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Wybór publikacji naukowych i opracowań dotyczących oceny ryzyka GMO 

w odniesieniu do zagadnień zdrowotnych, środowiskowych i społeczno-ekonomicznych 

(rok 2011) 

 

Zaburzenia ultrastruktury komórki. Seria prac badawczych zespołu Manueli Maltesty z 

Uniwersytetu w Urbino we Włoszech. We wszystkich doświadczeniach myszy karmiono standardową 

karmą laboratoryjną z dodatkiem 14% soi (odpowiednio - modyfikowanej lub konwencjonalnej). 

Badania prowadzono m.in. z wykorzystaniem mikroskopii elektronowej, technik 

immunoelektronowych, pomiarów ekspresji genów i standardowych analiz biochemicznych.  

Prace te wykazały subtelne zmiany ultrastruktury i metabolizmu komórek różnych narządów. Żadne 

badania, na których opierają się atesty FDA i EFSA nie zawierają tego typu wnikliwych analiz na 

poziomie ultrastruktury komórki.  
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Przedstawiciele koncernów biotechnologicznych krytykowali wyniki tych prac, argumentując,  że „nie 

wiadomo jakiego pochodzenia była GM soja stosowana w badaniach Malatesty”.  

 

Szkodliwe oddziaływanie, na organizmy żywe, preparatów herbicydowych stosowanych w 

uprawie GM odmian typu HR (herbicide resistant – ok. 90% światowych upraw GMO to uprawy typu 

HR!). Ryzyko zaburzeń płodności. Zaburzenia cyklu komórkowego i genotoksyczność – 

potencjalnie o znaczeniu rakotwórczym. Wykrycie receptorów dla toksyny Bt w jelicie myszy, 

wykrycie obecności toksyny Bt i herbicydów typu Roundup we krwi ciężarnych i we krwi 

pępowinowej noworodków (2011 r.). 
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Przedstawiciele firmy Monsanto argumentują, że to „tylko” pestycydy są szkodliwe, a nie rośliny 

GMO. Trzeba jednak wiedzieć, że 90% uprawianych roślin GMO ma jedną z dwóch cech: 1) 

odporność na herbicyd lub 2) zdolność syntezy toksyny Bt (lub obie cechy na raz). W związku z 

tym rośliny GMO są rutynowo opryskiwane herbicydami (1) i/lub syntezują w każdej swojej 

tkance, także w ziarnie toksynę Bt, która jest pestycydem pochodzenia bakteryjnego (2). Nie można 

więc rozpatrywać bezpieczeństwa roślin GMO w oderwaniu od szkodliwości pestycydów. 

Przedstawiciele koncernów zdają się również nie pamiętać, że jeszcze do niedawna przekonywali 

konsumentów, że toksyna Bt nie ma prawa przedostać się do organizmu człowieka, bo 1) jest 

rzekomo całkowicie niszczona w pH występującym w żołądku, 2) w jelicie ssaków nie ma 

receptorów umożliwiających wchłanianie białka Bt. Te zapewnienia okazały się nieprawdziwe. 

 

Uszkodzenia organów u zwierząt karmionych GMO 
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Przedstawiciele koncernów biotechnologicznych (Monsanto i in.) zazwyczaj stosują w krytyce tego 

typu prac nieuprawnione stwierdzenie, że zaobserwowane zmiany „nie mają znaczenia 

biologicznego”. 

 

Niezamierzone efekty uboczne transgenezy, losy „obcego DNA” w organizmie po spożyciu 

GMO, regulacja genów ssaków przez mikroRNA pochodzący z diety 
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Krytyka ze strony przedstawicieli koncernów biotechnologicznych zazwyczaj opiera się na 

stwierdzeniu, że „poziomy transfer genów to normalne zjawisko w przyrodzie”. Przy tym 

zupełnie pomija się fakt, że dotąd i często wciąż jeszcze, najczęstszym argumentem za 

nieszkodliwością GMO miał być fakt, że jakoby kwasy nukleinowe były całkowicie trawione w 

przewodzie pokarmowym (słynny argument „od jedzenia krowy nikomu jeszcze nie wyrosły 

rogi”).Efekty uboczne transgenezy są kwitowane stwierdzeniem, że mimo tak masywnych 

mutacji z rośliną „nic się przecież  nie dzieje”.  

 

GMO i alergie. Białko Cry1Ac wywołuje silną reakcję immunologiczną u myszy, w śluzówce jelita 
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Krytyka ze strony przedstawicieli koncernów biotechnologicznych zazwyczaj skupia się na pracy 

Nordle i wsp. (cyt. 51), w której gen kodujący białko o właściwościach alergenu przeniesiono 

metodami inżynierii genetycznej z orzecha brazylijskiego do soi: przeniesienie cechy 

alergenności jest w tym przypadku dość oczywiste. Krytycy nie komentują jednak obserwacji 

takich jak w pracy Prescott i wsp. (cyt. 55), gdzie alergenność pojawia się jako cecha zupełnie 

niezamierzona i nieoczekiwana, ani też nie komentują faktu, że białka Cry (toksyna Bt) z natury 

mają silne właściwości alergizujące. 
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Przedstawiciele koncernów biotechnologicznych (Monsanto i in.) argumentują, że w 2010 r. doszło do 

porozumienia z przedstawicielami świata nauki protestującymi przeciwko ograniczaniu 

możliwości badań nad bezpieczeństwem odmian GMO i zniesiono wymogi każdorazowego 

uzyskiwania zgody na badania. To nie zmienia faktu, że wszystkie dotąd opublikowane wyniki 

badań powstały w myśl wcześniejszych regulacji (po uzyskaniu zgody koncernów na badania i 
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Aspekty środowiskowe i problemy w rolnictwie.  

 ojawianie się szkodników odpornych na toksynę Bt, „superchwastów” odpornych na herbicydy, 

„ucieczka transgenów” do środowiska, zanieczyszczenie genetyczne odmian konwencjonalnych, etc. 

Szkodliwy wpływ upraw GMO na bezkręgowce wodne, glebowe i lądowe. Zubożenie gleby w 

pożyteczną florę bakteryjną pod wpływem herbicydów stosowanych w uprawie GMO i toksyny Bt. 
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Przedstawiciele koncernów biotechnologicznych, nie zważając na żadne dowody, dalej twierdzą, 

że możliwe jest bezkonfliktowe współistnienie upraw tradycyjnych i odmian GMO. Problem 

superchwastów odpornych na herbicydy albo próbują ignorować („nie ma superchwastów”), 

albo nieoczekiwanie stwierdzają, że „jeżeli nadużywa się jednego rodzaju herbicydu, to w 

sposób oczywisty dojdzie do uodpornienia niektórych roślin”. Lekceważą także szkodliwość 

upraw GMO dla bezkręgowców wodnych, lądowych i glebowych, argumentując, że pestycydy 

stosowane w tradycyjnym agrobiznesie są tak samo szkodliwe. 
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Aspekty ekonomiczno-społeczne: drogie nasiona, zyski mniejsze od oczekiwanych, brak na rynku 

odmian pozwalających rekompensować zmiany klimatu czy skutki suszy, zasolenia gleb etc. Rosnące 

zużycie pestycydów w uprawach GMO, problem superchwastów, etc. 
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Krytyka ze strony przedstawicieli koncernów biotechnologicznych zazwyczaj idzie po linii 

„raporty Organic Center są stronnicze, bo pochodzą od zwolenników upraw ekologicznych”. 

Widać bezstronne mogą być jedynie raporty pisane przez zwolenników biotechnologii 

rolniczej. Przedstawiciele koncernów przemilczają również fakt, że raporty Organic Center 

powstają w oparciu o oficjalne dane amerykańskiego Departamentu Rolnictwa (USDA) 

dotyczące areałów upraw, ilości zużywanych herbicydów, wydajności upraw, cen ziarna, etc. 

 

Dokumenty rządów Niemiec, Francji i Luxemburga wprowadzające zakaz upraw MON810.  

W każdym dokumencie przytoczono liczne cytowania prac naukowych dowodzących szkodliwości 

upraw GMO dla środowiska i podnoszących wątpliwości dotyczące bezpieczeństwa zdrowotnego 

111. Federal Office for Consumer Protection and Food Safety (BVL), Berlin To Monsanto Europe 

S.A., Brussels 17 April 2009, Dr. Helmut Tschiersky-Schöneburg,  resident Federal Office 

for Consumer Protection and Food Safety Braunschweig, 17 April 2009 

112. Argumentaire ŕ l’appui de la clause de sauvegarde des autorités luxembourgeoises relative ŕ 

la mise en culture du maďs génétiquement modifié MON810 au titre de l’article 23 de la 

Directive 2001/18/ E modifiée 

113.  omité de préfiguration d’une haute autorité sur les organismes génétiquement modifiés 

institué par le décret n°2007-1719 du 5 décembre 2007 Avis sur la dissémination du MON810 

sur le territoire français 
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Streszczenie dokumentu niemieckiego (cyt. 95): 

 

Ekspozycja na toksynę Bt 

 

Obecnie wiadomo, że toksyna Bt może osiągać wysokie stężenia troficzne (odżywcze) (Haarwood et 

al. 2005; Zwahlen & Andow 2005; Obrist et al. 2006; Harwood et al. 2007). Stężenia te mogą być 

takie same lub wyższe niż w tkance roślin GM (np. Dutton et al. 2002: Tetranychus urticae; Obrist et 

al. 2006: Frankiniella tenuicornis). Dostępne dane naukowe wykazały, że występuje 

długoterminowe zanieczyszczenie toksyną Bt ( ry1Ab) na polach, co ma wpływ na organizmy 

niedocelowe rożnych grup taksonomicznych. Białko  ry1Ab z kukurydzy MON810 rozprzestrzenia 

się poprzez pyłek w znacznie większej ilości, niż wcześniej przypuszczano (Hofmann 2007). Inaczej 

niż czysta toksyna Bt (Używana jako naturalny pestycyd), białko Bt zawarte w pyłku roślin nie 

rozkłada się pod wpływem światła U . Kilka analiz (Tapp & Stotzky 1998,  recchio & Stotzky 

1998, 2001) wykazało długotrwałe utrzymywanie się toksyny w glebie (ponad 200 dni). Badania nad 

rozkładem roślin kukurydzy GM wykazały ponownie, że w klimacie umiarkowanym białko Bt 

wykazuje długotrwałą stabilność w glebie (ponad 200 dni) (Zwahlen et al. 2003). Baumgarte & 

Tebbe (2005) oraz Hopkins & Gregorich (2004) przedstawili podobne dane dla Niemiec i Kanady. 

Zwahlen et al. (2003) wykazał, że orka spowalnia rozkład Bt, a w zimie rozkład toksyny w ogóle się 

zatrzymuje. Toksyna Bt przedostaje się do ekosystemów wodnych poprzez zanieczyszczone wody 

powierzchniowe z pól, pyłek i resztki roślin uprawnych. Nowe badania pokazały, że woda i osady 

denne mogą zatrzymywać znaczne ilości toksyny Bt z pól uprawnych (Douville et al. 2007; Rosi-

Marshall et al. 2007). 

 

Eko-toksyczność białka Bt 

 

Organizmy warstwy powierzchniowej 

Marvier et al. (2007) wykazał w swojej meta-analizie, że toksyna Bt z kukurydzy GM ma słabszy 

efekt toksyczny na stawonogi niż toksyna Bt stosowana do oprysków (pestycyd naturalny), ale 

większy – niż w przypadku tradycyjnej, nieopryskiwanej kukurydzy. 

 

Motyle 

Białko  ry1Ab oddziałuje nie tylko na organizm docelowy (szkodnik omacnica prosowianka, 

Ostrinia nubilalis) ale również na inne gatunki motyli. Toksyna Bt przenosi się z pyłkiem roślinnym 

co najmniej na odległość 2 km ( ofmann 2007).  yłek jest także roznoszony przez motyle. Larwy 

odżywiające sie liśćmi zjadają pyłek z toksyną Bt. Wykazano, że w Niemczech i Austrii występuje 

nakładanie się rejonów uprawy kukurydzy i bytowania różnych gatunków motyli w różnych stadiach 

rozwojowych (Schmitz et a. 2003; Traxler et al. 2005). Wykazano, że liczne organizmy niedocelowe 

są wrażliwe na toksyny Cry1 (Losey et al. 1999; Hansen-Jesse Obrycki 2000; Hellmich et al. 2001; 

Zangerl et al. 2001; Felke et al. 2002; Dively et al. 2004; Mattila et al. 2005; Lang & Vojtech 2006). 

 hociaż pyłek kukurydzy MON810 zawiera dość niską ilość białka  ry1Ab, także wpływa on 

szkodliwie na organizmy niedocelowe (Dively et al. 2004). Badania wykonane w Instytucie Juliusa 

Kuhna wykazały, że jednorazowe spożycie 5 ziaren pyłku kukurydzy Bt176 daje efekty subletalne u 

larw motyli (Felke & Langenbruch 2001, 2003, 2005; Felke et al. 2002). Badania tej grupy pokazały 

rownież szkodliwość pyłku dla larw motyli rusałki (Inachis io) i rusałki pokrzywnika (Aglais 

urticae) z siedlisk w pobliżu upraw GM kukurydzy. Są także dane wskazujące wysoką szkodliwość 

pyłku Bt176 dla pazia królowej (Papilion machaon) Lang &  ojtech (2006). Wykazano, że 30% 

larw tych motyli ginie po zjedzeniu zaledwie ok. 9 ziaren pyłku. Toksyna Bt upośledzała także różne 

parametry istotne dla żywotności motyli, np. rozpiętość skrzydeł ( ang &  ojtech 2006). Marvier et 
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al. (2007) wykazał, że niedocelowe gatunki motyli były znamiennie uszkadzane przez toksynę 

 ry1Ac z transgenicznej bawełny. 

 

Chrząszcze 

Znamiennie zwiększoną śmiertelność obserwowano u larw biedronki dwukropki (Adalia bipunctata) 

karmione toksynami  ry1Ab i  ry3Bb (Schmidt et al. 2009).  ry1Ab występuje w kukurydzy 

MON810. Wyniki tych badań wskazują, że śmiertelność larw była bezpośrednio spowodowana 

toksyną Bt. 

 

Organizmy glebowe 

Wykazano szkodliwy wpływ toksyny Bt na saprofityczne larwy muchówek (organizmy ważne dla 

właściwej struktury gleby) (Buchs et al. 2004). 

 

Organizmy wodne 

Dwie nowe prace wskazują na potencjalne ryzyko dla niedocelowych organizmów wodnych. Rosi-

Marshall et al. (2007) wykazała, że larwy chruścików (Trichoptera) żyjące w sąsiedztwie upraw 

kukurydzy są narażone na toksynę Bt. Wykazano wyższą śmiertelność i dłuższy czas potrzebny do 

osiągnięcia dojrzałości (do 50%) przy stężeniu pyłku o takiej samej skali jak te występujące w 

naturze.  hruściki są obecne w większości śródlądowych ekosystemów wodnych i odgrywają 

zasadniczą rolę w łańcuchu pokarmowych tych ekosystemów. Kolejna praca pokazuje, że toksyna 

 ry1Ab ma szkodliwy wpływ na rozwielitki (Daphnia magna). Břhn et al. (2008) zaobserwował 

zmniejszoną przeżywalność i przyspieszone wejście w okres reprodukcyjny u rozwielitek 

karmionych mieloną kukurydzą MON810. Badacze postulują, że obserwowana toksyczność wynika 

nie z obniżonej wartości odżywczej lecz bezpośrednio z toksyczności białka Bt. 

 

Gatunki rzadkie i zagrożone oraz obszary chronione 

Średnia ilość pyłku Bt w odległości 340 m od pól kukurydzy wynosi 5 ziaren na cm2. Larwy motyli 

różnych gatunków zjadają podczas żerowania od ok. 1 do 2 cm2 liścia.  onieważ obserwowano 

śmiertelne skutki już przy jednorazowym spożyciu 5 ziaren pyłku Bt (Felke et al. 2002; Felke & 

Langenbruch 2005; Lang & Vojtech 2006), należy zbadać potencjalny wpływ pyłku Bt na 

niedocelowe motyle w obszarze kilkuset metrów od pól kukurydzy. To jest szczególnie istotne w 

odniesieniu do gatunków zagrożonych, ponieważ w Europie obszary rolnicze są często położone w 

bezpośrednim sąsiedztwie lub nawet są zaliczane do obszarów chronionych lub ekologicznie 

wrażliwych (Lang 2004). Wstępne szacunki wskazują, że 7% dużych motyli (97 gatunków) 

występuje głownie na terenach rolniczych I jest potencjalnie narażonych na toksyczność pyłku Bt. 

Schmitz et al. 2003 wykazali, że 38% spośród tych 97 gatunków to gatunki rzadkie lub zagrożone. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


