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korzeniowy do tkanek roślinnych (Gertig i 
Duda 2004).

Stosowanie pestycydów w ochronie roślin 
opiera się na wykorzystaniu toksycznych 
właściwości substancji czynnych w stosunku 
do gatunków uznanych za szkodliwe. Jed-
nak związki organiczne pochodzenia antro-
pogenicznego, w tym między innymi pestycy-
dy, stanowią zagrożenie nie tylko dla gatun-
ków szkodliwych, ale także dla ludzi, fauny 
i flory (Kilanowicz 2006). Stosowanie ich na 
tak szeroką skalę doprowadziło do skażenia 
wszystkich elementów środowiska trudną 
do oszacowania liczbą ksenobiotyków, cze-
go konsekwencją jest obecność pozostałości 
tych związków w wielu artykułach rolno-
-spożywczych (Witczak i Abdel-Gawad 2012, 
Witczak i współaut. 2013). 

Działania Unii Europejskiej kierowane są 
na eliminację groźnych substancji czynnych 
stanowiących zagrożenie dla środowiska, or-
ganizmów w nim żyjących i zdrowia człowie-
ka. Każdego roku lista dopuszczonych sub-
stancji czynnych podlega weryfikacji. Obec-
nie w Polsce dopuszczonych do stosowania 
jest 1717 preparatów (Rejestr Środków 
Ochrony Roślin 2016).

Wraz ze wzrostem wykorzystania pesty-
cydów w rolnictwie, pojawiły się poważne 
następstwa w postaci toksycznych efektów 
w organizmach żywych, zmniejszenia ży-
zności gleby, a także zahamowania magazy-
nowania azotu i innych istotnych minera-
łów gleby w roślinach (Navarro i współaut. 
2007, Vamvakaki i Chaniotakis 2007, Obare 
i współaut. 2010, Hernández i współaut. 

WSTĘP

Światowy popyt na żywność spowodowany 
jest przede wszystkim stale rosnącą 
liczbą ludności. Stosowanie substancji 
chemicznych, między innymi pestycydów, 
pozwalających na zwalczanie szkodników i 
chwastów na polach uprawnych, stało się 
koniecznością (Iya i Kwaghe 2007, Paker 
2013). Termin pestycydy obejmuje substan-
cje chemiczne i biologiczne, których celem 
jest niszczenie bądź opóźnianie rozwoju nie-
pożądanych organizmów. Związki te znalazły 
zastosowanie głównie w celu ochrony upraw 
przed szkodnikami, chorobami grzybowy-
mi, chwastami, do zwalczania gryzoni oraz 
owadów podczas przechowywania żywności, 
a także w celu ochrony zdrowia człowie-
ka (Bhadekar i współaut. 2011, Chopra i 
współaut. 2011, Sassolas i współaut. 2012). 
Środki ochrony roślin (ŚOR) w środowisku 
ulegają przemianom i mogą być przenoszo-
ne pomiędzy różnymi ekosystemami. W for-
mie początkowej bądź jako pochodne meta-
bolity mają zdolność do przenikania do zie-
mi, wody, atmosfery, a także do produktów 
spożywczych oraz pasz dla zwierząt, tym 
samym stwarzając niebezpieczeństwo dla 
organizmów żywych. Do powietrza pestycy-
dy dostają się podczas chemicznej aplikacji 
ŚOR bądź parowania z powierzchni roślin 
(Żelechowska i współaut. 2001). Ze wzglę-
du na sposób działania na roślinę pestycydy 
mogą być stosowane powierzchniowo, wgłęb-
nie i systemicznie. Działanie systemiczne po-
lega na dostaniu się pestycydu przez system 
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(biocydów) zwiększa także praktyka stosowa-
nia tych związków w gospodarstwach domo-
wych, np. do zwalczania szkodników, takich 
jak muchy, karaczany czy mrówki (Casida i 
Quistad 2004, Gupta 2006).

PESTYCYDY FOSFOROORGANICZNE – 
TOKSYCZNOŚĆ, SKUTKI NARAŻENIA

Pod względem budowy chemicznej pesty-
cydy fosforoorganiczne stanowią wieloskład-
nikową grupę estrów, amidów lub tiolowych 
pochodnych kwasu fosforowego, fosforosiar-
kowego lub fosfonosiarkowego. Wśród nich 
można wyróżnić: herbicydy fosforoorganicz-
ne (glufosynat, glifosat), fungicydy fosforo-
organiczne (fosetyl, tolklofos metylu), in-
sektycydy fosforoorganiczne (chloropiryfos, 
chloropiryfos metylu, dimetoat, etoprofos, 
fenamifos, fostiazat, malation, fosmet, piry-
mifos metylu) i inne insektycydy na bazie 
organicznych fosforanów (Rozporządzenie 
Komisji UE Nr 656/2011). 

Preparaty z tej grupy nadal znajdu-
ją szerokie zastosowanie, stanowiąc około 

50% wszystkich środków 
ochrony roślin stosowanych 
na świecie (Du i współ-
aut. 2009, Ding i współ-
aut. 2012). Pozostałości 
tych związków powszech-
nie wykrywane są w żyw-
ności, która jest głównym 
ich źródłem dla organizmu 
człowieka (Casida i Quistad 
2004, Morgan i współaut. 
2005, Rezg i współaut. 
2010). Związki te charakte-
ryzują się wysoką toksycz-
nością, a także zdolnością 
do bioakumulacji w łań-
cuchu troficznym (Pagliu-
ca i współaut. 2005). Są 
identyfikowane i oznacza-

2013). Od momentu wstąpienia Polski do 
Unii Europejskiej w latach 2004–2010 wy-
cofano z produkcji i stosowania wiele pre-
paratów. Wiązało się to także z ratyfikacją 
przez UE Konwencji Sztokholmskiej zaka-
zującej między innymi stosowania wielu 
pestycydów chloroorganicznych (Beyer i Bi-
ziuk 2008). W Polsce w latach 2011–2014 
można zauważyć ponowny wzrost produk-
cji i sprzedaży innych rodzajów pestycydów 
(Ryc. 1, Ryc. 2).

Spośród wielu środków ochronny roślin 
czołowe miejsce zajmują preparaty chwa-
sto- (herbicydy) i grzybobójcze (fungicy-
dy) (Rys. 2). Udział pestycydów fosforoor-
ganicznych stosowanych jako insektycydy 
fosforoorganiczne stanowił ponad 4%. Zaś 
spośród dostępnych insektycydów, związ-
ki oparte na bazie fosforanów organicznych 
stanowiły prawie 60% (Środki Produkcji 
w Rolnictwie w roku Gospodarczym 
2014/2015). W okresie 2011–2014 zano-
towano stały wzrost sprzedaży tej grupy 
związków (Ryc. 3).

Na negatywne skutki oddziaływania pe-
stycydów narażone są przede wszystkim 
osoby zatrudnione przy ich produkcji i dys-
trybucji, rolnicy, ogrodnicy, leśnicy, a także 
pośrednio konsumenci skażonej żywności. 
Ryzyko narażenia na działanie pestycydów 

Ryc. 1. Produkcja pestycydów w Polsce (Mały 
Rocznik Statystyczny Polski 2008–2012, 2014–
2015; Rocznik Statystyczny Rolnictwa 2013).

Ryc. 2. Sprzedaż środków ochrony roślin w Polsce w latach 2011–
2014 (Rocznik Statystyczny 2012–2015).

Ryc. 3. Sprzedaż pestycydów fosforoorganicznych 
w Polsce w latach 2011–2014 (Środki Produkcji 
w Rolnictwie w roku Gospodarczym 2014/2015).
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ści mogą być wykorzystywane w zamachach 
terrorystycznych czy podczas wojny (Ro-
senbaum i Steven 2010). Udowodniono, że 
niektóre z nich wykazują działanie kance-
rogenne, mutagenne i teratogenne. U osób 
zatrudnionych przy produkcji pestycydów 
fosforoorganicznych zaobserwowano zmiany 
w metabolizmie i budowie mięśni oddecho-
wych. Stwierdzono także obniżenie ciśnie-
nia wdechowego i wydechowego, przy czym 
zmiany nasilały się wraz z czasem naraże-
nia. U znacznej części osób zdiagnozowano 
także przewlekłe zapalenie oskrzeli (Terry 
i współaut. 2003). Natomiast u pracow-
ników zatrudnionych przy hodowli owiec, 
wykonujących przeciwpasożytnicze opry-
ski skóry zwierząt, stwierdzono zaburzenia 
czucia oraz spadek zdolności koncentracji 
(Stephens i współaut. 1995). Spośród in-
nych objawów obserwowano depresję, wy-
dłużony czas reakcji i osłabienie kończyn 
dolnych (Jamal i współaut. 2002). Wielu 
autorów wskazuje na immunotoksyczne od-
działywanie związków fosforoorganicznych. 
Zaburzają one prawidłowe działanie gruczo-
łów wewnętrznych, będąc przyczyną spadku 
płodności mężczyzn, wzrostu zachorowania 
na nowotwory jąder i prostaty oraz raka 
piersi u kobiet, a także przyczyniając się 
do zaburzeń rozwojowych dzieci (Storm i 
współaut. 2000, Tamura i współaut. 2001, 
Fang i współaut. 2003). Przypuszcza się, 
że nawet niskie stężenia pestycydów fosfo-
roorganicznych mogą wpływać na występo-
wanie chorób o podłożu neurodegeneracyj-
nym, np. choroby Parkinsona (Petrovitch i 
współaut. 2002, Kelada i współaut. 2003). 
Z uwagi na fakt, że związki te mogą selek-
tywnie uszkadzać układ dopaminergiczny, 
ekspozycja na pestycydy może doprowadzić 
do występowania chorób związanych z za-
burzeniami ośrodkowego układu nerwowe-
go. Dużą rolę odgrywa tu zanieczyszczenie 
środowiska naturalnego pestycydami, a eks-
pozycję na te związki zwiększa spożywanie 
skażonej żywności i wody (Baldi i współ-
aut. 2003, Kelada i współaut. 2003). Prze-
prowadzone w USA badania potwierdziły, 
że aż 57% zatruć środkami ochrony roślin 
występowało wśród dzieci, które nie ukoń-
czyły jeszcze 6 roku życia (Brent 2004). 
Jak wskazują Van Tienhoven i współaut. 
(2002), częstsze zatrucia dzieci i niemowląt 
związane są z odmiennym mechanizmem 
przemian tych związków. W organizmie 
noworodków i małych dzieci, w związku z 
większym stosunkiem wody do tłuszczu, 
kumulacja lipofilnych związków w tkance 
tłuszczowej jest bardziej utrudniona, w po-
równaniu do osób dorosłych. Konsekwencją 
tego jest wzrost obecności szkodliwych sub-
stancji w krwiobiegu.

ne między innymi: w wodzie, w powietrzu 
i glebie (Hu i współaut. 2013). Ze względu 
na wywołanie silnych efektów toksycznych, 
niektóre wycofano z produkcji i stosowa-
nia, np. diazynon, dichlorfos czy paration 
(Gilden i wspłóaut. 2010). Tetraetylopiro-
fosforan (TEPP) był pierwszym otrzymanym 
pestycydem fosforoorganicznym, wyprodu-
kowanym w 1854 r., stanowiącym inhibi-
tor cholinoesteraz (Balali-Mood i Abdollahi 
2014). Zaprzestano jednak jego stosowania 
ze względu na szybkie uleganie hydroli-
zie oraz wysoką toksyczność. Powszechnie 
stosowany był także paration, otrzymany 
w 1944 r., czy podobny do niego parok-
son. Paration został zarejestrowany jako 
pestycyd w USA w 1948 r. (Userpa 2000). 
Związki te charakteryzują się ostrym za-
pachem, oleistą bądź krystaliczną formą i 
łatwo ulegają hydrolizie. Niełatwo rozpusz-
czają się w wodzie, zaś z łatwością w roz-
puszczalnikach organicznych i olejach. Pe-
stycydy fosforoorganiczne przenikają do or-
ganizmu głównie przez przewód pokarmowy 
wraz ze skażoną żywnością. Ze względu na 
ich szczególne właściwości, między innymi 
dobrą rozpuszczalność w tłuszczach, związ-
ki te łatwo przenikają również przez skórę, 
stanowiąc zagrożenie przy przewlekłej eks-
pozycji (Stokes i współaut. 1995, Savola-
inen 2001). Dostać się mogą do organizmu 
także drogą oddechową, np. podczas awa-
rii przy produkcji insektycydów (Savola-
inen 2001). System działania wszystkich 
insektycydów fosforoorganicznych jest po-
dobny, bez względu na budowę chemiczną. 
Ich działanie toksyczne opiera się na ha-
mowaniu aktywności acetylocholinoesterazy 
(AChE) na skutek fosforylacji seryny przy 
grupie -OH, w centrum esterazowym enzy-
mu. W wyniku tego procesu w organizmie 
obserwuje się wzrost stężenia acetylocholi-
ny, a następnie wiązanie jej z receptorami 
muskarynowymi i nikotynowymi w obwo-
dowym i ośrodkowym układzie nerwowym 
(Lotti 2001, Tamura i współaut. 2001, 
Gupta 2006). 

Człowiek niemal codziennie narażony 
jest na kontakt ze związkami fosforoorga-
nicznymi (Casida i Quistad 2004). Pozosta-
łości pestycydów i ich metabolitów stwier-
dzono w tkankach ludzkich i moczu, także 
u osób nie stykających się z nimi zawodo-
wo (Fenske i współaut. 2000, Rezg i współ-
aut. 2010, Eleršek i Filipič 2011). WHO 
alarmuje, że na świecie, aż 1,5 mln ludzi 
co roku ulega zatruciom spowodowanym 
przez pestycydy. Wśród nich znajdują się 
głównie pracownicy produkujący preparaty 
chemiczne oraz rolnicy (Makles i Domański 
2008). Istnieje również ryzyko, że pestycy-
dy fosforoorganiczne o wysokiej toksyczno-
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być pobrana w czasie nie dłuższym niż 24 
godz. bez ryzyka dla zdrowia konsumenta 
(Łozowicka i współaut. 2011).

MLEKO I PRODUKTY MLECZARSKIE

Pomimo wielu walorów odżywczych, mle-
ko i jego przetwory mają tendencję do ku-
mulowania szkodliwych związków chemicz-
nych, między innymi pestycydów fosforoorga-
nicznych (Focant i współaut. 2003, Mamon-
tova i współaut. 2007). Pagliuca i współaut. 
(2006) wykryli we Włoszech pozostałości 
pestycydów fosforoorganicznych w mleku 
(1–18 mg/kg), szczególnie w okresie jesien-
no-zimowym Podobne wyniki uzyskali Nasr 
i współaut. (2007) badając mleko krowie w 
Meksyku. Analizy przeprowadzone w Egipcie 
dowiodły zanieczyszczenia mleka bawolego, 
a średnia zawartość malationu wyniosła 0,2 
mg/kg (Shaker i Elsharkawy 2015). Niższą 
zawartość malationu (średnio 0,02 mg/kg) w 
mleku z Brazylii oznaczyli Fagnani i współ-
aut. (2011). Chloropiryfos zaś zanotowano 
w mleku zarówno we Włoszech (Gazzotti i 
współaut. 2009), jak i w Meksyku (0,005–
0,020 mg/kg) (Salas i współaut. 2003). W 
mleku w Egipcie (0,001–0,002 mg/kg) i 
Hiszpanii (0,005–0,220 mg/kg) (Melgar i 
współaut. 2010, Shaker i Elsharkawy 2015) 
stwierdzono pozostałości bardzo toksycznego 
parationu metylu. Badania masła w Indiach 
w latach 2001–2002 nie dowiodły natomiast 
pozostałości pestycydów fosforoorganicznych 
(Battu i współaut. 2004). 

WARZYWA I OWOCE

Warzywa i owoce są doskonałym źródłem 
witamin, składników mineralnych i błonnika 
pokarmowego, dlatego stanowią podstawę 
zdrowej diety. Jednak ze względu na 
występowanie w nich pozostałości różnych 
pestycydów oraz wielkość spożycia, związki 
te mogą przyczyniać się do zagrożenia 
zdrowia konsumentów (Fenik i współaut. 
2011, Swarnam i Velmurugan 2013). 

Jak podaje Raport Efsa (2015), w 
2013  r. w badanych produktach roślinnych 
wykryto obecność 137 substancji czynnych, 
przy czym dla 58 stwierdzono przekroczenia 
NDP, w tym dla chloropiryfosu w ponad 4% 
próbek (głównie w sałacie, brzoskwiniach, 
pomidorach, truskawkach).  

Biorąc pod uwagę dane krajowe (Misz-
czak 2015), przekroczenia NDP pozostałości 
ŚOR ponad dwukrotne, czyli kwalifikujące 
się do zgłoszenia w systemie RASFF, stwier-
dzono w 2015 r. w 2,9% badanych próbek.

Uwzględniając inne kraje pozostałości pa-
rationu metylu w zakresie 0,01–0,073 mg/kg  
w pomidorach pochodzących z Ghany, od-

POZOSTAŁOŚCI PESTYCYDÓW 
FOSFOROORGANICZNYCH W 

ŻYWNOŚCI

Pozostałościami pestycydów występujący-
mi w żywności mogą być zarówno substancje 
stosowane jako środki ochrony roślin, jak i 
ich metabolity bądź produkty degradacji (Re-
kha i współaut. 2006). Pestycydy mogą prze-
nikać do żywności w wyniku bezpośredniego 
aplikowania środków ochrony roślin na owo-
ce i warzywa, zaś w produktach pochodzenia 
zwierzęcego, głównie jako skutek spożywania 
przez zwierzęta skażonej paszy. 

Występowanie pozostałości pestycydów 
w żywności jest również związane z zabez-
pieczaniem jej w trakcie przechowywania i 
transportu (Żelechowska i współaut. 2001). 
Obecność pestycydów w żywności powodu-
je obniżenie wartości odżywczych i cech or-
ganoleptycznych. Udowodniono jednak, że 
ich zawartość zmniejsza się wraz z czasem 
przechowywania oraz podczas przetwarza-
nia (Lalah i Wandiga 2002). Do zmniejsze-
nia pozostałości pestycydów bądź całkowitego 
ich wyeliminowania przyczyniają się również 
zabiegi wstępnego przygotowania i obrób-
ki technologicznej surowców. Mycie owoców 
mango przez zanurzenie w wodzie na 10 min 
zredukowało pozostałości dimetoatu do 66-
68% (Awasthi 1993). Poziom pozostałości dia-
zynonu w ogórkach zmniejszył się o 22,3% 
podczas mycia pod bieżącą wodą przez 15 s 
(Cengiz i współaut. 2006). Bardzo istotnym 
zabiegiem redukującym poziom pozostałości 
pestycydów jest obieranie owoców i warzyw. 
Na przykład usunięcie skórki z pomidorów 
prowadzi do obniżenia poziomu pozostałości 
dimetoatu i pirymifosu metylu o ponad 80% 
(Abou-Arab 1999). Natomiast, jak donoszą 
Abdel-Gawad i współaut. (2008), duże spadki 
pozostałości protiofosu w ziemniakach zano-
towano podczas gotowania (70%), pieczenia 
(82%) i smażenia (100%). Fermentacja mle-
kowa produktów mięsnych przyczyniała się 
do redukcji chloropiryfosu o 70%. Zabiegi te 
mogą być stosowane, o ile pozostałości w su-
rowcu są na poziomie niższym niż NDP (Naj-
wyższe Dopuszczalne Poziomy).

Zgodnie z prawem (Regulation EC No 
396/2005), żywność znajdująca się na ryn-
ku nie powinna zawierać pozostałości środ-
ków ochrony roślin przekraczających obowią-
zujące normy NDP. Do oceny stopnia ryzyka 
zdrowotnego służy Akceptowane Dzienne Po-
branie (ang. Acceptable Daily Intake, ADI), 
określające, w mg/kg masy ciała, ilość tok-
sycznego związku, która może być wchłonięta 
przez organizm człowieka każdego dnia wraz 
z żywnością i wodą pitną w ciągu całego ży-
cia, oraz Ostra Dawka Referencyjna (ang. 
Acute Reference Dose, ARfD), która może 
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korzeniowych w latach 2009–2011 w Polsce 
udowodniła ich obecności prawie we wszyst-
kich badanych produktach. Najczęściej no-
towano pozostałości chloropiryfosu (Słowik-
-Borowiec i współaut. 2012). Pozytywnym 
aspektem była zaś znikoma zawartość diazy-
nonu (<0,001 mg/kg m.c.) w soku z czarnej 
porzeczki oraz truskawkach i pomarańczowej 
papryce (Dobosz i Jaskólecki 2007).

MIĘSO I RYBY

Według Raportu Efsa (2015), w 2013  r. 
nie notowano przekroczeń ŚOR w mięsie 
wieprzowym, przy czym spośród pestycydów 
fosforoorganicznych stwierdzono występowa-
nie pirymifosu metylu.  

Sengupta i współaut. (2010) wykazali 
obecność dimetoatu oraz malationu w mięsie 
wołowym, kozim i drobiowym pochodzącym 
z różnych rejonów Indii. Najwyższe zawarto-
ści pestycydów notowano w mięsie wołowym, 
zaś najmniejsze w drobiowym, przy czym do-
minującym był malation. Autorzy udowodnili, 
że pieczenie i gotowanie wpływało na obniże-
nie zawartości pestycydów. 

Pozostałości związków fosforoorganicz-
nych znaleziono również w mięsie kurcząt 
oraz bydła, zarówno pochodzących z lokal-
nego rynku Egiptu, jak i importowanych z 
Indii, Sudanu oraz Brazylii (Aboul-Enein i 
współaut. 2010), a najwyższym stężeniem 
charakteryzował się diazynon (0,054 mg/kg). 
Zawartości etoprofosu, chloropiryfosu metylu 
i chinalfosu kształtowały się na podobnym 
poziomie, odpowiednio: 0,016 mg/kg, 0,015 
mg/kg i 0,012 mg/kg. Natomiast nie wy-
kryto pozostałości diazynonu (Aboul-Enein 
i współaut. 2010). W mięsie bydła importo-
wanego z Indii autorzy zanotowali najwyższą 
zawartość dla chinalfosu (0,018 mg/kg), a w 
mięsie pochodzącym z Sudanu dla chloropi-
ryfosu (0,017 mg/kg).

Pozostałości pestycydów fosforoorganicz-
nych wykrywane są także w różnych ga-
tunkach ryb. Badania przeprowadzone przez 
Oliveira i współaut. (2015) dowiodły obec-
ności insektycydów fosforoorganicznych w 
rybach poławianych w rzece São Francisco 
w Brazylii. Wykryto m.in.: chloropiryfos, di-
chlorfos, diazynon, disulfoton, etrinphos, 
etion, fosmet, fosalon i pirazofos. Związki te 
znajdowały się zarówno we wnętrznościach, 
jak i w mięśniach ryb, a w największych ilo-
ściach był obecny chloropiryfos (36,1%) oraz 
dichlorfos (33,3%). Dichlorfos jest powszech-
nie stosowany w hodowli ryb do zwalczania 
pasożytów zewnętrznych. U ryb narażonych 
na długotrwałe działanie pestycydów obser-
wuje się szereg zmian we krwi i narządach 
wewnętrznych. Stwierdzono między innymi 
spadek aktywności lizozymu oraz globulin 

notowali, między innymi, Darko i Akoto 
(2008). 

Na podstawie badań Akoto i współaut. 
(2015) prowadzonych w Ghanie w ostat-
nich latach można stwierdzić brak tendencji 
spadkowej pestycydów fosforoorganicznych w 
warzywach, a pozostałości chlorofenwinfosu, 
chloropiryfosu i metamidofosu w warzywach 
kształtowały się na podobnym poziomie. Po-
zytywnym aspektem jest stwierdzenie znacz-
nie niższych zawartości niektórych związków, 
np. parationu metylu w warzywach pocho-
dzących z Chin (Yu i współaut. 2016), gdzie 
stężenie tego związku w bakłażanach mie-
ściło się w zakresie 0–0,0005 mg/kg świe-
żej masy, natomiast w pomidorach około 
0,0005 mg/kg. Autorzy wykryli też paration 
metylu oraz diazynon w ogórkach (0,0016–
0,0046 mg/kg), a także diazynon w bakłaża-
nach (0,0044 mg/kg) i pomidorach (0,0042 
mg/kg). 

Pozostałości chloropiryfosu (średnio 0,01 
mg/kg) zanotowano także w kalafiorach po-
chodzącym z upraw opryskiwanych prepa-
ratem zawierającym ten związek jako sub-
stancję czynną (Szala i Szponik 2012), przy 
czym nie stwierdzono przekroczenia pozio-
mów NDP (Regulation EC No 396/2005). 
Badania przeprowadzone przez Essumanga 
i współaut. (2013) dowiodły obecności pe-
stycydów fosforoorganicznych w piżmianach 
jadalnych z Ghany, pomimo niestosowania 
środków ochrony roślin podczas ich upra-
wy. Najwyższą koncentrację stwierdzono dla 
chloropiryfosu (1,32 mg/kg). Spośród innych 
związków fosforoorganicznych autorzy wyka-
zali także obecność malationu (0,023 mg/
kg produktu), chlorfenwinfosu (0,007 mg/
kg produktu) i diazynonu (0,006 mg/kg pro-
duktu). Na podstawie monitoringu pestycy-
dów w warzywach i owocach w Walencji w 
latach 2007–2011 dowiedziono stałej obec-
ności związków fosforoorganicznych (Quijano 
i współaut. 2016), przy czym chloropiryfosu 
w marchwi i ziemniakach na poziomie 0,02 
mg/kg, a w ogórkach i pomidorach 0,04 
mg/kg. Zawartość chloropiryfosu w owocach 
wynosiła: 0,01–0,47 mg/kg w jabłkach i 
0,02–1,96 mg/kg w bananach.

Pozostałości środków ochrony roślin 
stwierdzono również w owocach i warzywach 
uprawianych w Polsce, np. diazynon w rzod-
kiewkach (0,05 mg/kg) i gruszkach (0,01 
mg/kg), a chloropiryfos w marchwi (0,56 
mg/kg) (Łozowicka i współaut. 2011). Auto-
rzy wykazali też obecność pestycydów fosfo-
roorganicznych w jabłkach pochodzących z 
polskich upraw. Zawartość diazynonu okre-
ślono na poziomie od 0,01 do 0,03 mg/
kg produktu, zaś dimetoatu 0,05–0,3 mg/
kg produktu. Analiza pozostałości środków 
ochrony roślin w ziemniakach i warzywach 
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ciągu dnia spożywa 2,1·10-4 mg/kg masy 
ciała chloropiryfosu, 2,8·10-4 mg/kg masy 
ciała diazynonu oraz 1,5·10-4 mg/kg masy 
ciała malationu, co stanowiło niewielki pro-
cent ADI (Tabela 1).

ŻYWNOŚĆ DLA DZIECI

Szczególną uwagę zwraca się na bezpie-
czeństwo dzieci i niemowląt, ponieważ sta-
nowią one grupę największego ryzyka zdro-
wotnego. Z tego względu Unia Europejska 
ustanowiła bardzo niski próg dopuszczal-
nych pozostałości pestycydów (0,01 mg/kg) 
w środkach spożywczych dla nich przezna-
czonych (Efsa 2015).

Według Hura i współaut. (2011), w Ru-
munii w produktach zbożowych dla dzieci 
poziomy pestycydów w większości kształto-
wały się poniżej 0,01 mg/kg, zgodnie z wy-
mogami UE. Natomiast w USA w 2005 r. 
Center for Disease Control and Prevention 
(Rashing 2009) zidentyfikowano pozostało-
ści wielu substancji toksycznych, w tym pe-
stycydów fosforoorganicznych w tkankach i 
płynach ustrojowych zarówno dorosłych, jak 
i dzieci (Sobczak 2012).

PODSUMOWANIE

Produkty żywnościowe wykazują tenden-
cję do kumulowania wielu pestycydów, w tym 
fosforoorganicznych, które ze względu na po-
wszechność stosowania mogą, w konsekwen-
cji, mieć istotny udział w diecie człowieka. 
Jakość żywności ściśle związana jest z miej-
scem jej pozyskiwania, a także zanieczyszcze-
niem środowiska. Liczne prace dowodzą obec-
ności pozostałości pestycydów fosforoorganicz-
nych w produktach żywnościowych. Nawet 
ich niskie stężenia mogą wywoływać negatyw-

w osoczu pstrąga tęczowego przy stężeniu 
diazynonu rzędu 0,1–0,2 mg/l (Banaee i 
współaut. 2011, Ahmadi i współaut. 2014). 
Natomiast chloropiryfos już stężeniu 0,015 
mg/l był przyczyną wzrostu aktywności li-
zozymu oraz immunoglobulin M w nerkach 
oraz spadku immunoglobulin M w śledzionie 
karpia. W stężeniu 0,04 mg/l chloropiryfos 
powodował także wzrost liczby białych krwi-
nek. Przyczyną spadku liczby białych krwi-
nek we krwi tilapii nilowej był malation, wy-
kryty w stężeniu 0,023 mg/l.

ZBOŻA, ORZECHY, ROŚLINY 
STRĄCZKOWE

Według danych z 2013 r. w krajach Unii 
Europejskiej przekroczenia NDP stwierdzo-
no jedynie w przypadku owsa, szczególnie 
w Bułgarii (25% próbek) oraz we Włoszech 
(9,1% próbek). Natomiast w ryżu nie zanoto-
wano pozostałości większych niż NDP (Efsa 
2015, Miszczak 2015).

W Indiach wykazano obecność wielu 
różnych pestycydów w ryżu i pszenicy, nie 
tylko uprawianych w gospodarstwach sto-
sujących zabiegi agrochemiczne, ale także 
w ekologicznych, choć tam w śladowych ilo-
ściach. Powodem tego jest masowe stoso-
wanie tych preparatów w rolnictwie (Rekha 
i współaut. 2006). Na przykład Riederer i 
współaut. (2010) zanotowali spadek zawar-
tości chloropiryfosu w kolejnych ogniwach 
łańcucha żywnościowego, od 0,194 mg/kg w 
fasoli, orzechach i roślinach strączkowych, 
do 0,0024 mg/kg w mięsie, rybach i jajach. 
Autorzy wykazali też obecność diazynonu i 
malationu w ziarnie do wypieku chleba, od-
powiednio 0,381 mg/kg i 0,349 mg/kg. Rie-
derer i współaut. (2010) oszacowali dzien-
ne spożycie pestycydów fosforoorganicznych 
wraz z żywnością dowodząc, że człowiek w 

Tabela 1. Akceptowane Dzienne Pobranie (ADI) i Ostra Dawka Referencyjna (ARfD) wybranych związ-
ków fosforoorganicznych (http://sitem.herts.ac.uk/aeru/ppdb/en/atoz.htm).

Lp. Nazwa związku ADI mg/kg masy ciała/dzień ARfD mg/kg masy ciała/dzień
1 diazynon 0,0002 0,025

2 chloropiryfos 0,001 0,005
3 chloropiryfos metylu 0,01 0,1

4 pirymifos metylu 0,004 0,15
5 etoprofos 0,0004 0,01
6 fenamifos 0,0008 0,0025
7 fosmet 0,01 0,045
8 malation 0,03 0,3
9 paration 0.0006 0.005
10 paration etylu 0,0006 0,005
11 paration metylu 0,003 0,03
12 trichlorfon 0,045 0,1
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ne efekty zdrowotne, zwłaszcza, gdy narażenie 
jest wydłużone w czasie. Tak więc konieczne 
jest zapewnienie stałej kontroli coraz większej 
liczby substancji czynnych związków fosforo-
organicznych w żywności. Niezbędne są także 
działania w kierunku zastępowania ich związ-
kami „nowej generacji”, np. z grupy natural-
nych pyretroidów. 

S t r es zc zen i e

Globalizacja produkcji żywności i konieczność wyży-
wienia stale rosnącej liczby ludności na świecie wymu-
sza stosowanie coraz większej ilości środków ochrony ro-
ślin. Szczególne zaniepokojenie budzi obecność pozosta-
łości tych związków w żywności, między innymi pestycy-
dów fosforoorganicznych, które ze względu na trwałość 
oraz toksyczność mogą stanowić zagrożenie dla zdrowia 
konsumenta. Człowiek codziennie narażony jest na kon-
takt z tymi ksenobiotykami. Związki te przenikają do 
organizmu człowieka przede wszystkim drogą pokarmo-
wą, a także przez układ oddechowy i skórę. Pozostałości 
pestycydów oraz ich metabolitów stwierdzono w tkan-
kach ludzkich i moczu, także u osób nie stykających się 
z nimi w pracy. Nawet niskie ich dawki mogą wywołać 
negatywne skutki zdrowotne, takie jak: zaburzenia hor-
monalne, zmniejszenie inteligencji, problemy związane z 
rozrodczością, a nawet nowotwory.
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ASSESSMENT OF CONTAMINATION OF FOOD ORGANOPHOSPHORUS PESTICIDES AND HEALTH RISKS OF 
CONSUMERS

Summary

Globalization of the food production and the need to secure food for the constantly growing world population 
enforces application of increasing amounts of pesticides in plant protection. Of particular concern appears to be the  
presence in food of organophosphate pesticides, which may pose a significant risk for consumers health due to their 
high persistence and toxicity. Moreover, it is known that consumers are exposed to these xenobiotics almost every 
day. Organophosphates primarily enter the human body through oral tract, respiratory system, and skin. In many 
cases, residual organophosphates along with their metabolites have been detected in human tissues and urine of 
the whole populations. Even low doses of these substances can cause adverse health effects, such as hormonal dis-
orders, reduced intelligence level, disturbances in reproduction and cancer.


