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Glifosat ve Glifosat Bazlı Herbisit Kullanımının
İnsan Sağlığı Açısından Riskleri

ÖÖZZEETT  Genellikle genetiği değiştirilmiş organizmalı soya ve mısır üretiminde kullanılan glifosat;
hava, su ve yiyeceklerin yanı sıra kimyasala mesleksel ve çevresel olarak maruz kalan bireylerde çe-
şitli sağlık sorunlarına yol açabilmektedir. Glifosat (N-fosfonometil glisin), tüm dünyada sıklıkla
kullanılan geniş spektrumlu bir yabani ot öldürücü ilaç (herbisit)’tır. Bakteri, arkebakteri ve bitki-
lerde şikimat yolağında 5-enolpürivilşikimik asit-3-fosfat sentazı baskılayarak fenilalanin, tirozin ve
triptofan gibi aromatik aminlerin sentezi sınırlanmaktadır. Glifosat maruziyeti ile herhangi bir has-
talığın oluşumu arasında ilişki olduğunu gösteren bir çalışma bulunmadığından, glifosatın meme-
liler üzerinde toksik olmadığı düşünülerek uzun yıllar güvenle kullanılmıştır. Ancak son zamanlarda
yapılan çalışmalar bu herbisitin, Alzheimer, Parkinson gibi nörodejeneratif hastalıklar, Crohn has-
talığı, ülseratif kolit gibi otoimmün hastalıklar, obezite, infertilite ve kanser gelişiminde rol oyna-
yabileceğini göstermektedir. Glifosat bazlı herbisitlerin glifosat yanında içerdiği yardımcı
maddelerin de toksisitelerinde artışa neden olabileceği bildirilmektdir. Dünya Sağlık Örgütü Ulus-
lararası Kanser Araştırma Ajansı şimdiye kadar yapılan birçok çalışmayı değerlendirerek, Mart 2015
tarihi itibarıyla glifosatı Grup 2A “insanda karsinojenik etki olasılığı bulunan ajanlar” olarak sınıf-
landırmıştır. Çeşitli in vivo ve in vitro çalışmalarda glifosatın canlı sistemlerde oluşturduğu toksik
etkiler bildirilmekle birlikte, mekanizmanın tam olarak aydınlatılabilmesi için yeni çalışmalara ih-
tiyaç duyulmaktadır.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Glifosat; bitki öldürücüler; pestisitler

AABBSS  TTRRAACCTT  Glyphosate used in genetically modified organism soybean and corn production.
Glyphosate can lead health problems in individuals exposed the chemical occupationally and en-
vironmentally as well as air, water and food. Glyphosate (N-phosphonomethyl glycine) is a broad-
spectrum weedkillers (herbicide) widely used all over the world. Glyphosate is inhibited 5-
enolpurivilshikimic acid-3-phosphate synthase in the shikimate pathway in bacteria, archebac-
teria and plants resulting in suppression of the synthesis of aromatic amines such as tyrosine
and tryptophan. Glyphosate has been used safely for many years as there were no studies show-
ing an association between glyphosate exposure and the occurrence of any disease. However, re-
cent studies has showed that this herbicide may play a role in the development of
neurodegenerative diseases such as Alzheimer's disease and Parkinson's disease, autoimmune
diseases such as ulcerative colitis, Crohn's disease, obesity, infertility and cancer. World Health
Organization International Agency for Research on Cancer has evaluated several studies and
classified glyphosate as Group 2A "probably carcinogenic to humans" in March of 2015. More-
over, toxicity of glyphosate-based herbicides may increase due to the adjuvants. The toxic effects
of glyphosates are reported by several in vivo and in vitro studies, however new studies are needed
to clarify the exact mechanisms.

KKeeyy  WWoorrddss::  Glyphosate; herbicides; pesticides
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lifosat; N-fosfonometil glisin yapısında,
geniş spektrumlu, selektif olmayan, siste-
mik etkili bir herbisittir. İlk kez 1950 yı-

lında sentezlenmiş ancak herbisidal aktivitesi 1970
yılında keşfedilmiştir.1 Çimler, sarmaşıklar, çok yıl-
lık bitkiler ve ağaçlar da dâhil olmak üzere her tür
bitkiyi etkin bir şekilde yok etmek amacıyla kulla-
nılmaktadır. Bu özelliği hasat öncesi uygulamaları
kısıtlamaktadır.

Herbisit formülasyonlarında glifosat tek ba-
şına bulunmamakta ve çeşitli yardımcı maddeler
içermektedir. Glifosat bazlı herbisit (GlBH) for-
mülasyonları genellikle %36-48 glifosat, su, tuz ve
etoksialkilaminler gibi yardımcı maddelerden oluş-
maktadır. Bu yardımcı maddeler glifosatın toksisi-
tesini artırmakla birlikte herbisidal aktivitesini de
değiştirebilmektedir. Yardımcı maddeler pestisi-
dal aktiviteden direkt olarak sorumlu değildir.
Memeliler üzerinde yürütülen in vivo kronik, ge-
lişim ve üreme toksisitesi çalışmalarında, glifosat
tek başına incelenmekte ve toksisite limitleri bu
çalışmalara göre belirlenmektedir. Ancak formü-
lasyonlarda glifosat hiçbir zaman tek başına bulun-
madığından bu çalışmalar yetersiz kalmaktadır. 

Yapılan bir çalışmada, glifosat ve ticari formü-
lasyonlarının belirlenen limit değerlerin altında
potansiyel toksik etkilerinin olabileceği bildiril-
miştir.2 Bu ticari formülasyonlar 750’den fazla
farklı herbisitin aktif bileşeni olup, dünya gene-
linde çok sıklıkla kullanılmaktadır.3,4

GlBH’ler, başta Amerika Birleşik Devletleri
(ABD) olmak üzere, bütün dünyada uzun yıllar gü-
venli olduğu düşünülerek kullanılmıştır.5 1987 yı-
lında ABD’de çiftçiler tarafından yaklaşık 2,72-3,62
milyon kg kullanılmıştır.6 2001-2007 yılları arasında
ABD’de en çok kullanılan herbisitlerden biri ol-
muştur.7,8 2007 yılında ABD Çevre Koruma Ajansı
[Environmental Protection Agency (EPA)] raporla-
rına göre glifosat kullanımı 81,6-83,9 milyon kg’a
ulaşmıştır.9 Özellikle herbisite dirençli otların art-
masıyla GlBH kullanımı da artmıştır.10 1996 yılında
ABD’de toplam herbisit kullanımının %3,7’sini gli-
fosat oluşturur iken, 2009 yılında bu oran %53,5’e
ulaşmış olup, ilk kez genetiğiyle oynanmış glifosat
dirençli bitkiler de ticari olarak üretilmeye başla-
mıştır.11 2014 yılında kullanımı daha da artmış ve

yaklaşık 108.8 milyon kg’a ulaşmıştır.12,13 Çeşitli ku-
rumlar, GlBH satan şirketler adına çalışan bilim in-
sanları ya da akademisyenler tarafından yürütülen
çalışmalarda, GlBH’ye maruziyetin artışı ile Alz-
heimer, Parkinson gibi nörodejeneratif hastalıklar,
otoimmün hastalıklar, hepatik ve nefrotik dejene-
rasyonlar,  infertilite, tiroid, mesane, pankreas, lö-
semi ve meme kanseri başta olmak üzere birçok
hastalığın gelişimi arasında korelasyon olduğu gös-
terilmiştir.14 Ancak EPA, GlBH maruziyetinin özel-
likle immün ve nörolojik sistemler üzerindeki
etkilerinin değerlendirilmesi konusunda eksik ve-
rilerin olduğunu bildirmiştir.15 

Şekil 1’de 2011 yılında ABD’deki tarımsal uy-
gulamalarda en çok kullanılan herbisitler kullanım
miktarları da göz önünde bulundurularak gruplan-
dırılmıştır. Veriler incelendiğinde glifosat kullanı-
mının 80 milyon dönümden daha yüksek miktarla
birinci sırayı aldığı görülmektedir.16-18

Glifosat kullanımı ile ilgili olarak ABD Tarım
Bakanlığı’na bağlı Ulusal Tarım İstatistikleri Servisi
pestisit kullanım verileri ve Çevre Koruma Ajansı
pestisit endüstri ve kullanım raporu Tablo 1’de
özetlenmiştir.16-18

Farklı ülkelerde kabul edilebilir günlük glifo-
sat ve ticari formülasyonlarının alım düzeylerinin
belirlenebilmesi için yapılan çalışmalarda farklı so-
nuçlar elde edilmiştir. EPA’ya göre yürürlükte olan
glifosat referans dozu (RfD) 1,75 mg/kg’dır. Avrupa
Gıda Güvenliği Otoritesi [European Food Safety
Authority (EFSA)]’ne göre kabul edilebilir günlük
doz [acceptable daily intake (ADI)] dozu yaklaşık
5 kat daha düşük olup 0,3 mg/kg olarak belirlen-
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ŞEKİL 1: 2011 yılında tarımsal uygulamalarda herbisit kullanımı (milyon
dönüm).16-18



miştir. Alman Federal Enstitüsü’nün risk değerlen-
dirme raporlarında EFSA’nın belirlediği limitler
yükseltilmiş ve ADI değeri 0,5 mg/kg olarak belir-
lenmiştir.19 Ancak düzenleyicilerin bu değeri be-
lirleme kriterleri tam olarak anlaşılamamıştır ve
ADI değeri hâlâ 0,3 mg/kg olarak kabul edilmekte-
dir. Başka bir çalışma grubu, Avrupa Birliği
(AB)’nin belirlediği ADI değerinin en az 3 kat fazla
olduğunu bildirmiştir.20

Ülkemizde glifosat kullanım miktarlarına ilişkin
güvenilir sayısal değerler bulunmamaktadır. Türkiye
İstatistik Kurumunu’nun konu ile ilgili yayımladığı
herhangi bir veri bulunmamaktadır. Bu konuda yal-
nızca T.C. Gıda, Tarım ve Hayvancılık Bakanlığı’nın
yayımladığı Türk Gıda Kodeksi Pestisitlerin Maksi-
mum Kalıntı Limitleri Yönetmeliği bulunmaktadır.
Yönetmelik 11.6.2010 tarihli ve 5996 sayılı Veteri-
ner Hizmetleri, Bitki Sağlığı, Gıda ve Yem Kanunu-
nun 21, 22, 23, 24, 31, 32 ve 34. maddelerine
dayanılarak ve 396/2005/EC sayılı Bitkisel ve Hay-
vansal Gıdalardaki Pestisitlerin Maksimum Kalıntı
Limitleri Hakkında Avrupa Birliği Konsey Tü-
züğü’nün ilgili hükümlerine paralel olarak hazırlan-
mıştır. Resmi gazetede 25.08.2014 tarih ve 29099 sayı
ile yayımlanan yönetmelikte, farklı gıda grupları için
pestisit en yüksek kabul edilebilir kalıntı limitleri
[maximum residue level (MRL)] gruplandırılmıştır.
Tablo 2’de yönetmeliğin Ek 3-Bölüm 1 ve Ek 3-
Bölüm 2B kısımlarından elde edilen veriler doğrul-
tusunda glifosat için MRL’ler gösterilmektedir.21 2014
yılında yayımlanan Türk Gıda Kodeksi Pestisitlerin
Maksimum Kalıntıları Yönetmeliği’nin yeniden dü-
zenlenmesi ile ilgili çalışmalar devam etmektedir.

Mesleki maruziyetler ile ilgili kesin olarak ta-
nımlanmış herhangi bir limit bulunmamaktadır.
Farklı ülkelerde tarım işçileri üzerinde yapılmış ça-

lışmalarda, glifosat maruziyetinin böbrek yetmez-
liği, karaciğer hasarı gibi çeşitli sağlık sorunlarına
yol açtığı görülmüş olup bu çalışmaların sonuçları
Tablo 3’te görülmektedir.22-28 

Oral veya intravenöz (IV) glifosat uygulamasını
takiben kısa süre içinde idrar, kan gibi biyolojik nu-
munelerde glifosat ve metabolitlerinin tayini çeşitli
analitik metotlar kullanılarak saptanabilmektedir.29

Metabolizmaları sonucu aminometilfosfonik asit
başta olmak üzere metilaminometilfosfonik asit, N-
formilglifosat, N-asetilgliosat, N-nitrosoglifosat gibi
metabolitler oluşmaktadır. Sprague Dawley (SD) sı-
çanlarda radyoaktif işaretleme yöntemiyle yapılan
bir çalışmada, glifosat kalıntılarının tiroid, testis ve
yumurtalık bezlerinde, kemik, kemik iliği, kan, kalp,
karaciğer, akciğer, dalak ve mide gibi majör organ-
larda biriktiği görülmüştür.30

GlBH’ler çevrede birikerek sadece bitkilere
değil hayvan ve bakterilere de toksik olabilmekte-
dir. Toprak, hava, yüzey ve yer altı sularında bu ka-
lıntılara rastlanabilmektedir.31 Şekil 2’de görüldüğü
gibi topraktan absorbe olan glifosat, mikroorganiz-
malar tarafından aminometilfosfonik aside dönüş-
türülmektedir.32 Glifosat kalıntıları meyve-sebze ve
tahıllarda çeşitli analitik yöntemlerle ölçülebilmek-
tedir. AB’ye üye 27 ülkede incelenen meyve-sebze
ve tahıl örneklerinin yaklaşık %10’unda glifosat ka-
lıntısına rastlanmıştır.33 İngiltere’de yapılan çalış-
malarda ise ekmek ve un başta olmak üzere birçok
tahılda glifosat saptanmış, ancak bu düzey belirle-
nen limitlerin altında bulunmuştur. Glifosat kalın-
tılarının, glifosat dirençli soyaların kök, yaprak ve
tanelerinde 4,4 mg/kg düzeyine kadar bulunduğu
görülmüştür. Bu durum glifosatın bitkiler tarafın-
dan absorbe edildiği ve basit yıkama işlemleriyle
uzaklaştırılamadığı anlamına gelmektedir.34
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1974 1982 1990 1995 2000 2005 2010 2012 2014
Glifosat kullanımı (1.000 kg) 635 3538 5761 18,144 44,679 81,506 118,298 118,753 125,384

Tarım 363 2268 3357 12,474 35,72 71,441 106,963 107,192 113,356

Tarım dışı 272 1270 2404 5670 8958 10,065 11,335 11,562 12,029

Tarım yüzde (%) 57,1 64,1 58,3 68,8 79,9 87,7 90,4 90,3 90,4

Tarım dışı yüzde (%) 42,9 35,9 41,7 31,3 20,1 12,3 9,6 9,7 9,6

TABLO 1: 1974-2014 yılları arasında tarımsal ve tarım dışı uygulamalarda glifosat kullanımı.
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1. Taze veya dondurulmuş meyveler (sert kabuklu meyveler)
1.1. Turunçgiller Mandalina, portakal, vb. 0,5

Greyfurt, limon, vb. 0,1
1.2. Sert kabuklu meyveler  Badem, ceviz, fındık, vb. 0,1
1.3. Yumuşak çekirdekli meyveler Armut, ayva, elma, vb. 0,1
1.4. Sert çekirdekli meyveler Erik, kayısı, şeftali, vişne, vb. 0,1
1.5. Üzümsüler ve küçük meyveler Çilek, vb. 0,1

Sofralık ve şaraplık üzüm 0,5
1.6. Çeşitli meyveler
1.6.1. Kabuğu yenilebilenler Hurma, incir, vb. 0,1

Sofralık zeytin 1
1.6.2. Kabuğu yenilemeyen küçük meyveler Amerikan hurması, kivi, vb. 0,1
1.6.3. Kabuğu yenilemeyen büyük meyveler Avokado, muz, nar, vb. 0,1

2. Taze veya dondurulmuş sebzeler
2.1. Köklü ve yumrulu sebzeler Patates, vb. 0,5

Havuç, kereviz, turp, vb. 0,1
2.2. Soğanlı sebzeler Sarımsak, soğan, vb. 0,1
2.3. Meyveli sebzeler Solanacea (biber, domates, patlıcan, vb.) 0,1

Kabakgiller, kabuğu yenilebilenler (kabak, salatalık, vb.) 0,1
Kabakgiller, kabuğu yenilemeyenler (kavun, karpuz, vb.) 0,1
Tatlı mısır 3

2.4. Lahana sebzeler Lahana, vb. 0,1
2.5. Yapraklı sebzeler ve taze otlar Ispanak, kekik, marul, maydanoz, vb. 0,1
2.6. Baklagil sebzeleri (taze) Fasulye, mercimek, vb. 0,1
2.7. Saplı sebzeler (taze) Enginar, kereviz, pırasa, vb. 0,1
2.8. Mantarlar Kültür mantarı 0,1

Yabani mantar 50
3. Baklagiller (kuru) Fasulye, vb. 2

Acı bakla, bezelye, mercimek, vb. 10
Diğer 0,1

4. Yağlı tohumlar ve yağlı meyveler Yer fıstığı 0,1
Keten tohumu 10
Soya fasulyesi 20

5. Tahıllar Darı, karabuğday, pirinç 0,1
Mısır 1
Buğday, çavdar 10
Arpa, yulaf 20

6. Çay, kahve, bitkisel infüzyonlar ve kakao Kahve çekirdeği, vb. 0,1 
Çay, bitkisel çaylar (papatya, yasemin, ıhlamur, vb.) 2

7. Baharatlar
7.1. Tohumlar Anason, çörek otu, dereotu, kimyon, kişniş, vb. 0,1
7.2. Meyveler ve üzümsüler Anason biberi, ardıç meyvesi, vanilya, yenibahar, vb. 0,1
7.3. Kabuklar Tarçın, vb. 0,1
7.4. Kökler Meyan kökü, zencefil, vb. 0,1
7.5. Tomurcuklar Kapari, karanfil, vb. 0,1

8. Şeker bitkileri Şeker pancarı 15
Şeker kamışı 0,1

9. Hayvansal ürünler (kara hayvanları)
9.1. Doku Büyükbaş hayvan (et, yağ), vb. 0,05

Koyun, keçi, vb. 0,05
Kanatlılar (et, yağ) 0,05

9.2. Süt 0,05
9.3. Kuş yumurtaları 0,05

10. Diğer Bal 0,05

TABLO 2: T.C. Gıda, Tarım ve Hayvancılık Bakanlığı tarafından hazırlanan Türk Gıda Kodeksi Pestisitlerin Maksimum
Kalıntı Limitleri Yönetmeliği'ne göre glifosat için en yüksek kabul edilebilir kalıntı limitleri (mg/kg).



GLİFOSAT VE GLİFOSAT BAZLI HERBİSİTLER

ETKİ MEKANİZMASI

Glifosat mantar, bakteri, arkebakteri ve bitkilerde
şikimat yolağında 5-enolpürivil şikimik asit-3-
fosfat sentazı baskılayarak etki göstermektedir.
Böylece fenilalanin, tirozin ve triptofan gibi aro-
matik aminlerin sentezi sınırlanmaktadır (Şekil 3).
Omurgalı canlılarda bu yolak bulunmamaktadır. 

Malezya’da pirinç tarlalarına yakın bölgelerde
yaşayan çocuklar üzerinde yürütülen bir çalışmada,
maruziyetle birlikte kan kolinesteraz düzeyle-
rinde azalma, kromozomal kırıklar ve DNA hasa-
rında artma olduğu saptanmıştır.35 Glifosatın
genotoksisite oluşturma potansiyeli in vivo ve in
vitro çalışmalar ile gösterilmiştir. Hayvan çalış-
malarında çeşitli doku ve organlarda DNA zincir
kırıkları bulunmuştur. İnsan lenfositlerinde doza
bağımlı olarak kardeş kromatit değişimleri göz-
lenmiştir.36

Folik asit, Lactobacillus reuteri ve Bifidobac-
terium gibi barsak bakterileri tarafından sentezle-
nebilen esansiyel bir B vitamini türevidir.37 Glifosat
maruziyeti sonucu bu iki tür başta olmak üzere bir-
çok bakterinin gelişimi inhibe olmaktadır.38 Folik
asit şikimat yolağının bir ürünü olan korizmattan
elde edilmektedir. Glifosatın bu yolağı bozarak
folik asit eksikliğine neden olduğu bildirilmekte-
dir.39 Duthie, folik asitin DNA sentezi ve onarı-
mında kritik bir madde olduğunu ve eksikliğinin
DNA’ya urasil katımının bozulmasına yol açtığını
bildirmiştir.40 Bu eksiklik birçok kanser türü ile
ilişkilendirilmektedir. DNA sitozin metilasyon
kapasitesinin azalmasıyla proto-onkogenlerin ak-
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Referanslar Çalışma grupları Sonuçlar
Centre de Toxicologie Sinyalci Hava  (Ortalama glifosat konsantrasyonları)

du Quebec-Kanada (1988) Operatör Sabah: 0,63 µg/m3, Ö. sonra: 2,25 µg/m3

Ustabaşı Sabah: 1,43 µg/m3, Ö. sonra: 6,49 µg/m3

Mikser Sabah: 0,84 µg/m3, Ö. sonra: 2,41 µg/m3

Sabah: 5,15 µg/m3, Ö. sonra: 5,48 µg/m3

Jauhiainen ve ark.-Finlandiya (1991) Orman temizlik işçileri (n=5) Ortalama glifosat konsantrasyonları hava <1,25-15,7 µg/m3, 

idrar <10 µg/L 

Lavy ve ark.-ABD  (1992) Fidanlık işçileri (n=14) Örneklerde en yüksek konsantrasyon uyluk ve ayak bileklerinde

gözlenmiştir

Johnson ve ark.-İngiltere (2005) Belediye işçileri (n=18) Glifosat kalıntıları arazi aracı vasıtasıyla püskürtme yapan 

21 işçi hava örneğinin %85'’inde 16 mmg/m3, cihazı sırt 

çantasında taşıyan 12 işçinin hava örneğinin %33'ünde 

0,12 mg/m3 bulunmuştur

Curwin ve ark.-ABD (2007) 24 çiftçi ailesi: 24 anne, 24 baba, 65 çocuk İdrar (Ortalama glifosat konsantrasyonları)

Kontrol grubu: 23 baba, 24 anne, 51 çocuk Kontrol grubu baba: 1,4 µg/L, çiftçi babalar: 1,9 µg/L

Kontrol grubu anne: 1,2 µg/L, çiftçi anneler: 1,5 µg/L

Kontrol grubu çocuk: 2,7 µg/L, çiftçi olan çocuklar: 2,0 µg/L

Bolognesi ve ark.-Kolombiya (2009) 137 çift (137 erkek, 137 kadın) Maruz kalan bireylerin periferal lenfositlerindeki mikroçekirdek 

sıklığı anlamlı olarak artmıştır

Tarım: 110 kişi Maruziyet yok: Narino: 5,81 putumayo: 3,84  

Valle del Cauca: 8,56

Ev Hanımı: 114 Hava: narino: 7,30 putumayo: 5,50, Valle del Cauca: -

Diğer: 50 Cilt: narino: 5,62 putumayo: 4,90, Valle del Cauca:  9,50

Gang Wang ve ark.-Çin (2011) 44 yaşında kadın Bacaklarda titreme, rijitlik, postural bozuklukla karakterize

3 yıl boyunca haftada 50 saat Parkinson sendromu

TABLO 3: Mesleki olarak glifosat maruziyet çalışmaları.

ŞEKİL 2: Glifosatın mikrobiyal metabolizması.



tive olduğu ve sonuçta malignitenin indüklendiği
düşünülmektedir.41

KARDİYOVASKÜLER SİSTEM ETKİLERİ

Akut dozlarda GlBH’lerin kardiyovasküler sistem
üzerine olumsuz etkileri olduğu bildirilmiştir.42

Maruziyet artışı ve yüksek plazma glifosat kon-
santrasyonları (>734 mg/mL) ile ölüm görülme sık-
lığı arasında ilişki olduğu bulunmuştur.43 

KARACİĞER VE BÖBREK ÜZERİNE ETKİLERİ

Son yıllarda çiftçilerde gözlenen kronik böbrek ve
karaciğer rahatsızlıkları göz önüne alındığında, ka-
raciğer ve böbreklerin glifosat maruziyetinden en
çok etkilenen organlardan olduğu düşünülmek-
tedir. 1980’li yıllardan itibaren glifosatın karaci-
ğere zararlı etkileri olduğu bilinmektedir. Ancak,
çalışmalar yürütülürken deney hayvanlarına in-
sanların günlük olarak maruz kalacağı dozların
üzerinde glifosat uygulandığından çelişkili sonuçlar
söz konusudur. 

Sıçanlarda 15 mg/kg glifosat maruziyetinin ka-
raciğerde mitokondriyal oksidatif fosforilasyonu
bozduğu görülmüştür.44 Yetmiş beş gün boyunca
oral olarak glifosata maruz kalan sıçanlarda alanin
aminotransferaz (ALT) ve aspartat aminotransferaz
(AST) düzeyleri artmış, karaciğer kan akımı indük-
lenmiş, hepatositlerde geri dönüşümsüz hasarlar ve
karaciğerde fibroz gözlenmiştir. Glifosat uygulan-
masından sonra serum ve idrarda değerlendirilen
biyokimyasal parametrelerde farklılıklar görülmüş-
tür.45 85 mg/L glifosat maruziyetinin sıçan karaci-
ğer mitokondrisinde süksinata bağımlı solunum
indeksinde azalmaya neden olduğu görülmüştür.46

Glifosat maruziyeti sonrasında hepatositlerde solu-
num aktivitesinin azaldığı görülmüştür.47 Subakut
ve subkronik maruziyetin karaciğer üzerine etkisi-
nin incelendiği bir çalışmada, sıçanlar 13 hafta bo-
yunca 56 mg/kg ve 560 mg/kg GIBH’ye maruz
bırakılmıştır. ALT, AST, laktat dehidrojenaz aktivi-
teleri, serum lipoprotein düzeyleri, kreatinin gibi
biyokimyasal göstergeler ve histopatolojik değişim-
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ler incelenmiştir.  Subkronik maruz kalan sıçanlar
kontrolle kıyaslandığında kreatinin düzeyinde an-
lamlı farklılıklar görülmez iken diğer göstergelerde
anlamlı değişimler bulunmuştur. Sonuçlar değer-
lendirildiğinde GlBH’nin karaciğer metabolizması
ve hasarında etkili olabileceği bildirilmektedir.48 Sı-
çanlara 5 hafta boyunca 10 mg/kg dozda uygulanan
glifosatın karaciğer, böbrek ve plazmada antioksi-
dan savunma sistemini stimüle ettiği görülmüştür.49

Brezilya’da içme sularında glifosat için kabul
edilebilir düzey olan 0,07 ppm, sıçanlara ekstrapole
edilerek 0,09 mg/kg dozda uygulanmıştır. Uygu-
lama sonunda karaciğer ve böbreklerde glutatyon
peroksidaz aktivitesi ve glutatyon düzeyleri art-
mıştır.50,51 

Çavuşoğlu ve ark.nın yürüttüğü bir çalışmada
glifosat uygulanan farelerde kan, kemik iliği, kara-
ciğer ve böbrek dokuları; AST, ALT, üre, kreatinin,
malondialdehit, glutatyon düzeyleri incelenmiştir.
Genotoksisite değerlendirmesi için mikroçekirdek
ve kromozomal aberasyonlar değerlendirilmiştir.
Diğer gruplarla karşılaştırıldığında glifosata maruz
kalan gruplarda AST, ALT, üre ve kreatinin dü-
zeyleri anlamlı olarak artmıştır. Glifosata maruz
kalan   farelerin karaciğer ve böbrek dokularında
malondialdehit düzeyleri anlamlı olarak artar
iken, glutatyon düzeylerinin azaldığı görülmüştür.
Ayrıca, mikroçekirdek ve kromozomal aberasyon
sıklığının glifosata maruz kalan farelerde daha yük-
sek olduğu bildirilmiştir.52

Başka bir çalışmada sıçanlar, içme suyundaki
kalıntı düzeyi olan 0,1 ppb GlBH’ye 2 yıl boyunca
(45 ng/L glifosat) maruz bırakılmıştır. 15. ayda he-
patorenal toksisite, biyokimyasal  ve hormonal pa-
rametrelerde bozukluklar ve karaciğer CYP1A1/2
ve CYP3A4 enzimlerinde inhibisyon görülmüş-
tür.53 Doksan günlük 0,07 ppm glifosat maruziyeti
de  erkek sıçanlarda CYP1A1/2 ve CYP3A inhibis-
yonuna neden olmuştur.54

EFSA’nın değerlendirmesine göre, sıçanlarda
yürütülen uzun süreli çalışmalardan elde edilen
bilgiler doğrultusunda gözlemlenen ters etki sevi-
yesi (NOAEL) 100 mg/kg/gün, ters etki gösteren en
düşük seviye (LOAEL) ise 350 mg/kg/gün olarak
bulunmuştur.55

SİNİR SİSTEMİ ÜZERİNE ETKİLERİ

Pestisitler, plastifiyanlar gibi diğer kirleticiler ile
birlikte hücre haberleşmesini bozan kimyasallar-
dır. Sadece endokrin bozucu değil, aynı zamanda
sinir sistemi fonksiyonlarını da etkilemektedirler.
Bu nedenle glifosatın akut ve subkronik nörotoksi-
site ve immünotoksisite çalışmalarına gereksinim
duyulmuştur. 

Glifosat yapı olarak organofosforlu insekti-
sitlere benzemekle birlikte, fosfor atomunda sül-
für, tiyosiyanat gibi etkin bir kimyasal yapı
bulunmaması nedeni ile glifosatla ilgili nörotok-
sikolojik bir değerlendirme yapılamamıştır.5 Or-
ganofosforlu insektisitler nöromusküler kavşakta
asetilkolin esteraz aktivitesini inhibe etmektedir.
Bu durum göz önüne alınarak glifosatın in vitro
serum asetilkolinesteraz üzerine etkisi araştırıl-
mış ve etkinliği oldukça düşük bulunmuştur (IC50:
714,3 mM).56 Daha sonra EPA, glifosatın nörolojik
ve immünolojik etkileriyle ilgili bilgilerin kısıtlı ol-
duğunu bildirmiş, akut ve subkronik nörotoksisite
çalışmalarına ihtiyaç duyulduğuna dair bir rapor
yayımlamıştır.15 

Pestisitler, hücre içi ve hücre dışı sinyal ile-
timini bozarak sinir sistemi üzerine etkilerini
gösterirler. 10 mg/kg glifosata maruz bırakılan sı-
çanların beyinlerinin “substantia nigra” bölü-
münde mitokondriyal membran potansiyeli ve
kardiyolipin içeriğinde azalış, lipit peroksidasyon,
protein karbonilasyon ve nitrit düzeyinde artış ol-
duğu görülmüştür.49,57

Glifosatın nörotoksik etkileriyle ilgili olarak
memeli olmayan türlerde de yapılmış birçok ça-
lışma bulunmaktadır. Gümüş kedi balığı, Prochi-
lodus lineatus, Leporinus obtusidens, Cyprinus
carpio, amfibik kurbağalar, Cnesterodon decem-
maculatus türlerine glifosat maruziyeti ile asetilko-
lin esterazın inhibe olduğu görülmüştür.58-64

Glisin ve diğer aminoasitler nörotransmitter
olarak görev yapmakla birlikte, beyin fonksiyonları
üzerinde önemli rol oynamaktadır. N-fosfonometil
glisin yapısında bir herbisit olan glifosatın, glisin tü-
ketimine neden olarak hücre proliferasyonunu in-
hibe ettiği düşünülmektedir.65 İntraselüler glisinin
temel kaynağı olan serin hidroksimetiltransferaz
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enzim aktivitesini inhibe ettiği bildirilmiştir. Ayrıca
yapı olarak glutamat reseptör agonist 2-amino-3-
fosfonopropionik aside benzeyen glifosatın nörot-
ransmitter gibi davrandığı düşünülmektedir.

Garry ve ark. tarafından yürütülen bir çalış-
mada, glifosat uygulaması yapan çiftçilerin 
çocuklarında dikkat eksikliği ve hiperaktivite bul-
gularında anlamlı düzeyde artış olduğu saptanmış-
tır.66 Glifosata maruz kalan annelerde ise bir çeşit
doğumsal anomali olan nöral tüp defektleri gö-
rülmüştür.67

KARSİNOJENİTE

Epidemiyolojik Çalışmalar

Uluslararası Kanser Araştırması Ajansı [Internatio-
nal Agency for Research on Cancer (IARC)]’nın ra-
poruna göre, glifosatın insanlarda kromozomal
hasarı ve oksidatif stresi indükleyerek kansere
neden olabileceği bildirilmiştir. Hücre siklusunun
bozulması tümör hücrelerinin oluşumunda temel
mekanizmalardan biridir. Glifosatın neden olduğu
bu tür bozukluklar DNA hasarına neden olmakta
ve sonuçta kanser oluşumu indüklenmektedir.68

Glifosat maruziyeti ile tiroid, karaciğer, me-
sane, pankreas, böbrek, göğüs kanseri ve lösemi
başta olmak üzere birçok kanser türünün gelişimi
arasında korelasyon olduğunu gösteren çeşitli ça-
lışmalar bulunmaktadır. Çalışmalar göz önüne alı-
narak Mart 2015 tarihi itibarıyla IARC, glifosatı
insanda karsinojenik etki olasılığı bulunanlar (Grup
2A) grubunda sınıflandırmıştır.69

Bu konuda geniş ölçekli prospektif çalışmalar
sınırlıdır. ABD’de North Carolina ve Iowa eyalet-
lerinde yürütülen bir çalışmada, 50 farklı pestisitin
kullanım süresi, metodu, sıklığı, otların büyüme
düzeyi, kişisel koruyucu ekipman kullanımı gibi
birçok sorudan oluşan bir anket raporu bulun-
maktadır.69,70 Çalışmanın ilk raporunda pestisit
kullanımıyla prostat kanseri arasındaki ilişki göze
çarpmıştır.71

Swanson, 2014 yılında ABD’de genetiği değiş-
tirilmiş organizmalar ve sağlık riskleriyle ilgili bir
rapor yayımlamıştır. Bu rapora göre glifosat maru-
ziyetiyle farklı kanser türlerinin oluşumu arasında
ilişki bulunmuştur (Tablo 4).72

Glifosat kullanımının artmasıyla tiroid kanseri
görülme sıklığının da artmış olduğu düşünülmek-
tedir. Azalmış serum selenyum seviyeleri tiroid
kanseriyle ilişkilendirilmektedir. Selenyum başta
tiroid olmak üzere birçok dokuda hücreleri oksida-
tif strese karşı koruyan önemli bir eser elementtir.
Tiroksin (T4) ve triiyodotiroksin (T3) yapılarında
selenosistein içermektedir. Bununla birlikte tiroid
hücrelerini oksidatif strese karşı koruyan esansiyel
antioksidan enzimlerden glutatyon peroksidaz ve
tiyoredoksin redüktazın yapısında selenyum bu-
lunmaktadır.73 Mekanizma tam olarak bilinme-
mekle birlikte tiroid kanseri oluşumunun
selenoproteinlere selenyum katımının bozulma-
sıyla indüklendiği düşünülmektedir. Mikrobi-
yomlar serbest selenyumun selenoproteinlere
katımında önemli rol oynarlar. İnsanlarda prook-
sidan sitokin tümör nekrozis alfa (TNF-α)’yı inhibe
eden ve probiyotiklerin bileşimine sıkça dâhil edi-
len L. reuteri, selenosistein üretimi açısından
önemli bir türdür.74,75 L. reuteri, antioksidan olarak
mangana ihtiyaç duyduğundan glifosata hassasiyet
göstermektedir.76,77 Sonuçta glifosat maruziyeti ne-
deni ile barsaklarda L. reuteri’nin azalmasının ti-
roidin selenosistein dengesinin bozulmasına neden
olduğu düşünülmektedir. Genetiğiyle oynanmış
mısır ve soya tüketimindeki artışa paralel olarak ti-
roid kanserinin görülme sıklığının arttığı düşünül-
mektedir. 

Melanin pigmenti cildi ultraviyole (UV) ma-
ruziyetine karşı korumaktadır. Koyu tenli bireyle-
rin ciltlerinde doğal olarak bulunan yüksek
seviyedeki melanin pigmenti sayesinde melanoma
riski azalmaktadır. Tarımda glifosat kullanımı ile
ilişkilendirilen bir diğer kanser türü de melano-
madır. Glifosat kullanımıyla melanoma riskinin
%80 arttığı görülmüştür.78 Triptofan ve tirozin
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Hastalık R p
Tiroid kanseri 0,988 ≤7,6 × 10–9

Karaciğer kanseri 0,960 ≤4,6 × 10–8

Mesane kanseri 0,918 ≤4,7 × 10–9

Böbrek kanseri 0,973 ≤2,0 × 10–8

Lösemi 0,878 ≤1,5 × 10–6

TABLO 4: Kanser türleri ve glifosat maruziyet ilişkisi.



gibi aromatik aminoasitlerin alımının bozulmasıyla
melanoma riski artmaktadır. Glifosatın barsak bak-
terilerinin şikimat yolağını inhibe etmesiyle bu ris-
kin arttığı düşünülmektedir.

Ebeveynlerin pestisite maruz kalma oranları
ile çocukluk kanserlerinin oluşma riski arasında bir
ilişki olabileceği düşünülmektedir. Iowa ve North
Carolina’de pestisit maruziyetinin incelendiği geniş
çaplı prospektif bir çalışma bulunmaktadır. Bu ça-
lışmada 17.357 çocuk incelenmiş, yapılan anket-
lerde anne ve/veya babalarının glifosata maruz
kaldığı bilinen çocuklarda lenfoma gibi çocukluk
çağı kanserlerinin oluşma riskinin arttığı görülm-
üştür.79

Tarımsal alanlarda çalışan işçilerde non-Hodg-
kin lenfoma (NHL) görülme sıklığı genel popülas-
yondan daha fazladır. Bu durumun direkt glifosatla
ilişkilendirilmesi zor olsa da birçok çalışmada ma-
ruziyetin artmasıyla hastalığın oluşumu arasında
korelasyon bulunmuştur. Altı yüz kırk maruz ve
1.933 kontrolün incelendiği bir çalışmada, glifo-
sat kullanımının NHL oluşum insidansını artır-
dığı görülmüştür (OR: 2,1, %95 CI, 1,1-4,0).80

Kanada’da yaşam süresi boyunca pestisit ma-
ruziyeti ve multipl miyelom ilişkisi araştırılmış, gli-
fosata kısa zamanlı (≤2 gün/yıl) maruz kalan
bireylerde herhangi bir ilişki bulunmaz iken (OR:
0,72, %95 CI, 0,39-1,32), uzun süre (>2 gün/yıl)
maruz kalan bireylerde ilişki bulunmuştur (OR:
2,04, %95 CI, 0,98-4,23).81

Deneysel Sistemlerde Karsinojenite

Kronik etkilerin belirlenmesi adına yapılan bir ça-
lışmada 24 ay boyunca SD sıçanlara (60 erkek, 60
dişi) farklı konsantrasyonlarda diyetle glifosat uy-
gulanmıştır. Yüksek doza (20.000 ppm) maruz
kalan dişi sıçanlarda pankreas ada hücre adenomu
oluşum insidansının arttığı görülmüştür. Erkek sı-
çanlarda ise hem düşük hem de yüksek doza maruz
kalanlarda insidans kontrole göre anlamlı olarak
artmıştır. Başka bir çalışmada ise SD 50 erkek ve 50
dişi sıçana uzun süreli ve değişik dozlarda glifosat
uygulanmış, düşük dozda erkek sıçanlarda (3
mg/kg) pankreas ada hücre adenoma düzeyinde
artış görülmüştür.82-85

Kronik böbrek hastalığı olan bireylerde kan-
ser riski artma eğilimindedir. Diyaliz hastalarında
kanser riski %10-80 oranında artmakta iken, böb-
rek nakli olan hastalarda 3-4 kat artmaktadır. SD
sıçanlarda yapılan çalışmalarda, glifosatın H2O2
düzeylerini indüklemesiyle glomerüler hasara
neden olduğu gösterilmiştir.86

İnsan keratinositlerine 0,1 mM glifosat uy-
gulamanın hiperproliferasyonu indüklediği ve
karsinojenik potansiyeli artırdığı görülmüştür.
Mekanizma reaktif oksijen türlerinin artması ve
intraselüler kalsiyum depolarının boşalmasıyla
karakterizedir. Mitokondriyal apoptotik sinyal
yolakları yavaşlar iken, hücreler siklusun S fa-
zında birikmektedir. Karsinojenik etki bu yolaktaki
reaksiyonlar sonucunda oluşmaktadır.87

ABD’de kadınlarda kanser sebebiyle oluşan
ölümlerin %15’ini meme kanseri oluşturmaktadır.
Glifosat östrojenik bir ajan gibi davranarak insan
meme kanser hücrelerinin proliferasyonunu stimüle
etmektedir.88 Ayrıca glifosat indirekt olarak da meme
kanseri riskini artırabilmektedir. Nonilfenol, dietils-
tilbestrol (DES) ve bisfenol A (BPA) gibi toksik fe-
nolik bileşiklerin metabolizmasını bozmaktadır.
Nonilfenoller deterjanlarda, boyalarda, pestisitlerde
katkı maddesi olarak kullanılan bileşiklerdir. DES
vajinal tümörlerin oluşmasına neden olan östrojenik
bir bileşiktir. BPA ise plastiklerde, konservelerde ko-
ruyucu olarak kullanılan endokrin bozucu bir bile-
şiktir. Başka bir çalışmada ise içme suyuyla glifosat
uygulanan dişi sıçanlarda meme dokusu fibroade-
nomlar ve adenokarsinomlar görülmüştür.89

NHL oluşumunda kemik iliği oldukça önemli
bir bölgedir. Sıçanlara intraperitonal (ip) glifosat
uygulamasından 30 dk sonra kimyasalın kemik ili-
ğine ulaştığı bildirilmektedir. Glifosatın potansiyel
toksik etkisini saptamak için yapılan bir çalışmada
Swiss albino farelere tek doz 25-50 mg/kg glifosat
ip olarak uygulanmıştır. Kromozomal aberasyonlar
ve mikronükleus oluşumları 24, 48 ve 72 saat sonra
incelenmiş ve maruz farelerde bu oluşumların
kontrole göre arttığı görülmüştür.30

ÜREME SİSTEMİ ÜZERİNE ETKİLERİ

GlBH maruziyetinin üreme sistemi üzerinde oluş-
turduğu etkiler ile ilgili az sayıda epidemiyolojik
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çalışma bulunmaktadır. Ontario aile çiftliğinde
yürütülen bir çalışmada, kadınlarda GlBH’ye ma-
ruziyetiyle azalan fertilite arasında en az %20 dü-
zeyinde bir ilişki bulunmuştur.90 Kolombiya’da
bitki kontrol amaçlı havadan yapılan ilaçlama ile
GlBH’a maruz kalan bireylerde fertilite görülme
oranında diğer bölgelere göre farklılıklar gözlen-
miştir. Ancak bu ilişkinin GlBH uygulamasıyla iliş-
kili olup olmadığı kesinlik kazanmamıştır.91

Wistar sıçanlara glifosat uygulamasının yapıl-
dığı bir çalışmada, 6 mg/kg’dan itibaren spermato-
genezin ve serum testosteron seviyelerinin değiştiği
görülmüştür.92 GlBH uygulamasının yapıldığı bir
diğer çalışmada, Wistar sıçanlarda ergenlikte ge-
cikme ve 5 mg/kg’dan itibaren testis yapısı ve fonk-
siyonunda bozulma görülmüştür.93 50 mg/kg GlBH
maruziyetinin ise yavrularda ikincil cinsiyet geli-
şimine neden olduğu, histolojik ve endokrinolojik
bozukluklar oluşturduğu görülmüştür.94 Glifosat
maruziyetinin erken ergenlik, sperm sayısı ve kali-
tesinde değişikliklere ve konjenital malformasyon-
lara yol açtığı bildirilmiştir.95

Sıçanlarda glifosatın üreme sistemi üzerine
etkisi çoklu jenerasyon çalışmalarında incelen-
miştir. Bu çalışmalarda genellikle Ekonomik Kal-
kınma ve İş Birliği Örgütü [Organisation of
Economic Cooperation and Development
(OECD)]-416 kılavuzu temel alınmıştır. Çalışma-
larda hiçbir advers etkinin görülmediği doz hem
anne-baba hem de yavrular için yaklaşık 300
mg/kg olarak bulunmuştur. Anne ve babalarda en
düşük advers etkinin görüldüğü doz ise yaklaşık
670 mg/kg bulunmuştur. Bu dozda akut intoksi-
kasyon semptomlarına benzeyen semptomlar gö-
rülmüştür. Hayvanlarda organ ağırlıkları ve
su-gıda tüketimleri değişmiştir.96 Bu etkiler genel
toksik etkilere benzemekle birlikte, üreme per-
formansını da etkileyen endokrin bozucu etkile-
rin oluşmadığı gözlemlenmiştir.

MODERN ÇAĞ HASTALIKLARI: ÇÖLYAK 
VE GLUTEN İNTOLERANSI

Çölyak hastalığı, daha genel olarak gluten intole-
ransı, dünyada ve özellikle Kuzey Amerika ve Av-
rupa’da sıklığı giderek artmakta olan bir sorun
olup, glutenin önemli bir bileşeni olan gliadini-

nin sindirilmemiş kısımlarına karşı çapraz bağ
oluşturan transglutaminaza karşı otoantikorların
oluştuğu spesifik bir hastalıktır. İnce barsakların
üst kısımlarındaki villusların düzleşmesiyle besin
emiliminde bozulma, inflamasyon, bulantı,
kusma, ishal ve kilo kaybı gibi çeşitli belirtilerle
karakterize çok yönlü bir hastalık olup, beslenme
bozukluğunun yanında, tiroid rahatsızlığı, üreme
sorunları, böbrek yetmezliği, çeşitli nörodejene-
ratif bozukluklar, otoimmün hastalıklar ve niha-
yetinde kanser riskinin artışı ile de ilişkilen-
dirilmektedir. Son verilere göre ABD ve Avrupa’da
her 20 kişiden birinde çölyak hastalığı görülmek-
tedir.97,98

Daha önce de belirtildiği gibi insanlarda toksik
olmadığı düşünülerek glifosat kullanımında yaygın
bir artış olmuştur.99 Ancak daha sonra bir grup
araştırmacı tarafından ABD’de görülen obezite ve
otizm epidemileri ile birlikte Alzheimer, Parkin-
son, kısırlık, depresyon ve kanser gibi daha ciddi
hastalıklara da katkısı olabileceği bildirilmiştir.13

Glifosat-çölyak ilişkisi, barsaklarında çölyak ben-
zeri belirgin bulgular gösteren yırtıcı balıklar ile
yapılan bir çalışmadan elde edilmiştir.100 Antimik-
robiyal olarak patent alan glifosatın hayvanlarda
barsaklardaki yararlı bakterileri öldürerek patojen-
lerin üremesine neden olduğu bildirilmiştir.101 Gli-
fosat aromatik aminoasit sentezini bozmak, demir
ve kobalt gibi geçiş metalleri ile şelat oluşturmak,
CYP450 enzimlerini inhibe etmek gibi çeşitli me-
kanizmalarla çölyak patolojisine katkıda bulun-
maktadır (Tablo 5).14 Esansiyel vitamin, mineral ve
aminoasitlerin (D vitamini, molibden, kobalamin,
demir, selenyum, triptofan ve metiyonin) eksikliği-
nin çölyak hastalığı ile ilişkili olduğuna dair kanıt-
lar bulunmaktadır. Glifosat, CYP450 enzimleri ile
etkileşerek D vitamini aktivasyonuna neden ol-
maktadır. Glifosat, çölyak ve mikrosefali arasında
ilişki olduğunu bildiren çalışmalar bulunmakta-
dır.102,103 Çölyak hastalığı ve hipotiroidizm arasında
da ilginç bir bağlantı bulunmaktadır. Tiroid hor-
monunun aktif forma (T4→T3) dönüşümü selen-
yum ve iyot tarafından sağlanmaktadır. Bunun
yanında hipotiroidisi olan çölyak hastalarının
diğer çölyaklara oranla daha yüksek doz levoti-
roksin almaları gerektiği bildirilmektedir.104 Spe-
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külatif olmakla çölyak ile beraber görülen otoim-
mün tiroid hastalığının yetersiz selenyuma bağlı
olarak tiroid hormonunun yeterince aktive ola-
maması kaynaklı olduğu bildirilmektedir.13

SONUÇ

Geniş spektrumlu bir herbisit olan glifosatın kulla-
nımı son yıllarda hızla artmış olup günümüzde en
çok kullanılan herbisittir.104 Ucuz ve nontoksik ol-
ması gibi sebeplerle güvenli kabul edilerek uzun
yıllar kullanılan glifosat, özellikle genetiği değişti-
rilmiş organizmalı soya ve mısır üretiminde sıklıkla
tercih edilmektedir. Genetiği değiştirilmiş glifosata
dayanıklı ürünlerin geliştirilmesiyle kullanımı
daha da artmıştır.69

Kullanımın başladığı ilk yıllarda bitkilerde
oluşturduğu etkinin omurgalılarda bulunmayan bir
yolak üzerinden devam ettiği düşünülmekte idi.

Ancak yapılan çalışmalar glifosatın farklı yolaklar
üzerinden omurgalılarda da toksisiteye yol açabi-
leceğini göstermektedir. Maruziyetin hepatorenal
hasar, endokrin sistem üzerine toksik etki, bes-
lenme bozuklukları gibi birçok hasara yol açtığı bil-
dirilmektedir.105 Bununla birlikte çeşitli çalışmalar
artan kullanımın, otoimmün ve nörodejeneratif
hastalıklar ile çeşitli kanser türleri başta olmak
üzere birçok sağlık sorunu ortaya çıkardığını gös-
termektedir. Glifosatın insanlarda kromozomal
hasar ve oksidatif stresi indükleyerek çeşitli kanser
türlerine neden olabileceği bildirilmektedir. Dünya
Sağlık Örgütü’nün uzman kuruluşu olan IARC, gli-
fosatı insanda karsinojenik etki olasılığı bulunan
ajanların yer aldığı Grup 2A’ya taşımıştır. 

Maruziyet limitleriyle ilgili düzenleyici ku-
rumlarca belirlenen değerler 1970-1980’li yıllara
dayanmaktadır. 1980’li yıllardan sonra EPA ve
diğer kurumlar tarafından insanlarda oluşabilecek
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A. Barsaktaki yararlı bakterilerin azalması
Oluşturduğu Etki Fonksiyon Bozuklukları Sonuçlar
Bifidobakteri Gluten yıkımının bozulması Transglutaminaz antikor oluşumu

Lactobasillus Fitaz proteininin yıkılması Metaller ile şelasyon ve otoimmün tiroid hastalığı

Selenoproteinlerde azalma

B. Geçiş metalleri ile şelasyon
Oluşturduğu Etki Fonksiyon Bozuklukları Sonuçlar
Kobalt eksikliği Kobalamin eksikliği Nörodejeneratif hastalıklar, protein sentezinde 

Metiyonin azalması  bozulma, kalp hastalıkları

Homosistein artışı

Molibden eksikliği Sülfit oksidaz inhibisyonu Sülfat depolarında azalma, DNA hasarı, kanser,

Ksantin oksidaz inhibisyonu teratogenez

Demir eksikliği Megaloblastik anemi

C. CYP Enzim İnhibisyonu
Oluşturduğu Etki Fonksiyon Bozuklukları Sonuçlar
D3 vitamini inaktivasyonu Kalsiyum metabolizmasında bozulma Osteoporoz ve kanser riski

Retinoik asit katabolizması Transglutaminazın baskılanması Teratogenez

Safra asitleri sentezi Yağ metabolizmasında bozulma Safra kesesi hastalığı, pankreatit

Sülfat depolarında azalma

Ksenobiyotik detoksifikasyonu Toksin hassasiyetinde artış Karaciğer hastalıkları

İndol yıkımının bozulması

Nitrat redüksiyonu Venöz daralma Venöz tromboz

D. Şikimat Yolağında Baskılanma
Oluşturduğu Etki Fonksiyon Bozuklukları Sonuçlar
Triptofan eksikliği Serotonin depolarında azalma Depresyon, bulantı ve diyare

Reseptörlerde aşırı hassasiyet

TABLO 5: Glifosat ve çölyak ile ilişkili olabilecek çeşitli patolojiler.



riskleri değerlendirmek amacıyla kullanılan sa-
dece birkaç veri bulunmakta olup, olumsuz etki
oluşturmayacak dozların belirlenebilmesi için gü-
nümüzde yeni çalışmalara ve düzenlemelere ihti-
yaç duyulmaktadır.

Yarılanma ömrü (toprakta aerobik koşullarda
biyodegredasyon yarı ömrü 1,85-7 gün; oral alım-
dan sonra plazma yarı ömrü 14.38 saat) oldukça
uzun olan glifosatın, toprağın yanı sıra içme suyu
kaynaklarını da kirletebileceği bildirilmekte-
dir.106,107 Son yıllarda herbisite dirençli otların ge-
lişimi nedeni ile glifosat için kabul edilebilir
kalıntı düzeyinin yukarılara çekilmesi olası risk-
leri de artırmıştır. Bu bilgiler doğrultusunda gli-
fosatlar için sağlık riski oluşturmayacak güvenli
limitlere gereksinim vardır. Günümüzde kullanı-
lan limit değerler eski verilere dayanmakta olup

yeni limit değerlerin belirlenebilmesi ve insan
sağlığı üzerinde risk oluşturmayan herbisitlerin
geliştirilmesi için yeni çalışmalara ihtiyaç duyul-
maktadır.

ÇÇııkkaarr  ÇÇaattıışşmmaassıı

Yazarlar herhangi bir çıkar çatışması veya finansal destek bil-
dirmemiştir.

YYaazzaarr  KKaattkkııllaarrıı
FFiikkiirr//KKaavvrraamm::  Sezen Yılmaz Sarıaltın, Tülay Çoban; TTaassaarrıımm::
Sezen Yılmaz Sarıaltın, Tülay Çoban; DDeenneettlleemmee//DDaannıışşmmaannllııkk::
Sezen Yılmaz Sarıaltın, Tülay Çoban; AAnnaalliizz  vvee//vveeyyaa  YYoorruumm::
Sezen Yılmaz Sarıaltın, Tülay Çoban; KKaayynnaakk  TTaarraammaassıı::  Sezen
Yılmaz Sarıaltın, Tülay Çoban; MMaakkaalleenniinn  YYaazzıımmıı::  Sezen Yıl-
maz Sarıaltın, Tülay Çoban; EElleeşşttiirreell  İİnncceelleemmee::  Sezen Yılmaz
Sarıaltın, Tülay Çoban; KKaayynnaakkllaarr  vvee  FFoonn  SSaağğllaammaa::  Sezen Yıl-
maz Sarıaltın, Tülay Çoban.
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