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Wp³yw chemicznych
rodków ochrony ro lin na zdrowie dzieci
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rodki ochrony ro lin, na które cz³owiek nara¿ony by³ w m³odo ci, mog¹ wywo³ywaæ negatywne 
skutki u poczêtych przez niego dzieci. Szkodliwy wp³yw tych substancji na potomnych pog³êbia siê 
znacznie w przypadku nara¿enia kobiet w okresie ci¹¿y oraz niemowl¹t i ma³ych dzieci, u których 
mechanizmy detoksykacji pestycydów nie s¹ jeszcze w pe³ni poznane. Artyku³ omawia ryzyko sto-
sowania rodków ochrony ro lin przez doros³ych i ich  wp³yw na zdrowie potomstwa na ró¿nych 
etapach rozwoju.
S³owa kluczowe: pestycydy, dzieci, ci¹¿¹, ryzyko

Impact of the use of pesticides on children’s health 
Product used for plant protection, that one was exposed to in his youth, can cause adverse reaction in children 
he conceives in his adulthood. Harmful effects of these substances for posterity deepened significantly in 
the exposure of pregnant women, infants and young children in whom pesticide detoxification mechanisms 
are not yet fully understood. This article discusses risks of usage of plant protection products by adults for 
the health of their children at different stages of development. 
Key words: pesticides, children, pregnancy, risk

Impact of the use of pesticides on children’s health

Wstêp
Wiêkszo æ badañ nad wp³ywem rodków 

ochrony ro lin na zdrowie cz³owieka opiera siê 
na porównaniach pomiêdzy mieszkañcami wsi – 
jako grup¹ eksponowan¹ na tego rodzaju preparaty 
chemiczne – i miast – jako prób¹ kontroln¹. Podzia³ 
ten jest jednak bardzo nieprecyzyjny [1]. Badania nad 

wystêpowaniem atrazyny1 w rodowisku (herbicyd 
z grupy triazyn) wskazuj¹, ¿e z t¹ substancj¹ maj¹ 
kontakt zarówno mieszkañcy wsi, jak i miast, a drogi 
jej przenikania do ustroju s¹ bardzo ró¿norodne – 
pozosta³o ci spotyka siê w ¿ywno ci pochodzenia 
1 Substancje czynne lub grupy chemiczne rodków ochrony 
ro lin niedopuszczone do stosowania na obszarze Polski 
(stan na dzieñ 07.07.2013).

ro linnego, w miêsie, jajach, rybach, mleku, wodzie 
pitnej ze róde³ powierzchniowych i gruntowych, 
w powietrzu czy te¿ na ró¿nych przedmiotach [2].

Mimo stosowania rodków ochrony ro lin 
w miastach to jednak w tkankach mieszkañców 
wsi, w tym dzieci, znacznie czê ciej znajduje 
siê pozosta³o ci takich substancji, jak atrazyna, 
glifosa2, chloropiryfos2 i metolachlor2. Wykazano 
istotny statystycznie wzrost poziomów pozosta³o-
ci pestycydów w tkankach dzieci z gospodarstw, 

w których preparaty te by³y stosowane w stosunku 
do wyników badañ ich rówie ników z s¹siaduj¹cych 
farm (atrazyna P3 = 0,030; metolachlor P = 0,042; 
chloropiryfos P = 0,057), [3]. Teoriê o wiêkszym 
nara¿eniu mieszkañców wsi potwierdza równie¿ 
badanie El-Helaly i wsp. [4]. Po ród 512 przeba-
danych mê¿czyzn (270 z grupy kontrolnej i 242 
z grupy, w której wyst¹pi³y przypadki zaburzeñ roz-
wojowych) wykazali oni najwiêksze prawdopodo-
bieñstwo poczêcia niepe³nosprawnego potomstwa 
przez ojców trudni¹cych siê prac¹ na roli (P<0,01), 
w opozycji do urzêdników (P<0,01), czy ró¿nego 
typu profesjonalistów (P<0,005) nale¿¹cych 
do grup obni¿onego ryzyka. Co ciekawe, podobne 
badania wykonane na próbie kobiet nie przynios³y 
jednoznacznych wyników.

Przytoczone informacje wydaj¹ siê wskazywaæ, 
¿e w przypadku stosowania rodków ochrony 
ro lin ryzyko zawodowe, czyli „prawdopodo-
bieñstwo wyst¹pienia niepo¿¹danych zdarzeñ 
zwi¹zanych z wykonywan¹ prac¹, powoduj¹cych 
straty, w szczególno ci wyst¹pienia u pracowników 
niekorzystnych skutków zdrowotnych w wyniku 
zagro¿eñ zawodowych wystêpuj¹cych w rodo-
wisku pracy lub sposobu wykonywania pracy” [5] 
nie dotyczy wy³¹cznie osób pracuj¹cych, ale równie¿ 
ich rodzin, w tym dzieci. Wiedza ta jest szczególnie 
istotna z punktu widzenia epidemiologii, bowiem 
istnieje podejrzenie, ¿e za 2-3% przypadków wystê-
powania wad rozwojowych u dzieci odpowiedzialne 
s¹ czynniki szkodliwe, na jakie nara¿eni s¹ rodzice 
podczas pracy [4].

W artykule przedstawiono niewielk¹ czê æ 
wyników z bardzo bogatej wiatowej puli badañ 
potencjalnego wp³ywu chemicznych rodków 
ochrony ro lin na zdrowie dzieci na ró¿nych etapach 
ich rozwoju.

2 Substancje czynne lub grupy chemiczne rodków ochrony 
ro lin dopuszczone do stosowania na obszarze Polski (stan 
na dzieñ 07.07.2013).
3 P – poziom istotno ci statystycznej.
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Przed poczêciem
Ekspozycja rodziców na szkodliwe czynniki 

rodowiskowe i zawodowe mo¿e mieæ wp³yw 
na ich potomstwo. W ród przysz³ych ojców 
pracuj¹cych z pestycydami znacznie zwiêksza siê 
prawdopodobieñstwo wyst¹pienia wad wrodzo-
nych u potomstwa (OR4:3,4 95%), [4]. Nara¿enie 
mê¿czyzn zamieszkuj¹cych tereny rolnicze stanu 
Missouri na dzia³anie rodków ochrony ro lin (dia-
zynon, atrazyna, metolachlor, alachlor) skutkowa³o 
istotnym wzrostem zawarto ci metabolitów tych 
substancji w ich moczu i, co wa¿niejsze, 40% 
pogorszeniem jako ci nasienia w stosunku do miesz-
kañców miast. rodki fosforoorganiczne znacz¹co 
zmniejszaj¹ ogóln¹ ruchliwo æ nasienia (P<0,0001), 
koncentracjê plemników w jego próbce (P<0,0001) 
oraz ich cechy morfologiczne (P<0,002) [6]. Arbuc-
kle i wsp. [7] podaj¹, ¿e zaniechanie stosowania 
przez przysz³ych ojców odzie¿y ochronnej podczas 
aplikacji pestycydów odpowiada nawet za 50% 
samoistnych poronieñ (OR: 5,0 95%).

U potomstwa osób, które bra³y udzia³ w wojnie 
w Wietnamie i by³y nara¿one na dzia³anie znacznych 
dawek herbicydów (g³. czynnika pomarañczowego; 
50% 2,4-D i 50% 2,4,5-T) czê ciej ni¿ normalnie 
wystêpowa³y przypadki zaburzeñ rozwojowych 
(OR: 1,3 95%), w tym: anemii (OR: 2,0 95%), 
chorób skóry (OR: 1,5 95%), wysypek (OR: 2,3 
95%) i alergii (OR: 1,6 95%) [9]. Garry i wsp. [10] 
zaobserwowali, ¿e w przypadku stosowania przez 
rodziców rodków grzybobójczych bardziej praw-
dopodobne jest sp³odzenie dziewczynki (OR: 1,25), 
przy czym w wiêkszym stopniu ni¿ ch³opcy bêdzie 
ona nara¿ona na wystêpowanie wad rozwojowych 
(OR: 1,75 95%). Pierik i wsp. [11] wykazali natomiast, 
¿e po ród ojców wystawionych na dzia³anie pesty-
cydów wzrasta prawdopodobieñstwo sp³odzenia 
ch³opców ze spodziectwem (OR: 2,3 95%) i wnê-
trostwem (OR: 3,8 95%). Zaobserwowano tak¿e 
wzrost prawdopodobieñstwa guzów mózgu u dzieci 
ojców maj¹cych kontakt z pestycydami (OR: 2,36 
95%), [12].

Równie¿ ekspozycja kobiet na rodki ochrony 
ro lin przed poczêciem mo¿e wp³ywaæ na roz-
rodczo æ i pó niejsz¹ kondycjê zdrowotn¹ dzieci. 
Powoduje ona bowiem zaburzenia jajeczkowania 
[8] i przed³u¿a okres starania siê o zaj cie w ci¹¿ê 
u przysz³ych matek (w przypadku pracy z pestycy-
dami do 100 godzin rocznie – OR: 1,6 95%; powy¿ej 
100 godzin – OR: 2,4 95%) [13], a w pó niejszym 
okresie zwiêksza prawdopodobieñstwo wyst¹pienia 
wad rozwojowych u ich dzieci (rys.). Bailey i wsp. 
[14] zaobserwowali, ¿e ekspozycja na preparaty 
fosfoorganiczne kobiet w ci¹gu roku poprzedzaj¹-
cego zaj cie w ci¹¿ê znacz¹co zwiêksza³a mo¿liwo æ 
wyst¹pienia u dzieci bia³aczki limfoblastycznej (OR: 
1,3 95%).

Ci¹¿a
Czas ci¹¿y jest okresem, w którym w najwiêk-

szym stopniu nale¿y dbaæ o zdrowie dziecka, 
bowiem jest ono najbardziej czu³e na wszelkie 
zaburzenia rodowiskowe. Prawdopodobieñstwo 
urodzenia dziecka z wadami rozwojowymi przez 
kobiety nara¿one na dzia³anie rodków ochrony 

4 OR (ang. Odds Ratio) – wspó³czynnik prawdopodo-
bieñstwa.

ro lin w porównaniu z matkami 
niemaj¹cymi kontaktu z tymi 
preparatami istotnie wzrasta 
(OR: 7,18; 95%), podobnie jak 
u kobiet stosuj¹cych rodki 
przeciwkleszczowe u zwierz¹t 
gospodarczych (OR: 1,92; 95%) 
i przechowuj¹cych wodê pit-
n¹ w pojemnikach z tworzyw, 
w których kiedy  mog³y byæ 
przechowywane rodki ochrony 
ro lin (OR: 6,5; 95%), [15].

Najwiêcej samoistnych po-
ronieñ (OR: 2,5; 95% [7]) i wad 
rozwojowych spowodowanych 
jest nara¿eniem dzieci na dzia-
³anie rodków ochrony ro lin 
w okresie ich rozwoju zarod-
kowego (pierwszy trymestr 
ci¹¿y), czyli wtedy, gdy nastêpuje 
wykszta³canie siê zawi¹zków narz¹dów i koñczyn, 
a bariera ³o¿yskowa jeszcze nie funkcjonuje [16]. 
Istotne jest, ¿e wykszta³cenie ³o¿yska równie¿ 
nie gwarantuje pe³nego zabezpieczenia p³odu przed 
dzia³aniem biocydów. Zwykle lipofilowe rodki 
ochrony ro lin i tak do æ sprawnie j¹ przenikaj¹ [17]. 
Potwierdzaj¹ to badania Bell i wsp. [15] mówi¹ce 
o nasileniu wystêpowania przypadków samoistnych 
poronieñ po ród kobiet eksponowanych na zwi¹zki 
chloroorganiczne, karbaminiany i pestycydy o dzia-
³aniu estrogennym w drugim trymestrze ci¹¿y (OR: 
13; 95%).

Polki spodziewaj¹ce siê dziecka s¹ tak¿e czêsto 
nara¿one na dzia³anie rodków ochrony ro lin. 
Przypadki uczestnictwa ciê¿arnych w zabiegach 
z zastosowaniem pestycydów s¹ marginalne, jed-
nak¿e 35% badanych przez Gaworê-Zió³ek i wsp. 
[18] ciê¿arnych uczestniczy³o w pracach na polach 
poddanych zabiegom chemicznym (z tej ilo ci 32% 
nie stosowa³o ¿adnych rodków ochronnych) i a¿ 
w 41% przypadków mia³o bezpo redni kontakt 
z odzie¿¹ robocz¹ stosowan¹ podczas prac z u¿y-
ciem pestycydów.

Najczê ciej wystêpuj¹ce wady rozwojowe 
u dzieci nara¿onych na dzia³anie pestycydów 
w okresie prenatalnym to: niedowaga pourodze-
niowa (o 173 g ni¿sza masa dzieci mocno ekspono-
wanych i o 139 g ni¿sza u dzieci rednio nara¿onych 
w stosunku do próby kontrolnej), [19] i zaburzenia 
rozwoju koñczyn (OR: 2,5; 95%), [20]. Pestycydy 
stosowane przez matki w okresie ci¹¿y przyczyniaj¹ 
siê równie¿ do wystêpowania u potomstw bia³aczek 
(OR: 1,0-2,2 95%), glejaków (OR: 1,8 95%), nerwia-
ków (w zale¿no ci od tego, czy pestycyd stosowano 
w domu, w ogrodzie czy te¿ aplikacja prowadzona 
by³a przez wykwalifikowany personel OR wynios³o 
kolejno: 1.6; 95%, 1.7; 95% i 1.4; 95%) [1]. Mo¿liwe 
jest równie¿ wystêpowanie zaburzeñ zwi¹zanych 
z funkcjonowaniem o rodkowego uk³adu nerwo-
wego – od zmian orientacji p³ciowej [21], deficytów 
pamiêci, problemów z koncentracj¹ i nadpobudli-
wo ci [22], po rozszczepy krêgos³upa (OR: 2,76; 
95%) i hydrocefaliê (OR: 3,49; 95%), [20].

Dzieciñstwo i m³odo æ
Nie bez powodu dla ¿ywno ci przeznaczonej dla 

niemowl¹t i ma³ych dzieci dopuszczalne warto ci 
pozosta³o ci dla niemal wszystkich substancji czyn-

nych rodków ochrony ro lin ustalono na poziomie 
0,01 mg/kg masy cia³a (Najwy¿sze Dopuszczalne 
Poziomy Pozosta³o ci, NDP), [23]. Tak rygorystyczne 
normy, praktycznie stanowi¹ce zakaz stosowania 
pestycydów, podyktowane zosta³y z jednej strony 
toksyczno ci¹ ich pozosta³o ci, a z drugiej niewy-
kszta³conym jeszcze u niemowl¹t mechanizmem 
detoksykacji. Ta znaczna podatno æ dzieci sprawia, 
¿e okres tu¿ po urodzeniu jest bardzo istotny z punk-
tu widzenia ich zdrowia i pó niejszego rozwoju.

W wielu przypadkach ekspozycja matki na rodki 
ochrony ro lin wi¹¿e siê z ich pó niejsz¹ obecno ci¹ 
w mleku. Pozosta³o ci znacznych ilo ci preparatów 
chloroorganicznych i ich metabolitów, pomimo 
wycofania ich z u¿ycia wiele lat wcze niej, obser-
wowano w tkankach 100% przebadanych kobiet 
w po³udniowej Hiszpanii jeszcze w 2007 r. Sub-
stancje te, prawdopodobnie wraz z mlekiem matek, 
przenika³y do ustroju dzieci, poniewa¿ w tkance 
t³uszczowej 90% przebadanych ch³opców równie¿ 
zaobserwowano obecno æ przynajmniej jednego 
z metabolitów zwi¹zków chloroorganicznych 
(w 79% przypadków by³o to DDE5). Co ciekawe, 
u dzieci karmionych pokarmem zastêpczym zna-
leziono mniej ksenobiotyków, ni¿ w przypadku 
ich rówie ników karmionych naturalnie (kolejno 
540 i 720 ng DDE/g tkanki), [17].

Niemowlêta s¹ niejednokrotnie w wiêkszym 
stopniu ni¿ osoby doros³e eksponowane na dzia³anie 
biocydów. Ich organizmy w okresie wzrostu potrze-
buj¹ znacznej ilo ci budulca, energii i wody, dlatego 
te¿ dzieci spo¿ywaj¹ – w przeliczeniu na jednostkê 
masy cia³a – ponad czterokrotnie wiêcej jedzenia 
ni¿ ich rodzice. W diecie niemowl¹t czê ciej stosuje 
siê równie¿ nieprzetworzone produkty mleczne 
i ro linne – zdrowsze, ale, paradoksalnie, mog¹ce 
zawieraæ wiêcej pozosta³o ci pestycydów ni¿ ¿yw-
no æ przetworzona [16].

Wch³anianie ksenobiotyków z przewodu po-
karmowego nie zawsze jest zwi¹zane wy³¹cznie 
z od¿ywianiem, bowiem zmys³ smaku s³u¿y dzie-
ciom równie¿ do poznawania wiata. W efekcie 
czêsto dochodzi do kontaktu r¹k (9,9-19,4 razy/
godz.) i ró¿nych przedmiotów (5,5 – 18,1 razy/
godz.) z ustami. W pierwszym przypadku czyni¹ 
to najczê ciej dzieci w wieku przedszkolnym, w dru-

5 DDE (dichlorodifenylodichloroetylen) – jeden z produk-
tów rozpadu DDT w organizmach ludzkich.

Rys. Potencjalne dzia³anie pestycydów na rozrodczo æ kobiet [11]
Fig. Potential effects of pesticides on female reproduction [11]
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gim – te do 1. roku ¿ycia. Te same badania wskaza³y, 
¿e wraz z wiekiem wzrasta czêstotliwo æ kontaktów 
z pod³o¿em (od 9,9 razy w ci¹gu dnia w ród dwulat-
ków do 19,4 razy u dzieci w wieku przedszkolnym), 
przy jednoczesnym skracaniu ca³kowitego czasu 
tego kontaktu od warto ci przekraczaj¹cych 30% 
za³o¿onego okresu testu do warto ci poni¿ej 10%. 
Tego typu zachowania, w przypadku obecno ci 
pestycydów w otoczeniu dziecka, mog¹ przyczyniæ 
siê do nasilenia procesu intoksykacji [24].

Rosn¹cy ludzki organizm ma znaczne zapotrze-
bowanie tlenowe. Dwumiesiêczne dziecko zu¿ywa 
o 100% wiêcej O2 na jednostkê masy cia³a ni¿ osoba 
doros³a [16]. Rozwój i du¿a aktywno æ ruchowa 
sprawiaj¹, ¿e oddechy najm³odszych s¹ szybsze, 
g³êbsze i mocniejsze, a do dróg oddechowych tra-
fiaj¹ znaczne ilo ci py³u, niejednokrotnie zanieczysz-
czonego chemicznie przez metale ciê¿kie, pestycydy, 
tworzywa sztuczne itp. [17, 3, 16]. Zjawisko to nasila 
siê, gdy dzieci bawi¹ siê w miejscach, w których 
zastosowano rodki ochrony ro lin (czêsto æ 
ta wzrasta wraz z wiekiem) [25], lub maj¹ dostêp 
do niew³a ciwie przechowywanych pestycydów 
oraz aparatury do ich aplikacji [3, 26]. Daniels i wsp. 
[12] zaobserwowali, ¿e u dzieci bawi¹cych siê czêsto 
w ogrodach poddanych zabiegom z zastosowaniem 
chemicznych rodków ochrony ro lin znacz¹co 
wzrasta³o ryzyko wyst¹pienia nowotworów (OR: 
2,2; 95%).

Z przegl¹du pi miennictwa dotycz¹cego skut-
ków zdrowotnych nara¿enia starszych dzieci 
i nastolatków na dzia³anie rodków ochrony ro lin 
wynika, ¿e ka¿dy m³ody cz³owiek do zakoñczenia 
pokwitania nale¿y do grupy szczególnie wra¿liwej 
na dzia³anie toksyn rodowiskowych, poniewa¿ 
uk³ad rozrodczy, nerwowy i odporno ciowy s¹ a¿ 
do koñca tego okresu bardzo podatne na ich dzia-

³anie, a wywo³ane zmiany mog¹ ujawniæ siê dopiero 
w kolejnych pokoleniach.

Podsumowanie
Polska le¿y w szeroko ciach geograficznych, 

w których zabiegi z wykorzystaniem chemicznych 
preparatów przeznaczonych do zwalczania szkod-
ników maj¹ znaczenie g³ównie ekonomiczne. Liczne 
badania naukowe wskazuj¹ jednak na to, ¿e wiele 
Polek w ci¹¿y, zw³aszcza tych, które ¿yj¹ w blisko ci 
terenów rolniczych, jest eksponowanych na dzia³a-
nie pestycydów [18].

W przypadkach, gdy nie mo¿na zaprzestaæ 
stosowania biocydów, wa¿na jest edukacja. Bada-
nia ankietowe przeprowadzone na 678 osobach 
stosuj¹cych rodki ochrony ro lin przeprowadzone 
przez Crisostomo i Molinê [27] wykaza³y, ¿e u po-
tomstwa osób przeszkolonych w stosowaniu tych 
preparatów wyst¹pi³o mniej przypadków zaburzeñ 
zwi¹zanych z rozwojem prenatalnym dziecka (sa-
moistne poronienia, przedwczesne porody, wady 
rozwojowe), ni¿ u osób bez odpowiedniej wiedzy.

Pomimo ponad siedemdziesiêcioletniej praktyki 
stosowania syntetycznych rodków ochrony ro lin 
ludzie nadal niepotrzebnie eksponuj¹ siebie i swoje 
dzieci na dzia³anie tych preparatów. Z punktu wi-
dzenia bezpieczeñstwa i higieny pracy, stosowaniu 
rodków ochrony ro lin, zw³aszcza w ma³ych 

gospodarstwach, gdzie robi¹ to osoby bez odpo-
wiednich uprawnieñ, powinno towarzyszyæ m.in. 
staranniejsze szacowanie ryzyka nara¿enia, a tak¿e 
racjonalizacja w pracy z biocydami, przejawiaj¹ca 
siê u¿ywaniem tych zwi¹zków tylko wtedy, gdy 
s¹ ku temu wskazania. Nale¿y równie¿ eliminowaæ 
ze stosowania preparaty niedopuszczone (prze-
terminowane, wycofane z u¿ycia czy zakupione 
z niepewnego ród³a), ograniczaæ dostêp kobiet 
w ci¹¿y i dzieci do prac zwi¹zanych ze stosowaniem 
rodków ochrony ro lin, w tym miejsc ich magazy-

nowania oraz urz¹dzeñ stosowanych do aplikacji. 
Bardzo wa¿na jest zatem edukacja spo³eczeñstwa, 
a zw³aszcza osób stosuj¹cych rodki ochrony ro lin.
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