja matki i dziecka

na pestycydy zachodzi zardwno poprzez diete, jak

i wdychanie srodkdw ochrony roslin rozpylanych
niedaleko migjsca zamieszkania. W wyniku badan
przeprowadzonych w rolniczych rejonach Salinas
Valley w Kalifornii wykryto obecnosé szkodliwych
zwigzkéw w moczu ciezarnych kobiet. Jest to dowod
na prenatalng ekspozycje ptoddéw na pestycydy
fosforoorganiczne (Bouchard et al. 2011). Wyzsze
stezenia pestycyddw w moczu matki powodowaty
statystycznie znaczace pogorszenie rozwoju
umystowego u dziecka w momencie osiggniecia
przez nie siedmiu lat. Dzieci, ktore zetknety sie

Z najwyzszymi stezeniami pestycydow, miaty o siedem
punktow nizszy iloraz inteligencji w poréwnaniu

z dzie¢mi najmniej narazonymi. Wspomniane
problemy wystepowaty u dzieci, ktérych matki miaty
w moczu stezenia pestycydow fosforoorganicznych
bliskie gérnej granicy zakresu typowego dla ogdtu
populacji amerykanskie;.

Pestycydy fosforoorganiczne sg wcigz uzywane na
obszarach miejskich do zwalczania szkodnikow.
Chloropiryfos byt intensywnie stosowany

az do 2001 roku. Rauh et al. (2011) przedstawia
zwigzek pomiedzy ekspozycjg ciezarnych kobiet
na chloropiryfos w Nowym Jorku a potencjalnymi
problemami zdrowotnymi u ich dzieci. Prébki krwi
pepowinowej pobrane podczas porodu wskazaty,
ze prenatalna ekspozycja na chloropiryfos w fonie
matki w znaczgcy statystycznie sposob pogarszata
rozwaj intelektualny dzieci, mierzony w momencie
ukoniczenia siodmego roku zycia. Wyzsza ekspozycja
na pestycyd w tonie matki wigzata sie z deficytami
Wskaznika Pamieci Operacyjnej (Working Memory
Index) oraz ilorazu inteligencji. Rezultaty te sg
zgodne z wynikami badania kobiet z okolic Salinas
Valley, u ktdrych rowniez stwierdzono powigzanie
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miedzy prenatalng ekspozycjg na pestycydy
fosforoorganiczne i zaburzeniami pamieci

operacyjnej oraz spadkiem ilorazu inteligenciji
potomstwa. Wspomniane braki moga przyczyniac sie
do dtugofalowych problemdw, poniewaz uposledzenie
pamieci roboczej zaburza rozumienie tekstu oraz
procesy uczenia sie i moze mie¢ znaczne skutki
materialne (m.in. specjalna edukacja i leczenie)

(Rauh et al. 2011).

Opisane odkrycia sg spdjne z wynikami

badan analizujgcymi budowe mdozgow dzieci
mieszkajgcych w Nowym Jorku (Rauh et al. 2012).
Badacze odkryli zmiany strukturalne zachodzace

w rozwijajgcych sie moézgach, ktére powigzane

byty z prenatalng ekspozycjg na chloropiryfos.
Badano budowe mdzgu u 40 dzieci w wieku od
szesciu do jedenastu lat, stosujgc obrazowanie
metodg rezonansu magnetycznego. Dzieci, ktore
byty narazone na kontakt z wyzszymi stezeniami
chloropiryfosu w trakcie rozwoju ptodowego,

miaty wiecej nieprawidtowosci w budowie mdézgu

W rejonach odpowiedzialnych za procesy poznawcze
i behawioralne. Zmiany struktury mézgu byty wyraznie

widoczne na jego powierzchni, z nieprawidtowymi
przerostami w jednych rejonach, a ubytkami

w innych. Powigzania miedzy prenatalng ekspozycjg
na chloropiryfos, zmianami struktury mézgu oraz
deficytami w rozwoju poznawczym sugeruja,

ze wspomniane efekty neurotoksyczne

sg dtugofalowe i obejmujg caty okres dziecinstwa.
Co wiecej, uzyskane wyniki sg spdjne z rezultatami
otrzymanymi w kontrowanych eksperymentach
laboratoryjnych, podczas ktorych zaobserwowano
nieodwracalne zmiany patologiczne u zwierzat
(Rauh et al. 2012).

Przedstawione wyniki badan potwierdzaja, jak
powazny wptyw majg pestycydy na zdrowie ludzi.
Poziomy stezen, na jakie narazone byty dzieci
wybrane do badania przeprowadzonego przez
Rauh et al. (2012), nie odbiegaty od stezen, na jakie
narazony jest ogot populacji. Z tej przyczyny bardzo
niepokojacy jest fakt, ze pestycydy fosforoorganiczne,
w tym chloropiryfos sg wcigz stosowane do kontroli
szkodnikdw w rolnictwie na catym swiecie. Pomimo
ograniczen, jakie natozono na domowe uzytkowanie
chloropiryfosu, oraz regulacji dotyczgcych jego

Opryski modyfikowanej gehetyéﬁnie Soi W Argentynie.
- © Greenpeace / Gustavo Gilaberts;
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stosowania na terenach publicznych (na przyktad
wyznaczenie stref buforowych), substancija ta jest
wcigz stosowana jako insektycyd w przestrzeniach
publicznych, np. na polach golfowych czy w parkach.

NEGATYWNE EFEKTY BEHAWIORALNE

Zaburzenia zachowania u dzieci (gtdwnie zwigzane

z trudnosciami ze skupieniem sig) zostaty

powigzane z prenatalng ekspozycija na pestycydy
fosforoorganiczne w rejonach rolniczych Salinas Valley
w Kalifornii oraz Nowego Jorku (Marks et al. 2010;
Muhoz-Quezada et al. 2013).

Zespot nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem
uwagi (ADHD) jest zaburzeniem ztozonym, a jego
pierwotne przyczyny nie sg znane. Podejrzewa sig,
ze okoto 8-9% dzieci w wieku szkolnym w USA
choruje na ADHD (Pastor i Reuben 2008). Tak
znaczne problemy ze skupieniem uwagi u dzieci
zaburzajg proces uczenia sie i rozwoju spotecznego
(Marks et al. 2010).

Bouchard et al. (2010) badat narazenie dzieci w wieku
8-15 lat na pestycydy fosforoorganiczne, gtéwnie
zwigzane z dieta i stwierdzit, ze dzieci z wyzszymi
stezeniami produktdw rozktadu pestycyddw w moczu
sg bardziej harazone na wystgpienie ADHD.

We wspomnianym badaniu odkryto, ze u dzieci, ktore
miaty kontakt z najwiekszymi ilosciami pestycydow
fosforoorganicznych (oszacowanymi

na podstawie stezen ich metabolitéw w moczu),
czesciej diagnozowano ADHD. Powyzsze

badania stwierdzajg, ze ekspozycja na pestycydy
fosforoorganiczne, w stezeniach powszechnie
wystepujgcych w Stanach Zjednoczonych moze
przyczyniaC sie do wiekszej zachorowalnosci

na ADHD u dzieci (Bouchard et al. 2012). Rezultaty
te sg poparte wynikami badan Jurewicz i Hanke
(2008), ktorzy opublikowali prace przegladows

na temat zwigzku miedzy ekspozycjg na pestycydy
podczas zycia ptodowego i dziecinstwa a rozwojem
neurobehawioralnym. Biorgc pod uwage wszystkie
opublikowane wyniki, udowodniono, ze narazenie
dzieci na kontakt z pestycydami skutkuje
uposledzeniem rozwoju neurobehawioralnego.

INNE DOWODY NA NEUROTOKSYCZNOSC
PESTYCYDOW

Istniejg pewne przestanki wskazujgce, ze prenatalna
ekspozycja na pestycydy fosforoorganiczne wywiera
szkodliwy wptyw na funkcje motoryczne (kontrola
nad ruchliwoscig miesni). W pétnocnym Ekwadorze
intensywnie uprawia sie kwiaty szklarniowe,
powszechnie stosujgc pestycydy fosforoorganiczne.
Badania dzieci w wieku 6-8 lat, ktorych matki
pracowaty w szklarniach podczas cigzy, udowodnity
powtarzajgce sie zaburzenia motoryki i koordynacii
ruchowej oraz opdznienia rozwoju umystowego

w poréwnaniu z dzie¢mi, ktorych matki nie miaty
kontaktu z pestycydami (London et al. 2012). Efekty
te byty powigzane z opdznieniami w rozwoju o 1,5
do 2 lat, nawet w przypadku ekspozycji na stezenia
pestycydow, ktdre nie powodowaty ostrych skutkow
zdrowotnych u matek.

DZIECI ZATRUDNIONE W ROLNICTWIE MOGA
BYC SZCZEGOLNIE NARAZONE

Dzieci zatrudnione do prac rolniczych, przy ktérych
uzywa sie pestycyddw, moga by¢ szczegdinie
podatne na toksyczne skutki kontaktu z pestycydami.
W jednym z badan przeprowadzonym w Egipcie
braty udziat dzieci w wieku 915 lat oraz nastolatki

w wieku 16-19 lat, ktdre byty zatrudnione do
rozpylania pestycyddw w uprawach bawetny (Rasoul
et al. 2008), gdzie pestycydy fosforoorganiczne

sg powszechne. Badanie wykazato, ze w obu
grupach wiekowych dzieci narazone na kontakt

z wigkszymi stezeniami pestycydow osiggaty gorsze
wyniki podczas testow behawioralnych niz te, ktore
nie pracowaty z pestycydami. Udowodniono, ze
wydtuzenie czasu pracy ze srodkami ochrony roslin
pogtebia zaburzenia poznawcze.

WNIOSKI NA TEMAT NEUROTOKSYCZNOSCI
ROZWOJOWEJ

Wszystkie przedstawione wyniki pozwalajg na
nastepujaca konkluzje: pomimo iz sytuacja oséb
zatrudnionych w rolnictwie jest pod wzgledem
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ekspozycji na pestycydy gorsza niz reszty ludzi, to jednak ich negatywny wptyw na
rozwdj mozgu i systemu nerwowego mozna zaobserwowacd rowniez w przypadku
ogdtu populacii - gtdwnie w wyniku kontaktu z matymi stezeniami pestycydow
fosforoorganicznych. Wiekszos¢ dowoddw pochodzgcych z badan ludzi i zwierzat
jest jednoznaczna, a autorzy wyrazili powazne obawy zwigzane z dziataniem
pestycydow na ludzkie zdrowie. Biorgc pod uwage potencjalne powigzanie
zaburzen neurorozwojowych z ekspozycjg na pestycydy oraz ich ogromny wptyw na
spoteczenstwo, kluczowe jest zminimalizowanie zagrozenia, a nawet jego catkowite
wykluczenie. Kolejnym krokiem powinno by¢ wprowadzenie znacznych obostrzen

i wreszcie ostatecznego zakazu stosowania szkodliwych pestycydow.

Opierajgc sie na dostepnych badaniach naukowych, powinno sie rozwazy¢
uznanie wielu innych klas pestycyddw za neurotoksyczne, w tym karbaminianéw
(szczegdlnie aldikarbu i metomylu), wiekszosci pyretroidéw (na przyktad
permetryny), etyleno-bis-ditiokarbaminiandw (na przyktad manebu i mankozebu)
oraz pestycyddw chlorofenoksylowych (2,4-D) (Ragouc-Sengler et al. 2000;
Bjerling-Poulsen et al. 2008; Soderlund 2012; van Thriel 2012). Pojawia sie
coraz wiecej badan prowadzonych na liniach komaorkowych oraz zwierzetach
doswiadczalnych, ktdre wskazujg, ze neonikotynoidy (szczegdlnie imidakloprid)
potencjalnie zaburzajg rozwdj mdzgu oraz procesy neurotransmisyjne u ludzi.

Z tej przyczyny zapobieganie kontaktowi z pestycydami jest podstawowym
dziataniem w celu ochrony pracownikéw rolnictwa i mieszkaricéw terendw rolniczych.

3.1.3 Biataczki i inne nowotwory u dzieci

Przeglad niedawnych wynikow badan sugeruje, ze dzieci, ktorych matki w okresie
cigzy miaty kontakt z pestycydami podczas prac rolniczych lub podczas stosowania
pestycyddw w domu i ogrodzie, sg bardziej narazone na biataczki (Alavanja

et al. 2013). Ekspozycja na pewne substancje chemiczne w mtodym wieku jest
uwazana za znaczacy dodatkowy czynnik ryzyka wystapienia roznorakich rodzajow
dzieciecych biataczek. Zwigkszenie si¢e liczby pewnych dzieciecych nowotworow

od roku 1970 mozna powigzac z nasilong ekspozycjg dzieci na pestycydy.

EKSPOZYCJA NA PESTYCYDY PODCZAS PRACY

Van Maele-Fabry et al. (2010) analizowat wyniki dziesieciu badan opisujgce
szczegotowo wptyw kontaktu z pestycydami w pracy zawodowej u kobiet przed
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zajsciem w cigze, w jgj trakcie oraz po zakonczeniu,
dodatkowo biorgc pod uwage efekty zdrowotne u ich
dzieci. Potwierdzono, ze zawodowe narazenie matek
na kontakt z pestycydami zwiekszato 1,6 razy ryzyko
wystgpienia biataczki u ich dzieci w poréwnaniu

z dzie¢mi matek nienarazonych.

Metaanaliza danych pochodzgcych z literatury
przedmiotu opisujaca wptyw kontaktu z pestycydami
zarowno matek jak i ojcow w odniesieniu

do wystepowania biataczek dzieciecych brata pod
uwage rozne grupy pestycydow, w tym insektycydy,
herbicydy itd. (Wigle et al. 2009). Dowiedziono,

ze biataczki dzieciece byty we wszystkich badaniach
powigzane z ekspozycjg matek na pestycydy, jednak
powigzania z ekspozycja ojcow sg stabsze i mnie;j
jednoznaczne. Oszacowano, ze ryzyko wystgpienia
u dzieci biataczki spowodowanej zawodowym
kontaktem matki z insektycydami jest 2,7-razy
wieksze w poréwnaniu do osdb nienarazonych.

W przypadku kontaktu z herbicydami ryzyko wzrosto
3,6-krotnie wzgledem populacji nienarazonej.

EKSPOZYCJA NA PESTYCYDY W DOMU
| OGRODZIE

Turner et al. (2010) analizowat wnioski ptyngce z 15
badan, ktdre szukaty zwigzku pomiedzy domowym

i ogrodowym uzywaniem niesprecyzowanych
insektycydow oraz herbicyddw a wystepowaniem
biataczek u dzieci. Biorgc pod uwage wszystkie
przedstawione badania, stwierdzono, ze u dzieci
matek narazonych podczas cigzy na ekspozycje na
pestycydy wzrastato prawdopodobienistwo biataczki.
W przypadku insektycyddow wzrastato ono dwukrotnie
w poréownaniu z dzie¢mi, ktérych matki nie uzywaty
pestycyddw w domu.

INNE NOWOTWORY

Istniejg pewne dowody wskazujgce, ze ekspozycja
na pestycydy podczas cigzy moze zwiekszy¢ ryzyko
wystgpienia nowotwordéw mozgu i kosci u dzieci
(Wigle et al. 2009). Kontakt ojcow z pestycydami (bez
podziatu na ich klasy) w pracy lub w domu réwniez

zostat powigzany z wiekszym ryzykiem wystapienia
nowotwordw mdzgu u dzieci, prawdopodobnie
powodowanych przez genetyczne uszkodzenie
ojcowskich komdrek rozrodczych (produkujgcych
sperme), chociaz bierze sie rowniez pod uwage
skazenie domu pestycydami przynoszonymi

przez ojcow na ubraniach roboczych (Vinson et

al. 2011). W metaanalizie 40 badan Vinson et al.
(2011) potwierdza, ze ekspozycja na pestycydy jest
powigzana ze zwiekszeniem ryzyka rozwoju biataczki
i chtoniakdw u dzieci.

Flower et al. (2004) zidentyfikowat 50 dzieciecych
nowotwordw (badajgc w sumie 17 357 dzieci)

i zasugerowat, ze ekspozycja ojcow na pestycydy
W pracy jest powigzana ze zwiekszonym ryzykiem
wystgpienia u dzieci wszystkich nowotwordw,

w tym chtoniakdw, na przyktad chtoniaka Hodgkina.
Z przebadanych 16 pestycydow, z ktérymi ojcowie
mieli kontakt, aldrin, dichlorfos i EPTC zostaty uznane
za zwiekszajace prawdopodobienistwo wystgpienia
nowotwordw u dzieci, jednak wnioski oparto

na niewielkiej grupie badanych osdéb.

3.1.4 Poronienia i przedwczesne porody

Liczne badania wskazujg, ze zawodowa ekspozycja
na pestycydy podczas cigzy moze prowadzic¢

do poronien, jednak dowody sg niejednoznaczne.
Zasugerowano, ze lipofilowa natura (tendencja

do rozpuszczania sie w ttuszczach) pestycydow
chloroorganicznych moze zaburza¢ rdwnowage
pomiedzy progesteronem a estrogenem, ktéra

jest wazna dla utrzymania cigzy (Sharma et al.
2012). Pathak et al. (2009) wskazuje, ze wysokie
stezenia B-HCH w krwi pepowinowej sg zwigzane

z przedwczesnym porodem. Ci sami autorzy w innym
badaniu (Pathak et al. 2010) rdwniez sugeruja,

ze wysokie stezenia y-HCH sg zwigzane z wyzszym
ryzykiem poronien nawykowych.

Bretveld et al. (2008) badat holenderskie kobiety
pracujgce w szklarniach z kwiatami, gdzie rutynowo
stosuje sie duze ilosci abamektyny, metiokarbu,
deltametryny i pirymikarbu. Wszystkie powyzsze
substancje sg obecnie stosowane w Unii Europejskiegj.
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Wspomniane badanie wskazuje, ze ryzyko poronienia wsrod omawianych kobiet
wzrastato czterokrotnie.

3.2 Pestycydy i nowotwory u dorostych

Program badajgcy zdrowie 0sob pracujgcych w rolnictwie (Agricultural Health Studly,
AHS) zostat zainicjowany w 1993 roku. Jego celem byto poznanie potencjalnych
skutkow zdrowotnych stosowania pestycyddw przez rolnikdw i osoby rozpylajgce

je na polach w stanach lowa i Pétnocna Karolina w USA (Alavanja et al. 1996). Przez
wiele lat monitorowano zagrozenia zwigzane zaréwno z nowotworami, jak i innymi
problemami zdrowotnymi u 75 000 osob, z czego 75% byto zarejestrowanych jako
osoby aplikujgce pestycydy na polach. Program AHS byt krytykowany przez wielu
naukowcow, gtownie ze wzgledu na brak doktadnej oceny intensywnosci narazenia

i innych czynnikéw zaktdcajgeych, takich jak styl zycia oraz inne substancje,

z jakimi pracownicy mieli kontakt. Co wiecej, ilos¢ zdiagnozowanych nowotwordw

Pestycydy moga mie¢ negatywny wptyw na
przyszite pokolenia poprzez ekspresje genow

Badania doswiadczalne udowodnity, ze niektore substancije moga promowac
dziedziczenie chordb poprzez miedzypokoleniowe mechanizmy dziedziczenia
epigenetycznego. Epigenetyka to dziat nauki zajmujgcy sie zmianami w ekspresii
genow (wigczaniem/wytaczaniem ich ekspresiji), wystepujacymi bez wprowadzania
zmian w sekwencji DNA.

Narazenie ciezarnych na kontakt z permetryng luo DEET moze zwigkszac
prawdopodobienstwo wystgpienia choroby nie tylko u niej samej, ale rowniez

w kolejnych pokoleniach, nawet jesli one same nie beda miaty nigdy kontaktu

Z substancjg toksyczng. Zaobserwowano to eksperymentalnie u zwierzat i ttumaczono
prawdopodobng aktywacja lub dezaktywacja pewnych gendw (Manikkam et al. 2012).
Anway i Skinner (2006) udowodnili, ze ekspozycja szczuréw na winklozoling (fungicyd
antyandrogenny) ma znaczacy niekorzystny wptyw na potomstwo w czterech kolejnych
pokoleniach. Podobny proces jest teoretycznie mozliwy u ludzi, a w wielu badaniach
zauwazono, ze pestycydy sg w stanie zmieniac Sciezki ekspresiji gendw. Z tej przyczyny
powyzszy mechanizm dziatania pestycyddéw mozna uznac za jeden ze sposobdéw ich
wptywu na ludzkie zdrowie.
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byta czasami bardzo mata u obserwowanej grupy 0sob, dlatego rzetelnosc
naukowa wspomnianych badan byta kwestionowana. Niemniej jednak przeglad
opublikowanych danych zwigzanych z programem AHS sugeruje, ze narazenie
zawodowe na 12 réznych pestycyddw da sie powigzac ze zwiekszonym ryzykiem
rozwoju wszystkich rodzajow nowotwordow (Weichenthal et al. 2010). Eksperymenty
badajgce toksycznos¢, przeprowadzone na zwierzetach, dodatkowo potwierdzajg
whnioski wysnute wobec wielu pestycyddw, w tym alachloru, karbarylu, metachloru,
pendimelatiny, permetryny i trifluralinu (Weichenthal et al. 2010).

Bardzo trudno jest jednoznacznie stwierdzi¢, ze dany pestycyd zwieksza ryzyko
wystgpienia konkretnego nowotworu, poniewaz w kazdym eksperymencie lub
badaniu duzej populacji wystepuje wiele czynnikéw zakidcajgcych. Niemniej jednak
Alavanja et al. (2013) stwierdza, ze biorgc pod uwage dane zarowno z badan

w programie AHS, jak i innych rzetelnych publikacji badajgcych powigzanie
nowotwordw z ekspozycjg na pestycydy, mozemy jasno stwierdzi¢, ze uzywanie
pestycyddw powoduje znaczne zagrozenie dla zdrowia ludzi. Co wiecej, istniejg
dane sugerujgce, ze ryzyko wystgpienia nowotworu moze by¢ podwyzszone

nie tylko u 0sob stosujacych pestycydy na polach, ale rowniez dla ogdtu populacii
zamieszkujgcej obszary, na ktdrych istnieje zwiekszone narazenie na pestycydy
(Parrén et al. 2013).

Bezposrednia relacja przyczynowo-skutkowa wigzgca pestycydy z wystgpieniem
nowotworu pozostaje dos¢ niejednoznaczna, jednak obserwuje sie pewne
zaleznosci pomiedzy uzyciem konkretnych pestycydow a czestoscig zachorowan
na nowotwory (Tabela 1). Wspominane substancje sg klasyfikowane przez
S'Wiatowa Organizacje Zdrowia na rozne sposoby, od ,stosunkowo nieszkodliwych”
do ,skrajnie toksycznych”. Zaden pestycyd nie zostat jednoznacznie sklasyfikowany
jako majacy wtasciwosci kancerogenne. Trudnosci w niepodwazalnym
potwierdzeniu kancerogennosci uniemozliwiajg zmiane przepisow zezwalajgcych

na stosowanie wielu substancii.

3.2.1 Rak prostaty

Wiele badan, w tym przeprowadzonych na osobach pracujgcych w rolnictwie
sugeruje, ze zwiekszone ryzyko zachorowania na nowotwor prostaty moze by¢
zwigzane z kontaktem z pestycydami, szczegdlnie z grupy chloroorganicznych
(Band et al. 2010). Ryzyko wystgpienia raka prostaty byto wigksze dla osdb
narazonych na pestycydy chloroorganiczne, w rodzinach, w ktérych wystgpity
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Tabela 1. Pestycydy w istotny sposdb powigzane z wystepowaniem konkretnych nowotwordw u oséb pracujgcych

w rolnictwie. Opracowane na podstawie publikacji wydanych w ramach programu AHS (Weichenthal et al. 2010) oraz
wedtug klasyfikacji WHO opisanej przez Miedzynarodowg Unie Chemii Czystej i Stosowanej (IUPAC) w bazie danych
wiasciwosci pestycyddéw (Pesticides Properties Database)*. Klasyfikacja WHO: U = stosunkowo nieszkodliwe, O = wyszty
z uzycia, SH = stabo toksyczne, MH = umiarkowanie toksyczne, EH = skrajnie toksyczne. Dane dotyczgce ograniczen

w stosowaniu pochodza z Bazy Danych Pestycyddw Komisji Europejskiej (European Commission EU Pesticides
Database)*.

Ograniczenia
stosowania
w Europie

Klasyfikacja
WHO

Pestycyd Rodzaj nowotworu

Aldikarb™* Karbaminiany jelito grube EH Tak

Diazynon™* Pestycydy wszystkie limfohematopoe- MH Tak
fosforoorganiczne  tyczne, ptuc i biataczki

Dieldrin Chlorowane ptuc @) Tak
weglowodory

Chloropiryfos*™*  Pestycydy wszystkie limfohematopoe- MH Nie
fosforoorganiczne  tyczne, ptuc, odbytu, mézgu

Fonofos Pestycydy biataczki, prostaty (u oséb (0] Tak
fosforoorganiczne  stosujgcych pestycydy
z przypadkami nowotworéw
w rodzinie)

Metolachlor** Chloroacetamid ptuc SH Tak

Kkk

Permetryna Syntetyczny szpiczak mnogi MH Tak

pyretroid

* http://sitem.herts.ac.uk/aeru/ppdb/en/index.htm
** http://ec.europa.eu/sanco_pesticides/public/?event=homepage&language=EN

*** Dane na temat kancerogennosci opublikowane w marcu 2009 roku przez amerykariskg Agencje
Ochrony Srodowiska dla zwiazkéw, ktére wykazaly znaczaca zaleznos¢ pomiedzy ekspozycja na pestycyd
a wystepowaniem przynajmniej jednego rodzaju nowotworu.

=W tym wszystkie chtoniaki, biataczki oraz szpiczaki mnogie.
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juz przypadki zachorowan (Alavanja et al. 2003;
Alavanja i Bonner 2012; Mills i Shah 2014).

3.2.2 Nowotwory ptuc

Poniewaz wiekszos¢ nowotwordw ptuc jest zwigzana
z paleniem papierosow, szczegdlnie trudno jest badac
wptyw innych substancji na ten rodzaj nowotworow.
W zwigzku z tym badania muszg uwzgledniac

skutki palenia papierosow. Zaktada sie jednak, ze
pracownicy rolni palg mniej papieroséw w poréwnaniu
Z resztg populacji, poniewaz swa prace wykonuja
zwykle na powietrzu. Istniejg pewne dowody, ze

w wyniku dtugotrwatego narazenia na konkretne
pestycydy (na przyktad chloropiryfos) pracownicy

rolni czesciej niz osoby z ogdtu populacji zapadajg na
raka ptuc (Lee et al. 2004a; Lee et al. 2004b; Alavanja
i Bonner 2012).

3.2.3 Rzadkie nowotwory

Istniejg dowody wigzgce pojawienie sie niektorych
rzadkich nowotwordw z zagrozeniami zdrowotnymi
wystepujgcymi podczas wykonywania konkretnych
prac. Posrod wielu substancji chemicznych,

na jakie cztowiek jest narazony, dtugotrwaty

kontakt z pestycydami zostat uznany za jedna

Z przyczyn zwiekszonego prawdopodobienstwa
zachorowania na szpiczaki mnogie, miesaka kosci

i miesaka Ewinga, ktore rozwijajg sie w kosciach

i przylegajgcych tkankach (Merletti et al. 2006; Perrota
et al. 2008; Vinson et al. 2011; Pahwa et al. 2012;
Charbotel et al. 2014). Niektore przypadki ziarnicy
ztosliwej (rodzaj chtoniaka) moga by¢ zwigzane

Z narazeniem na pestycydy, szczegdinie chloropiryfos
(Khuder et al. 1999; Orsi et al. 2009; Karunanayake et
al. 2012).

Biataczki (nowotwory krwi) to zréznicowana grupa
nowotwordow. Nie udowodniono jeszcze zwigzku
konkretnych pestycyddw z wystepowaniem
konkretnej formy choroby, jednak uwaza sig, ze
istnieje powigzanie pomiedzy zawodowag ekspozycjg
na pestycydy a ostrg biataczkg szpikowg (Van
Maele-Fabry et al. 2007; Alavanja et al. 2013).

Ten rodzaj biataczki, mimo swojego rzadkiego
wystepowania, najczesciej dotyczy oséb dorostych.
Zwigkszone ryzyko innej rzadkiej choroby, biataczki
witochatokomadrkowej, jest powigzane z zawodowg
ekspozycjg na pestycydy chloroorganiczne

i fosforoorganiczne (Orsi et al. 2009).

3.2.4 Wrazliwosé genetyczna

Istnieje wiele mechanizmdw, poprzez ktdre
pestycydy moga indukowac rozwdj choroby
nowotworowej. Uwaza sig, ze do bezposredniego
uszkodzenia DNA u pracownikdow rolnych dochodzi
(genotoksycznosc) podczas kontaktu z pestycydami
fosforoorganicznymi, karbaminianami, pyretroidami

i ztozonymi mieszankami pestycydow, jednak w gre
mogg wchodzi¢ rowniez inne procesy (Bolognesi
2003; Bolognesi et al. 2011). Niektorzy ludzie

Z 0gotu populacji moga byc¢ narazeni na wieksze
ryzyko ze wzgledu na osobniczg zmiennosc
genetyczna. Istnieje kilka gendw kodujgcych enzymy
znane ze swojej roli w detoksykaciji pestycydow
oraz kilka innych specyficznie zaangazowanych

w naprawe DNA. Niektore osoby majg warianty
genow kodujgce enzymy, ktdre nie sg tak efektywne
w rozktadaniu pestycydow, dlatego ich organizmy
sa mniej przygotowane na walke z nimi. Uwaza

sie, ze ten mechanizm jest przyczyng wiekszego
narazenia niektorych osdb na chorobe nowotworowg
w poréwnaniu z innymi, jednak na tym polu badan
pojawia sie wiele watpliwosci.

Alavanja et al. (2013) zauwazyta, ze podatnosd
genetyczna na indukcje choroby nowotworowej przez
niektore pestycydy wydaje sie waznym aspektem
mechanizmu rozwoju tego typu schorzen.

Co wiecej, jednostki z wiekszg podatnoscig
genetyczng wystepuja powszechnie w catej

populacji ludzkiej, w zwigzku z tym ich identyfikacja

i wyeliminowanie potencjalnego kontaktu

Z pestycydami nie sg praktycznie mozliwe.
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3.3 Pestycydy a uszkodzenia
systemu nerwowego

Wiele pestycyddw, a szczegdlnie insektycydow
zaprojektowano tak, by dziataty na system nerwowy
szkodnikdw. Substancije te moga by wiec
neurotoksyczne rowniez dla organizmow niebedacych
przedmiotem zwalczania, w tym (w pewnych
przypadkach) ludzi i innych ssakow (Bjerling-Poulsen
et al. 2008). Wptyw kontaktu ze znacznymi stezeniami
pestycyddw na rozwgj systemu nerwowego u dzieci
jest dobrze udokumentowany. Powigzanie pomigedzy
konkretnymi chorobami neurodegeneracyjnymi

u dorostych jest mniej poznane, jednak uwaza sie,

ze ich rozwoj moze by¢ indukowany kombinacjg
czynnikow srodowiskowych i predyspozycji
genetycznych. Za najwigkszy czynnik ryzyka uznano
starzenie, jednak dtugofalowe narazenie na mate dawki
pestycyddw rowniez wptywa na zachorowalnosg.
Zrozumienie mechanizmow wzajemnego oddziatywania
czynnikow srodowiskowych i genetycznych jest
waznym obszarem przysztych badan (Baltazar

etal. 2014).

3.3.1 Choroba Parkinsona

Choroba Parkinsona jest powszechnie wystepujgcym
zaburzeniem neurodegeneracyjnym, ktére objawia
sie utratg neuronéw w srodmaozgowiu. Wytgczenie

w tym obszarze mézgu komorek odpowiedzialnych

Zwiekszona podatnosé na uszkodzenia DNA

u niektérych rolnikow

za poruszanie sie powoduje u chorego drgawki

i spowolnienie ruchdéw, problemy z utrzymaniem
rdwnowagi, a czasami zmiany zachowania. Przyczyny
rozwoju choroby Parkinsona sg ztozone — jest ona
zwigzana ze starzeniem sig, czynnikami ptciowymi

i genetycznymi, na ktére dodatkowo naktadajg sie
czynniki zwigzane z ekspozycjg na pestycydy (Wang
et al. 2014).

W kilku badaniach stwierdzono, ze ekspozycja
pracownikdw rolnych na pestycydy jest statystycznie
zwigzana ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju
choroby Parkinsona (Van Maele-Fabry et al. 2012).
Van der Mark et al. (2012) dokonat przegladu 46
badan wigzgcych pestycydy z chorobg Parkinsona,
konkludujgc, ze catkowite ryzyko zachorowania
rosnie wraz z narazeniem na kontakt z pestycydami,
zwitaszcza herbicydami i/lub insektycydami.

Chloropiryfos i pestycydy chloroorganiczne moga
mieC silny wptyw na rozwoj choroby Parkinsona,
jednak - podobnie jak w przypadku préb powigzania
pestycyddw z rozwojem nowotwordw - trudno jest
jednoznacznie stwierdzi¢ zwigzek przyczynowy (Elbaz
et al. 2009; Freire i Koifman 2012). Wsrdd populacii
ludzkiej zyjacej w potnocnych Indiach wykryto
zwiekszone poziomy B-HCH i dieldrinu we krwi,

Co wigzato sie ze zwigkszonym ryzykiem
zachorowania na chorobe Parkinsona

(Chhillar et al. 2013).

Zwigkszona podatnos¢ niektorych ludzi na toksyczne efekty kontaktu z pestycydami
zostata opisana jako jeden z elementéw badania rolnikdw uprawiajgcych owoce

w Srodkowym Tajwanie (Liu et al. 2006). Badani farmerzy byli podczas codziennej pracy
narazeni na dziatanie prawie 30 réznych pestycyddw. Badania miaty na celu ustalenie,
czy kontakt z pestycydami miat wptyw na wzrost ilosci uszkodzert DNA oraz czy rolnicy
byli bardziej podatni na uszkodzenia DNA z powodu konkretnej zmiennosci genetyczne;.

Wiadomo, ze pewna szczegdlna rodzina gendw, znana jako geny GST koduje
enzymy detoksykujgce substancje organiczne, w tym réznorodne pestycydy.
Badania przeprowadzone przez Liu et al. (2006) dowodzg, ze osoby mace konkretny
wariant genu GST (znany jako GSTP1 llle-llle) byty bardziej narazone na uszkodzenie
DNA, szczegdlnie jesli znajdowaty sie w grupie najbardziej narazonej na kontakt

Z pestycydami.
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Badania prowadzone w rolniczych rejonach Kalifornii rowniez powigzaty zwiekszong
ekspozycije na pestycydy fosforoorganiczne, spowodowang mieszkaniem lub pracg
na terenach skazonych, ze zwiekszonym ryzykiem rozwoju choroby Parkinsona
(Wang et al. 2014). Wszystkie 26 pestycydow fosforoorganicznych analizowanych
w tym badaniu fgczyto sie ze zwiekszonym prawdopodobieristwem rozwoju
choroby. Pezzoli i Cereda (2013) sugeruja, ze zawodowe narazenie na herbicyd
parakwat jest zwigzane z dwukrotnym wzrostem ryzyka zachorowania na chorobe
Parkinsona. Parakwat wcigz jest dopuszczony do uzycia w wielu panstwach na
Swiecie, chociaz zostat zakazany w Unii Europejskiej i Stanach Zjednoczonych.

PODATNOSC GENETYCZNA A CHOROBA PARKINSONA

Podobnie jak w przypadku nowotwordéw badania na poziomie populacji
potwierdzity, ze ludzie ze szczegdinymi wariantami gendw zaangazowanych

w rozktad pestycyddw w organizmie sg bardziej podatni, co oznacza, ze istnigje
u nich wieksze prawdopodobienstwo rozwoju choroby Parkinsona po kontakcie
z pestycydami. Wspomniane warianty gendw wystepujg powszechnie wsrdd
populacji ludzkie;.

Fong et al. (2007) ustalit, ze rolnicy w potudniowo-wschodnim Tajwanie, majgcy

dwa szczegdlne warianty gendw (MnSOD oraz NQO1), sg narazeni na zwigkszone
ryzyko wystgpienia choroby Parkinsona niz ogdt populacii. Osoby z wadliwg wersjg
wspomnianych gendw produkujg btednie dziatajgce enzymy, co moze zwiekszy¢
ryzyko uszkodzenia tkanki mézgowej, prowadzgce do zwigkszonej podatnosci na
chorobe Parkinsona. Ryzyko rozwoju choroby Parkinsona u tych ludzi byto 2,4-razy
wieksze w poréwnaniu z ludzmi majgcymi normalne wersje gendw. Ryzyko rozwoju
choroby u rolnikdw ze szczegdlnymi wariantami obu gendw wzrasta az czterokrotnie.

Inny enzym, paraocksonaza, kodowany przez gen PON1 jest kluczowy w procesie
detoksykacji pestycyddw fosforoorganicznych w organizmie (Manthripragada et al.
2010). W ogdle populacji wiele jest oséb z réznymi wariantami PON1. Ludzie

ci mniej wydajnie dokonujg detoksykacji pestycyddw fosforoorganicznych. U oséb
zyjacych i pracujgcych na terenach rolniczych Kalifornii, bedacych nosicielami
pewnych wariantow genow, wystepuje najwieksze prawdopodobienstwo rozwoju
choroby Parkinsona (2,8-3,5 razy wieksze niz u ludzi z normalnymi wersjami genu
i/lub nienarazonych na kontakt z pestycydami) (Lee et al. 2013b).
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Wariacje w genie GSTP (szczegdlnie GSTP-1) mogag réwniez by¢ odpowiedzialne
za produkcie biatek, ktdre zamiast usuwac konkretne pestycydy, zwiekszajg ich
toksycznosc¢ i metabolizujg je do jeszcze grozniejszych produktow, powodujgcych
dalsze uszkodzenia mézgu. W tych przypadkach, osoby z konkretnymi wersjami
GSTP-1 rowniez sg bardziej zagrozone rozwojem choroby Parkinsona (Menegon
et al. 1998).

DOMOWE UZYCIE PESTYCYDOW A CHOROBA PARKINSONA

Podobnie jak osoby majace kontakt z pestycydami zawodowo, réwniez

0soby uzywajgce ich w domu i jego okolicach moga by¢ bardziej podatne

na rozwoj choroby Parkinsona. Narayan et al. (2013) odkryt, ze stosowanie
przez mieszkancow Standw Zjednoczonych pestycyddw, szczegdlnie z grupy
fosforoorganicznych w gospodarstwach domowych, byto zwigzane z 70-100%
wzrostem prawdopodobieristwa rozwoju choroby Parkinsona. Osoby majgce
konkretny wariant genu PON1 i stosujace pestycydy w domu byty 2,6-3,7 razy
bardziej narazone na rozwoj choroby Parkinsona.

3.3.2 Demencja i choroba Alzheimera

Choroba Alzheimera jest najczesciej wystepujaca formag demencii. Czynniki
genetyczne odpowiadajg za maksymalnie 70% ryzyka wystgpienia choroby;,
podobnie jak otytose, palenie papierosdw, brak aktywnosci, nadcisnienie

i cukrzyca (Ballard et al. 2011). Ponadto, poza wspomnianymi i dobrze poznanymi
czynnikami ryzyka, istnieje coraz wiecej danych, wskazujgcych, ze ekspozycija
na konkretne typy pestycydow, szczegdinie chroniczny kontakt z pestycydami
fosforoorganicznymi, takze moze przyczyniaC sie do wzrostu czestosci
wystepowania choroby Alzheimera (Zaganas et al. 2013). Przyktadowo, niektore
badania pokazaty, ze wraz ze wzrostem dtugofalowego narazenia na pestycydy
rosnie ryzyko pojawienia sie zaburzen poznawczych, zaburzen zachowania
oraz psychomotorycznych (Costa et al. 2008). Ryzyko wystgpienia otepienia
naczyniopochodnego, czyli innej formy demenciji, rowniez moze by¢ zwigzane

z kontaktem z pestycydami. Wydaje sie, ze - podobnie jak w innych chorobach
neurodegeneracyjnych - moze wystepowac zwigzek pomiedzy podatnoscia
genetyczng a ekspozycjg na pestycydy, najprawdopodobniej w wyniku zmian

w enzymach detoksykacyjnych i kodujgcych je genach (Zaganas et al. 2013).
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3.3.3 Inny wplyw na uktad nerwowy
STWARDNIENIE ZANIKOWE BOCZNE (ALS)

ALS jest bardzo rzadkg chorobg neurodegeneracyjna,
dotykajgcg 1-2 osoby na 100 000. Cechuje

sie szybko postepujaca degradacjg neurondw
ruchowych w mdzgu i rdzeniu kregowym. Okoto 10%
przypadkow chorych to osoby, ktdre miaty w rodzinie
przypadki ALS, jednak sgdzi sie, ze czynniki
srodowiskowe, takie jak kontakt z rozpuszczalnikami,
metalami i pestycydami chloroorganicznymi zwieksza
ryzyko rozwoju choroby (Kamel et al. 2012). Ostre
zatrucie pestycydami fosforoorganicznymi réwniez
moze by¢ powigzane z rozwojem ALS, jednak istnieje
potrzeba dalszych badan, skupionych na ilosciowej
ocenie narazenia na rozne klasy pestycyddw oraz
sprawdzeniu, jak bardzo koreluje ono z wystgpieniem
choroby (Baltazar et al. 2014).

OGOLNE ZABURZENIA FUNKCJI
NEUROLOGICZNYCH

Pracownicy rolni odpowiedzialni za opryski padajg
czasami ofiarami jednorazowego kontaktu z duzymi
stezeniami pestycyddw. Przypadki wysokiego
narazenia na pestycydy (,high pesticide exposure
events”, HPEEs) moga by¢ stosunkowo powszechne
wsrdd ludzi pracujacych przy opryskach. Nasilony
kontakt z pestycydami moze wystgpi¢ w wyniku
awarii sprzetu, nieodpowiednich metod pracy
podczas przygotowania mieszanek pestycyddw lub
podczas naprawy urzadzen (Starks et al. 2012a).

W programie badajgcym zdrowie 0sdb pracujgcych
w rolnictwie (Agricultural Health Study, AHS)
pracownicy, ktdrzy byli narazeni na incydentalny
kontakt z duzymi stezeniami pestycyddw, uzyskiwali
Srednio gorsze wyniki w neurobehawioralnych testach
reakcji na bodzce wzrokowe. Starks et al. (2012a)
wnioskuje, ze wspomniane incydenty mogag byc¢
zwigzane z dtugofalowymi, neurologicznymi skutkami
ubocznymi.

Rolnicy i pracownicy odpowiedzialni za opryski,
ktorzy przez pewien czas pracowali w zawodzie,
moga by¢ narazeni na dtugotrwaty kontakt z niskimi

stezeniami pestycyddw. Wspomniany kontakt,
szczegolnie z pestycydami fosforoorganicznymi moze
powodowac zaburzenia funkcjonowania zaréwno
osrodkowego ukfadu nerwowego (mozg i rdzen
kregowy), jak i obwodowego uktadu nerwowego
(nerwy, ktdre tgczg organy i konczyny z mozgiem

i rdzeniem kregowym). Ismail et al. (2012) dokonat
przegladu 17 publikacji, ktdre sugerujg, ze chroniczny
kontakt z niskimi poziomami stezen pestycyddow
fosforoorganicznych u pracownikow rolnych

moze mie¢ negatywny wptyw na funkcjonowanie
mozgu, w szczegolnosci powodowac zmiany

W percepcji, mowie, widzeniu, pamieci oraz
aspektach emocjonalnych (w tym zwigkszac
prawdopodobienstwo depresji).

Starks et al. (2012b) donosi, ze dtugofalowe narazenie
na pestycydy fosforoorganiczne jest zwigzane z gorszym
funkcjonowaniem obwodowego uktadu nerwowego,

CO 0szacowano na podstawie testow medycznych.
W szczegolnosci propriocepcija palca (niemoznose
stwierdzenia, czy palec u nogi porusza sie w gore,
czy w ddt, kiedy pacjent ma zamknigte oczy) zostata
powigzana z kontaktem z takimi pestycydami jak
chloropiryfos, kumafos, dichlorfos, fonofos, fosmet

i tetrachlorowinfos.

Wyniki sg spdjne z wnioskami metaanalizy 14 badan
(przeprowadzonych na 1600 uczestnikach),
zaprojektowanych do oceny zwigzku pomiedzy
kontaktem z niskimi stezeniami pestycyddw
fosforoorganicznych a uposledzeniem funkcji uktadu
nerwowego (Mackenzie Ross et al. 2013). Autorzy
twierdzg, ze udato sie potwierdzi¢ negatywny wptyw
na procesy poznawcze (szczegolnie szybkosc
psychomotoryczng, pamie¢, zdolnosci wzrokowo-
przestrzenne) jako efekt dtugotrwatej ekspozyciji na
niskie stezenia pestycydow fosforoorganicznych.
Mackenzie Ross et al. (2010) odkryli ponadto
znaczgce deficyty w funkcjonowaniu uktadu
nerwowego U pasterzy owiec narazonych na

niskie stezenia pestycydow fosforoorganicznych,
stosowanych rutynowo do walki z pasozytami.
Powyzsze wnioski pozwalajg stwierdzi¢, ze wptyw
pestycydow, zwiaszcza w niskich stezeniach

jest niedoszacowany, co moze mie¢ powazne
konsekwencie dla osob pracujgcych na przyktad
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w sektorze lotniczym, poniewaz do paliwa lothiczego
dodaje sie zwigzki fosforoorganiczne stuzgce jako
Srodki smarujgce.

3.4 Wptyw pestycydoéw na
system immunologiczny

Z wielu badan dotyczgcych immunotoksycznosci
pestycydow wytania sie ztozony obraz tego
zagadnienia. Roznie zaprojektowane eksperymenty,
trudnosci w dobraniu odpowiednich (nienarazonych)
grup kontrolnych, problemy w dokfadnej ocenie
ilosciowej narazenia na pestycyd komplikujg
wysnuwanie wnioskéw. Niemnigj jednak badania

na zwierzetach sugerujg, ze system odpornosciowy
moze byc¢ kolejnym celem, narazonym na niekorzystne
dziatanie pestycyddw. Mechanizm takiego dziatania,
obecny réwniez u ludzi, prowadzi albo do wzrostu
wrazliwosci na konkretny zwigzek chemiczny
(immunostymulacija), albo w niektoérych przypadkach
do immunosupresiji - szczegolnie u dzieci (Corsini et
al. 2013).

Istniejg dane sugerujace, ze zawodowy kontakt

z wieloma substancjami agrochemicznymi moze
mieC wplyw zarowno na zachorowalnosc na astme
alergiczng, jak i alergiczny niezyt nosa, jednak

wyniki te sg dos¢ niejednoznaczne. Przyktadowo
rolnicy biorgcy udziat we wspomnianym wczesniej
programie badajgcym zdrowie 0sob pracujgcych

w rolnictwie (AHS) wykazywali dwukrotnie wigksze
ryzyko wystgpienia astmy, co zostato powigzane

z ekspozycjg na pestycydy takie jak kumafos,
heptachlor, paration, bromek etylenu oraz mieszaniny
sktadajgce sie z tetrachlorku wegla i disiarczku

wegla (Hoppin et al. 2009). Co wiecej, Slager et al.
(2010) raportuje, ze stosowanie glifosatu, diazinonu,
dichlorfosu, malationu, karbarylu, permetryny oraz
kaptanu moze przyczyniac sie do czestszego
wystepowania alergicznego niezytu nosa u rolnikdw.
Stosowanie pendimetaliny i aldikarbu moze zaostrzac
symptomy u 0sdb juz chorujgcych na astme
(Henneberger et al. 2014).

Choroby autoimmunologiczne, ktére potencjalnie
sg zwigzane z domowym i zawodowym narazeniem

na pestycydy, u kobiet po menopauzie obejmuja
reumatyzm i toczen rumieniowaty uktadowy
(Parks et al. 2011).

3.5 Wpilyw na ukiad
hormonalny

3.5.1 Choroby tarczycy

Badania wykazaty, ze wiele pestycydow zaburza
gospodarke hormonalng organizmu, prowadzac do
uposledzenia wydzielania réznych hormondw. (Mnif
et al. 2011; Mandrich et al. 2014). Uwaza sie, ze
produkcja hormonodw tarczycy moze by¢ hamowana
przez takie substancie jak amitrol, cyhalotryna,
fipronil i pirymetanil. U ludzi pracujgcych przy uprawie
kwiatow, ktdrzy byli narazeni na kontakt z réznymi
pestycydami fosforoorganicznymi, stwierdzono
zmieniony poziom hormondw tarczycy.

Inne pestycydy réwniez mogg zmienia¢ poziomy
stezen hormondw tarczycy i potencjalnie prowadzic¢
do jej choréb. W badaniu AHS prowadzonym

w Stanach Zjednoczonych zony pracownikow
wykonujgcych opryski, mieszkajgce i/lub pracujace
na terenach rolniczych czesciej zapadaty na choroby
tarczycy w poréwnaniu z ogdtem populacji (Goldner
et al. 2010). Zwiekszona zachorowalnos¢ na
wspomniane choroby zostata powigzana z ekspozycja
na szereg insektycyddw chloroorganicznych

oraz fungicyddw takich jak benomyl oraz maneb

i mankozeb (karbaminiany).

W Brazylii, na terenach silnie skazonych pestycydami
chloroorganicznymi, Freire et al. (2013) wykazat,

ze w populacji 608 dorostych osdb (303 mezczyzn

i 305 kobiet) wystepowata zwiekszona zachorowalnosé
na nadczynnosc¢ tarczycy. Stwierdzono rowniez
réznice zwigzane z ptcig — podczas gdy kobiety
wykazywaty znacznie podwyzszony poziom
hormondw tarczycy, u mezczyzn obserwowano
dokfadnie odwrotny efekt.
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3.5.2 Pestycydy a hormony ptciowe

Eksperymentalne badania in vitro (pozaustrojowe, np. na liniach komorkowych)
potwierdzajg zaobserwowany efekt zaburzenia rownowagi hormondw ptciowych
przez pewne pestycydy (Kjeldsen et al. 2013). Andersen et al. (2008) raportuije,
ze synowie kobiet, ktdre podczas cigzy pracowaty w szklarniach i byty narazone
na kontakt z pestycydami, cierpig na zaburzenia rozwojowe. Natomiast u corek
kobiet pracujgcych podczas pierwszego trymestru cigzy w szklarniach w Danii
szybciej niz u ogoétu populacji rozwijaty sie gruczoty piersiowe, mimo ze poziomy
hormondw wydawaty sie niezmienione w momencie osiggniecia przez nie wieku
szkolnego (Wohlfahrt-Veje et al. 2012).

Istniejg rowniez dowody, ze ekspozycja na pestycydy moze by¢ przyczyng
zmniejszonej ptodnosci zardwno u mezczyzn, jak i kobiet (Abell et al. 2000; Oliva
et al. 2001). Moze to szczegdlnie stanowi¢ problem dla oséb, ktére ze wzgleddw
genetycznych czy medycznych juz wykazujg zmniejszong ptodnosc.

3.6 Zatrucie pestycydami

llos¢ danych nie jest wystarczajgca do kompletnej oceny wptywu dtugotrwatego
kontaktu z pestycydami na zdrowie, istniejg jednak dowody, ze wptyw ten jest
powazny. W 2002 roku celowe otrucie sie pestycydami skutkowato zgonem
szacunkowo 186 000 osob, a wedtug niektdrych zrddet nawet 258 000 osdb
(Pruss-Ustun et al. 2011). W 2002 roku celowe (samobdjcze) zatrucia pestycydami
stanowity niemal jedng trzecig wszystkich samobojstw. W 2004 roku 71% zatruc
nieumysinych mozna byto unikng¢ poprzez poprawienie bezpieczeristwa pracy

ze zwigzkami chemicznymi (WHO 2008; Gunnell et al. 2008). Grupg najbardzie;
narazong na nieumysline zatrucia sg dzieci, gtdwnie w przedziale wiekowym 0-4 lata
(Perry et al. 2014). Wiekszos¢ zatru¢ insektycydami byta spowodowana potknieciem
pestycyddw fosforoorganicznych. Ciezkie przypadki zatrucia pestycydami
fosforoorganicznymi objawiajg sie tzw. zespotemn cholinergicznym, skfadajgcym sie

z wielu zaburzen osrodkowego uktadu nerwowego, w tym niewyraznego widzenia,
zaburzert mowy, $pigczki, konwulsji i blokady osrodka oddechowego. W niektérych
przypadkach zatrucie moze prowadzi¢ do pdznej neuropatii, w wyniku ktérej komaorki
nerwowe ulegaja powolnej degeneraciji. Mechanizm tego procesu nie jest dobrze
poznany (Bjerling-Poulsen et al. 2008). W zwigzku z przedstawionymi danymi mozna
stwierdzi¢, ze osoby, ktdre przezyty ostre zatrucie pestycydami fosforoorganicznymi,
moga cierpie¢ na dtiugofalowe efekty uboczne ze strony uktadu nerwowego.
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4 Wptyw rolnictwa
p_rzemKsIowego na dzikie
siedliska

Uprawa monokulturowa we Franciji.
© Greenpeace / Emile Loreaux

Gtownym tematem niniejszego raportu sg zagrozenia dla ludzkiego zdrowia
wynikajace z ekspozyciji na dziatanie pestycyddw. Zagrozenia te nie sg oczywiscie
jedynym problemem, wynikajgcym z nadmiernego polegania na pestycydach

i niezrownowazonego systemu rolnictwa przemystowego.

Od dawna wiadomo, ze pestycydy uwalniane do srodowiska majg wptyw na

wiele gatunkéw organizmow zywych. Powszechne stosowanie pestycydow
chloroorganicznych w latach 60. i 70. XX wieku spowodowato dramatyczny spadek
populacji dzikich zwierzat w wielu czesciach swiata, prawdopodobnie najbardziej
obrazowo udokumentowany przez spadek liczebnosci ptakdw drapieznych (Kéhler
et al. 2013). DDT, dieldryna i inne toksyczne pestycydy chloroorganiczne, ktore
niekorzystnie oddziatywaty na ptaki i inne dzikie zwierzeta, zostaty pozniej wycofane
z uzycia w rolnictwie. Od tamtego czasu spadek liczebnosci ptakdw i dzikich
pszczdt, jak rowniez zmiany w ekosystemach wodnych (Beketov et al. 2013;
Kennedy et al. 2013; Hallmann et al. 2014) zostaty powigzane z powszechnym

i ciggtym stosowaniem nowych rodzajow pestycyddw, wprowadzonych w migjsce
tych zakazanych. Pestycydy mozna znalez¢ we wszystkich siedliskach na swiecie,
sg rutynowo wykrywane w organizmach ssakow lgdowych i morskich (Carpenter
et al. 2014; Law 2014).
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Rozpowszechnienie przemystowych metod uprawy roslin w Europie spowodowato
powszechny spadek ilosci dzikich siedlisk w okolicach gospodarstw. Winnych temu
jest wiele czynnikdw, nie tylko wielkoskalowe stosowanie pestycyddw. Zywoptoty,
tereny lesne i miedze, ktdre w przesztosci byly schronieniem i miejscem zerowania
dla wielu gatunkéw, zostaty zniszczone w pogoni za zwiekszaniem powierzchni
upraw, charakterystycznym dla rolnictwa przemystowego. Utrata siedlisk przyczynita
sie do spadku liczebnosci wielu populacji, w tym pszczot i innych zapylaczy,
bezkregowcow drapieznych oraz ptakow charakterystycznych dla krajobrazu
rolniczego (Kennedy et al. 2013; Goulson 2014; Hallmann et al. 2014; Allsopp

et al. 2014).

Insektycydy zabijajg nie tylko docelowe szkodniki, ale réwniez inne gatunki
bezkregowcow, stanowigcych podstawowy pokarm ptakow. Co wiecej, stosowane
herbicydy niszczg nie tylko chwasty, ale rowniez wiele dobroczynnych roslin,
wystepujacych zarowno wewnatrz upraw, jak i na ich obrzezach. Rosliny te mogty
stanowi¢ pozywienie i schronienie dla ptakéw i innych dzikich zwierzat.

Ptazy sg obecnie uznawane za najbardziej zagrozong wyginieciem i najszybcie;

w skali globalnej znikajgca grupe organizmow. Badania przeprowadzone przez
Brihl et al. (2013) sugerujg, ze zaby sg ekstremalnie wrazliwe na toksyczne dziatanie
pestycyddw w stezeniach obecnie stosowanych w rolnictwie.

Christin et al. (2013) badat pdtocne zaby lamparcie, jeden z najpowszechnig;
wystepujgcych gatunkdéw zab w Ameryce Pétnocnej i odkryt, ze osobniki zyjgce
na terenach rolniczych (gtdéwnie intensywnych upraw kukurydzy i soi) byty mniejsze
i wykazywaty zmiany w funkcjonowaniu ukfadu odpornosciowego, co potencjalnie
czynito je bardziej podatnymi na choroby i infekcje.

Powyzej przedstawiono jedynie kilka przyktaddw ilustrujgcych wptyw pestycydow
na dzikg przyrode i ekosystemy, zagadnienia te sg szerzej omawiane w innych
raportach. Oczywiste jest, ze zapewnienie ludziom wiekszej ochrony przed
niebezpieczenstwami stosowania pestycyddw jest samo w sobie istotnym
powodem zwrdcenia sie ku rolnictwu ekologicznemu, jednak w zadnym wypadku
nie jest to jedyna przyczyna potrzeby podjecia takiej zmiany.
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5 Whioski

Rdézne opakowania pestycyddw
znalezione na plantaciji
szparagdw w Hebei w Chinach.
© Greenpeace / LiGang

Zdrowie rolnikdw i ich rodzin jest zagrozone z powodu stosowania pestycyddw

w rolnictwie przemystowym. Zdrowie ogotu populacii, w tym dzieci, jest zagrozone
z powodu stosowania pestycyddw na terenach rolniczych oraz potencjalnie przez
ich obecnos¢ w produktach, ktdre spozywaja.

Istnieje wiele dowoddw wskazujacych na to, ze ekspozycja na pewne pestycydy
stanowi znaczacy dodatkowy czynnik ryzyka w przypadku wielu chorob przewlektych,
w tym réznych rodzajow nowotwordw, chordb neurodegeneracyjnych, takich jak
choroba Parkinsona czy Alzheimera, oraz chordb dotykajgcych noworodki. Istniejg
rowniez pewne poszlakowe dane, wigzgce narazenie na pestycydy z zaktdceniami
funkcjonowania uktadu odpornosciowego i hormonalnego. Pomimo wystepowania
niedajgcych sie unikng¢ problemdw w prowadzeniu rozlegtych eksperymentdw,
majgcych jednoznacznie wskazac¢ przyczyne wspomnianych problemdw
zdrowotnych, istnigje statystycznie znaczgce powigzanie pomiedzy ekspozycjg

na pewne pestycydy a wystepowaniem niektdrych chordb, ktérego nie mozna
lekcewazy¢. Mechanizm wyjasniajgcy, w jaki sposob pestycydy wywotujg konkretne
choroby, nie jest jeszcze dobrze poznany, jednak naukowcy sugerujg, ze kluczowe
jest uposledzenie funkciji enzymdw odpowiadajgcych za detoksykacje organizmu,

a takze wptyw na kanaly jonowe i receptory w catym organizmie (Mostafalou

i Abdollahi 2013).
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Co wiecej, niektore osoby wykazujg wrodzong podatnosc na efekty zdrowotne
kontaktu z pestycydami i tym samym sg bardziej narazone niz ogét populacii.
Problemy z identyfikacjg wspomnianych réznic osobniczych i zapewnieniem
kazdej bardziej podatnej osobie odpowiedniej ochrony pozostajg niemozliwe
do rozwigzania, dopoki bedziemy opierali sie na powszechnym stosowaniu
pestycydow.

Przyszte pokolenia, ktdre same nie bedg miaty kontaktu z pestycydami,
pozostajg zagrozone wystgpieniem powodowanych przez nie choréb z powodu
miedzypokoleniowych mechanizmdw dziedziczenia epigenetycznego.

Wiele z syntetycznych pestycyddw stosowanych w rolnictwie staje sie trwatymi

i wszechobecnymi zanieczyszczeniami Srodowiska naturalnego, w rezultacie
czego jestesmy narazeni na kontakt z koktajlem zwigzkdw ochrony roslin
poprzez pozywienie i otoczenie, w ktérym zyjemy. Dane wskazujg, ze wiele z tych
substancji wystepuje w formie mieszanin, ktérych efekty toksyczne sg nieznane,
zwtaszcza w dtugoterminowej perspektywie (Reffstrup et al. 2010). Substancje

te moga wchodzi€ ze sobg w interakcje, ktorych skutki sg trudne do przewidzenia,
a w niektdrych przypadkach wykazywac wyzszg toksycznose niz poszczegdine
skfadniki pojedynczo. Pomimo podijecia staran oceny toksycznosci wynikajacej

Z kontaktu z tymi mieszaninami, jak dotad nie istniejga zadne miedzynarodowe
wytyczne dotyczace szacowania tego typu narazenia. Co wiecej, pestycydy nie sg
jedynymi niebezpiecznymi zwigzkami chemicznymi, z jakimi mamy kontakt na co
dzien.

Istnieje natychmiastowa potrzeba redukcji oraz, gdziekolwiek to mozliwe,
zaprzestania narazania ludzi na kontakt z niebezpiecznymi zwigzkami chemicznymi.
W przypadku zastosowan rolniczych bedzie to wymagato fundamentalnego
przemodelowania i zmiany podejscia do rolnictwa, by weliminowac ryzyko narazenia
na negatywne dziatanie pestycydow i chronic¢ zdrowie nie tylko szczegdlnie
narazonych lub wrazliwych grup, takich jak pracownicy rolni i dzieci, ale rowniez
catej populacji i dzikich ekosystemdw.
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6 Sytuacja w Polsce

Oprysk sadu w Niemczech
© Fred Dott / Greenpeace

W Polsce od wielu lat masowo wzrasta zuzycie pestycyddw i nawozow sztucznych.
W porownaniu z innymi krajami Unii Europejskiej w latach 2000-2005 dynamika
sprzedazy pestycyddw w Polsce byta, zaraz po totwie, najwyzsza w Europie

i wyniosta 81%. Trend ten wcigz sie utrzymuje — w 2013 roku sprzedano o ponad
38% wiecej pestycydow niz w roku 2005.

Tabela 2. Sprzedaz srodkdéw ochrony roslin
Zrédto: Gtéwny Urzad Statystyczny, Rocznik Statystyczny Rolnictwa 2014

wyszczegolnienie 2005 2010 2011 2012

w tonach

ogétem w substancji
czynnej

16 039 19 449 21779 21 886 22 204
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Tabela 3. Zuzycie pestycyddéw: sprzedaz pestycyddw
Zrédto: Eurostat, http://ec.europa.eu/eurostat/statistics-explained/images/d/d6/Consumption_of_pesticides_-_Sales_of
pesticides_%28tonnes_of_active_ingredient%29_in_selected_countries%2C_2000-2008.png

Masa sprzedanych pestycydéw (w tonach)

2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 | 2000-2005
BE 9 953 8 845 9204 8 822 9186 9776 -2%
DK 2 889 3127 2912 2 991 2941 3299 3254 3 354 451 14%
DE 30 331 27 885 29 531 30 164 28 753 29 512 31819 32 683 34 664 -3%
EE 306 329 329 322 357 393 467 459 28%
IE 2133 2 486 2796 2913 104 2776 2874 30%
EL 11131 11 111
ES 34 597 35700 :
FR 94 694 99 635 82 448 74 524 7 699 78 265 71612 77 255 -17%
IT 79 831 76 346 94 711 86 705 84 292 8573 81450 7%
LV 284 369 339 418 597 733 2239 152 158%
LU
HU 5473 6 431 8 232 8 726 9 941 9676 11 523 11178 1284 7%
MT 184 217 222 243 : : :
NL 9 655 7987 873 7868 971 9 309 9410 10 740 -4%
AT 3 563 3133 380 3 386 3302 3 404 : : -4%
PL 8 848 8 855 10 358 7184 8726 16 039 17 102 15303 : 81%
PT 15 469 15 491 17 435 1746 16 938 16 346 15703 16 689 1760 6%
SI 1469 1399 1164 1361 1560 1384 1281 -6%
Fl 1146 1424 1620 1667 1489 1431 1645 25%
SE 1652 1738 1711 249 942 127 1707 -8%
UK 2 3601 2 3526 2 3526 22564 2 3463 2 3601 21151 0%
NO 378 518 818 658 824 511 690 720 35%

: dane niedostepne 0 warto$¢ mniejsza niz potowa ostatniej prezentowanej cyfry znaczacej, ale realnie wigksza niz O

Pomimo rosnacej liczby doniesient naukowych

na temat szkodliwosci pestycyddw i dziatan wielu
krajéw na rzecz ograniczania ich zuzycia, a takze
rosngcemu popytowi na ekologiczne produkty
spozywcze, Polska nie podejmuje krokdw w celu
zmniejszenia stosowania pestycydow i wspiera
postepujacg chemizacje rolnictwa. Dzigje sie tak
wbrew polityce unijnej, ktorej priorytety w zakresie
uzycia pestycydow zostaty okreslone w dyrektywie
2009/128/WE ustanawiajgcej ramy wspoinotowego
dziatania na rzecz stosowania pestycyddw. Dokument
ten m.in. naktada na panstwa cztonkowskie
obowigzek opracowania krajowych plandw

dziatania zmierzajgcych do zmniejszenia zagrozenia
zZwigzanego ze stosowaniem pestycydow i wptywu
ich stosowania na zdrowie ludzi i na Srodowisko,
wspierania rozwoju i stosowania integrowanej ochrony
roslin oraz alternatywnych podejsé lub technik w celu
zmnigjszenia zaleznosci od stosowania pestycydow.

Paradoksalnie, polski Krajowy plan dziatania na rzecz
ograniczenia ryzyka zwigzanego ze stosowaniem
Srodkow ochrony roslin we wstepie stwierdza:

»W dalszym ciggu nalezy spodziewacd sie wzrostu

w Polsce zuzycia srodkdw do produkcii rolnej, w tym
takze ogdlnego poziomu zuzycia Srodkdw ochrony
roslin”. Wyznaczajgc kierunki rozwoju przemystowego
rolnictwa w Polsce, przegrywa on ze strategiami
wsparcia wypracowanymi przez inne kraje UE,

np. celami ilosciowymi redukciji zuzycia pestycyddow
we Francji i Danii, znacznych odlegtosci stosowania
opryskow i nawozow wokot zbiornikdw wodnych

w Danii i Stowenii, zakazem stosowania pestycyddw
w miegjscach publicznych w Belgii czy zakazem
opryskow z powietrza.
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7 Rozwigzanie

Ekologiczna uprawa warzyw
na Wegrzech
© Greenpeace / Bence Jardany

Taktyka zmniejszenia uzycia wybranych pestycydow nie wywrze zaktadanych
pozytywnych skutkéw ze wzgledu na szerokie spektrum zwigzkdw powodujgcych
negatywne skutki zdrowotne oraz negatywnie wptywajgcych na ekosystemy.
Catkowite wykluczenie syntetycznych pestycyddw, prowadzgce do odejscia

od upraw intensywnych w strone rolnictwa ekologicznego, jest niezbedne dla
unikniecia negatywnego wptywu na zdrowie.

Uprawy musza by¢ chronione poprzez wieloptaszczyznowe podejscie,
zwiekszajgce roznorodnosé krajobrazu i zapewniajgce siedliska dla owaddw
zapylajgcych i naturalnych wrogdw szkodnikdw. Funkcjonalna bioréznorodnosc
moze by¢ dodatkowo zwigkszona poprzez aktywne zarzadzanie gatunkami.
Zroznicowanie rodzajow i odmian uprawianych roslin, ptodozmian i ugorowanie
zwiekszajg zyznosc gleby i odpornos¢ na szkodniki. Zastosowanie biologicznego
zwalczania szkodnikow z uzyciem pozytecznych bakterii, wirusdw, owaddw i nicieni
zostaty juz potwierdzone jako skuteczne metody ochrony upraw.

Krajowe i globalne strategie powinny obejmowac:

1. Wykluczenie z uzycia w rolnictwie pestycyddw syntetycznych (priorytetowo
powinny zosta¢ potraktowane pestycydy rakotwodrcze, mutagenne, szkodliwe

NEGATYWNY WPLYW PESTYCYDOW NA ZDROWIE - ROSNACY PROBLEM
42



dla zdolnosci reprodukcyjnych, zaburzajgce dziatanie uktadu hormonalnego
oraz dziatajgce neurotoksycznie).

2. Zapewnienie witasciwego wdrozenia dyrektywy na rzecz zrbwnowazonego
stosowania pestycydow (Sustainable Use Directive), poprzez wprowadzenie
przez kraje cztonkowskie konkretnych strategii i celow, prowadzacych
do znacznego spadku uzycia pestycyddw w rolnictwie.

3. Udoskonalenie procesu oceny ryzyka stosowania pestycydow, poprzez
zapewnienie, ze zostang wziete pod uwage wszystkie posrednie i bezposrednie,
Srednio- i diugookresowe skutki zdrowotne i Srodowiskowe kontaktu
Z pestycydami.

4. Przesuniecie finansowania publicznego w strone badari naukowych nad
uprawami ekologicznymi, skutkujace szerszym ich zastosowaniem przez
rolnikdw, odejscie od obecnego uzaleznienia od syntetycznych srodkéw ochrony
roslin w strone opartej na biordoznorodnosci kontroli szkodnikow, zwiekszajgc
jakos¢ gruntow rolnych i catego ekosystemu.

-

1. Ekologiczne jabtka na rynku w Niemczech © Greenpeace/Sabine Vielmo 2. Ekologiczne ziemniaki w sklepie
w Friesland w Holandii © Greenpeace/Ben Deiman 3. Béb pochodzgcy z upraw ekologicznych w Grecji © Greenpeace/
Panos Mitsios 4. Warzywa w gospodarstwie ekologicznym na Wegrzech © Greenpeace/Bence Jardany
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Uprawy ekologiczne sg jedynym efektywnym i realnym rozwigzaniem chronigcym
ludzkie zdrowie i sSrodowisko. Rolnictwo ekologiczne jest praktykowane z sukcesami
w wielu czesciach swiata, a miedzynarodowi eksperci zgadzajg sie, ze uprawy musza
sta¢ sie bardziej zréwnowazone. Obserwowany ostatnio wzrost popularnosci upraw
ekologicznych w Europie udowadnia, ze rolnictwo wolne od pestycyddw jest w petni
osiggalne, skalowalne, optacalne ekonomicznie i bezpiecznie dla Srodowiska. Areat
upraw ekologicznych wzrést z 5,7 miliona hektaréw w 2002 roku do 9,6 miliona

w 2011 roku - dane te dotyczg upraw roslin, sadownictwa oraz sektora hodowli
zwierzat (Komisja Europejska, 2013).

Rolnictwo ekologiczne

Zywnos$é produkowana metodami ekologicznymi jest bezpieczna dia ludzkiego zdrowia.
W omawianych metodach nie stosuje sie syntetycznych pestycydow, lecz zastepuje
je zrownowazonymi praktykami zwiekszajacymi bioréznorodnoscé terendw rolniczych.

Dzieki wprowadzeniu rolnictwa ekologicznego mozliwe jest wykreowanie przysztosci
wolnej od substancji toksycznych i Srodowiska bezpiecznego dla dzieci. Wprowadzenie
rolnictwa ekologicznego na catym swiecie pozwoli osiggng¢ lokalnym spotecznosciom
niezaleznos¢ zywieniowa i zagwarantuje w przysztosci zdrowe rolnictwo i zdrowe
pozywienie.

Greenpeace postuluje siedem zasad rolnictwa ekologicznego:

Suwerennosé zywieniowa

Wspieranie rozwoju lokalnych miejsc pracy na wsiach
Madrzejsze zarzadzanie produkcja zywnosci i plonami
Réznorodnos$é biologiczna

Zrownowazone podejscie do zapewnienia zyznosci gleby
Ekologiczne metody ochrony przed szkodnikami

No o se0Nd-H

Elastyczny system zywnosciowy
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Warzywaw gospodarstwie

ekologicznym na Wegrzech
© Greenpeace / Benee Jardany
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