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Г ліфосат (N — (фосфономе�

тил)гліцин) був синтезова�

ний під час Другої світової війни як

отруйна речовина нервово — па�

ралітичної дії. У невеликих конце�

нтраціях він має гербіцидні власти�

вості, обумовлені дезактивацією

3,4,5 — тригідроксибензойної кис�

лоти рослин та порушенням синтезу

ароматичних амінокислот феніла�

ланіну, тирозину й триптофану [1].

Для тварин такий механізм дії

відсутній, що дає підстави вважати

гліфосат безпечним для здоров'я.

Гліфосат виведено на ринок засобів

захисту рослин компанією Монсан�

то (США) у 1970�х роках.

Співробітник компанії Монсанто

Джон Франц, який вперше винай�

шов його гербіцидні властивості, от�

римав за це у 1987р. Національну

медаль за технологію [2]. 

Гліфосат  —  один з найпоши�

реніших гербіцидів у світі. Препара�

ти на його основі застосовують

більш як у 130 країнах [3], тільки в

Україні зареєстровано понад 50

різних препаративних форм на ос�

нові гліфосату [4], у США  —  більше

80 [5]. При цьому за обсягами в Ук�

раїні щорічне використання стано�

вить 1 — 1,5 тис. тонн, у США  —

17�22 тис. тонн [6]. Директивою

2001/99/ЄС від 20.11.2001р. гліфосат

включений до Анексу №1 Євросою�

зу [7]. 

Попри надзвичайно широке зас�

тосування, до безпеки гліфосату для

здоров'я людини, в тому числі й кан�

церогенної, залишається ряд пи�

тань. Здавалося, проблему канцеро�

генності вирішено ще 20 років тому.

Адже ЕРА [8] та ВООЗ [9] визначили

гліфосат не канцерогенним для лю�

дини. Щоправда дійти такого вис�

новку експертам ЕРА вдалося не

відразу. Еволюція уявлень про кан�

церогенність гліфосату тривала 6

років, отже, за цей час оцінка зміни�

лася на діаметрально протилежну:

1985 р.  —  можливий канцероген

для людини (група С); 1986 р.  —  не

може бути класифікованим щодо

канцерогенності для людини (група

D); 1991 р. —  не канцероген для лю�

дини (група Е).

Разом з цим численні нові

дослідження не підтверджують таку

оцінку гліфосату, до речи, як і ряд

результатів, отриманих раніше та

неврахованих регулюючими

агенціями. Все більше з'являється

даних про "несподівані" ефекти

гліфосату. Тому мета даної роботи  —

з'ясувати питання потенційної он�

когенної небезпеки гліфосату на

підставі  аналітичного огляду літера�

тури. 

Експериментальні дослідження
канцерогенної активності гліфосату

Першими експериментальними

дослідженнями канцерогенності

гліфосату на лабораторних твари�

нах, проведеними на замовлення

компанії Монсанто у 1981р. під

егідою ЕРА, було знайдено збільшен�

ня частоти інтерстиціальних тести�

кулярних пухлин у самців щурів та 

С — клітинних карцином щитовид�

ної залози в самиць у найвищій з

досліджених доз  —  30 мг/кг [10]. 

У другому дослідженні (1983)

встановлено зростання частоти

рідкісних тубулярних аденом нирки

в самців мишей [11]. 

У ще одному дослідженні (1990)

встановлено збільшення частоти

пухлин підшлункової залози і

печінки в самців щурів та раку щи�

товидної залози в самиць [12].  

Проте під час оцінки отриманих

результатів експериментів всі нега�

тивні дані експерти не пов'язали з

дією гліфосату, спираючись на нас�

тупні аргументи. Стосовно пухлин

тестисів було прийнято точку зору,

ПР
ОБ

ЛЕ
МН

І С
ТА

ТТ
І 

УДК 615.9:616:006:616-036.22 

ПРОБЛЕМА КАНЦЕРОГЕННОЇ НЕБЕЗПЕКИ 
ГЛІФОСАТУ: НОВІ ДАНІ
Н.М.Недопитанська
Інститут екогігієни і токсикології ім. Л.І.Медведя, м. Київ

РЕЗЮМЕ. Гербіциди на основі гліфосату широко використовуються для боротьби з бур'янами не лише у сільському господарстві. Останнім ча�
сом з'являється все больше нових даних щодо небезпеки гліфосату, зокрема щодо його онкогенності, генотоксичності, здатності індукувати апоп�
тоз і некрози в клітинах людини, тератогенного ефекту та властивості спричиняти ендокринні порушення. У більшості таких робіт токсичні
ефекти пов'язують не з діючою речовиною, а переважно з впливом препаративної форми. Тому пропонується переглянути підходи щодо оцінки он�
когенних і мутагенних властивостей; реєстраційні рішення слід приймати на підставі оцінки саме формуляцій гліфосатвмісних гербіцидів, що
особливо актуально для України, де застосовують значну кількість генериків на основі гліфосату.
Ключові слова: гліфосат, нові дані, онкогенна небезпека, токсикологічна переоцінка.

РЕЗЮМЕ. Гербициды на основе глифосата широко используются для борьбы с сорняками не только в сельськом хозяйстве. Вместе с тем все
больше появляется новых данных об опасности глифосата, в том числе онкогенности, генотоксичности, способности индуцировать апоптоз и
некрозы в человеческих клетках, тератогенном эффекте и свойствах эндокринного дизраптора. В большинстве таких исследований токсичес�
кие эффекты связаны не с действующим веществом, как таковым, а преимущественно с воздействием препаративной формы. В связи с чем
предлагается пересмотреть подходы к оценке онкогенных и мутагенных свойств и регистрационные решения принимать после оценки именно
формуляций глифосатсодержащих гербицидов. Что особенно актуально для Украины, где используется значительное количество генериков на
основе глифосата.
Ключевые слова: глифосат, новые данные, онкогенная опасность, токсикологическая переоценка.

SUMMARY. Glyphosate is a herbicide widely used to kill weeds both in agricultural and non�agricultural landscapes. But more and more studies have
revealed unexpected effects of Glyphosate, including carcinogenic, genotoxic, as well as it induced apoptosis and necrosis in human cells, teratogenic and
endocrine disrupting effects. In most of all these studies, toxic effects were not detected with the so�called active ingredient Glyphosate alone; they were more
related to the formulations of the herbicide.
We suggest that regulatory decisions regard to Glyphosate herbicides have to change their approaches and to assessment oncogenic and mutagenic effects of
formulations in order to guarantee the safety of herbicide. It is especially actual for Ukraine, where used a lot of bit Glyphosate�generic pesticides.   
Key words: Glyphosate, new date, oncogenic hazard, toxicological reassessment.
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що з урахуванням історичного конт�

ролю кількість пухлин у щурів, які

отримували максимальну дозу

гліфосату, не відрізняється від такої

в інтактних тварин. Частота пухлин

становила 0% у контролі, 6%  —  в

мінімальній дозі 60 ppm, 2%  —  у се�

редній дозі 200 ppm та 12%  —  у мак�

симальній дозі 600 ppm, відповідно,

варіабельність історичного контро�

лю  —  3�7%. До того ж, в експери�

менті не було досягнуто максималь�

но витривалої дози (МВД), що дало

підстави вважати експеримент неа�

декватним. Виявлені випадки раку

щитовидної залози, на думку екс�

пертів, неможливо відмежувати від

аденом, тому доброякісні та зло�

якісні пухлини проаналізовані су�

марно. Використавши такий спосіб

статистичного аналізу, вірогідність

різниці між інтактними та

піддослідними тваринами за показ�

ником частоти пухлин було втраче�

но, пухлини визнано спонтанними

(за термінологією авторів  —  "нор�

мальними"). Стосовно діагностова�

них у другому дослідженні пухлин

нирок у мишей було зроблено пере�

оцінку гістологічного матеріалу, за

результатами якої, по — перше, екс�

перти — патологи піддали сумніву

онкологічний характер виявленої

патології, а по — друге, було знайде�

но подібний випадок в інтактних

тварин, через що їх кількість у

піддослідних групах стала статис�

тично не значимою (результати до

переоцінки: 0/49  —  у контролі; 0/49

—  найнижча доза; 1/50  —  середня

доза; 3/50  —  найвища доза; після

переоцінки: 1 аденома/49  —  у конт�

ролі; 0/49  —  найнижча доза; 1 кар�

цинома/50  —  середня доза; 1 аде�

нома+2 карциноми = 3/50  —  най�

вища доза). Пухлини підшлункової

залози й печінки в самців щурів та

випадки раку щитовидної залози в

самиць у третьому дослідженні

кваліфіковано як не пов'язані з дією

гліфосату через відсутність дозової

залежності для  пухлин підшлунко�

вої залози та недостовірність при

попарному порівнянні з контролем

випадків пухлин печінки й щито�

видної залози. 

Вперше канцерогенний по�

тенціал гліфосату обговорено екс�

пертами ЕРА на панельній дискусії

спеціального комітету з токсико�

логії (Toxicology Branch AD Hoc

Committee) у 1985 році, на якому

консенсусним рішенням гліфосат

був класифікований як можливий

канцероген для людини (група С),

враховуючи збільшення частоти ви�

падків пухлин нирок у самців ми�

шей. Експерти також дійшли вис�

новку, що використані дози в експе�

рименті на щурах є неадекватними

для оцінки канцерогенності. Ці вис�

новки разом із додатковими дани�

ми, що включали результати пере�

оцінки гістологічних препаратів ни�

рок мишей, були представлені на

розгляд FIFRA (Federal Insecticide,

Fungicide and Rodenticide Act)

Scientific Advisory Panel. Результат

дискусії відображено в доповіді, да�

тованій 24.02.1986р., а саме: немає

чітких підстав відносити гліфосат як

до групи С (можливий канцероген

для людини), так і до групи Е (не

канцероген для людини), тому було

вирішено віднести його до групи D

(не може бути класифікованим що�

до канцерогенності для людини) до

отримання нових експерименталь�

них даних [13]. 

Нарешті за результатами "треть�

ого" експерименту в 1991р. експерти

ЕРА класифікували гліфосат як не

канцероген для людини (група Е),

аргументуючи це відсутністю пере�

конливих доказів канцерогенності в

адекватних експериментальних

дослідах на двох видах тварин [14].   

Результати огляду експеримен�

тальних даних щодо онкогенного

потенціалу гліфосату, на нашу дум�

ку, свідчать про їх неоднозначність і

викликають цілу низку питань. Як�

що погоджуватися з висновками

експертів стосовно недостовірності

зростання частоти пухлин тестисів

порівняно з історичним контролем,

то складно пояснити відсутність та�

ких "звичайних" пухлин в інтактно�

му контролі. Непереконливі аргу�

менти щодо неможливості відрізни�

ти аденоми щитовидної залози від

аденокарцином порушують питання

щодо діагностування доброякісних і

злоякісних пухлин іншої ло�

калізації. Питання не риторичне  —

у "другому" експерименті тубулярні

аденоми нирок під час переоцінки

взагалі піддали сумніву як неоплазії,

але додатково знайдений подібний

випадок у інтактної тварини діаг�

ностували як аденому і, таким чи�

ном, підтвердили неопластичний

характер патології. Морфологічні

діагнози легко верифікувати —

гістологічні зрізи зберігаються рока�

ми. 

Незрозумілою видається напо�

легливість у доведенні випадковості

всіх виявлених пухлин у неадекват�

ному за рівнем доз дослідженні.

Відсутність дозової залежності для

пухлин підшлункової залози та не�

достовірність при попарному

порівнянні з контролем випадків

пухлин печінки та щитовидної зало�

зи щурів у "третьому" дослідженні

трактуються як відсутність перекон�

ливих доказів канцерогенності

гліфосату. Але отримані данні

цілком відповідають протилежному

висновку: відсутність переконливих

доказів неканцерогенності гліфоса�

ту. Канцерогенність  —  альтерна�

тивний ефект: пухлини або є, або їх

немає. Відсутність дозової залеж�

ності віддзеркалює невідомі нам

особливості механізму виникнення

пухлин; появу пухлин щитовидної

залози як у неадекватному, так і вже

в адекватному дослідженні складно

пояснити випадковістю. Інше пи�

тання  —  чому результати трьох

серій експериментів, за винятком

пухлин щитовидної залози, не збіга�

ються щодо локалізації та гісто�

логічного типу новоутворень. Мож�

ливо, це пов'язано з особливостями

впливу різних доз?

Отже, результати експеримен�

тальних досліджень, на нашу думку,

не розв'язали питання канцероген�

ності гліфосату.  

Не коментуючи сумнівну то�

тожність "відсутності переконливих

доказів канцерогенності на твари�

нах" та "не канцерогенності для лю�

дини", звернемося до результатів

епідеміологічних досліджень, вико�

наних на людях. 

Епідеміологічні дослідження зв'яз�
ку між гліфосатом та онкозахворю�
ваністю 

Перші повідомлення щодо

взаємозв'язку між гліфосатом та он�

козахворюваністю зроблено відоми�

ми шведськими онкологами Hardell

L. та Eriksson, 1999р. Згідно з дани�

ми, отриманими у Північній та

Центральній Швеції у дослідженні

"випадок(404) — контроль(741)",

статистично достовірне збільшення

захворювань на не—Ходжкінські

лімфоми пов'язане з застосуванням

гербіцидів, переважно фенокси�

гербіцидів. Стосовно гліфосату вис�

новки шведських лікарів базувалися

на 4 випадках з 404 онкохворих про�

ти 3 з 741 контрольних. Однак
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об'єднаний аналіз ризику виникнен�

ня не — Ходжкінських лімфом та їх

підтипу  —  волосяноклітинних

лейкімій сумарно в дослідженні "ви�

падок(515) — контроль(1141)", що

включали й попередні дані, підтвер�

див причинний зв'язок між підви�

щенням онкозахворюваності та екс�

позицією до гербіцидів, інсекти�

цидів, фунгіцидів тощо. Серед

гербіцидів достовірну залежність по�

казано для гліфосату та МЦПА [15].

Пізніше (2008р.) швецькі вчені

ще одним популяційним досліджен�

ням "випадок (910) — контроль

(1016)" вдруге підтвердили встанов�

лену залежність захворюваності на

не — Ходжкінські лімфоми від ви�

користання гербіцидів взагалі та

МЦПА і гліфосату зокрема [16].

Згідно з цими даними, одержаними

в результаті аналізу захворювань на

лімфому мешканців Швеції віком

від 18 до 74 років порівняно з конт�

рольними учасниками дослідження,

відібраними з національного попу�

ляційного регістру у період з грудня

1999р. по квітень 2002р., найбіль�

ший ризик встановлено для МЦПА

(в 2,81 раза порівняно з контролем) і

для гліфосату (в 2,02 раза).      

У "канадському" дослідженні

зв'язку між застосуванням пести�

цидів та випадками не —

Ходжкінської лімфоми [17] під час

аналізу даних за показником "доза —

ефект" (доза визначалася, виходячи

з кількості днів контакту з пестици�

дом на рік) для гліфосату встановле�

но статистично значимий дозо —

залежний характер зростання захво�

рюваності за відсутності достовірної

різниці за показником "випадок —

контроль".     

Підвищення ризику виникнення

не — Ходжкінських лімфом,

пов'язане із застосуванням гліфоса�

ту, встановлено серед фермерів

штатів Небраска, Канзас, Айова,

Мінесота в 3 — х ретроспективних

епіддослідженнях, проведених під

егідою Національного Інституту Ра�

ку США, що охоплювало дані по

групі з 3417 чоловік [18]. 

Зростання ризику виникнення

не — Ходжкінської лімфоми в

дослідженні "випадок (694) — конт�

роль (694)" у працюючих з гербіци�

дами, переважно для гліфосату і

карбаматів, продемонстровано та�

кож онкоепідеміологами з Австралії

[19] та в подібному дослідженні,

проведеному в Італії [20] .

В іншому дослідженні, викона�

ному в рамках програми з вивчення

стану здоров'я сільського населення

(AHS) серед 54315 ліцензійованих

на роботу з пестицидами фахівців зі

штатів Айова та Північна Кароліна,

проаналізовано можливий вплив

гліфосату на частоту випадків ви�

никнення 12 узагальнених типів ра�

ку. Встановлено збільшення на 30 —

60% ризику раку товстої та прямої

кишки, нирок та сечового міхура,

але статистично не підтверджене;

більш ніж удвічі порівняно з конт�

ролем зростав ризик виникнення

множинної мієломи (у 2,6 раза у

штаті Айова та 2,7 раза у Північній

Кароліні), але кількість випадків бу�

ла невеликою (32), що дозволяє

припустити випадковий характер

ефекту. З іншого боку, ряд характе�

ристик отриманих результатів

свідчать не на користь випадковості:

зростання ризику показано в обох

штатах, одержано дозову залежність

ефекту, чітку достовірну різницю

порівняно з контролем. Тому автори

не констатують, а висловлюють

припущення щодо взаємозв'язку

гліфосату та випадками множинної

мієломи. Згідно з отриманими ре�

зультатами, гліфосат не пов'язується

із виникненням як усіх типів раку

сумарно, так і з 12 дослідженими

узагальненими підтипами раку, в то�

му числі на не — Ходжкінську

лімфому. Залежність випадків  мно�

жинної мієломи від гліфосату потре�

бує довивчення в подальших

дослідженнях у рамках програми

AHS [21].            

Публікація результатів цього

дослідження стала причиною

відкритого листа в журналі

"Environmental Health Perspectives", в

якому фахівцями компанії Монсан�

то достатньо критично оцінено

публікацію та надано рекомендацї,

як слід було б оцінювати результати

[22]. Наприклад, на думку фахівців

компанії Монсанто, під час оцінки

епідеміологічних даних слід було

порівнювати досліджені рівні впли�

ву з токсикологічно значимими,

оскільки для гліфосату за канцеро�

генністю в хронічних дослідах на

щурах та мишах встановлені недіючі

дози: 1000 та 1500 мг/кг/добу, а не

такі, що у 250 000 разів нижчі за по�

рогові за даним ефектом та ще й не

генотоксичні. Стосовно знайденого

зв'язку між застосуванням гербіциду

в ранжированій за віком групі та ви�

падками множинної мієломи, також

на думку фахівців компанії Монсан�

то, потребує детальних пояснень,

починаючи з методів добору та

закінчуючи методами оцінки. 

Автори відповіли на поставлені

питання [23], зауваживши, що їм не

зрозуміла реакція компанії Монсан�

то з погляду на обережність зробле�

них висновків. Стосовно доз автори

вважають що, по — перше, менші за

експериментально встановлені на

лабораторних тваринах дози гліфо�

сату застосовуються, по — друге,

епідеміологічні дослідження на

відміну від лабораторних експери�

ментів дають пряму відповідь на пи�

тання, що відбувається в реальних

умовах у людини. Стосовно зрос�

тання ризику множинної мієломи

під впливом гліфосату автори ще раз

детально показали неоднозначність

результату та необхідність подаль�

ших досліджень. 

Зміст та характер дискусії, що

виникла, не потребує коментарів на

відміну від результатів епідеміо�

логічних досліджень. Висновки

шведських онкологів щодо причин�

ного зв'язку між гліфосатом та не —

Ходжкінськими лімфомами спочат�

ку базувалися всього на кількох ви�

падках онкозахворювань як в експо�

нованих, так і контрольних осіб (4 і

3 відповідно). Подвоєння ризику,

показане всього на 4 випадках

навіть смертельно небезпечної хво�

роби, не є переконливим. Проте от�

римані дані були двічі підтверджені

авторами дослідження. 

Подібні результати стосовно

достовірного зв'язку між застосу�

ванням гліфосату та захворюваністю

на не — Ходжкінські лімфоми дове�

дено ще кількома іншими

дослідженнями "випадок — конт�

роль", проведеними в різних

країнах: Канаді [24], США [25],

Австралії [26], Італії [27]. 

Навпаки, відсутність залежності

захворюваності на не — Ходжкінсь�

ку лімфому від гліфосату показано у

когортному епідеміологічному дослід�

женні (AHS), проте отримано дозо�

залежне статистично значиме біль�

ше ніж подвоєння ризику виник�

нення  множинної мієломи, причо�

му аналогічне відразу для двох

штатів [28]. 

Отже, питання, чому в одних ви�

падках це не — Ходжкінські лімфо�

ми, а в інших  —  мієломи, зали�

шається відкритим. З іншого боку,
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все складніше пояснити випадко�

вим збігом чисельні дані, отримані

різними авторами у різних країнах.

Врешті — решт, не — Ходжкінські

лімфоми та множинні мієломи

відносяться до однієї групи лімфо�

проліферативних онкологічних зах�

ворювань, морфологічним субстра�

том лімфоми є лімфоцити, а мієло�

ми  —  плазматичні клітини (плаз�

мобласти). 

Повертаючись до вище наведе�

них експериментальних досліджень

на лабораторних тваринах, також

маємо пухлини кількох нозо�

логічних форм: яєчок, щитовидної

та підшлункової залози, печінки у

щурів та нирок у мишей. Уникаючи

прямої екстраполяції з гризунів на

людину, все ж таки можна відзначи�

ти, що в експерименті неопластичні

новоутворення стосуються органів

ендокринної системи, детоксикую�

чої та вивідної, в епідеміологічних з

огляду на збільшення ризику на 30�

60% для пухлин кишечнику, нирок,

сечового міхура у когортному

дослідженні  —  гемопоетичної, де�

токсикуючої та вивідної.    

З'ясувати питання щодо резуль�

татів епідеміологічних досліджень

певною мірою можуть дані по вив�

ченню генотоксичності та тонких

молекулярних механізмів впливу

гліфосату. 

Дослідження мутагенних власти�
востей

Безпосереднє відношення до он�

когенного потенціалу будь — якої

речовини мають її мутагенні власти�

вості, при цьому відсутність мута�

генного ефекту не виключає можли�

вості розвитку пухлин за епігенетич�

ним механізмом (зміни функцій

генів, що не пов'язані зі змінами їх

первинної нукліотидної послідов�

ності). Дослідження мутагенних

властивостей гліфосату проведені

практично на всіх відомих тест —

системах, даних надзвичайно бага�

то, тому відразу зауважимо, що екс�

перти ЕРА, ВООЗ, Комісії  Євросо�

юзу [7 — 9], проаналізувавши одер�

жані в репрезентативних експери�

ментах дані, дійшли висновку, що

гліфосат не мутаген. Отже, зверне�

мося до робіт, надрукованих після

2002 року.  

Хоча автори попередніх робіт не

були такими одностайними у своїх

висновках, однак більшість резуль�

татів досліджень свідчила про

відсутність мутагенного ефекту

гліфосату. Проте, наприклад, в екс�

перименті на культурі лімфоцитів

периферійної крові людини в умо�

вах in vitro [29] встановлено підви�

щення частоти хромосомних абе�

рацій, в іншому  —  частоти сест�

ринських хроматидних обмінів [30]

при дії гліфосату. Ще в 1990 — х ро�

ках була показана більша ток�

сичність препаративної форми (Ра�

ундапу) порівняно з самим гліфоса�

том як за параметрами гострої ток�

сичності [31�33], так і генотоксич�

ності [30, 34]. Саме з дією Раундапу

автори пов'язували виявлене в екс�

периментах на мишах збільшення

кількості аддуктів ДНК [35] та слаб�

кий мутагенний еффект у тесті на

Salmonella [36�38], тоді як сам

гліфосат цих ефектів не виявив. У

дослідженнях in vitro в культурі

лімфоцитів периферійної крові лю�

дини препаративна форма виклика�

ла статистично достовірне збіль�

шення частоти сестринських хрома�

тидних обмінів порівняно з гліфоса�

том, підвищувала індукцію мікроя�

дер у кістковому мозку мишей [30]. 

Результатами досліджень остан�

нього десятиліття підтверджено по�

тенційну небезпеку для здоров'я лю�

дини гліфосатвмісних препаратів,

отже, дослідження тривають. 

Так, за даними словацьких вче�

них Sivikova K. та Dianovsky J., 2006,

гліфосат у формі ізопропіламінної

солі у діапазоні доз від 56 до 

1120 µмоль/л статистично дос�

товірно індукує сестринські хрома�

тидні обміни в лімфоцитах пери�

ферійної крові бика [39]. 

Іншим дослідженнями, викона�

ними в Індії на мишах лінії Swiss при

інтраперитоніальному введенні

гліфосату в дозах 25 та 50 мг/кг маси

тіла показано достовірне зростання

кількості хромосомних аберацій та

індукції мікроядер у клітинах

кісткового мозку; достовірне зни�

ження мітотичного індексу є

свідченням цитотоксичного ефекту

гліфосату [40]. 

Експерименти, проведені ко�

лумбійськими генетиками на куль�

турі нормальних клітин (GM38) та

фібросаркоми (HT1080) людини в

кометному тесті, виявили дозоза�

лежну цитотоксичну дію гліфосату в

діапазоні доз 5.2�8.5 mM (GM38) та

0.9�3.0 mM (HT1080), відповідно.

Генотоксичний ефект проявлявся в

концентраціях 4.0�6.5 mM (GM38) і

4.75�5.75 mM (HT1080). Отримані

дані, особливо з погляду на дозові

рівні, як це підкреслено авторами,

свідчать про те, що механізм пошкод�

жуючої дії гліфосату не обмежується

лише рослинними клітинами [41].  

Це підтверджують дані, отримані

в Бразилії щодо генотоксичного

ефекту гліфосату на рибах.

Порівняльний аналіз індукції мікро�

ядер в еритроцитах мишей та риб за

дії ряду пестицидів, в тому числі й

Раундапу (гліфосат), було проведено

з метою визначення придатності

риб виду Tilapia rendalli для тесту�

вання генотоксикантів у воді.

Завідомі кластогени циклофосфамід

і мітоміцин С індукували мікроядра

в обох тест — системах, тоді як Раун�

дап показав на мишах негативний

результат, а в еритроцитах риб

індукція мікроядер спостерігалась в

усіх досліджених дозах (1.0 і 

5.0 мг\кг) [42]. В іншому дослід�

женні, виконананому також у Бра�

зилії, Раундап у короткостроковому

експерименті в концентрації 10 мг л�1

через 6, 12 і 24 год проявляв гено�

токсичний ефект в еритроцитах риб

Prochilodus lineatus в кометному

дослідженні, тоді як частота мікроя�

дер статистично не відрізнялась від

негативного контролю. Кометний

тест показав також достовірний ре�

зультат на жаберних клітинах [43]. У

інших дослідах, проведених у Туреч�

чині, вивчено in vivo геноток�

сичність комерційної формуляції

гліфосату (Roundup©, що містить

ізопропиламінну сіль в якості діючої

речовини та інертні інгредієнти, такі

як сурфактант поліоксіетилен амін

POEA і воду) на прісноводних золо�

тих рибках Carassius auratus у конце�

нтраціях 5, 10 та 15 ppm. Встановле�

но достовірне дозозалежне зростан�

ня кількості  мікроядер, анормаль�

них ядер та пошкоджень ДНК у пе�

риферичних еритроцитах через 48,

72 і 96 годин [44].  Раундап® у кон�

центрації 10 mg L�1 спричиняє окси�

дативний стрес у печинці та інгібує

м'язеву та мозкову ацетилхолінесте�

разу у риб Prochilodus lineatus.  Через

24 та 96 годин експозиції відбуваєть�

ся зростання активності суперок�

сиддисмутази, глутатіон пероксида�

зи,  глутатіон�S�трансферази та пе�

рекисного окислення ліпідів [45]. В

сублетальних концентраціях Раун�

дап® проявляє генотоксичну дію на

еритроцитах кайманів [46]. 

У кометному дослідженні гено�
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токсичності гліфосату в концент�

раціях 3.0�7.5 mM, проведеному

вченими з Аргентини на клітинах

Hep — 2, показано достовірне зрос�

тання рівня пошкодження ДНК.

Однак, в тесті на індукцію хромо�

сомних аберацій в лімфоцитах пери�

ферійної крові людини в дозах 

0.20�6.00 mM ефекту не виявлено. Іn

vivo у мікроядерному тесті при дії

гліфосату в діапазоні доз 200�400

мг/кг виявлено достовірне збіль�

шення кількості мікроядер в ерит�

роцитах мишей у максимальній дозі.

Показано також активацію фер�

ментів супероксиддисмутази та ка�

талази [47].  В іншій роботі цими ж

авторами встановлено генотоксич�

ний ефект основного метаболіту

гліфосату АМРА на клітинах Hep —

2 після 4 годин інкубації в концент�

раціях 2.5�7.5mM, достовірну клас�

тогенну дію на лімфоцитах людини

в концентрації 1.8mM та іn vivo на

мишах у мікроядерному тесті у

діапазоні доз 200�400 мг/кг [48].  

Показано генотоксичний ефект

на людях, експонованих у результаті

авіа — застосування гербіцидів на

основі гліфосату в Північному Еква�

дорі. 24 досліджуваних були меш�

канцями 3�х км зони поблизу кор�

дону Еквадору та Колумбії, де засто�

совували гербіцид відповідно до

рішення колумбійського уряду про�

ти несанкціонованих насаджень

наркотичних культур. До контроль�

ної групи відібрано 21 особу, що

мешкали на відстані 80 км від об�

роблених територій. Пошкодження

ДНК виявляли у кометному

дослідженні, проведеному на кліти�

нах венозної крові: кометна довжи�

на становила 35,5 µm проти 25,94 µm

у контролі [49].  

Разом з тим, за даними болгарсь�

ких авторів, у порівняльному

дослідженні в тестах на рослинах

(Crepis capillaris L.) та клітинах

кісткового мозку мишей лінії C57BL

і мікроядерному тесті на поліхро�

мофільних еритроцитах Раундап

(гліфосат) не проявив генотоксич�

ного ефекту в жодному з них (у дозі

1/2 ЛД50 через 6, 24, 48, 72, 96 та 120

годин) [50].  

Отже, спираючись на чисельні

результати досліджень можна дійти

висновку:  гліфосат, його основний

метаболіт та гліфосатвмісні форму�

ляції мають здатність проявляти ге�

нотоксичний ефект на лімфоцитах

периферійної крові, еритроцитах,

клітинах кісткового мозку, культу�

рах клітин тощо.  

Дослідження в нетрадиційних для
регулюючих агенцій тест — системах

Важливі результати, що розкри�

вають нові особливості дії гліфосату

та препаратів на його основі, отри�

мані в експериментах, виконаних з

науковою метою та на нетра�

диційних тест — системах з точки

зору вимог регулюючих агенцій що�

до оцінки пестицидів та аг�

рохімікатів. 

Вивчення канцерогенного по�

тенціалу на моделі 2 — стадійного

канцерогенезу шкіри мишей пока�

зало, що гліфосат проявляє промо�

торну активність. Протеомний

аналіз із використанням двомірного

гель — електрофорезу та мас —

спектрометрії показав, що 22 плями

більш як удвічі відрізняються від

контролю під впливом гліфосату,

диметилбензантрацену (ДМБА) та

тетрадеканолфорболацетату (ТФА).

З�поміж них експресія 9 білків (кар�

бонангідраза ІІІ, аннексин ІІ, каль�

циклін, пероксиредоксин — 2, супе�

роксиддисмутаза [Cu — Zn], калгра�

нулін — Б та ін.) однаково підвищу�

валась як під впливом гліфосату, так

і ТФА. Вказані протеїни, як відомо,

залучені до ряду ключових процесів,

таких як апоптоз та пригнічення

росту, антиоксидантний захист то�

що. Розрегулювання експресії каль�

цикліну, калгрануліну — Б та супе�

роксиддисмутази [Cu — Zn], підси�

лене імунодефіцитом, свідчить про

маркерну значимість вказаних про�

теїнів для канцерогенезу шкіри під

впливом гліфосату. Отримані ре�

зультати підтверджують промотор�

ний потенціал гліфосату на моделі

канцерогенезу шкіри, подібний до

ТФА [51]. 

Все більше з'являється нових да�

них щодо ендокринних порушень,

спричинених гліфосатом, впливу на

ферментні системи, на регулюючі

системи тощо. 

Наприклад, розлади клітинного

циклу трактуються як одна з ранніх

ознак можливості виникнення пух�

лини в результаті дисфункції

ініційованої клітини та, відповідно,

дестабілізації геному [52 — 53]. Тому

встановлений молекулярний зв'язок

між препаратами на основі гліфоса�

ту та порушеннями клітинної регу�

ляції [54] ідентифікує перші події

пролонгованого канцерогенного

ризику для людини. На ембріонах

морського їжака показана здатність

різних препаративних форм гліфо�

сату (Аміга, Карглі, Коcмік, Раундап

Біоверт та Раундап 3плюс) спричи�

няти дисфункцію клітинного циклу

в дозах у 500�4000 разів нижчих за

робочі концентрації при застосу�

ванні цих гербіцидів [54]. Молеку�

лярною мішенню гліфосатмістких

гербіцидів є функціонування комп�

лексу CDR1/циклін В  —  універ�

сального регулятора клітинного

циклу (CDR1  —  каталітичний про�

теїн, циклін В  —  регулятор про�

теїну); дисфункція клітинного цик�

лу під час першого поділу клітин

після запліднення відбувається

шляхом попередження активації

комплексу CDR1/циклін В, не�

обхідної для його функціонування

[55]. 

В експериментах щодо вивчення

ефекту низьких доз пестицидів бен�

тазон, металаксил та гліфосат на

клітинний метаболізм глутатіону і

цистеїну в культурі клітин HeLa  та

гепатоми достовірні зміни інтра —

та екстрацелюлярної концентрації

попередника глутатіонового синтезу

цистеїну знайдено при додаванні

гліфосату в мікромолярних конце�

нтраціях, що збігаються з концент�

раціями моніторингових досліджень

[56]. 

Останніми дослідженнями пока�

зано, з одного боку, здатність Раун�

дапу та метаболітів в умовах in vitro

спричиняти загибель ембріональ�

них, плацентарних та пуповинних

клітин (стовбурові клітини) людини

навіть в низьких дозах. Летальний

ефект не пропорційний концент�

рації гліфосату, а залежить від при�

роди ад'ювантів у препаративній

формі [57].  

Проведені у Канаді дослідження

на культурі епітеліальних клітин ки�

шечнику людини лінії Caco — 2 та

культурі клітин клубкової кишки

щурів  IEC — 18, оскільки за даними

експериментів іn vivo на ссавцях

34% радіоактивно міченого гліфоса�

ту вже через 2 години після перо�

рального надходження виявляється

в кишечнику. Встановлено, що в до�

зах більших 10 мг/мл гліфосат пору�

шує бар'єрні функції культуральних

інтестинальних клітин людини,

знижуючи (на 82�96%) трансмемб�

ранну електричну резистентність,

підвищуючи проникненість та пош�

коджуючи цитоскелет клітин [58]. 
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Французькими вченими показа�

но вплив гліфосатмістких гербіцидів

на життєздатність клітин плаценти

людини в дозах нижчих за рекомен�

довані для сільськогосподарського

використання (0,1% при 18 го�

динній експозиції) та на біосинтез

статевих стероїдних гормонів в

низьких нетоксичних концент�

раціях (0,01%). Дослідження, прове�

дені на культурі клітин JEG3 пла�

центи людини (лінія плацентарних

клітин з хоріонкарциноми людини),

виявили зростання ефекту залежно

від дози, часу та ад'ювантів. Раундап

(препаративна форма) в даних екс�

периментах виявився токсичнішим

за діючу речовину. Препарат впливав

на активність ароматази  —  фермен�

ту, відповідального за синтез естро�

генів та рівень мітохондріальної

РНК, при цьому ефекти дії самого

гліфосату як на мітохондрії, так і на

культуральні клітини також слабкіші

порівняно з дією Раундапу. Автори

наголошують на необхідності вив�

чення ендокринного та токсичного

ефектів Раундапу, а не лише діючої

речовини, на ссавцях. [59]. 

У коментарі Дороті Бонн щодо

вищезгаданої роботи "Викриття Ра�

ундапу. Допоміжні речовини знищу�

вача бур'янів здатні підвищувати

токсичність" [60] наголошується на

тому, що Раундап порушує

життєздатність клітин у концент�

раціях у 10 разів нижчих за рекомен�

довані для сільськогосподарського

використання, а в 100 разів нижчих  —

порушує активність ароматази, от�

же, естрогенний синтез (через 1 го�

дину підвищується на 40%, через 18

годин  —  пригнічується, можливо,

відображаючи експресію ароматаз�

ного гену). Зважуючи складності

екстраполяції отриманих даних на

організм людини, все ж таки проде�

монстровано токсичність Раундапу

та здатність спричиняти розвиток

репродуктивних проблем. 

Кількома роками пізніше вище

наведені результати підтверджено в

аналогічних експериментах вже на

трьох різних типах клітин: вплив Ра�

ундапу досліджено на культурі

ембріональних 293 (лінія клітин

нирки ембріону людини) та плацен�

тарних JEG3 клітин людини, а та�

кож на нормальних клітинах пла�

центи людини та кінських тестісів.

Встановлена середня летальна доза

Раундапу для ембріональних клітин

на рівні 0,3% на порядок нижча за

рекомендовані для сільськогоспо�

дарського використання і навіть у

дозі 0,01% гербіцид порушував ак�

тивність ароматази. Одержані дані

ще раз свідчать про більш вираже�

ний ефект Раундапу порівняно з

гліфосатом та про "недооцінену" за

термінологією авторів його ембріо —

та репродуктивну токсичність [61]. 

Вивчено також вплив 4 — х

гліфосатмістких препаративних

форм на 3�х різних типах клітин лю�

дини (стовбурові клітини пуповин�

ної крові, культури ембріональних

клітин нирок, плацентарних JEG3

клітин людини) у 10 — кратних роз�

веденнях. Досліджені концентрації

значно нижчі за рекомендовані до

застосування у сільському госпо�

дарстві та навіть за рівні залишків,

допустимих у продуктах харчування

та сільгоспсировині. Формуляції

порівняно з гліфосатом та з його ос�

новним метаболітом AMPA або з

відомим ад'ювантом Раундапу РО�

ЕА. Всі досліджені формуляції

гліфосату спричиняли тотальну за�

гибель клітин упродовж 24 годин

шляхом інгібування активності

мітохондріальної сукцинатдегідро�

генази та некрози через цитолітичне

аденілатциклазне пошкодження

мембран. Вони також спричиняли

апоптоз, що підтверджено фрагмен�

тацією ДНК, каріопікнозом та

каріорексисом. Ці ефекти не про�

порційні концентрації гліфосату, а

залежать від природи ад'ювантів.

AMPA та POEA поокремо та си�

нергічно пошкоджують мембрани

клітин так само як Раундап, але в

інших концентраціях. Отже,

ад'юванти Раундапу подібно до

POEA, здатні змінювати проник�

неність мембран клітин людини та

значно збільшувати токсичність са�

мого гліфосату через апоптоз та нек�

рози. Автори дослідження вважа�

ють, що їм вдалося підтвердити той

факт, що інертні ад'юванти Раундапу

далеко не інертні. Більше того, ви�

ведені на ринок формуляції здатні

спричиняти пошкодження клітин та

їх загибель у реальних концент�

раціях при застосуванні та у вигляді

залишкових кількостей в обробле�

них сільгоспкультурах [62]. 

Ще одним дослідженням пока�

зано токсичність 4 — х гліфо�

сатмістких формуляцій на культурі

клітин печінки людини HepG2 у до�

зах, близьких до рівня залишків у

сільськогосподарській продукції,

генотоксичність (кометний тест),

антиестрогенні та антиандрогенні

ефекти в генних тестах та за кон�

версією андроген — естроген через

активність ароматази і мРНК. Знову

наголошено на залежності ефектів

більше від формуляції (природи

ад'ювантів), ніж від концентрації

гліфосату. Інгібування андрогенних

та естрогенних рецепторів клітин

HepG2 спричиняють концентрації

0.5�2.0 ppm, активність ароматази,

цитотоксичність  —   10 ppm, пош�

кодження ДНК  —   5 ppm. Автори

наголошують на необхідності перег�

ляду допустимих залишків гліфо�

сатмістких гербіцидів як в харчових

продуктах, так і об'єктах довкілля, а

також піддають сумніву прийняту

класифікацію гліфосату за канцеро�

генністю, мутагенністю та репро�

дуктивною токсичністю [63] .

Значно вищу цитотоксичність

Раундапу порівняно з діючою речо�

виною демонструють також дані

щодо середньолетальної концент�

рації технічної речовини гліфосату

та його формуляції для мононукле�

арних клітин периферійної крові

людини: 1,640 microg/ml проти 

56.4 microg/ml для гліфосату [64].  

Стосовно "недооціненої" ембріо —

та репродуктивної токсичності Ра�

ундапу наведемо дані, отримані ще у

2000 році Walsh et al., якими показа�

но пригнічення продукції прогесте�

рону в клітинах Лейдіга мишей в

умовах in vitro під впливом гліфо�

сатмісткого гербіциду, але не самого

гліфосату [65]. Морфологічні пору�

шення в тестисах та зниження рівня

тестостерону спостерігаються при

дії гербіциду на щурів у дозах 5, 50 і

250 мг/кг [66] .

Гліфосат при пероральному вве�

денні в 1% концентрації призводить

до порушень активності ряду фер�

ментів печінки вагітних самиць

щурів та їх плодів [67], викликає

надмірне перекисне окислення

ліпідів та порушує антиоксидантні

ферментні системи сироватки крові

й печінки вагітних самиць щурів і

плодів [68] .

Репродуктивну токсичність

гліфосату — Раундапу показано на

щурятах лінії Wistar, що народжені

від експонованих до гербіциду са�

миць упродовж вагітності та періоду

лактації в дозах 50, 150 і 450 мг/кг.

Встановлено, що гліфосат не викли�

кає токсичності на материнський

організм, проте виявляє пошкоджу�
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ючу дію на репродуктивну систему

потомства: у щурят — самців приз�

водить до зменшення кількості

сперми в епідидимусі та добової

продукції сперми, зростання відсот�

ку абнормальних сперматозоїдів,

дозозалежне зниження рівня тестос�

терону, у самок  —  відтерміновує

відкриття вагіни [69]. 

Гліфосат здатен спричиняти по�

рушення розвитку плода, про що

свідчать результати досліджень бра�

зильських тератологів. Оцінка тера�

тогенності гліфосату проведена на

щурах породи Вістар при перораль�

ному введенні в дозах 500, 750 і 1000

мг/кг з 6 по 15 день вагітності. В ре�

зультаті даного дослідження виявле�

но 50% загибелі вагітних самок в

дозі 1000 мг/кг. Скелетні аномалії

виявлено у 15.4, 33.1, 42.0 та 57.3%

плодів при дії гліфосату у дозах 0,

500, 750 та 1000 мг/кг відповідно

[70]. 

Можливо, подібні дані спонука�

ли експертів ЕРА у 2007 році відібра�

ти гліфосат для подальших

досліджень щодо з'ясування його

властивостей ендокринного дизрап�

тору [71].

Тим часом, у 2009 році професор

А.Carrasco, що очолює лабораторію

молекулярної ембріології універси�

тету в Буенос — Айресі, представив

результати досліджень стосовно вад

розвитку в ембріонів жаб та курчат,

спричинених гліфосатмісткими

гербіцидами у дозах, набагато ниж�

чих за ті, що застосовують у сільсь�

когосподарському виробництві.

Поштовхом для експериментів став

високий рівень вроджених вад роз�

витку в сільських районах Аргенти�

ни, що вирощують генетично мо�

дифіковану сою, стійку до гліфосату

(вроджені вади розвитку черепа,

мікроцефалія, аненцефалія) [72]. 

Інкубація ембріонів південноаф�

риканської шпорцевої жаби Xenopus
laevis у розчині препаративної фор�

ми Раундап Класік (розведення

3000, 4000 і 5000) спричинила пору�

шення розвитку головного та нерво�

вого гребеня, укорочення передньо —

задньої осі.  Знайдені порушення

корелювали з дефектами хрящів че�

репа на стадії пуголовок. Подібні ре�

зультати отримано також для гліфо�

сату (як д.р.). Більше того, препарат

спричиняв подібні ефекти в курячих

ембріонів у вигляді дефектів кісток

черепа, очних везикул та мікроце�

фалії. Автори пропонують механізм

тератогенного ефекту через збіль�

шення активності ендогенної рети�

ноїдної кислоти (біоактивна похідна

вітаміну А, яка відіграє важливу

роль у регуляції раннього

ембріонального розвитку) у

ембріонах (рис.1) та зниження

експресії генів Shh та otx2 (в людини

дефіцит експресії гену Shh асоційо�

ваний з недоподілом головного моз�

ку на дві півкулі). Запропонований

механізм виглядає так: гліфосат

інгібує спочатку експресію Shh,

знижуючи "місцеву" експресію (в

ділянці голови) гену otx2 та порушу�

ючи тим самим розвиток очних ве�

зикул. Отже, ретиноїдна кислота за�

пускає каскад генетичних подій,

критичних для розвитку мозку та

краніофаціального скелета. Прямі

ефекти гліфосату на ранні стадії

морфогенезу хребетних небезпечні,

на думку авторів, з погляду на

клінічні дані в новонароджених у

районах, де застосовують глфо�

сатмісткі пестициди [73]. 

Заключення та висновки. Чис�

ленні дані, що з'явилися останнім

часом, змушують переглянути тра�

диційні уявлення щодо біологічної

ефективності гліфосату лише для

рослин та безпеки для здоров'я лю�

дини. Особливої актуальності проб�

лема потенційної небезпеки гліфо�

сату набуває у світлі широкомасш�

табного впровадження генетично

модифікованих сільськогосподарсь�

ких культур, стійких до гліфосату.

Незважаючи на  ймовірно "новий"

метаболізм гліфосату в трансгенних

культурах, який потребує вивчення,

вони можуть містити значно вищі

рівні залишків (звикання бур'янів  —

підвищення норм витрат). Що сто�

сується також води і ґрунту. 

Поведінка гліфосату в довкіллі

та рівні залишків детально описані

[6]. Гліфосат помірно стійкий у

ґрунті, його період напіврозпаду за�

лежить від типу ґрунтів і коливаєть�

ся від кількох днів до 100 днів і біль�

ше. Повільніше гліфосат деградує в

ґрунтах з високими адсорбційними

властивостями. Він хімічно стабіль�

ний у воді, зниження кількості

відбувається за рахунок адсорбції

осадами та розкладу мікроор�

ганізмами. Швидкість розпаду

гліфосату у воді зазвичай менша

порівняно з ґрунтом. Зважаючи на

особливості фізико — хімічних влас�

тивостей, гліфосат і  AMPA можно

виявити лише у поверхневих водах

після прямого застосування

гербіциду або при ґрунтовій ерозії,

що може призвести до забруднення

джерел питного водопостачання.

При цьому автори зазначають, що в

літературі не описані випадки заб�

руднення питної води гліфосатом

[6]. З чим не зовсім можна погоди�

тися, оскільки саме такі дані стали

причиною обмежень розпилення

гліфосату у 2003 році у Данії. Забо�

рона стосувалася використання во�

сени, коли з'являються сприятливі

умови для його вимивання під час

злив та потрапляння у питну воду,

незважаючи на дотримання всіх рег�

ламентів застосування [74, 75].

У Данії з 1999 року працює програ�

ма "The Danish Pesticide Leaching

Assessment Programme", ініційована

урядом країни.  Згідно з даними

моніторингу 2003 року концентрації

гліфосату та AMPA у ґрунтових водах

на глибині 1 м нижче поверхні ґрунту

перевищували максимально дозволені

0.1 µg/l [76, 77]. Більше того, за даними

[78] якщо гліфосат виявляється упро�

довж кількох місяців після аплікацій,

то AMPA  —  навіть після 1,5 років. 

Інша справа, що в Україні

відсутні дані стосовно вмісту гліфо�

Рис.1. Механізм реалізації тератогенного ефекту гліфосату на ембріонах
Xenopus laevis за Paganelli A. еt al., 2010 [73] 
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сату як у поверхневих водах, так і в

питній. Також немає інформації що�

до прямих вимірювань гліфосату в

харчових продуктах на основі

моніторингових досліджень [6]. Що

дещо несподівано для гербіциду №1.

Основним джерелом впливу гліфо�

сату на населення є харчові продук�

ти. Застосування гліфосату, наприк�

лад, на хлібних злаках і бобових у

відповідності до вимог належної аг�

рохімічної практики (GAP) призво�

дить до його залишків на рівні від

0,2 мг\кг до 4,8 мг\кг. Гліфосат не

розкладається, наприклад, при

випіканні хлібу, а рівень його за�

лишків знижується тільки шляхом

технологічного розбавлення. 

Отже, основним завданням

санітарно — епідеміологічного

контролю за застосуванням гліфо�

сатмістких препаратів у сільському

господарстві України є визначення

залишків гліфосату у продовольчій

сировині та харчових продуктах, а

також його метаболіту АМФК. 

Нові дані щодо генотоксичності,

онкогенності, впливу на репродук�

тивну систему та розвиток, ендок�

ринних порушень тощо є підставою

для переоцінки небезпеки гліфосату

для здоров'я людини. 

Існуючі результати експеримен�

тальних досліджень канцерогенної

активності гліфосату не розв'язали

питання канцерогенності гліфосату.

На їх підставі висновок щодо онко�

генної безпеки гербіциду передчас�

ний. Найпереконливіші аргументи

представлені у вигляді чисельних

результатів епідеміологічних

досліджень у різних країнах щодо

зростання ризику виникнення не —

Ходжкінських лімфом та множин�

них мієлом, пов'язаних з гліфоса�

том, а також чисельні свідчення ге�

нотоксичного ефекту гліфосату, йо�

го основного метаболіту та форму�

ляцій на його основі на лімфоцитах

периферійної крові, еритроцитах,

клітинах кісткового мозку, культу�

рах клітин тощо. 

Висновок щодо потенційної он�

когенної небезпеки гліфосатмістких

пестицидів для України дуже акту�

альний, зважаючи на кількість доз�

волених до використання

гербіцидів, переважна більшість

яких є генериками. Особливо слід

враховувати епідеміологічні дані

відносно не — Ходжкінських

лімфом та мієлом: за даними

Національного канцер — реєстру в

Україні захворюваність на не —

Ходжкінську лімфому у 2009 р. ста�

новила 4,5 випадки на 100 тис. насе�

лення, множинну мієлому  —  1,6.

Обидва показники перевищують

світовий стандарт ( 3,1 та 1,0

відповідно) [79]. 

Ряд даних стосовно більшої ток�

сикологічної небезпеки препара�

тивних форм порівняно з самим

гліфосатом дозволяють дійти вис�

новку щодо необхідності перед�

реєстраційних експериментальних

досліджень потенційно мутагенних

та канцерогенних властивостей не

діючої речовини, а кожної препара�

тивної форми з діючою речовиною

гліфосат.  
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