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WSTĘP

Pestycydy to substancje stosowane w celu odstraszania 
lub niszczenia szkodników roślin i zwierząt. Obecnie na 
świecie stosuje się jako pestycydy ponad 20 000 różnych 
preparatów, które zawierają około 900 substancji czyn-
nych (1,2).

Stosowanie pestycydów w rolnictwie spowodowało 
wzrost produkcji rolnej, zmniejszenie strat w zbiorach, 
obniżyło również koszty produkowania żywności. Sze-
rokie użycie tych związków niesie za sobą jednak także 
skutki ujemne — istnieje ryzyko występowania ich po-
zostałości w żywności i różnych elementach środowiska 
naturalnego człowieka, co powoduje różnorodne skutki 
zdrowotne. Ryzyko wynikające ze stosowania pestycy-
dów dotyczy przede wszystkim osób zatrudnionych przy 
dystrybucji i produkcji tych związków, pracowników rol-
nych, ale także osób mieszkających na terenach rolniczych 
lub spożywających skażoną żywność. Ryzyko narażenia 
ludzi zwiększa także to, że związki te znalazły również za-
stosowanie w gospodarstwach domowych do zwalczania 
różnych szkodników, np. much, karaluchów itp. (3,4).

Jedynie niewielki odsetek populacji jest zagrożony 
przyjęciem dawki pestycydu wystarczająco dużej, aby 
wystąpiły objawy ostrego zatrucia. Znacznie większa 

liczba osób może być natomiast zagrożona wystąpie-
niem skutków zdrowotnych takich, jak np. nowotwory 
czy zaburzenia immunologiczne, a wynikających z na-
rażenia przewlekłego na niewielkie ilości tych związków 
(5). Należy zauważyć, że skutki takie mogą powodować 
nie tylko aktywne składniki preparatu, ale także roz-
puszczalniki, emulsyfikatory i inne substancje służące 
uzyskaniu preparatu handlowego.

Wśród obecnie stosowanych insektycydów naj-
bardziej niebezpieczne, ze względu na ryzyko ostrych 
zatruć, są związki fosforoorganiczne. Szacunki staty-
styczne wskazują, że rocznie zdarza się na świecie oko-
ło 3 mln zatruć pestycydami, z czego aż do 200 000 sta-
nowią zatrucia śmiertelne (2,6–8). W samych Stanach 
Zjednoczonych ze względu na szerokie użycie oraz wy-
soką toksyczność insektycydów fosforoorganicznych 
stanowią one około 80% przypadków zatruć ostrych 
wymagających hospitalizacji (w 2000 r. — 13 000 za-
truć), a wiele przypadków ekspozycji, szczególnie tych 
niewymagających leczenia szpitalnego, nie jest rejestro-
wanych wcale (7,9). 

Podobnie sytuacja wygląda w Polsce. Na pod-
stawie analizy danych z lat 1993–1997 stwierdzono, 
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zmiany neurobehawioralne w postaci zaburzeń emo-
cjonalnych, upośledzenia procesów uczenia się oraz 
zmian w zapisie EEG (16,17). Przypuszcza się, że za-
burzenia te są konsekwencją przejściowej nadczynno-
ści cholinergicznej w okresie zahamowania aktywności 
acetylocholinoesterazy.

SKUTKI ZDROWOTNE NARAŻENIA 
ZAWODOWEGO I ŚRODOWISKOWEGO

Objawy zatruć ostrych i ich skutki są stosunkowo do-
brze opisane, natomiast danych dotyczących narażenia 
przewlekłego na te związki oraz danych dotyczących 
ekspozycji wielokrotnej na niewielkie dawki insektycy-
dów fosforoorganicznych jest stosunkowo niewiele.

Niskie dawki związków fosforoorganicznych, przy 
narażeniu przewlekłym, nie powodują w ośrodkowym 
i obwodowym układzie nerwowym wykrywanych w ba-
daniach klinicznych objawów cholinergicznych (18). 
Ponadto przy ekspozycji np. zawodowej trudno jest 
powiązać objawy występujące u osób eksponowanych 
z konkretnym pestycydem. Z reguły bowiem występuje 
tu narażenie na różne pestycydy, a także inne czynniki 
chemiczne.

Wskaźniki narażenia  
na insektycydy fosforoorganiczne
Jako wskaźnik narażenia na insektycydy fosforoorga-
niczne najczęściej stosowane jest oznaczanie aktywno-
ści cholinoesteraza (ChE) w surowicy krwi (14,19,20). 
Enzym wykazuje duże zróżnicowanie osobnicze. Po 
wprowadzeniu pestycydów fosforoorganicznych do po-
wszechnego użycia grupa naukowców z Uniwersytetu 
Kalifornijskiego zaleciła, by: „osoby z obniżoną o 20% 
lub więcej aktywnością cholinoesterazy, w stosunku do 
wartości wyjściowej, powinny być odsunięte od pracy 
w kontakcie z tymi związkami, aż do powrotu aktywno-
ści ChE do wartości wyjściowej” (14). Zalecenia ozna-
czania aktywności tego enzymu u osób eksponowanych 
na pestycydy fosforoorganiczne pozostaje aktualne do 
dzisiaj. Większość laboratoriów jest bowiem w stanie 
wykazać taką właśnie, 20-procentową różnicę w ak-
tywności tego enzymu, a poza tym metody oznaczania 
aktywności ChE są tanie i proste w stosowaniu (14,20). 
Taka 20-procentowa różnica między aktywnością ChE 
w surowicy krwi grupy eksponowanej na pestycydy 
a aktywnością w grupie nienarażonej, lub w porówna-
niu do „akceptowanej” normy, jest zwykle traktowa-
na jako ekspozycja potencjalnie zagrażająca zdrowiu 
(14,20). Cholinoesteraza jest biomarkerem stosowanym 

że pestycydy były przyczyną około 4,5% ogólnej liczby 
zatruć ostrych, wśród których zatrucia insektycydami 
fosforoorganicznymi stanowiły około 73% ogólnej licz-
by zatruć (10).

Insektycydy fosforoorganiczne uważane są za 
związki, które w środowisku nie kumulują się, są szyb-
ko rozkładane (szczególnie w środowisku zasadowym), 
niemniej jednak ślady ich były wykrywane nawet po 
latach od momentu zastosowania. Powoduje to, że in-
sektycydy tej grupy są obecnie zaliczane do sztucznych 
związków chemicznych najbardziej rozpowszech-
nionych w naszym środowisku, a ich obecność niesie 
za sobą ryzyko wystąpienia niekorzystnych skutków 
zdrowotnych (7).

WNIKANIE DO ORGANIZMU,  
MECHANIZM DZIAŁANIA TOKSYCZNEGO

W zatruciach ostrych największe znaczenie ma droga 
doustna, chociaż ma ona też znaczenie w ekspozycji 
przewlekłej w przypadkach spożywania skażonej żyw-
ności. Związki fosforoorganiczne są bardzo dobrze roz-
puszczalne w tłuszczach, łatwo mogą przenikać przez 
skórę i ten rodzaj ekspozycji ma, zdaniem wielu auto-
rów, największe znaczenie przy ekspozycji przewlekłej, 
np. w środowisku pracy (11,12). Ekspozycja drogą od-
dechową ma mniejsze znaczenie przy narażeniu prze-
wlekłym na insektycydy fosforoorganiczne. Jest bowiem 
mało prawdopodobne przyjęcie tą droga takiej ilości 
związków, żeby spowodowało to natychmiastowe skutki 
zdrowotne. Niemniej jednak ta droga narażenia może 
mieć ogromne znaczenie w przypadku awarii w czasie 
produkcji insektycydów bądź użycia gazów bojowych, 
kiedy ich stężenie w powietrzu wdychanym może być 
znaczne (11).

Mechanizm działania toksycznego związków fosfo-
roorganicznych polega na hamowaniu aktywności ace-
tylocholinoesterazy (AChE) i innych niespecyficznych 
esteraz, poprzez fosforylację, przy grupie –OH, seryny 
w centrum esterazowym enzymu. Mechanizm ten jest 
taki sam dla wszystkich insektycydów tej grupy, nieza-
leżnie od różnic w ich budowie chemicznej (4,13–15). 
Efektem zahamowania aktywności enzymów z grupy 
esteraz cholinowych jest wzrost stężenia endogennej 
acetylocholiny w organizmie oraz jej wiązanie do recep-
torów muskarynowych i nikotynowych w obwodowym, 
a także ośrodkowym układzie nerwowym.

U ludzi narażonych zawodowo lub tych, którzy ule-
gli zatruciu przypadkowemu, często po upływie wie-
lu miesięcy, a nawet lat od narażenia, obserwowano 
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ciekawe, podobnie wysokie poziomy tych metaboli-
tów wykryto także w 27% badanych próbach moczu 
pochodzącego od dzieci stanowiących grupę kontrol-
ną. Badania prowadzone w USA przez innych autorów 
wykazały, że poziom dimetylofosforanu w moczu dzie-
ci w wieku 6–11 lat był dwukrotnie wyższy niż u osób 
w wieku 20–59 lat. Może to świadczyć o wyższym po-
ziomie ekspozycji dzieci niż osób starszych (1).

Skutki zdrowotne narażenia zawodowego  
i środowiskowego
Dane dotyczące skutków przewlekłego narażenia na 
związki fosforoorganiczne, przede wszystkim u osób 
eksponowanych na nie w środowisku zamieszkania, są 
często trudne do oszacowania, przede wszystkim z po-
wodu niewielkiej liczby przeprowadzonych badań epi-
demiologicznych.

U osób zatrudnionych przy produkcji związków 
fosforoorganicznych wykazano istotne statystycznie 
zmiany w badaniach spirometrycznych (23). Wykaza-
no bowiem, że osoby, które pracowały przy produkcji 
chlorfenwinfosu wykazywały obniżenie maksymalnego 
ciśnienia zarówno wdechowego, jak i wydechowego, 
w porównaniu do grupy kontrolnej, a zmiany te nasilały 
się wraz z czasem trwania zatrudnienia. Badania te wy-
kazały także, że przy ekspozycji zawodowej na chlorfen-
winfos może dochodzić do zmian w metabolizmie i bu-
dowie mięśni oddechowych. U 37,1% zatrudnionych 
zdiagnozowano przewlekły bronchit.

Z kolei dane dotyczące wpływu pestycydów na układ 
oddechowy dzieci mieszkających na terenach, gdzie sto-
sowano te środki w dużych ilościach (tereny wiejskie), 
są kontrowersyjne, przede wszystkim z powodu trud-
ności w określeniu stopnia narażenia, a także z powodu 
trudności w znalezieniu odpowiedniej grupy kontrolnej 
(27,28).

Savage i wsp. (29) badali efekty narażenia na te 
związki u 100 osób hospitalizowanych średnio oko-
ło 9 lat po zatruciu. Autorzy powyższej pracy, w te-
stach psychologicznych przeprowadzonych u tych 
osób, stwierdzili istotne statystycznie ubytki pamięci 
oraz trudności w myśleniu abstrakcyjnym w porów-
naniu z grupą kontrolną. Nie obserwowali natomiast 
żadnych zaburzeń neurologicznych oraz zmian w elek-
troencefalogramie. Osoby po przebytym zatruciu wy-
kazywały także mniejsze umiejętności czytania w sto-
sunku do osób z grupy kontrolnej. Różnice te mogły 
jednakże wynikać przede wszystkim z różnic w pozio-
mie wykształcenia.

do oceny ekspozycji na związki fosforoorganiczne, ale 
bywa także wykorzystywana w badaniach mających na 
celu ocenę wielkości pozostałości tych środków w żyw-
ności, w ilości bezpiecznej dla konsumenta (19,20).

W badaniach aktywności ChE w surowicy osób pra-
cujących przy produkcji pestycydów fosforoorganicz-
nych wykazywano obniżenie jej aktywności, istotne 
statystycznie w stosunku do wartości obserwowanych 
w surowicy krwi osób stanowiących grupę kontrolną. 
Aktywność ta była także istotnie statystycznie niższa od 
wartości powszechnie przyjmowanych za minimum dla 
osób nieeksponowanych (21). Między aktywnością ChE 
w surowicy a stopniem narażenia na insektycydy fosfo-
roorganiczne — wyrażonym w % dawki toksycznej na 
dzień — uzyskano korelację ujemną (21).

Z kolei w badaniach przeprowadzonych u pracowni-
ków fabryki produkującej insektycydy fosforoorganicz-
ne (dział produkujący chlorfenwinfos — 35 mężczyzn 
w wieku 25–57 lat, okres zatrudnienia: 1–15 lat) nie-
wielkie obniżenie aktywności ChE w surowicy autorzy 
traktują jako wyraz uszkodzenia wątroby (22).

W ocenie wielkości ekspozycji przy narażeniu zawo-
dowym stosowany bywa także pomiar stężenia insek-
tycydów w powietrzu wdychanym, jednakże stężenie 
to nie wykazuje liniowej korelacji z dawką zaabsorbo-
waną (23).

Inną metodą oceny narażenia przewlekłego na 
działanie insektycydów fosforoorganicznych jest ozna-
czanie poziomu metabolitów tych związków w moczu 
celem oceny dawki przyjętej do organizmu. Lavy i wsp. 
(24) przeprowadzili oznaczanie stężenia metabolitów 
w moczu, trwające ponad rok, u osób eksponowanych 
na związki fosforoorganiczne. W badaniach ocenio-
no 3134 próbki moczu, ale tylko w 42 próbkach wy-
kryto stężenia metabolitów insektycydów w ilości mie-
rzalnej. W badaniach prowadzonych u mieszkańców 
domów, które 4,5 miesiąca wcześniej zostały spryskane 
diazynonem, wykazano w próbkach moczu wysokie 
stężenia metabolitu tego związku oraz obniżoną ak-
tywność ChE w surowicy, jednak chociaż wykazywała 
ona nieznaczne obniżenie, to pozostawała w zakresie 
„normy” (25). Pomiar metabolitów w moczu wykorzy-
stany został także w badaniach prowadzonych przez 
Loewenhertza i wsp. (26), dotyczących narażenia dzieci 
pracowników zatrudnionych przy opryskach i miesz-
kających na terenach, gdzie znajdują się intensywnie 
opryskiwane sady. W próbkach moczu pobranych od 
dzieci pracowników zatrudnionych przy opryskach 
wysokie poziomy metabolitów insektycydów fosfo-
roorganicznych wykryto w 47% przypadkach, ale co 
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dotyczy dzieci poniżej 6. roku życia (1,36). Pomiędzy 
osobami dorosłymi a niemowlętami oraz małymi dzieć-
mi mogą występować znaczne różnice w procesie me-
tabolizowania ksenobiotyków. Ze względu na wystę-
pującą u niemowląt i małych dzieci większą zawartość 
wody w organizmie, a mniejszą tłuszczu, w porównaniu 
z osobami dorosłymi, może u nich występować obni-
żona zdolność magazynowania lipofilnych substancji 
toksycznych w tkance tłuszczowej, co jednocześnie pro-
wadzi niestety do występowania większych poziomów 
związków toksycznych w układzie krążenia (1). Ponad-
to oddziaływanie na płód, niemowlęta i dzieci różnych 
ksenobiotyków może być znacznie silniejsze także z tego 
powodu, że jest to oddziaływanie na organizm, który 
znajduje się w stadium rozwoju (35,36).

Zachowanie dzieci, ich duża aktywność fizyczna 
powoduje, że są one znacznie bardziej narażone na po-
zostałości pestycydów w powietrzu, wodzie i glebie niż 
osoby dorosłe. W badaniach dotyczących użycia pesty-
cydów w mieszkaniach stwierdzono, że całkowita daw-
ka chlorpyrifosu po spryskaniu mieszkania znacznie 
przekracza dawkę referencyjną 3 µg/kg/dzień, ustaloną 
przez Amerykańską Agencję ds. Ochrony Środowiska 
(EPA), a co więcej — związek ten w relatywnie wyso-
kich stężeniach występuje na wysokości, przy której 
może być łatwo wchłaniany do organizmu dzieci (1,37). 
Uważa się, że 50% pestycydów przyjętych w ciągu całego 
życia dostaje się do organizmu w ciągu pierwszych 5 lat 
życia. Ekspozycja skórna jest jednym z ważnych czyn-
ników wnikania pestycydów do organizmu u pracowni-
ków rolnych. Porównywalnych badań u dzieci nie pro-
wadzono. Badania dotyczące zwierząt — prowadzone 
na noworodkach świń — wykazały jednak, że chlorpy-
rifos był znacznie bardziej niebezpieczny dla nich, niż 
osobników dorosłych, a związane jest to między innymi 
z łatwiejszą penetracją przez skórę (38). W badaniach 
nad rozrodczością u ludzi stwierdzono natomiast, że 
okresem największej podatności na różnego rodzaju 
uszkodzenia powodowane przez pestycydy jest pierw-
szy miesiąc ciąży (11).

Ostatnio w badaniach dotyczących działania kseno-
biotyków skażających środowisko na zdrowie człowie-
ka dużo uwagi poświęca się wpływowi tych związków 
na gruczoły wydzielania wewnętrznego, mogącemu 
prowadzić między innymi do zmniejszenia płodności 
u mężczyzn, wzrostu przypadków występowania nowo-
tworów jąder i prostaty oraz wzrostu częstości występo-
wania nowotworów piersi u kobiet (15,39). Zaintereso-
wanie tymi badaniami związane jest z obserwowanym 
w populacji wzrostem zachorowań.

W badaniach prowadzonych przez Stephensa i wsp. 
(30) na grupie 158 osób pracujących przy hodowli owiec 
i wykonujących u tych zwierząt opryski przeciw paso-
żytom skóry, wykazano istotne statystycznie różnice 
w szybkości przetwarzania informacji oraz w zdolności 
do zachowania uwagi w porównaniu do grupy kontrol-
nej. Ponadto podstawowe badania neurologiczne wyka-
zały u osób eksponowanych zaburzenia czucia. Osoby 
z grupy badanej pracowały średnio 15 lat w narażeniu 
na insektycydy fosforoorganiczne i nie wystąpiły u nich 
epizody ostrego zatrucia. Badania prowadzone przez 
Fiedlera i wsp. (31) wykazały natomiast u osób pracu-
jących przy opryskach drzewek owocowych wydłużo-
ny czas reakcji. U osób przewlekle narażonych na małe 
dawki insektycydów wykazywano także osłabienie koń-
czyn dolnych, zaburzenia czucia, a w badaniach neurop-
sychologicznych stwierdzano zwiększoną w stosunku do 
grupy kontrolnej liczbę przypadków depresji (18).

Narażenie na niewielkie ilości pestycydów fosforo-
organicznych występujących w środowisku może być 
przyczyną wielu chorób o charakterze neurodegenera-
cyjnym, m.in. choroby Parkinsona. Przyczyny jej wy-
stąpienia nie do końca są poznane. Uważa się, że mogą 
nimi być czynniki genetyczne, niemniej jednak sprzy-
jają jej pojawieniu się także zanieczyszczenia środowi-
ska. Badania epidemiologiczne pokazują, że np. takim 
czynnikiem środowiskowym może być ekspozycja na 
pestycydy fosforoorganiczne w wyniku zamieszkiwa-
nia na terenach wiejskich, a także picia skażonej nimi 
wody (32,33). Pestycydy mogą bowiem selektywnie 
uszkadzać układ dopaminergiczny, co wykazano w ba-
daniach prowadzonych na zwierzętach laboratoryjnych. 
W badaniach prowadzonych u ludzi — 116 mężczyzn 
zatrudnionych na plantacjach — wykazano natomiast 
cechy choroby Parkinsona, przy czym nasilenie obja-
wów wzrastało wraz z czasem trwania zatrudnienia na 
plantacji powyżej 10 lat. Ekspozycja na pestycydy fosfo-
roorganiczne prawdopodobnie przyczynia się więc do 
wzrostu zachorowań na chorobę Parkinsona, a także do 
występowania innych schorzeń związanych z zaburze-
niami ośrodkowego układu nerwowego i pojawiających 
się w starszym wieku (33,34).

Na pestycydy, w tym przypadkowe zatrucia związka-
mi fosforoorganicznymi, szczególnie narażone są dzieci. 
Do czynników, które sprzyjają temu należą stosowanie 
tych związków w dużych ilościach i w bardzo szerokim 
zakresie w domu oraz zabudowaniach gospodarczych, 
a także częste przechowywanie ich znaczących ilości 
w miejscu zamieszkania. Z badań prowadzonych w USA 
wynika, że 57% przypadkowych zatruć pestycydami 
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procesu spermatogenezy, powodując między innymi 
zmniejszenie ruchliwości plemników, co zaburza funk-
cje rozrodcze samców szczurzych (45), a w badaniach 
dotyczących quinalfosu stwierdzono wzrost stężenia 
gonadotropiny i testosteronu w surowicy i także ogni-
skowe zahamowanie spermatogenezy (46).

Obecnie prowadzi się również badania dotyczące 
przyczyn występowania otyłości u ludzi. Przypuszcza 
się, że ksenobiotyki powodujące zaburzenia endokryn-
ne w ustroju człowieka mogą być przyczyną tego proble-
mu (47). Zauważono koincydencję między skażeniem 
środowiska a przyrostem wagi związanym z działaniem 
tych ksenobiotyków na układ kontroli wagi u człowieka 
poprzez działanie na hormony odpowiedzialne za kon-
trolę wagi czy zwiększoną aktywność sympatycznego 
układu nerwowego (47). Takie działanie mogą też mieć 
insektycydy fosforoorganiczne. 

Trudności związane z określenia ryzyka ujemnych 
skutków zdrowotnych wynikających z narażenia śro-
dowiskowego na pestycydy wynikają między innymi 
z tego, że wiele badań prowadzonych jest przy użyciu 
dużych dawek związków. Jest mało prawdopodobne, 
żeby tak duże ilości związku występowały w środowisku 
naturalnym człowieka. Wiele badań prowadzonych było 
także in vitro.

Brent i wsp. (35,36) zauważają, że określenie ryzyka 
skutków zdrowotnych u człowieka, może być ocenione 
przede wszystkim w badaniach epidemiologicznych, 
a jedynie częściowo w badaniach na zwierzętach. Jeżeli 
badania takie dają wynik pozytywny, wtedy mogą być 
prowadzone badania na kulturach komórkowych celem 
określenia jedynie mechanizmu tego działania, a nie ry-
zyka wystąpienia skutków zdrowotnych.

Poznanie wszystkich skutków przewlekłego naraże-
nia na małe dawki pestycydów, w tym na związki fos-
foroorganiczne, jest niezwykle trudne i wymaga jesz-
cze wielu badań doświadczalnych, a przede wszystkim 
badań epidemiologicznych. Szczególnie niebezpieczne, 
w świetle danych z piśmiennictwa, wydaje się narażenie 
na pestycydy niemowląt, małych dzieci i kobiet w cią-
ży. Także na podkreślenie i uwagę zasługuje działanie 
związków fosforoorganicznych na układ rozrodczy 
człowieka, szczególnie, że może ono wystąpić przy bra-
ku zauważalnych zmian aktywności ChE we krwi, a za-
tem podstawowego wskaźnika wnikania tychże związ-
ków do organizmu człowieka. Na podstawie danych 
z piśmiennictwa wydaje się zatem, że konieczne jest 
dalsze ograniczanie obecności wymienionych związków 
w środowisku człowieka.

Związki fosforoorganiczne oprócz swego działa-
nia toksycznego, związanego z podstawowym me-
chanizmem, jakim jest hamowanie aktywności AChE 
i ChE, wykazują także działanie przewlekłe, takie jak 
immunotoksyczność, działanie na gruczoły wydziela-
nia wewnętrznego, i mogą być przyczyną pojawiania 
się zarówno zaburzeń rozwojowych, jak i rozrodczo-
ści (40–42). Działania takie wykazano między innymi 
dla fenitrotionu i chlorpyrifosu, zarówno w badaniach 
prowadzonych na zwierzętach, jak i u ludzi, a biorąc 
pod uwagę podobieństwo w działaniu różnych związ-
ków fosforoorganicznych, można przypuszczać, że ta-
kie działanie mogą mieć także inne pestycydy tej grupy 
(11,15,43,44). 

Tamura i wsp. (15) wykazali, że fenitrotion jest 
kompetycyjnym antagonistą receptora androgennego 
i może hamować in vivo zależny od androgenu wzrost 
tkanek. Co więcej, zjawisko takie zachodzi przy daw-
kach fenitrotionu, które nie powodują istotnego staty-
stycznie obniżenia aktywności AChE we krwi. Wykaza-
no, że także chlorpyrifos wpływa na układ endokrynny 
u człowieka, powodując zmiany w stężeniu androgenu, 
estrogenu, zaburzenia w wydzielaniu hormonów tarczy-
cowych, w wyniku czego powodować może różnorodne 
skutki zdrowotne, między innymi zaburzenia funkcji 
socjalnych, obniżenie poziomu inteligencji oraz obni-
żenie zdolności rozrodczych człowieka (11,19). Należy 
podkreślić, że skutki zdrowotne występujące w wyniku 
narażenia na różne czynniki chemiczne w okresie pło-
dowym i embrionalnym pojawiają się przy stężeniach 
takich, jakie nie powodują żadnych konsekwencji zdro-
wotnych u osób dorosłych.

Substancje wykazujące działanie przeciwandrogen-
ne mogą zaburzyć procesy różnicowania płciowego 
zachodzące w okresie płodowym, działając na drodze 
różnych mechanizmów, takich jak hamowanie wytwa-
rzania, transportu i metabolizmu androgenów (44). 
Związki o takim działaniu zaburzały zależny od an-
drogenu rozwój szczurów. Fenitrotion podawany cię-
żarnym samicom szczurzym powodował obumieranie 
płodów. Liczba urodzeń żywych obniżała się u samic 
eksponowanych na 20 i 25 mg/kg/dzień fenitrotionu, 
nawet jeśli liczba implantacji płodów była podobna jak 
u grupy kontrolnej, co sugeruje, że związek ten zmniej-
sza żywotność płodów i indukuje utratę płodów już po 
zagnieżdżeniu się w macicy (44). Efekty te pojawiały się 
przy dawkach związku powodujących występowanie 
objawów toksycznych u matek.

Z kolei w badaniach nad działaniem malationu i di-
chlorfosu wykazano, że związki te prowadzą do zaburzeń 
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