
Jodi Flaws, Ph.D.
Pauliina 
Damdimopoulou, Ph.D.
Heather B. Patisaul, Ph.D.
Andrea Gore, Ph.D.
Lori Raetzman, Ph.D.
Laura N. Vandenberg, Ph.D.

PLASTY, ENDOKRINNÍ 
DISRUPTORY A ZDRAVÍ
PRŮVODCE PROBLEMATIKOU ENDOKRINNÍCH 
DISRUPTORŮ A PLASTŮ PRO ZAINTERESOVANÉ 
ORGANIZACE A TVŮRCE POLITIK

http://endocrine.org


Endokrinologická společnost (Endocrine Society) 
založená v roce 1916 je nejstarší, největší a nejaktivnější 
světová společnost v oblasti výzkumu hormonů 
a klinické endokrinologické praxe. Členskou základnu 
společnosti tvoří přes 18 000 vědců, lékařů, pedagogů, 
zdravotních sester a studentů z více než stovky zemí. 
Členové společnosti přicházejí z různých oblastí 
základního i aplikovaného výzkumu a z klinické praxe. 
Mezi členy společnosti patří i přední světoví odborníci 
na zdravotní důsledky endokrinních disruptorů. Od 
chvíle, kdy se ukázalo, že cizorodé chemické látky 
mohou ovlivňovat endokrinní soustavu, členové 
Endokrinologické společnosti zaujali čelní místo 
v oblasti rozvoje vědeckého výzkumu endokrinních 
disruptorů. Společnost uspořádala první veřejnou 
konferenci na téma endokrinních disruptorů v rámci 
výroční schůze v roce 2005 v San Franciscu. Přelomový 
dokument Scientific Statement on Endocrine-Disrupting 
Chemicals z roku 2009 pak představuje významný 
milník jako první souborný přehled literatury 
o endokrinních disruptorech a první veřejné vyjádření 
přední mezinárodní lékařské společnosti na toto téma.

www.endocrine.org

V roce 1998 byla založena Mezinárodní síť pro 
eliminaci perzistentních organických látek 
(International Pollutants Elimination Network 
– IPEN), která v současnosti sdružuje přes 600 
zainteresovaných organizací z více než 120 zemí 
světa, zejména z rozvojových a rozvíjejících se 
zemí. IPEN spojuje přední světové skupiny v oblasti 
ochrany životního prostředí a veřejného zdraví ve 
snaze vytvořit a zavést do praxe politiky a postupy, 
které pomohou ochránit jak lidské zdraví, tak  
i životní prostředí. Cílem sítě je zajistit budoucnost  
bez toxických látek pro všechny.

www.ipen.org
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PŘEDMLUVA K ČESKÉMU VYDÁNÍ

Do rukou se Vám dostává první publikace komplexně se věnující problema-
tice endokrinních disruptorů v českém jazyce. Jedná se o překlad původní 
publikace psané v anglickém jazyce. Endokrinologická společnost si jako 
jedna z prvních odborných společností uvědomila význam endokrinních 
disruptorů pro lidskou populaci a začala se tomuto tématu komplexně 
věnovat a také ho vyhlásila jako jednu ze svých priorit. Následně toto téma 
přijala jako jednu ze svých priorit také Evropská endokrinologická spo-
lečnost a jako takové ho podpořily i jednotlivé národní endokrinologické 
společnosti včetně České endokrinologické společnosti.

Mezi základní aktivity zmíněných endokrinologických společností patří 
podpora vědy a výzkumu v této oblasti a nedílnou součástí je také aktivní 
působení na klíčové politické struktury s cílem omezit používání  
a výskyt látek, které řadíme mezi endokrinní disruptory, a tím omezit 
a pokud možno zamezit jejich výskytu a negativnímu působení na  
přírodu a zdravotní stav současné populace i dalších generací.

Co rozumíme pod pojmem endokrinní disruptory? Jedná se o chemické 
sloučeniny přidávané především do umělých hmot. Bylo zjištěno, že tyto 
látky vykazují negativní účinky na funkci endokrinního systému jako cel-
ku i jednotlivých žláz s vnitřní sekrecí a narušují funkci řady hormonů jimi 
produkovaných. Nejvíce jsou prozkoumány jejich účinky na štítnou žlázu 
a reprodukční orgány, ale ovlivňovány jsou jimi i ostatní žlázy a jejich hor-
mony, například hypothalamus, podvěsek mozkový, nadledviny, slinivka 
břišní a další. Je nutné zdůraznit, řada těchto nežádoucích účinků se týká 
nejenom aktuálního zdraví jednotlivců a populace, ale může negativně 
ovlivnit i zdravotní stav a reprodukční schopnost řady dalších generací.

Výzkum účinků endokrinních disruptorů a boj za jejich omezení  
a případný zákaz používání se tak musí stát jednou z priorit nejen vědců, 
endokrinologů, ale za jednu ze svých priorit je musí adoptovat především 
politici na různých úrovních.

prof. MUDr. Michal Kršek, CSc., MBA 
předseda Výboru České endokrinologické společnosti ČLS JEP
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PŘEDMLUVA

Chemické látky přidávané do umělých hmot a jejich rizika pro lidské 
zdraví se postupně stávají jedním z nejznepokojivějších témat dnešního 
světa. Pozornost věnovaná této problematice se zvyšuje s nastupujícími 
snahami o řešení znečištění životního prostředí plasty. Publikace Plasty, 
endokrinní disruptory a zdraví představuje spolehlivý a vyčerpávající zdroj 
informací. Vytvořila ji mezinárodní skupina předních vědců a profe-
sorů v oboru a vydává ji Endokrinologická společnost. Publikace uvádí 
podrobné informace o chemických látkách poškozujících endokrinní 
systém (endokrinních disruptorech) obsažených v umělých hmotách 
a o rizicích, která tyto látky představují pro lidské zdraví v různých fázích 
životního cyklu plastů.

Existuje široká řada přídavných látek, o kterých je známo, že narušují 
správnou funkci hormonů. Takové látky nazýváme endokrinní disrup-
tory. Tato publikace poskytuje jasné a detailní důkazy o dopadech látek 
obsažených v plastech na lidské zdraví. Zdravotní dopady běžně používa-
ných chemických látek mohou být velmi vážné a mohou ohrozit i lidské 
životy. Rakovina, cukrovka, různá onemocnění ledvin, jater či štítné 
žlázy, poruchy metabolismu, neurologické následky, záněty, změny funk-
ce ženských i mužských pohlavních orgánů, neplodnost, dopady na další 
generace v důsledku změn na zárodečných buňkách, to všechno mohou 
být důsledky působení endokrinních disruptorů, které jsou nedílnou 
součástí plastů.

Mezinárodní společenství se ztotožnilo s nutností zavedení opatření 
proti endokrinním disruptorům na základě zprávy Světové zdravotnické 
organizace (WHO) a Programu OSN pro životní prostředí (UNEP) o stavu 
poznání endokrinních disruptorů. Na 4. Mezinárodní konferenci o na-
kládání s chemickými látkami v roce 2015 se více než stovka zemí shodla 
na nutnosti společného postupu ve věci endokrinních disruptorů. Od 
té doby vydal UNEP tři přehledové zprávy o endokrinních disruptorech 
a členské státy EU nedávno publikovaly seznam endokrinních disrup-
torů, jejichž používání by mělo být omezeno. V roce 2020 pak expertní 
skupina pro Úmluvy OSN o chemických látkách pod vedením Regionál-
ního centra Stockholmské úmluvy vydala zprávu o toxických aditivech 
v plastech a oběhovém hospodářství, která poukázala na řadu běžných 
a obecně rozšířených „problematických látek“ přítomných v plastech. 
V mnoha případech se jedná o endokrinní disruptory.
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Stockholmská úmluva o persistentních organických polutantech uvádí 
seznam chemických aditiv v plastech, včetně zpomalovačů hoření, které je 
třeba celosvětově eliminovat, protože představují nezvladatelné riziko pro 
lidské zdraví a životní prostředí. V květnu 2020 předložila švýcarská vláda 
Stockholmské úmluvě návrh na zařazení dalšího chemického aditiva,  
prvního UV stabilizátoru UV-328, na seznam v rámci Přílohy A k této 
úmluvě. Stockholmská úmluva je hlavní globální nástroj k hodnocení, 
identifikaci a kontrole velkého množství nejnebezpečnějších chemických 
látek na planetě s cílem ochránit lidské zdraví a životní prostředí. Tato pu-
blikace nabízí podrobné informace o řadě UV stabilizátorů, které poško-
zují endokrinní systém, a o dalších chemikáliích přidávaných do plastů.

Švýcarská vláda si je vědoma, nakolik používání stabilizátoru UV-328 
ohrožuje veřejné zdraví a životní prostředí. Tato látka je používána ve 
velkokapacitní výrobě transparentních plastů, nátěrových hmot, hygie-
nických prostředků a jednorázových plastových výrobků, včetně tako-
vých, které přicházejí do kontaktu s potravinami. UV-328 splňuje kritéria 
pro zařazení mezi persistentní organické polutanty: je persistentní  
(má velmi pomalé tempo rozkladu), je disperzivní (rozšiřuje se na velké 
vzdálenosti a lze jej najít i velmi daleko od míst jeho výroby či užití),  
je bioakumulativní a je toxický i pro člověka.

Studie Plasty, endokrinní disruptory a zdraví nabízí syntézu poznatků 
o endokrinních disruptorech a plastech. Neseme společnou odpověd-
nost za přijetí veřejných politik, které budou reagovat na jasné vědecké 
důkazy o nebezpečích spojených s používáními endokrinních disruptorů 
v umělých hmotách. Pevně věříme, že tyto vědecké poznatky povedou 
k celosvětové iniciativě namířené proti intenzivnímu využívání těchto látek, 
které ohrožují naše životní prostředí, naše zdraví a naši budoucnost.

Franz Xaver Perrez
Ambasador pro životní prostředí
Vláda Švýcarské konfederace
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1. PŘEDNÍ ZDRAVOTNÍ 
A VĚDECKÉ 
INSTITUCE VYJADŘUJÍ 
OBAVY SPOJENÉ 
S ENDOKRINNÍMI 
DISRUPTORY

Při výrobě umělých hmot je využíváno mnoho potenciálně nebezpeč-
ných chemických látek, buď jako součást samotného plastu, nebo jako 
přídavná látka, která má materiálu zaručit určitou kvalitu, například 
stálobarevnost nebo pružnost. Tyto chemické látky zůstávají v materiálu, 
takže plastové výrobky obsahují a uvolňují mnoho nebezpečných chemi-
kálií. Mezi takové patří i endokrinní disruptory, které narušují správné 
fungování hormonální soustavy. Jedním z dobře známých příkladů je 
bisfenol A (BPA) používaný v polykarbonátech. Mezi endokrinní disrup-
tory se řadí i mnoho dalších přídavných látek, jako jsou ftaláty, zpomalo-
vače hoření nebo těžké kovy. Výsledky stěžejních výzkumů endokrinních 
disruptorů, jejich výskytu a široké škály zdravotních účinků vyvolávají 
značné obavy z působení těchto chemických látek. Do celé věci se proto 
vkládá řada mezinárodních vědeckých a zdravotnických organizací. 
Zveřejněná prohlášení, poziční dokumenty, rezoluce apod. úspěšně 
podpořily celosvětové povědomí a vnímání problematiky endokrinních 
disruptorů a přispěly k přijetí opatření k omezení vlivu endokrinních 
disruptorů ze strany mnoha aktérů, například vlád, prodejců a výrobců.

Endokrinologická společnost jako první vědecká instituce publi-
kovala své stanovisko ke stavu výzkumu endokrinních disruptorů 
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v dokumentu Scientific Statement on EDCs (Vědecké stanovisko k endo-
krinním disruptorům) z roku 2009 [1]. V té době členové společnosti 
dospěli k názoru, že existuje dostatečné množství důkazů o nebezpeč-
nosti endokrinních disruptorů pro veřejné zdraví. V roce 2015 vydala 
společnost druhé stanovisko [2], ve kterém zopakovala a aktualizovala 
informace o prokázaných vlivech endokrinních disruptorů na lidské 
nemoci a zdraví, mimo jiné na rakovinu, časný nástup puberty u dívek, 
obezitu, cukrovku, poruchy reprodukční funkce u mužů i žen nebo do-
pady na vývoj nervové soustavy. Toto druhé stanovisko také zdůrazňuje 
klíčové pokroky v odhalování mechanismů působení endokrinních 
disruptorů a uvádí základní přístupy k výzkumu endokrinních disrup-
torů, například zaměření na účinky působení velmi nízkých dávek 
endokrinních disruptorů nebo na mimořádnou citlivost lidských plodů 
a dětí. O těchto problémech budeme podrobněji pojednávat níže. Tyto 
přelomové publikace sehrály klíčovou roli v syntéze poznatků o endo-
krinních disruptorech a v komunikaci o potenciálních nebezpečích, 
která endokrinní disruptory představují pro lidi, ekosystémy, a dokon-
ce i ekonomickou prosperitu společnosti.

Od té doby počet zdravotních společností, které vyjadřují své znepokojení 
nad účinky endokrinních disruptorů a nad jejich zapojením do širšího 
kontextu toxických látek, značně vzrostl. Spojilo se zde mnoho různých 
hlasů: Americká lékařská asociace (American Medical Association, 
AMA), největší organizace sdružující zdravotnické profesionály v USA, 
která v letech 2009 a 2011 na základě rozsáhlého výzkumu vyzvala 
k zavedení důkladnější regulace a dohledu nad používáním endokrin-
ních disruptorů (Policy D-135.982); Asociace laboratoří veřejného zdraví 
(American Public Health Laboratories, APHL) a Americká chemická 
společnost (American Chemical Society, ACS), které doporučily rozšíření 
vzdělávání a výzkumu, aktualizaci testovacích protokolů a vývoj bezpeč-
nějších alternativ k endokrinním disruptorům; Americká společnost 
porodníků a gynekologů (American College of Obstetrics and Gynecolo-
gy, ACOG) a Americká společnost pro reprodukční medicínu (American 

ČLENSKÉ STÁTY EU NEDÁVNO VYDALY SEZNAM  
LÁTEK, KTERÉ JSOU POVAŽOVÁNY ZA ENDOKRINNÍ 

DISRUPTORY NEBO U KTERÝCH PROBÍHÁ HODNOCENÍ  
ÚČINKŮNA ENDOKRINNÍ SYSTÉM, ABY DOŠLO  
K USNADNĚNÍ IDENTIFIKACE ENDOKRINNÍCH  

DISRUPTORŮ PROREGULAČNÍ ÚČELY  
V RÁMCI EU.
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Society of Reproductive Medicine, ASRM), které v roce 2013 vydaly 
společné stanovisko, v němž vyzvaly ke „včasnému zásahu vedoucímu 
k identifikaci a snížení rizika expozice toxických látek v prostředí“ [3]; 
Britská královská gynekologicko-porodnická společnost (British Royal 
College of Obstetrics and Gynaecology, RCOG) v roce 2013 vydala vědec-
kou zprávu o působení chemických látek v těhotenství, v němž „infor-
muje těhotné a kojící ženy o zdrojích a typech působení chemických 
látek, aby mohly vhodnými opatřeními minimalizovat rizika hrozící 
jejich nenarozeným dětem“. V roce 2013 vydala Mezinárodní konference 
o dětském zdraví a životním prostředí Jeruzalémské prohlášení, ve kte-
rém vyhlásila svůj „závazek chránit zdraví dětí před ekologickými riziky“. 
V roce 2015 pak Mezinárodní federace gynekologů a porodníků (Inter-
national Federation of Gynecology and Obstetrics, FIGO) publikovala své 
stanovisko k vlivům toxických látek v životním prostředí na reprodukční 
zdraví [4].

Množí se také odhady zdravotnických a jiných ekonomických nákladů 
spojených s působením endokrinních disruptorů. V roce 2015 uvedli 
Leonardo Trasande a kolektiv ve své studii, že „vlivy endokrinních di-
sruptorů v EU pravděpodobně zvyšují náklady na řešení nemocí a zdra-
votních poruch v různých fázích života o stovky miliard euro ročně“ 
[5]. V převratné zprávě Health costs that may be associated with Endocrine 
Disrupting Chemicals (Zdravotní náklady pravděpodobně spojené s endo-
krinními disruptory) uvádí Institut pro posuzování rizik při Univerzitě 
v Utrechtu odhady nákladů spojených s pěti zdravotními problémy prav-
děpodobně způsobenými endokrinními disruptory a uzavírá, že „podle 
dostupné literatury je socioekonomická zátěž způsobená zdravotními 
dopady působení endokrinních disruptorů v Evropské unii pravděpodob-
ně velmi vysoká“, tedy mezi 46 a 288 miliardami eur ročně [6]. Podobná 
studie z roku 2016 odhaduje, že nemoci a jiné zdravotní dopady způsobe-
né endokrinními disruptory v USA způsobují „roční náklady převyšující 
2 % HDP“ [7].

Řada mezinárodních zdravotnických organizací volá po silnějších 
opatřeních proti působení endokrinních disruptorů. Mezi nejvýznam-
nější patří společná zpráva Světové zdravotnické organizace (World 
Health Organization, WHO) a Programu OSN pro životní prostředí 
(United Nations Environment Programme, UNEP) z roku 2012 nazvaná 
State of the Science of Endocrine Disrupting Chemicals Report (Posouzení 
nejnovějšího vývoje v oblasti chemických látek působících jako en-
dokrinní disruptory) [8]. Zpráva shrnuje dosavadní poznatky v oblasti 
endokrinních disruptorů a jejich dopadů na lidské zdraví. Zároveň 
doporučuje opatření ke zlepšení testování a snížení působení endo-
krinních disruptorů.
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Potřebu neprodlených opatření již vyjádřilo i mnoho vlád. V roce 2015 se 
více než stovka zemí na 4. Mezinárodní konferenci o nakládání s chemic-
kými látkami (ICCM-4) pořádané UNEPem shodla, že zpráva Posouzení 
nejnovějšího vývoje z roku 2012 je směrodatná a vlády by ji měly imple-
mentovat. Toto prohlášení je formulováno v rezoluci IV/2.

Na základě této výzvy zadala Tematická sekce Občanská práva a ústav-
ní záležitosti Evropského parlamentu svou vlastní studii endokrinních 
disruptorů, která vyšla v lednu 2019 pod názvem Endocrine Disruptors: 
from Scientific Evidence to Human Health Protection (Endokrinní disruptory: 
od vědeckých důkazů k ochraně lidského zdraví). Jejími autory jsou dva 
francouzští odborníci, oba členové Endokrinologická společnosti. Studie 
shrnuje stav poznání endokrinních disruptorů, včetně jejich zdrojů, účin-
ků, úrovní působení na člověka a odhadovaných ekonomických dopadů, 
a podporuje jak provádění dalších výzkumů v oblasti účinků endokrinních 
disruptorů, tak vývoj nových alternativních chemických látek, které by 
endokrinní disruptory nahradily. Členské státy EU nedávno vydaly seznam 
látek, které jsou považovány za endokrinní disruptory nebo u kterých 
probíhá hodnocení účinků na endokrinní systém, aby došlo k usnadnění 
identifikace endokrinních disruptorů pro regulační účely v rámci EU.

Opakované výzvy světové vědecké a lékařské komunity k přijetí veřejných 
opatření založených na nejnovějších vědeckých poznatcích, která by 
ochránila lidi před nežádoucími účinky endokrinních disruptorů, nabývají 
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na síle zejména v EU. V dubnu 2019 vydal Evropský parlament rezolu-
ci o rámcovém přístupu k endokrinním disruptorům, ve které apeluje 
na komisi, aby „neprodleně provedla potřebné kroky k zajištění vysoké 
úrovně ochrany lidského zdraví a životního prostředí před endokrinními 
disruptory prostřednictvím minimalizace celkové míry působení endo-
krinních disruptorů na lidi a životní prostředí“. Rezoluce obsahuje citace 
širších iniciativ ke snížení znečištění a zvýšení udržitelnosti, včetně Cílů 
udržitelného rozvoje stanovených Organizací spojených národů, jimiž 
naléhá na komisi, která má podle ní „zajistit, aby přístup EU k endokrin-
ním disruptorům efektivně přispěl ke strategii EU pro netoxické životní 
prostředí, kterou je třeba co nejdříve přijmout“. To vychází z rozhodnutí 
Evropského parlamentu a Rady z roku 2013 o formulaci strategie, která by 
ve svém důsledku rozsah působení endokrinních disruptorů omezila. Tyto 
typy národních i mezinárodních iniciativ budou nadále potřeba, aby došlo 
ke snížení znečištění životního prostředí plasty, a tím i působení endokrin-
ních disruptorů. Velmi důležitý signál přišel začátkem roku 2019, kdy po 
diskusích v rámci Environmentálního shromáždění OSN 170 zemí souhla-
silo s tím, že do roku 2030 „významně sníží“ rozsah využívání plastů. Mno-
ho zemí, států v rámci USA, měst, ale i řada maloobchodních prodejců se 
odklání od používání jednorázových plastů.
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2. ÚVOD DO LIDSKÉHO 
ENDOKRINNÍHO SYSTÉMU 
A PŮSOBENÍ DISRUPTORŮ

LIDSKÝ ENDOKRINNÍ SYSTÉM
Endokrinní systém sestává z řady žláz nacházejících se na různých mís-
tech lidského těla (viz Schéma endokrinního systému na straně 16), z nichž 
každá produkuje jeden nebo více hormonů. Hormony jsou přírodní che-
mické látky, které se vyplavují do krevního oběhu a s krví pak obíhají

celým tělem. Když se dostanou do cílového orgánu, navážou se na spe-
cifické receptory a spustí určitou odpověď, například produkci dalšího 
hormonu, změnu metabolismu, změnu chování a podobně. Forma odpo-
vědi závisí na konkrétním hormonu a konkrétním cíli. Seznam endo-
krinních žláz, produkovaných hormonů a jejich účinků na lidské tělo je 
uveden v Tabulce 1. Endokrinní systém a jeho funkce jsou složité a velmi 
různorodé. Každá žláza a každý hormon hrají v lidském těle jedinečnou 
roli a ovlivňují naše zdraví. Správná funkce endokrinního systému je pro 
lidské zdraví nezbytná. Endokrinní žlázy a jimi produkované hormony 
pomáhají tělu adaptovat se na změny v prostředí, umožňují nastavení 
metabolismu na různé výživové situace (např. hlad, obezita apod.), hrají 
zásadní roli v rozmnožovacích funkcích a tělo a mozek by se bez nich 
nemohly správně vyvíjet, protože hormony zásadně ovlivňují vývoj 

ENDOKRINNÍ SYSTÉM SESTÁVÁ Z ŘADY ŽLÁZ NA RŮZNÝCH 
MÍSTECH LIDSKÉHO TĚLA, Z NICHŽ KAŽDÁ PRODUKUJE 

JEDEN NEBO VÍCE HORMONŮ. HORMONY JSOU PŘÍRODNÍ 
CHEMICKÉ LÁTKY, KTERÉ SE VYPLAVUJÍ DO KREVNÍHO 

OBĚHU A S KRVÍ PAK OBÍHAJÍ CELÝM TĚLEM.
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tělesných orgánů. Celkově je tedy endokrinní systém jedním ze zásad-
ních styčných bodů mezi jedincem a jeho okolím, který zajišťuje jak 
správný vývoj a chod tělesných procesů a zdraví obecně, tak i uchování 
druhu prostřednictvím rozmnožování.

Endokrinní systém hraje zásadní úlohu u mnoha významných biologic-
kých a fyziologických funkcí a narušení jakékoli jeho části může vést 
k nemocem nebo i úmrtí. Například diabetici se potýkají s nedostateč-
nou produkcí nebo účinností inzulinu a lidé s cukrovkou 1. typu bez do-
datečného inzulinu umírají. Nedostatečná produkce nebo nadprodukce 
některých hormonů, například hormonů štítné žlázy, může vést k po-
ruchám metabolismu a k mnoha fyzickým i neurobiologickým změnám, 
protože hormony štítné žlázy hrají zásadní roli při každodenním chodu 
buněčného metabolismu a správném fungování mozku. Mezi další 
hormonální dysfunkce patří neplodnost, poruchy růstu, poruchy spánku 
a řada dalších chronických i akutních nemocí. Pro zdravý život je tedy 
nutné, aby endokrinní systém produkoval správné množství hormonů 
a aby žlázy dokázaly správně přizpůsobit produkci hormonů změnám 
v životním prostředí.

Šišinka
Hypothalamus
Hypofýza

Štítnážláza
Příštítnátělíska

Oběhovásoustava

Mléčnéžlázy

Játra
Nadledviny
Ledviny

Slinivkabřišní

Vaječníky
Tukovátkáň

Prostata
Varlata

Kost

Schéma endokrinního systému. Zde jsou vyobrazeny hlavní endokrinní žlázy 
mužského (vlevo) a ženského (vpravo) těla.
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TABULKA 1. PŘEHLED ENDOKRINNÍCH ŽLÁZ A JEJICH FUNKCÍ

Žláza
Umístění 
v těle

Hlavní produkované 
hormony Celkové působení

Hypofýza Přímo pod 
mozkem, nad 
horním úst-
ním patrem

1. Růstový hormon
2. Thyreotropní hormon
3. Adrenokortikotropní 

hormon
4. Lutropin
5. Folitropin
6. Prolaktin
7. Oxytocin
8. Vazopresin

1. Růst
2. Metabolismus
3. Stres a imunitní odpověď
4 a 5. Reprodukční funkce 

mužů i žen
6. Laktace
7. Uvolňování mléka při 

kojení a děložní stahy 
během porodu

8. Elektrolytická rovnováha 
a krevní tlak

Tuková tkáň Rozložená po 
celém těle

Leptin Regulace tělesné hmotnosti

Štítná žláza Po obou stra-
nách spodní 
části hrdla

1. Hormony štítné žlázy
2. Kalcitonin

1. Metabolismus a vývoj 
nervové soustavy

2. Kontrola hladiny vápníku

Hypothalamus Součást 
mezimozku

1. GHRH
2. TRH
3. CRH
4. GnRH
5. Dopamin

1. Růst
2. Metabolismus
3. Stres a imunitní reakce
4. Reprodukce
5. Laktace (dopamin inhibuje 

prolaktin)

Slinivka břišní Břicho 1. Inzulin
2. Glukagon

1. a 2. Regulace krevního 
cukru a dalších živin

Nadledviny Nad ledvi-
nami

1. Glukokortikoidy 
(kortizol)

2. Mineralokortikoidy 
(aldosteron)

3. Pohlavní hormony 
(DHEA a další)

1. Stres a imunitní reakce
2. Krevní tlak a zavodnění
3. Růst svalů a kostí

Vaječníky 
(ženy)

Břicho Pohlavní hormony, 
zejména estrogeny 
a progesteron

Ženské rozmnožovací funkce

Varlata 
(muži)

Šourek Pohlavní hormony, 
zejména androgeny 
(testosteron)

Mužské rozmnožovací funkce

U významných endokrinních žláz je uvedeno jejich umístění, produkované hormony a jejich funkce. 
Pokud žláza produkuje více než jeden hormon, odpovídá číslování hormonů ve třetím sloupci číslům 
funkcí ve čtvrtém sloupci. Zkratky: ACTH: adrenokortikotropní hormon; CRH: kortikoliberin; 
DHEA: dehydroepiandrosteron; GHRH: somatoliberin; GnRH: gonadoliberin; TRH: tyreoliberin. 
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CO JSOU ENDOKRINNÍ DISRUPTORY, JAK SE POUŽÍVAJÍ  
A KDE SE NACHÁZEJÍ?
Endokrinologická společnost (endocrine.org), největší mezinárodní sdruže-
ní vědců a lékařů v oboru endokrinologie, definuje endokrinní disruptory 
jako „exogenní (nepřírodní) chemické látky nebo směsi chemických látek, 
které jakýmkoli způsobem zasahují do hormonální činnosti“ [9]. V součas-
nosti existuje široká škála uměle vyráběných chemikálií. Nedávná studie 
inventářů chemických látek z 19 zemí a regionů ukázala, že toto množství 
je mnohem vyšší, než se dříve předpokládalo. Registry výroby a využívání 
chemických látek zahrnují 
více než 350 000 chemic-
kých látek a jejich směsí. 
Uvedená studie rovněž 
ukázala, že identita mnoha 
z těchto chemických látek 
není veřejně známa, 
protože výrobci prohlašují 
jejich složení za výrobní 
tajemství (přes 50 000 látek) nebo je popisují nejednoznačně (až 70 000 
látek) [10]. U většiny těchto chemických látek nedošlo ke zhodnocení jejich 
vlivu na soustavu žláz s vnitřní sekrecí, ale zdrženlivé odhady hovoří o více 
než tisícovce látek, které mohou narušovat endokrinní systém. Existuje 
mnoho typů endokrinních disruptorů, a proto se tento průvodce soustředí 
pouze na endokrinní disruptory obsažené v plastech, zejména bisfenoly, 
ftaláty, alkylfenoletoxyláty, nonylfenoly, bromované zpomalovače hoření, 
perfluorované látky, benzotriazolové UV stabilizátory a toxické kovy.

ZDRŽENLIVÉ ODHADY HOVOŘÍ 
O VÍCE NEŽ TISÍCOVCE LÁTEK 

(Z CELKOVÉHO POČTU 350 000 
REGISTROVANÝCH), KTERÉ MOHOU 
NARUŠOVAT ENDOKRINNÍ SYSTÉM.

http://endocrine.org
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Chemické látky se do lidského těla dostávají zejména ústy (konzumovaná 
potrava a voda obsahují látky, které se do nich dostaly z prostředí nebo 
z obalů), kontaktem s pokožkou (např. z kosmetiky, dezinfekce, ochrany 
proti slunci), nitrožilně a inhalací (např. z pesticidních postřiků, znečištění 
ovzduší) (viz Tabulka 2) [11]. Chemické látky v těle těhotné nebo kojící ženy 
se pak mohou prostřednictvím placenty nebo mateřského mléka dostávat 
také do těla dítěte. Právě touto problematikou se zabývá následující část.

TABULKA 2. PŘÍKLADY VÝSKYTU ENDOKRINNÍCH DISRUPTORŮ

Zdroj Příklady endokrinních 
disruptorů

Voda
Perfluorované 
a polyfluorované 
sloučeniny (PFAS)

Materiál 
v kontaktu 
s potravinami

BPA
Ftaláty

Nábytek
Bromované 
zpomalovače hoření 
(BFR)

Mnoho endokrinních disruptorů ovlivňuje endokrinní systém tím, že do-
káží napodobit nebo naopak blokovat přirozené hormony a jejich funkce 
v těle. V případě endokrinních disruptorů v plastech je nejlépe popsáno 
působení bisfenolů a ftalátů, které napodobují nebo ovlivňují procesy re-
gulované estrogeny a androgeny, například reprodukci. Produkce těchto 
hormonů je silně regulována. Pokud do procesu zasáhnou endokrinní 
disruptory, může dojít k poruchám reprodukce, jako je snížená plodnost, 
neplodnost či zvýšená potratovost.



V případě endokrinních disruptorů 
v plastech je nejlépe popsáno 
působení bisfenolů a ftalátů, které 
napodobují nebo ovlivňují procesy 
regulované estrogeny a androgeny, 
například rozmnožování. Produkce 
těchto hormonů je silně regulována. 
Pokud do procesu zasáhnou 
endokrinní disruptory, může dojít 
k poruchám reprodukce, jako je 
snížená plodnost, neplodnost 
či zvýšená potratovost.
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3. VLIVY ENDOKRINNÍCH 
DISRUPTORŮ

ENDOKRINNÍ DISRUPTORY V HISTORICKÉ PERSPEKTIVĚ
Množství i škála vyráběných chemických látek od roku 1940 exponen-
ciálně roste. Mnoho z těchto látek navíc uniká (nebo je vypouštěno) do 
životního prostředí. Tato chemická revoluce nevratně změnila ekosysté-
my, což zásadně ovlivnilo jak divokou přírodu, tak i lidské zdraví. V roce 
1962 vydala Rachel Carson knihu Tiché jaro (Silent Spring) jako první ve-
řejné varování, že by znečištění životního prostředí, zejména pesticidem 
DDT, mohlo zapříčinit 
úbytek ptačí populace. 
Tato a další toxické 
látky by totiž mohly 
u ptáků způsobovat 
poruchy rozmnožo-
vání. Ve stejné době 
způsobil pesticid di-
cofol u divoce žijících 
aligátorů severoamerických deformace pohlavních orgánů a poruchy 
plodnosti. Během přírodovědného výletu objevili školáci z amerického 
státu Minnesota deformace u žab, což vrhlo další světlo na problematiku 
chronického znečištění způsobovaného zemědělstvím. Od té doby došlo 
k potvrzení negativních vlivů těchto i mnohých dalších endokrinních di-
sruptorů v různých oblastech přírody [12, 13]. Vývoj v této oblasti zazna-
menává přelomová kniha z roku 1996 Our Stolen Future (Naše ukradená 
budoucnost), která upozorňuje na to, že stejným rizikům čelí i lidé [14].

V případě lidí je ovšem, s výjimkou masivních průmyslových havárií 
nebo znečištění, velmi obtížné zřetelně prokázat, že působení konkrétní 
chemické látky způsobuje konkrétní toxický efekt. Stejně jako v přírodě, 
i zde pocházejí nejpřímější důkazy příčin a důsledků z rozsáhlých kata-
strof, při kterých jsou lidé v různé míře vystaveni působení endokrinních 

ENDOKRINNÍ SYSTÉM HRAJE ZÁSADNÍ 
ÚLOHU V MNOHA DŮLEŽITÝCH 

BIOLOGICKÝCH A FYZIOLOGICKÝCH 
FUNKCÍCH A NARUŠENÍ JAKÉKOLI 

JEHO ČÁSTI MŮŽE VÉST K NEMOCEM 
NEBO I ÚMRTÍ.
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disruptorů. Ve velkých množstvích jsou tyto látky silně a bezprostředně 
jedovaté, zatímco nižší dávky vyvolávají spíše chronické, mírné a dlouho-
dobé zdravotní následky. Jedním z příkladů je exploze v chemické továrně 
u italského Sevesa, kde byli místní obyvatelé vystaveni vysokým dávkám 
dioxinů. Mezi další tragické příklady působení vysokých dávek chemikálií  
patří Jušo v Japonsku (PCB) a Ju-čcheng na Tchaj-wanu, kde došlo ke 
kontaminaci jedlého oleje polychlorovanými dibenzofurany a k hromadné 
otravě. V červenci roku 2013 došlo k otravě školních dětí v Indii olejem, 
který obsahoval organofosfátový pesticid monokrotofos, při níž zemřelo 
23 dětí. Dlouhodobé účinky monokrotofu na endokrinní systém člověka 
nebyly dosud popsány, ale studie na myších a rybách ukazují, že působí na 
estrogen a na funkce štítné žlázy [15–18].

ENDOKRINNÍ DISRUPTORY JAKO VÝZNAMNÁ HROZBA 
V OBDOBÍ VÝVOJE PLODU
Vyvíjející se plod je na působení endokrinních disruptorů mimořádně 
citlivý. Dnes již víme, že některé chemické a farmaceutické látky dokáží 
procházet placentou, ale před padesáti lety se lidé domnívali, že placenta 
slouží jako dokonalý filtr, který plně chrání plod v děloze před léčivy a che-
mickými látkami v těle matky. Tento názor vyvrátily až dva politováníhod-
né klinické případy. Prvním bylo podávání thalidomidu ženám v prvním 
trimestru těhotenství ke zmírnění ranních nevolností. Těmto ženám se 
poté rodily děti se závažnými deformacemi končetin, zjevně vlivem podá-
vaných léků, které působily na citlivý plod. Druhým zlomovým případem 
bylo podávání diethylstilbestrolu (DES) jako prevence spontánního potratu. 
DES je svými vlastnostmi podobný přírodním estrogenům. Dívky vystavené 
v prenatálním stádiu působení DES se často rodily s deformací pohlavních 
orgánů a u některých se v období dospívání rozvinuly vzácné formy rakovi-
ny pohlavních orgánů, které se jinak vyskytují pouze u žen po menopauze 
[19]. Vzhledem k dlouhému období latence mezi působením látky (v pre-
natálním období) a samotnou nemocí (v dospívání) nebyla souvislost s DES 
ihned patrná, ale pokusy s jeho působením na myší plody doložily výskyt 
obdobných poruch u dospívajících a dospělých myší. Výsledky těchto 
pokusů odhalily příčinnou souvislost mezi působením DES v prenatálním 
období a deformacemi pohlavního ústrojí nebo pozdějším výskytem rakovi-
ny u dívek – a zrodila se problematika endokrinní disrupce.

Děti jsou ale vysoce citlivé na působení endokrinních disruptorů i po 
narození, po celé období překotného růstu těla a mozku. Rozsáhlé 
výzkumy na laboratorních zvířatech ukazují, že vystavení těmto látkám 
v časných obdobích života ovlivňuje všechny dosud zkoumané endokrin-
ní systémy [20]. Důsledky působení a reakcí na endokrinní disruptory se 
pak mohou projevovat po celý život a zasahovat hluboko do dospělosti 
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i stáří. Endokrinní systémy nejsou statické: v průběhu života se hladiny 
produkovaných hormonů různě zvyšují a snižují v reakci na potřeby těla 
i na podněty z prostředí. A endokrinní disruptory mohou zasáhnout do 
každého z těchto procesů.

ENDOKRINNÍ DISRUPTORY V TĚLE
Každý jedinec je vystaven působení celé řady chemických látek v závislosti 
na vnějším prostředí, vnitřním prostředí a životním stylu. Vyšším dávkám 
jsou vystaveni lidé, kteří žijí v těsném kontaktu s průmyslovým zeměděl-
stvím, jež ve velkém využívá pesticidy, v oblastech těžby surovin nebo 
v blízkosti skládek. Dalšímu působení býváme vystaveni ve vnitřním pro-
středí – například z čistících prostředků, chemických látek v nábytku, jako 
jsou zpomalovače hoření, nebo biocidů. Na míru působení chemických 
látek má vliv také životní styl. Například konzumací bio potravin se vyhý-
báme působení mnoha pesticidů, které fungují jako endokrinní disrupto-
ry, a konzumací čerstvých potravin omezujeme působení endokrinních 
disruptorů používaných při zpracování nebo konzervování potravin.

Vrtná souprava hloubí nový vrt, ze kterého se bude jímat zemní plyn, 
v blízkosti obytných domů a školy. Lidé žijící v oblastech průmyslového 
zemědělství, těžkého průmyslu, těžby nebo skládek jsou vystaveni 
silnější expozici.
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Je prokázáno, že různé chemické látky se mohou navzájem podporovat 
a vytvářet tak kombinovaný účinek. Totéž platí i o kombinacích endo-
krinních disruptorů. Projekt EDC-MixRisk podpořený Evropskou unií 
dospěl v roce 2019 k závěru, že „současné regulace vyráběných chemic-
kých látek systematicky podceňují zdravotní rizika spojená s působením 
kombinací různých endokrinních disruptorů nebo potenciálních endo-
krinních disruptorů“ [21]. Ačkoli se tato zpráva zrovna touto problema-
tikou přímo nezabývá, je třeba zdůraznit, že se uváděné chemické látky 
nevyskytují izolovaně, ale vždy působí společně s dalšími látkami.

Zvířata i lidé si s sebou nesou osobní chemické zatížení způsobené vlivy 
chemických látek v průběhu života. V jejich tkáních se postupně ukládají 
chemické látky, mezi nimi i endokrinní disruptory. Výsledky testů na 
přítomnost endokrinních disruptorů v krvi, tuku, moči a dalších tkáních 
soustavně ukazují výskyt široké škály endokrinních disruptorů u všech je-
dinců z celého světa. Jejich přesný počet se u různých populací liší. Zpráva 
WHO a UNEP z roku 2012 nazvaná Posouzení nejnovějšího vývoje v oblasti 
chemických látek působících jako endokrinní disruptory ukazuje, že „u téměř 
800 chemických látek je jisté nebo pravděpodobné, že dokáží narušovat 
činnost hormonálních receptorů, syntézu nebo konverzi hormonů“. V roce 
2017 publikoval UNEP další tři zprávy o endokrinních disruptorech. Pojed-
návají o iniciativách k identifikaci endokrinních disruptorů, o současném 
stavu poznání vybrané skupiny těchto látek a o právních úpravách pro 
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endokrinní disruptory. Mnoho endokrinních disruptorů se ukládá v těles-
ném tuku, protože jsou v tuku díky svému chemickému složení rozpustné. 
Měření zatížení těla endokrinními disruptory se týká nejen dočasného 
kontaktu s těmito látkami, ale také minulých případů působení persistent-
ních chemických látek, ke kterým mohlo dojít i před desítkami let.

VÍCEGENERAČNÍ PŮSOBENÍ ENDOKRINNÍCH DISRUPTORŮ
Chemické látky v prostředí mohou ovlivňovat i budoucí generace. Pokud 
je tělo člověka zatíženo chemickými látkami, mohou tyto látky působit i na 
jeho sperma nebo vajíčka. Existují mimo jiné doklady přímého působení en-
dokrinních disruptorů na množství a kvalitu spermatu, na chromozomální 
abnormality vajíček i na biologické procesy potřebné k produkci spermatu 
a vajíček [22–24]. Nedávný přehled dosavadního výzkumu produkce sper-
matu uvádí přibližně 50–60% snížení u mužů v Severní Americe, Evropě, 
Austrálii a na Novém Zélandu mezi lety 1973 a 2011 [25]. Tyto procesy se spo-
jují s nižšími reprodukčními schopnostmi způsobenými sníženou plodností 
či neplodností, což ohrožuje zdraví a schopnost přežití potomstva.

Endokrinní disruptory mohou 
také působit na zárodečné 
buňky, ze kterých se tvoří 
vajíčka a spermie, a tím vyvo-
lávat účinky, které se projeví 
až u následujících generací 
(viz Časná expozice). Pokud je 
působení vystavena těhotná 
žena, je mu vystaveno i její 
nenarozené dítě, a dokonce 
i zárodečné buňky dítěte, ze 
kterých by se jednoho dne 
měla narodit její vnoučata. 
Tím jsou zasaženy v tentýž 
moment hned tři generace.

Proč na tom záleží? Zárodečné 
buňky obsahují DNA, která se 
přenáší z generace na genera-
ci. Mutace DNA, jak víme, jsou 
dědičně přenosné a mohou 
vyústit v dědičné choroby, ale 
endokrinní disruptory takto 
nefungují. Problém spočívá 
v tom, že do DNA mohou být 

Časná expozice. Schéma působení endo-
krinních disruptorů na několik generací: 
matka, její děti a dokonce její vnoučata  
jako tečky znázorňující zárodečné buňky.
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naprogramovány odlišné typy dědičných změn a tyto epigenetické změ-
ny, které označujeme jako modifikace DNA (nikoli mutace), mění způsob 
regulace DNA a jejího působení na vznik bílkovin [26]. Tyto změny se 
tedy mohou přenášet na jednu nebo více následujících generací. Existu-
jí důkazy, že endokrinní disruptory způsobují epigenetické modifikace 
zárodečných buněk, které u potomků (dětí) vzešlých z daných spermií 
nebo vajíček způsobují zvýšený sklon k endokrinním a neurologickým 
poruchám u následující generace (vnoučat) [26]. Působení endokrinních 
disruptorů ještě před početím nebo na samém začátku života tak může 
ovlivnit několik generací.

Tento cyklus ale nekončí u vnoučat. Některé epigenetické modifika-
ce zárodečných buněk způsobené endokrinními disruptory jsou stálé 
a dědičné. Přenášejí se pak na několik následujících generací. To poprvé 
ukázaly modely působení fungicidu vinclozolinu na potkany. Přenos 
náchylnosti k reprodukčním a hormonálním poruchám byl pozorován až 
u čtyř generací následujících po expozici [27]. Studie zabývající se touto 
problematikou dále naznačila epigenetický mechanismus takového 

VĚDECKÉ POZNATKY O ENDOKRINNÍCH DISRUPTORECH
Na základě rozhodnutí ICCM4 z roku 2015 založil UNEP širokou 
Poradní skupinu pro endokrinní disruptory. Jejími členy jsou různí 
aktéři od vlád a agentur OSN přes představitele průmyslu a vědy 
po veřejné zájmové instituce. Tato poradní skupina vypracovala 
pro UNEP následující zprávy o endokrinních disruptorech:
• Přehledová zpráva I: Světové iniciativy směřující k identifikaci 

endokrinních disruptorů a potenciálních endokrinních disruptorů

• Přehledová zpráva II: Přehled současného stavu vědecké-
ho poznání o životních cyklech, environmentálních rizicích 
a účincích vybraných endokrinních disruptorů a potenciálních 
endokrinních disruptorů

• Seznamy chemických látek pro Přehledovou zprávu II

• Přehledová zpráva III: Stávající národní, regionální  
a celosvětové rámce pro regulaci endokrinních disruptorů

Tyto zprávy zahrnují první mezinárodní odkaz na seznam  
45 identifikovaných endokrinních disruptorů a potenciálních  
endokrinních disruptorů. Některé z uvedených endokrinních  
disruptorů jsou přidávány do plastových výrobků.[283]
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přenosu. Od té doby proběhla celá řada studií na zvířatech, které pro-
kázaly vícegenerační epigenetické účinky u mnoha chemických látek 
[28], včetně látek obsažených v plastech. Jednalo se o problémy v oblasti 
reprodukce a endokrinního systému [29, 30].

ENDOKRINNÍ DISRUPTORY A PORUCHY ENDOKRINNÍHO 
SYSTÉMU
Odhaduje se, že v rámci celosvětové populace nesou faktory životního 
prostředí vinu za více než 23 % veškerých úmrtí a 22 % postižení [16, 31] 
a že životní prostředí  
významně ovlivňuje výskyt 
80 % nejsmrtelnějších cho-
rob včetně rakoviny, respi-
račních a kardiovaskulárních 
onemocnění [32]. Nejcitli-
vější jsou k těmto vlivům děti do pěti let a dospělí ve věku nad 50 let [16]. 
Poruchy endokrinního systému se podílejí na nejrozšířenějších chorobách 
této kategorie a endokrinní disruptory tak zde mohou hrát zcela zásadní 
roli. Za posledních dvacet let významně stoupla incidence pediatrických 

ZÁRODEČNÉ BUŇKY OBSAHUJÍ 
DNA, KTERÁ SE PŘENÁŠÍ 

Z GENERACE NA GENERACI.
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onemocnění souvisejících s endokrinním systémem. Jedná se například 
o problémy s mužskou plodností (kryptorchismus, hypospadie, rakovina 
varlat), časný nástup puberty u dívek, leukemii, nádory mozku nebo neu-
robehaviorální poruchy. Výskyt vývojových postižení u dětí v USA vzrostl 
ze 13 % v roce 1997 na 15 % v roce 2008 [33]. Významný nárůst byl rovněž 
zaznamenán v letech 2014–2016, a to i přes použití mnohem přísnějších 
kritérií pro stanovení vývojového postižení [34]. Od roku 1981 vzrostl 
podíl předčasných porodů v USA, Velké Británii a Švédsku o více než 30 %. 
Tento trend bývá kladen do souvislosti se zvýšeným výskytem neurologic-
kých poruch, respiračních onemocnění a úmrtí u dětí, ale také s vyšším 

výskytem obezity, diabetu 2. typu 
a kardiovaskulárních onemocnění 
u dospělých. Výzkumy prováděné 
u lidí i na zvířatech a buňkách při-
nášejí rozsáhlou databázi dokladů 
o souvislosti mezi působením 
endokrinních disruptorů a těmi-
to i dalšími poruchami lidského 
zdraví [2].

Zvýšený výskyt endokrinních one-
mocnění jde ruku v ruce se zvyšováním průmyslové produkce chemic-
kých látek včetně aditiv přidávaných do plastů. Globální produkce plastů 
strmě roste. Z 50 milionů tun v polovině 70. let 20. století se vyšplhala 
na 360 milionů tun v roce 2018. Podobné trendy pozorujeme i u dalších 
odvětví chemického průmyslu, například výroby pesticidů, zpomalovačů 
hoření, rozpouštědel a tenzidů. Celosvětový objem prodeje v chemickém 
průmyslu prudce narostl ze 171 miliard amerických dolarů v roce 1970 
[35] na více než pět bilionů dolarů v roce 2019. Do roku 2030 se pak 
očekává další zdvojnásobení prodejů [36]. Výzkumy odhalily v lidském 
krevním séru, tuku a pupečníkové krvi širokou škálu chemických látek 
pocházejících z průmyslu a zemědělství, jako jsou polychlorované bife-
nyly (PCB), bisfenol A nebo ftaláty [37–39]. Nedávno byla také odhalena 
přítomnost perfluorovaných a polyfluorovaných látek (PFAS) v lidských 
plodech [40].

Souběh mezi rostoucím množstvím plastů a nárůstem výskytu nemocí 
naznačuje mnohé, avšak souvislost mezi oběma jevy neprokazuje. Nic-
méně údaje z výzkumů na buněčných kulturách, na zvířatech a dalších 
experimentálních systémech za posledních několik desetiletí poskytují 
bohaté důkazy o přímé příčinné souvislosti. Abychom však prokázali, že 
chemická látka způsobuje u lidí onemocnění, museli bychom působení 
takové látky vystavit určitou skupinu lidí a následně pozorovat,  
zda se u nich projeví následky. Takový typ testů se provádí v případě 

ENDOKRINNÍ DISRUPTORY 
SOUVISÍ S NEUROLOGICKÝMI 

A BEHAVIORÁLNÍMI 
PORUCHAMI, OBEZITOU 

A PORUCHAMI METABOLISMU, 
PORUCHAMI PLODNOSTI 

A HORMONÁLNĚ CITLIVÝMI 
KARCINOMY.
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léčiv, ale testování toxických látek na lidech by bylo zjevně neetické a ne-
přípustné. Naše schopnost odhalovat rizika na základě velkého množství 
různorodých vědeckých důkazů však rychle narůstá díky rozvoji nástrojů 
pro práci s daty. Kombinací dat z epidemiologických studií, které mo-
hou odhalit souvislosti, a z experimentálních studií na zvířatech nebo 
buněčných kulturách můžeme vyvozovat závěry o zdravotních dopadech 
endokrinních disruptorů s vysokou mírou pravděpodobnosti. Ačkoli tedy 
těžko najdeme „corpus delicti“, který by jasně prokazoval vinu endo-
krinních disruptorů na vzniku určité nemoci, dokážeme rozpoznat, když 
působení látky v životním prostředí přispívá ke vzniku poruch endokrin-
ního systému. Ačkoli některé skupiny lidí – většinou ty motivované fi-
nančními zájmy – stále trvají na tom, že tyto důkazy nejsou přesvědčivé, 
množství dat poukazujících na zdravotní účinky endokrinních disrupto-
rů stačí k přijetí opatření na omezení používání endokrinních disruptorů 
a prevenci jejich působení na veřejné zdraví.

Endokrinní disruptory bývají kladeny do souvislosti s neurologickými  
a behaviorálními poruchami, obezitou a poruchami metabolismu, poru-
chami plodnosti a hormonálně citlivými karcinomy (viz Tabulka 3). Po-
drobné důkazy přináší publikace IPENu a Endokrinologické společnosti 
z roku 2014 nazvaná Introduction to Endocrine Disrupting Chemicals (Úvod 
do endokrinních disruptorů) [41]. Je nutné mít na paměti, že všechny 
tyto nemoci jsou komplexní a že na jejich vznik působí řada různých 
faktorů, jako jsou genetické predispozice, životní styl a životní prostředí. 
Endokrinní disruptory jsou jen jedním z environmentálních faktorů, 
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které přispívají k vyšší pravděpodobnosti výskytu nebo k vyšší závažnosti 
onemocnění.

Novým tématem vědeckých výzkumů jsou vlivy endokrinních disruptorů 
na imunitní systém a zánětlivé procesy. Záněty se spojují s celou řadou 
chronických onemocnění, jako jsou obezita, kognitivní poruchy, kardi-
ovaskulární onemocnění, respirační choroby, rakovina, diabetes a do-
konce i autismus. Reakce imunitního a endokrinního systému na vlivy 
prostředí jsou v mnoha ohledech vzájemně provázány a propojení jejich 
signalizačních procesů stojí za některými zánětlivými účinky chemic-
kých látek v životním prostředí. Vedle silného karcinogenního účinku 
se u perfluorovaných sloučenin prokázal také vliv na funkci imunitního 
systému včetně reakce na očkování [42]. Výzkumy na zvířecích modelech 
ukázaly, že BPA, PCB, tributylcín a další endokrinní disruptory mohou 
zvyšovat některé parametry zánětů nervů [43–46].

TABULKA 3. SOUVISLOSTI MEZI ENDOKRINNÍMI DISRUPTORY 
A ZÁVAŽNÝMI NEMOCEMI

Druh nemoci Výskyt a demografie

Souvislosti s endokrinními 
disruptory a životním 
prostředím

Neurologické 
a behaviorální 
poruchy

Zvýšený výskyt dětských neu-
ropsychiatrických poruch, napří-
klad poruch autistického spektra 
nebo poruch pozornosti

Souvislosti mezi endokrinními 
disruptory a poruchami vývoje 
nervové soustavy, nižší hodnotou 
IQ, poruchami pozornosti, paměti 
a jemnou motorikou u dětí; tyto 
výsledky potvrzují modelové  
testy u zvířat

Obezita  
a poruchy  
metabolismu

Globální nárůst obezity  
a diabetu 2. typu

Chemické „obezogeny“ podporují 
nárůst hmotnosti, stimulují tukové 
buňky a zvyšují dispozice k metabo-
lickým poruchám, jako jsou diabetes 
2. typu, kardiovaskulární onemoc-
nění, poruchy metabolismu tuků 
a poruchy štítné žlázy

Poruchy repro-
dukce

Zvýšený výskyt neplodnosti 
nebo snížení plodnosti

Snížení kvality spermatu a počtu 
spermií, genitální malformace,  
abnormální načasování puberty, 
poruchy ovulace; tyto výsledky 
potvrzují modelové testy u zvířat

Rakovina Většina druhů rakovin souvisí 
s životním prostředím; jen málo 
jejích typů závisí na jediném 
genu

Spojitost mezi působením chemikálií 
na pracovišti a zvýšeným výskytem 
rakoviny; v případech rakoviny  
prsu, prostaty, dělohy a dalších 
pohlavních orgánů tyto výsledky 
potvrzují modelové testy u zvířat
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SHRNUTÍ HLAVNÍCH POZNATKŮ O ENDOKRINNÍCH 
DISRUPTORECH A JEJICH PŮSOBENÍ
Existuje široká a rozhodná shoda na tom, jaká rizika přináší působení 
cigaretového kouře, olova, radioaktivních materiálů a řady dalších che-
mických látek. V některých dobře zdokumentovaných případech, jako 
jsou výše popsaná otrava jedlého oleje nebo průmyslová havárie, je snad-
né prokázat souvislost mezi kontaktem s vysokými dávkami konkrétních 
chemických látek a zdravotními následky či dokonce úmrtími.

Většina lidí je však vystavena působení široké škály endokrinních disrup-
torů obvykle v malých dávkách, v různých kombinacích a v různých obdo-
bích života, což výrazně komplikuje snahu přímo spojit nemoc v dospě-
losti – například cukrovku 2. typu – s dřívějším působením endokrinních 
disruptorů, zejména pokud k němu docházelo třeba v období vývinu.

Základní principy nutné k pochopení účinků endokrinních disruptorů 
a jejich dlouhodobých projevů, jako jsou snížená kvalita života, chro-
nické nemoci nebo rakovina, jsou shrnuty v Tabulce 4. Podrobně o nich 
pojednává zmíněná publikace IPENu a Endokrinologické společnosti  
Introduction to Endocrine Disrupting Chemicals z roku 2014 [41]. Tato  
tvrzení se stejnou měrou týkají i endokrinních disruptorů v plastech.

TABULKA 4. ZÁKLADNÍ KONCEPTY TÝKAJÍCÍ SE ENDOKRINNÍCH 
DISRUPTORŮ (EDC)

Tvrzení Implikace
Následky se mohou objevit i po působení 
velmi malých dávek EDC, které jsou  
z hlediska regulačních opatření podlimitní

Pravděpodobně neexistuje „bezpečná“  
dávka EDC

Nelze predikovat účinky endokrinních 
disruptorů při různé míře expozice

Endokrinní disruptory (a hormony) mohou  
mít nelineární a nemonotónní křivky závislosti 
účinku na množství látky

Expozice endokrinním disruptorům  
trvá celý život

Jednorázové testování na EDC nemůže zachytit 
expozici v reálném světě

Účinky EDC se liší v jednotlivých  
vývojových stádiích

Při hodnocení účinků je nutné brát v úvahu věk, 
kdy k expozici došlo

Působí na nás mnoho endokrinních 
disruptorů zároveň

Ve výzkumu i opatřeních je třeba brát v úvahu 
kombinace endokrinních disruptorů

Mezi expozicí a zdravotním následkem 
může uplynout dlouhá doba

U chronických endokrinních a neurologických 
onemocnění je nutné počítat s endokrinními 
disruptory jako s faktory jejich etiologie (příčiny)

Účinky endokrinních disruptorů se  
mohou projevit teprve u dalších generací

Působení EDC na těhotné ženy ovlivňuje i jejich 
děti (plod) a vnoučata (zárodečné buňky plodu)
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4. ENDOKRINNÍ DISRUPTORY 
PŘIDÁVANÉ DO PLASTŮ 
A SYNTETICKÝCH VLÁKEN

TYPY PLASTŮ
Většina dnešních umělých hmot se vyrábí z fosilních paliv produkovaných pe-
trochemickým průmyslem. Tyto produkty, zejména etylen a propylen, se dále 
zpracovávají polymerizací na polyethylen (PE) a polypropylen (PP) nebo se po-
užívají při výrobě jiných druhů plastů, například polyvinylchloridu (PVC). Poté 
se k nim přimíchávají jiné chemické látky, které mají zaručit určité vlastnosti. 
Tím vzniká široká a různorodá škála polymerních materiálů, které označuje-
me jako plasty. Plasty lze zařadit do různých kategorií podle různých kritérií. 
Nejběžnější klasifikace rozlišuje sedm skupin podle jejich základních staveb-
ních prvků – monomerů. Klasifikaci vypracovala Společnost pro plastový 
průmysl (Society of the Plastics Industry), aby umožnila snadnější identifi-
kaci různých druhů plastů pro účely spotřeby a recyklace (viz Tabulka 5).

TABULKA 5. KLASIFIKAČNÍ SYSTÉM PLASTŮ
Kategorie Typ plastu

Polyethylentereftalát (PET)

Vysokohustotní polyethylen (HDPE)

Polyvinylchlorid (PVC)

Nízkohustotní polyethylen (LDPE)

Polypropylen (PP)

Polystyren (PS)

Jiné
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Kategorie „jiné“ zahrnuje plasty jako akryl, polykarbonát nebo nylon. 
Fluoropolymery jsou další širokou skupinou plastů založenou na fluorova-
ných chemických látkách. Například fluoropolymer polytetrafluoretylen 
(PTFE) se může rozkládat nebo uvolňovat perfluorované sloučeniny, jako 
je kyselina perfluorooktanová (PFOA).

Plastové materiály se také dají dělit podle vlastností: termoplasty lze opa-
kovaně tavit a tvarovat, zatímco reaktoplasty mění chemické složení při 
tváření a následně si trvale zachovávají svůj tvar [47]. Mezi běžné termo-
plasty patří PE, PP, PVC, PET, PS a polykarbonát. Reaktoplasty zahrnují 
například polyuretan, epoxidové pryskyřice a silikon. Plasty lze dále dělit 
podle jejich využití na komoditní plasty a inženýrské plasty. Komoditní plasty 

se používají tam, kde nejsou 
vysoké nároky na mechanic-
ké vlastnosti. Výroba je tak 
levnější a lze je produkovat  
ve velkých objemech. Příkla-
dy výrobků z komoditních 
plastů jsou odpadové koše, 
oděvy, obalové folie, kelímky 

a tácky. Nejběžnější typy komoditních plastů jsou PE, PP, PVC, PS a PET. 
Odhaduje se, že polovina veškerých vyrobených plastových výrobků je 
určena k jednorázovému použití. Inženýrské plasty jsou náročnější z hle-
diska mechanického a teplotního zpracování. Bývají nákladné na výrobu, 
a proto se používají v menším rozsahu než komoditní plasty. Příklady vý-
robků z inženýrských plastů jsou stavebnice Lego, přilby nebo lyže. Mezi 
běžné druhy inženýrských plastů patří akrylonitrilbutadienstyren (ABS), 
který se používá například při výrobě vnějších součástí elektronických 
zařízení včetně notebooků a počítačů, polykarbonátů či polyamidů. Plasty 
lze také nahlížet z hlediska jejich životního cyklu. Některé výrobky z plastů 
mají dlouhou životnost, například konstrukční materiály nebo součásti 
automobilů, jiné, například plastové obaly, se používají jednorázově.

MIKROPLASTY
Při výrobě, využívání i likvidaci plastů se do životního prostředí uvolňují 
mikroplasty, což je obecný termín pro jakékoli plastové částice s průměrem 
menším než 5 mm. Je třeba zdůraznit, že tato klasifikace bere v potaz 
pouze velikost částice a že mikroplasty nejsou identické, jejich vlastnosti  
závisí na typu plastu, jeho tvaru a chemických aditivech, která jsou 
v nich obsažena [48].

Mikroplasty vznikají při rozkladu plastových výrobků nebo jsou vyrá-
běny záměrně, jako například mikrokuličky v kosmetice nebo umělá 

ODHADUJE SE, ŽE POLOVINA 
VEŠKERÝCH PLASTOVÝCH 

VÝROBKŮ JE URČENA 
K JEDNORÁZOVÉMU POUŽITÍ.

70 M t incinerated

SPÁLENÉ PLASTY
20 milionů tun ročně

NOVÉ PLASTY
270 milionů tun ročně

RECYKLOVANÉ PLASTY
10 milionů tun ročně

REZIDUÁLNÍ
PLASTY
5 milionů tun ročně

275 MILIONŮ
TUN PLASTŮ
každoročně použitých na celém
světě

NEVHODNĚ
ZLIKVIDOVANÉ PLASTY
32 milionů tun ročně

PLASTY V OCEÁNECH
8 milionů tun ročně

PLASTY NA SKLÁDKÁCH
215 milionů tun ročně
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vlákna do syntetických tkanin, která se uvolňují do prostření třeba při 
praní. Mikroplasty se mohou do životního prostředí dostávat různými 
způsoby, například v odpadní vodě z automatické pračky, opotřebením 
pneumatik, z umělých trávníků, ze stavebních materiálů, náhodným 
únikem plastových granulí používaných ve výrobě, z rybářských sítí 
a dalších rybářských potřeb. Výzkumy výskytu mikroplastů se zaměřují 
zejména na oceány a sladkovodní systémy, avšak hojně se vyskytují také 
v půdě, a dokonce i ve vzduchu [48]. Typicky se hromadí v kalu z čistí-
ren odpadních vod a následně se dostávají do půdy při využití kalu jako 
hnojiva, přičemž mohou měnit vlastnosti půdy a ovlivňovat život rostlin, 
které se na takových půdách pěstují [49, 50]. Běžným zdrojem mikroplas-
tů v půdě jsou také různé plastové materiály používané přímo v zeměděl-
ství. Mikroplasty dnes pronikají i do nejodlehlejších koutů planety, jako 
jsou Arktida, nejhlubší příkopy Tichého oceánu a odlehlé horské oblasti 
[51–53]. Několik nedávných studií se také zabývalo potravinami a nápoji 
jako významnými zdroji působení mikroplastů na člověka. Odhaduje se, 
že světové oceány jsou znečištěny více než pěti biliony mikroplastových 
částic o hmotnosti až 270 000 tun [54]. Nedávná zpráva odhaduje, že toto 
množství je mnohem vyšší. Její výsledky ukazují, že v případě mikroplas-
tů schopných plout na hladině (nad 100 mikrometrů), dosahuje celosvě-
tové množství mezi 12,5 až 125 bilionu částic [55].

70 M t incinerated

SPÁLENÉ PLASTY
20 milionů tun ročně

NOVÉ PLASTY
270 milionů tun ročně

RECYKLOVANÉ PLASTY
10 milionů tun ročně

REZIDUÁLNÍ
PLASTY
5 milionů tun ročně

275 MILIONŮ
TUN PLASTŮ
každoročně použitých na celém
světě

NEVHODNĚ
ZLIKVIDOVANÉ PLASTY
32 milionů tun ročně

PLASTY V OCEÁNECH
8 milionů tun ročně

PLASTY NA SKLÁDKÁCH
215 milionů tun ročně

Téměř všechny plasty každoročně vyrobené a použité na celém světě 
končí vyhozené na skládkách, volně v přírodě, ve vodních tocích nebo 
v oceánech. (Jambeck 2015)
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BIOPLASTY
Bioplasty se objevily jako pokus reagovat na některé z četných problémů 
spojených s konvenčními plasty. Mezi bioplasty se řadí hmoty vyrobené 
z biomasy a biodegradabilní plasty [56]. V bioplastech vyrobených z bioma-
sy byly plastové monomery z neobnovitelných zdrojů nahrazeny obno-
vitelnými. Například v bio-polyethylenu je monomer ethylen vyroben 
z třtinového škrobu a nikoli z petrochemických zdrojů. Zatímco však 
má přechod na rostlinné zdroje na celou problematiku pozitivní dopad, 
protože snižuje poptávku po ropě a fosilních palivech, objevují se při 
výrobě bioplastů další problémy, jako je odlesňování, zvýšená spotřeba 
pesticidů a nutnost rozsáhlého chemického zpracování. Plasty z biomasy 
se svými vlastnostmi neliší od svých konvenčních protějšků a obsahují 
stejná chemická aditiva jako konvenční plasty. Na rozdíl od nich se však 
biodegradabilní plasty v životním prostředí díky působení mikroorga-
nismů za určitých podmínek rozkládají na vodu, oxid uhličitý a kompost. 
Neexistuje žádný časový limit pro stanovení, zda je plast biodegradabil-
ní. Proces rozkladu tak může trvat měsíce, a pokud nenastanou správné 
podmínky, nemusí k degradaci dojít vůbec a biodegradabilní plasty pak 
kontaminují skládky úplně stejně jako běžné plasty. Biodegradabilní 
plasty lze vyrábět z neobnovitelných fosilních zdrojů nebo ze zdrojů 
obnovitelných, jako jsou dřevo, polní plodiny nebo kuchyňský odpad. 
Typicky se používají k výrobě krátkodobě použitelných výrobků, jako 
jsou obaly potravin, jednorázové nádobí a některá použití v zeměděl-
ství. Obor bioplastů obecně reaguje na potřebu nových a udržitelnějších 
řešení v rámci výroby plastů. Než ale budeme moci považovat problémy 
s recyklovatelností za vyřešené, máme před sebou ještě dlouhou cestu, 
na které se budeme muset zabývat problematikou záboru země a spotře-
bou vody a biocidů při pěstování rostlin s obsahem škrobu pro výrobu 
bioplastů i používání toxických aditiv přímo v plastech.

SVĚTOVÁ PRODUKCE PLASTŮ
V roce 2017 dosahovala světová produkce plastů téměř 350 milionů tun. 
Naprostá většina se vyráběla v Asii (50,1 %), v Evropě (18,5 %) a v Severní 
Americe (Kanada, Mexiko a Spojené státy) (17,7 %) [47]. Bioplasty tvořily 
pouze přibližně 1 % celkové produkce, tedy 4,2 milionu tun v roce 2016, 
což ukazuje na naprostou dominanci konvenčních plastů a petrochemic-
kého průmyslu. Přibližně 6 % světové produkce ropy a plynu je využívá-
no k výrobě plastů [57]. Mezi sektory, které plasty využívají nejvíce, patří 
výroba obalových materiálů, dále stavebnictví, automobilový průmysl 
a výroba elektroniky, textilu a spotřebního zboží [47, 57]. Bioplasty jsou 
používány převážně při výrobě obalů na potraviny a v textilním průmy-
slu [47]. Výrobou plastů se v Evropě zabývá 60 000 společností. V roce 
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2018 se jejich zisky vyšplhaly na 355 miliard euro [47]. Nejběžnějšími 
druhy plastů v Evropské unii jsou typické komoditní plasty: nízko- a vy-
sokohustotní PE, PP, PVC, polyuretan, PS a PET. Očekává se, že by svě-
tová produkce plastů mohla do roku 2050 vzrůst až na 1,1 miliardy tun 
[47]. Tento sektor průmyslu je tak velmi významným zdrojem chemické 
kontaminace vody, půdy, vzduchu, potravních řetězců a celkově životní-
ho prostředí. Rostoucí pozornost se také obrací ke zdravotním, ekologic-
kým a ekonomickým dopadům vývozu plastového odpadu z rozvinutých 
zemí do chudších regionů, například Asie a Afriky.

Převážná část znečištění životního prostředí plasty vzniká na souši, lid-
skou činností. Mezi suchozemské zdroje znečištění plasty patří zejména 
výroba plastů, skládky, nečištěné odpadní vody a částice přenášené vět-
rem [58]. Plasty jsou také ve významné míře přítomny ve vodních tocích. 
Odhaduje se, že 70–80 % znečištění moří plasty se do nich dostává řeka-
mi a pochází z výrobních procesů, zemědělství a čistíren odpadních vod, 
které své výstupy vypouštějí do vodních ekosystémů. Mezi zdroje plasto-
vého znečištění oceánů ale patří i lodní doprava, přeprava plastových pe-
let, těžební plošiny a uplavané rybářské sítě [58, 59]. Obchod s plastovým 
odpadem z rozvinutých do rozvojových zemí je jedním z hlavních zdrojů 
znečištění oceánů, což vedlo v roce 2019 k rozsáhlé regulaci obchodu 
s plastovými odpady v rámci Basilejské úmluvy.

Většina vyrobených plastů není recyklována. Organizace pro hospodář-
skou spolupráci a rozvoj (OECD) odhaduje, že z přibližně 6 300 milionů tun 
plastového odpadu vyprodukovaného mezi roky 1950 a 2015 bylo recyklo-
váno pouze 9 %. Dalších 12 % plastů bylo spáleno a zbytek (téměř 80 %)  
se dodnes hromadí na skládkách nebo jinde v životním prostředí [60].  
Světové ekonomické fórum odhaduje, že 90 % vyprodukovaných plastů tvoří 
takzvané primární plasty, tedy plasty vyrobené z omezených zdrojů, ropy 
a zemního plynu, a že 8 milionů tun plastů ročně končí v oceánech [57].

VYUŽÍVÁNÍ PLASTŮ A JEJICH ENDOKRINNĚ  
DISRUPTIVNÍCH ADITIV
Nedávný boom břidličného plynu ve Spojených státech vedl k význam-
nému snížení ceny plastů, takže v současnosti lze vyrábět plasty s velmi 
nízkými náklady. Plasty mají velmi výhodné vlastnosti. Jsou lehké, 
voděodolné a nekorodují. Díky těmto vlastnostem rychle roste jejich 
uplatnění v různých oblastech od výroby obalů přes stavitelství, výrobu 
podlahových krytin, automobilový průmysl a výrobu a balení potravin  
až po zdravotnictví. Plasty se také běžně používají k výrobě hraček, 
výrobků pro volný čas, domácí elektroniky, ale uplatňují se i v odívání, 
nábytku, textilu, cigaretách, medicínském vybavení a kosmetice.
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Plasty mají široké možnosti využití, protože díky přidávání aditiv dokáží 
splnit nejrozličnější požadavky. Různá chemická aditiva jsou používána 
jako výplně, plastifikátory, zpomalovače hoření, barviva, UV stabili-
zátory, biocidy, tepelné stabilizátory, antioxidanty, lubrikanty, pěnivá 
činidla nebo katalyzátory [61]. Vedle aditiv, která jsou do plastů přidává-
na záměrně, se v nich nacházejí i nežádoucí vedlejší produkty vzniklé 
v průběhu procesu výroby nebo v důsledku neúplné polymerizace. 
Například polystyren často obsahuje zbytkový monomer styren, který je 
karcinogenní, plastifikátory mohou jako nečistoty obsahovat polycyklic-
ké aromatické uhlovodíky a bromované zpomalovače hoření mohou být 
kontaminovány bromovanými dioxiny a furany [61,62].

Nemáme k dispozici systematický výčet chemických látek používaných 
při výrobě plastů, ale jejich počet se bezpochyby pohybuje v řádu tisíců 
[61–63]. Nejběžnější aditiva zahrnují plastifikátory neboli změkčovadla, 
jako jsou bisfenoly a ftaláty, zpomalovače hoření, sloučeniny kadmia  
a olova, alkylfenoly, fixační činidla jako formaldehyd, biocidy jako slou-
čeniny arsenu, organocínové sloučeniny a triclosan, a dále barviva jako 
azobarviva a sloučeniny kadmia [61]. Řada těchto látek má endokrinně 
disruptivní účinky. Jejich množství obsažené v plastech se liší. Plastifikátory 
mohou tvořit i 70 % a zpomalovače hoření 25 % hmotnosti výsledného 

Recyklace plastů s obsahem endokrinn
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U některých aditiv v plastech byly prokázány škodlivé zdravotní 
účinky, například poruchy endokrinního systému. Tyto chemické látky 
jsou přítomny po celou dobu likvidace a při recyklaci se dostávají i do 
nových plastových výrobků.
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výrobku, zatímco stabilizátory, fixační činidla a barviva zpravidla tvoří jen 
malé procento produktu [61]. U různých typů plastů je využíváno různé 
množství aditiv. Například do PVC jich bývá přidáváno zdaleka nejvíce:  
až 80 % finálního produktu mohou tvořit přidané plastifikátory, například 
ftaláty. Bisfenol A je zpravidla používán při výrobě polykarbonátů. Nebez-
pečnost řady sloučenin využívaných při výrobě plastů je známa [63]. Na-
příklad monomery používané při syntéze polyuretanu, PVC, epoxidových 
pryskyřic a styrenových polymerů jsou klasifikovány jako karcinogenní, 
mutagenní nebo toxické z hlediska reprodukce (CMR) [63].

Zpráva Severské rady uvádí seznam 144 chemických látek z kategorií, 
které jsou prokazatelně nebezpečné a zároveň jsou intenzivně využívány 
v plastech jako antimikrobiální činidla, barviva, zpomalovače hoření, roz-
pouštědla a plastifikátory [62]. Sprchové závěsy, pláštěnky či dětské pleny 
například obsahují antimikrobiální činidla; plastové hračky, automobilo-
vá sedadla a oděvy obsahují stabilizátory a barviva na bázi kovů; dětské 
a pracovní oděvy obsahují perfluorované sloučeniny a hračky pro bato-
lata bývají kontaminovány zpomalovači hoření a plastifikátory, jako jsou 
prokazatelně nebezpečné chlorované parafíny s krátkým řetězcem [62]. 
Existují jasné důkazy, že průmyslové chemikálie jako chlorované parafíny 
s krátkým řetězcem (SCCP), které byly detekovány v dětských hračkách, 
mají endokrinně disruptivní účinky a negativně ovlivňují funkci ledvin, 
jater a štítné žlázy. Groh a další identifikovali přes stovku nebezpečných 
chemických látek v plastech [63]. To je velmi znepokojivé, protože většina 
aditiv není vázána do polymerní struktury plastu a může tedy snadno uni-
kat do životního prostředí a zvyšovat riziko expozice [61]. K expozici pak 
může dojít během celého životního cyklu plastových výrobků, od jejich 
výroby přes kontakt se spotřebitelem po recyklaci nebo likvidaci. Bylo 
prokázáno, že mikroplasty mohou absorbovat chemické látky z vody, 
takže mohou fungovat jako přenašeči toxických sloučenin do životního 
prostředí. Koncentrace hydrofobních polutantů absorbovaných v mik-
roplastech se mohou pohybovat ve vyšších řádech než v okolní vodě [64].

Při úvahách o chemických látkách obsažených v plastových výrobcích 
musíme brát v úvahu stáří plastů. Ve výrobcích s dlouhou životností, jako 
jsou stavební materiály nebo vnější části elektronických přístrojů, mohou 
být obsaženy chemické látky, které již dávnou nejsou využívány [62]. Různé 
země navíc uplatňují různá regulační opatření. Například podlahové kryti-
ny z PVC mohou obsahovat toxické ftaláty, bromované zpomalovače hoření 
a toxické kovy. Recyklované plasty mohou také obsahovat toxické chemiká-
lie, a to v případě, že plastový odpad nebyl řádně zpracován nebo vytříděn, 
aby z něj byly odstraněny nebezpečné části. V mnoha různých druzích 
spotřebního zboží vyrobeného z recyklovaných plastů, včetně výrobků pro 
děti a hraček, byla prokázána přítomnost nebezpečných chemických látek.
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PŮSOBENÍ PLASTŮ A ENDOKRINNÍCH DISRUPTORŮ NA LIDI
Vliv plastů na lidské zdraví je palčivý problém. Denně se do životního 
prostředí dostává velké množství plastového odpadu a během použí-
vání nejrůznějších výrobků se z plastů uvolňuje mnoho endokrinních 
disruptorů. Ty se pak dostávají do lidského těla. Mezi známé endokrinní 
disruptory, které se uvolňují z plastů, patří BPA, PBDE, TBBPA a ftaláty. 
Například pacienti hospitalizovaní na jednotkách intenzivní péče jsou 
vystaveni vysokým dávkám ftalátů, které se uvolňují z nitrožilních kanyl 
a krevních vaků [65].

Existují také obavy spojené s působením mikroplastů na lidský organis-
mus. Nejenže mikroplasty obsahují endogenní chemická aditiva, která 
nejsou vázána do struktury mikroplastu a mohou se z něj uvolňovat 
a působit na lidi, ale mikroplasty mohou také vázat a kumulovat toxické 
chemikálie z okolního prostředí, například z mořské vody nebo z usa-
zenin. Mikroplasty mají hydrofobní povrch, takže snadno koncentrují 
hydrofobní organické kontaminanty, jako jsou polyaromatické uhlovodí-
ky (PAH), PCB a pesticidy. Také se v nich mohou hromadit toxické kovy 
jako olovo či kadmium. Zdá se, že různé typy polymerů různou měrou 
přitahují persistentní organické látky z prostředí. Adsorpce se například 
spíše vyskytne u plastových částic z LDPE a PP než u PET a PVC [66].

Hlavním zdrojem působení mikroplastů je konzumace korýšů a měkkýšů. 
V Číně se ukázalo, že devět z nejoblíbenějších a nejprodávanějších druhů 
korýšů a měkkýšů obsahovalo mikroplasty. V Kanadě a Belgii byla zjiš-
těna kontaminace mikroplasty u slávek jedlých lovených v moři i cho-
vaných v sádkách. Ke kontaminaci slávek z farem došlo zřejmě proto, 
že byly chovány na propylenových šňůrách. V důsledku kontaminace 
měkkýšů a korýšů mikroplasty se odhaduje, že jejich evropští konzumen-
ti pozřou ročně až 11 000 mikroplastových částic [67]. Mikroplasty ale 
obsahuje i balená voda, která podle odhadů přispívá k denní expozici lidí 
čtyřiceti miligramy na kilogram tělesné hmotnosti [68].

Přítomnost mikroplastů byla zjištěna i v běžně prodávaných (bentických 
i pelagických) druzích ryb z kanálu La Manche, ze Severního moře, z Balt-
ského moře, z Indického a Tichého oceánu, ze Středozemního a Jaderského 
moře a ze severovýchodní oblasti Atlantiku [26]. Mikroplasty byly kontami-
novány i všechny vzorky hlubokomořských ryb z Jihočínského moře [134]. 
Ryby z Perského zálivu také obsahovaly mikroplasty v gastrointestinálním 
traktu, v kůži, svalech, žábrách a játrech. U tygřích krevet z Perského zálivu 
se mikroplasty našly v exoskeletu a zejména ve svalovině [192].

Lidé mohou mikroplasty také vdechovat, a to jak na pracovišti, tak i doma. 
Expozice na pracovišti může dosáhnout až 0,5 částice na mililitr u PVC 
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a 0,8 částice na ml u nylonu [67]. Lidé, kteří pracují ve výrobě plastů, jsou 
vystaveni vyšším dávkám ftalátů než pracovníci v jiných oborech, napří-
klad ve zpracování odpadů [69]. Jedna studie ukazuje, že 30 g suchého 
prachu obsahuje 88–605 mikroplastových částic o velikosti 250–500 mm 
[70]. Studie také identifikuje prach na ulicích v městském prostředí jako 
významný zdroj kontaminace mikroplasty, kdy dospělý člověk může za 
jeden rok vstřebat až 3223 a dítě 1063 mikroplastových částic.

Lidské tělo také obsahuje měřitelná množství endokrinních disruptorů 
z plastů. Například existují důkazy, že člověk je denně vystaven působe-
ní 60 ng zpomalovačů hoření v plastových kuchyňských potřebách [71]. 
Dále se předpokládá, že výrobky, které přicházejí do kontaktu s potra-
vinami, přispívají k hladině volného bisfenolu A v moči mezi 2–4 ng/ml 
[72]. Předměty, které přicházejí do kontaktu s potravinami, také přispíva-
jí k hladině ftalátů v těle. Odhadovaný denní příjem ftalátů u žen v USA je 
41,7 mg/kg, tedy výrazně nad tolerovaný denní příjem 37 mg/kg [73].  
Nedávné zprávy naznačují, že metabolity ftalátů jsou přítomny v téměř 100 % 
testovaných vzorků lidské moči [74–77]. Koncentrace bis(2-ethylhexyl)-
-ftalátu (DEHP) v nápojích, jako jsou balená voda, mléko nebo víno, se 
různí. Balená voda obsahuje až 13 mg/l, víno až 242 mg/l a syrové mléko 
až 30 mg/l [78]. Ačkoli se DEHP nepoužívá při výrobě lahví, do kterých  

Mikroplasty jsou přítomny v komerčně lovených rybách a mořských  
plodech z celého světa.
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se plní voda, byl jeho výskyt zachycen v řadě vzorků balené vody bez 
ohledu na materiál láhve, což poukazuje na kontaminaci z vodních  
zdrojů nebo zpracování [78].

BISFENOLY
Bisfenoly, například bisfenol A (BPA), se používají jako stavební prvky 
polykarbonátů a epoxidových pryskyřic. Lze je nalézt v nádobách na 
potraviny a nápoje na více použití, v materiálu vnitřního ochranného 
povrchu potravinových konzerv, ve zdravotnických a sportovních potře-
bách, v čočkách do brýlí, v termopapírových účtenkách a v plastových 
vodovodních trubkách (viz Struktury známých endokrinních disruptorů 
v plastech na straně 51) [79]. Kvůli rostoucím obavám o lidské zdraví došlo 
v mnoha zemích k zákazu používání BPA v některých plastových nádo-
bách, jako jsou kojenecké láhve, a i v dalších zemích se od jejich použí-
vání postupně ustupuje. S tím, jak se na trh dostávají výrobky z alterna-
tivních materiálů, vyvstávají obavy, že materiály nových výrobků mohou 
obsahovat chemické látky s podobnými vlastnostmi, jako má BPA. 
Zkoumání termopapíru, plastů a potravinových konzerv bez obsahu BPA 
odhalilo přítomnost bisfenolu S (BPS), bisfenolu F (BPF) a dalších sloučenin 
s podobnými chemickými strukturami [80, 81].

Podle americké Agentury pro ochranu životního prostředí je BPA che-
mická látka vyráběná ve velkém množství. Celosvětově se ročně vyrobí 
odhadem přes 5 milionů tun a více než 450 tun se dostane do životního 
prostředí [82]. Regulační úřady po celém světě připisují většinu expozice 
BPA materiálům, které přicházejí do kontaktu s potravinami. K expozici 
tedy dochází konzumací potravin a nápojů, do kterých se BPA dostává 
z obalového materiálu. Koncentrace BPA se měřila v nejrůznějších druzích 
konzervovaných potravin a některé výsledky naznačují, že faktory jako 
doba skladování nebo teplota mohou významně ovlivnit uvolňování BPA 
z povrchu konzervy do obsažených potravin [83, 84]. BPA se dále vyskytu-
je v dalším spotřebním zboží včetně hraček, sportovního náčiní, textilu 
a dětského oblečení [85]. Dalším významným zdrojem působení BPA na 
člověka může být termopapír, na který se tisknou účtenky nebo různé 
poukazy [86]. Při práci s termopapírem se BPA může uvolňovat z papíru  
do lidské pokožky, kde se snadno vstřebává. Pravděpodobnost takové 
expozice se ještě zvyšuje, pokud se s papírem nakládá nepředpokládaným 
způsobem [87]. Dalšími možnými, ale ne dobře prozkoumanými zdroji  
působení BPA mohou být vdechování nebo polykání prachu, protože  
přítomnost BPA byla prokázána ve vnitřním i venkovním prachu [88].

Do kontaktu s BPA se dostáváme téměř všude. Měření z celého světa  
ukazují, že se BPA nachází v tělech 90–99 % lidí [89]. BPA a jeho 
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metabolity byly objeveny v moči, krvi, slinách, pupečníkové šňůře, pla-
centě a v plodové vodě. Hladiny pozorované u dětí jsou typicky vyšší než 
u dospívajících a u dospělých jsou ještě nižší. To je zřejmě dáno vyšší kon-
zumací jídla v přepočtu na tělesnou hmotnost u mladších lidí, ale i inten-
zivnějším používáním plastových výrobků a silnějším pronikáním prachu. 
Výzkumy také uvádějí, že u lidí, kteří omezili konzumaci konzervovaných 
potravin a provedli i další změny svého životního stylu, aby omezili svůj 
kontakt s BPA, byly následně naměřeny nižší koncentrace BPA v těle 
[90–92]. BPA se rychle metabolizuje. Asi polovina příjmu se z těla vyloučí 
do šesti hodin. Protože se BPA v těle nehromadí, vede snížení příjmu  
k celkovému snížení zátěže pro organismus [93]. Ani nejlepší snaha  
o snížení působení BPA však nemůže zcela eliminovat kontakt s BPA, 
protože s ním přicházíme do styku z mnoha neznámých zdrojů [94, 95].

I když je používání BPA v mnoha zemích již zakázáno, přetrvá jeho půso-
bení ještě několik desetiletí, nebo i déle. Americká Agentura pro ochra-
nu životního prostředí odhaduje, že recyklací prochází celkově méně než 
10 % všech plastů, ale mezi jednotlivými typy plastů jsou velké rozdíly 
[96]. Nerecyklované plasty obvykle končí na skládkách nebo ve vodě. 
BPA a další obdobné látky byly zachyceny v průsakové vodě ze skládek 
[97], v odpadních vodách, ve sladké vodě a v podzemní vodě [98, 99].  
BPA uvolněný z některých druhů odpadů byl zachycen v mořské vodě  
a v tělech mořských živočichů [100, 101]. S tím, jak se plasty vyrobené 
s použitím BPA budou během následujících staletí rozkládat, bude  
pokračovat také jeho působení na lidi i další živočišné druhy.

DŮKAZY, ŽE BPA JE ENDOKRINNÍ DISRUPTOR
Bisfenol A je jedním z nejvíce zkoumaných a nejznámějších endokrinních 
disruptorů. Poprvé byl syntetizován v roce 1891. Již ve 30. letech 20. století 
bylo zjištěno, že BPA dokáže napodobit estrogen [102], a uvažovalo se o jeho 
využití v medicíně [103]. Výzkumy na buňkách a na hlodavcích odhalily, že 
BPA imituje funkce estrogenu tím, že se naváže na estrogenové receptory 
(ER) na povrchu i v jádru buněk a stimuluje je [104, 105]. Dříve byl bisfenol 
A považován za „slabý“ estrogen, protože se na ER navazuje slaběji než 
přirozené estrogeny, ale přesto dokáže i při malých koncentracích ovlivnit 
některé tkáně [106]. Bisfenol A se navíc váže i na jiné receptory v buňkách 
citlivých na hormony a může tak rušit i funkce dalších přírodních hormo-
nů, například testosteronu nebo hormonů štítné žlázy [107].

Účinky bisfenolu A na hormonální zpětnou vazbu sahají daleko za hrani-
ce testů na buňkách. Kvůli svým toxickým účinkům na reprodukci je BPA 
od roku 2017 na seznamu Evropské unie jako „látka vzbuzující mimo-
řádné obavy“. V roce 2018 pak bylo jeho zařazení na seznam potvrzeno 
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novými poznatky o jeho endokrinně disruptivních účincích zasahujících 
do životního prostředí [108]. Stovky studií na zvířatech poukazují, že BPA 
narušuje reprodukční funkce, metabolismus, imunitní reakce, neurolo-
gické vlastnosti a vzorce chování [109]. I velmi nízké dávky BPA mohou 
zasahovat do exprese hormonálních receptorů jako ERα, ERβ nebo re-
ceptoru progesteronu mimo jiné ve specifických oblastech mozku [110], 
v mléčných žlázách [111] a v děloze [112]. Několik výzkumů ukázalo, 
že expozice BPA v časných fázích života zvyšuje citlivost hormonálně 
citlivých orgánů na pozdější působení estrogenů [113, 114] nebo chemic-
kých karcinogenů [115, 116]. Z výzkumů na hlodavcích také vyplývá, že 
expozice BPA mohou zvyšovat tělesnou hmotnost, narušovat činnost sli-
nivky břišní a vyvolat nealkoholové ztučnění jater, což odpovídá několika 
aspektům metabolického syndromu [117].

Negativní působení BPA na lidské zdraví prokazuje více než stovka pu-
blikovaných epidemiologických studií [105, 118]. Tyto studie zkoumaly 
populace mnoha zemí a zahrnovaly mnoho různých věkových skupin. 
Několik institucí působících v oblasti veřejného zdraví vyjádřilo své 
obavy z vlivu BPA na prenatální vývoj mozku a na lidské chování. Vedle 
studií na zvířatech, které prokázaly, že působení BPA v období raného 
vývoje zvyšuje pravděpodobnost stavů úzkosti, agrese a dalších poruch 
chování, proběhla i řada výzkumů lidského zdraví, které pozorovaly  
podobné příznaky u dětí vystavených silnějšímu působení BPA [119].  
Přehledové články ukazují, že působení BPA koreluje se zvýšeným 

V reakci na rostoucí obavy ze zdravotních rizik došlo k zákazu nebo ukončení 
používání bisfenolu-A (BPA) v některých výrobcích. V těchto výrobcích byl 
však často nahrazen sloučeninami s podobnými účinky, zejména BPS a BPF.
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výskytem úzkostí, depresí, hyperaktivity, poruch pozornosti a problema-
tického chování u dětí [120].

Výzkumy také naznačují, že působení BPA souvisí se špatnými výsledky 
procesu reprodukce. U žen negativně ovlivňuje nástup meiózy (dělení 
buněk) vajíček, ovlivňuje proces steroidogeneze (vznik biologicky aktiv-
ních steroidních hormonů z cholesterolu) a snižuje kvalitu oocytů při 
umělém oplodnění [121].

Působení BPA u žen také bývá kladeno do souvislosti se syndromem 
polycystických vaječníků (PCOS), což je komplexní hormonální porucha 
spojená s nepravidelným menstruačním cyklem, nadměrným růstem 
ochlupení na těle i obličeji, akné, obezitou, sníženou plodností a zvý-
šeným rizikem diabetu. U mužů může BPA snížit kvalitu a pohyblivost 
spermií, způsobit oxidační stres a narušit steroidogenezi. Hovoří se také 
o souvislosti se sexuální dysfunkcí u mužů, kteří jsou vystaveni vysokým 
dávkám BPA na pracovišti [121].

Existuje rovněž rozsáhlá báze vědeckých studií prokazujících spojitost 
mezi působením BPA a několika aspekty metabolického syndromu [105, 
117]. Studie ukazují na souvislosti mezi působením BPA v prenatálním 
obdobní a zvýšeným množstvím tělesného tuku nebo abnormálními 
růstovými křivkami u malých dětí, tedy projevy obezity v raném dětství 
[122–124]. Působení BPA bývá také spojováno s narušením funkce beta 
buněk a inzulínovou rezistencí u dospělých, což odpovídá příznakům 
diabetu 2. typu [125]. Bisfenolu A se rovněž kladou za vinu abnormální 
hladiny jaterních enzymů spojované s poruchami funkce jater a nealko-
holovým ztučněním jater [126, 127].

NÁHRADY BPA JSOU TAKÉ ENDOKRINNÍMI DISRUPTORY
V reakci na protesty odborníků v oblasti veřejného zdraví i samotných 
spotřebitelů je bisfenol A postupně nahrazován jinými chemickými látkami 
včetně mnoha jiných bisfenolů, jako jsou BPS a BPF (viz Struktury známých 
endokrinních disruptorů v plastech na straně 51). Objevily se však obavy, že by 
tyto analogy mohly také působit jako endokrinní disruptory [128]. Působení 
těchto alternativních látek na člověka není dosud tak dobře zdokumen-
továno, ale některé studie poukazují na vlivy bisfenolů S a F [129, 130]. 
Další údaje z amerických Center pro kontrolu a prevenci nemocí (US CDC) 
naznačují rostoucí vliv těchto látek na americkou populaci [131].

Zatímco bisfenolu A se věnovala celá řada výzkumů, o ostatní bisfenoly 
projevovali vědci mnohem menší zájem. Nicméně objevilo se několik 
studií založených na zkoumání buněčných struktur, které u řady těchto 
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látek prokázaly podobné vlastnosti, jaké má estrogen [132, 133]. BPS  
se podobně jako BPA váže na estrogenové receptory [134]. Několik látek 
z této skupiny, například BPS, BPE, BPF a BPB, se váže na receptory  
estrogenů a androgenů [133]. Výzkumy prováděné na hlodavcích ukázaly, 
že působení malých dávek BPS vyvolává změny ve vývoji mléčných žláz 
u obou pohlaví, narušuje laktaci a způsobuje rakovinu mléčných žláz 
[135–138]. BPS také mění mateřské chování myších samic zasažených  
během vývoje, ale i těch, na které látka působila až v době gravidity 
[139]. Výzkumy BPF byly prováděny pouze na relativně vysokých dáv-
kách, u kterých se prokázal vliv na funkci hormonální soustavy, napří-
klad na hmotnost dělohy nebo mužských pohlavních orgánů [140].
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NÍZKÁ ÚROVEŇ EXPOZICE MŮŽE MÍT TOXICKÉ ÚČINKY

Konvenční chápání toxicity říká, že čím větší expozice, tím silnější toxicita, 
a že tím pádem nízká úroveň expozice, která nezpůsobuje akutní intoxi-
kaci, způsobuje jen zanedbatelné nebo vůbec žádné důsledky. Nicméně 
nemonotónní křivky reakcí, zejména na velmi nízké dávky, ukrývají toxické 
účinky. A v různých biologických systémech existují různé reakce na různé 
dávky. Takže i když u jednoho organismu malá dávka nezpůsobí žádnou 
reakci, toxická reakce se může objevit objevit u jiného.
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K alternativám k bisfenolům se pozornost obrátila teprve nedávno, takže 
studie jejich působení na lidi jsou stále v počátcích. Jeden z nedávných  
výzkumů provedených v Číně objevil spojitost mezi působením BPS 
a dobou gestace, přičemž ženy s vyšší koncentrací BPS v moči vykazovaly 
tendenci k delší době trvání těhotenství [141]. Naopak americký výzkum 
poukázal na spojitost mezi působením BPS a předčasnými porody [142]. 
Tyto odlišné výsledky bude třeba nějakým způsobem vysvětlit. Mohou být 
dány rozdíly mezi mírou expozice u obou vzorků (BPS byl zachycen v moči 
20 % amerických žen, ale u celých 94 % žen v Číně). Další nedávná studie 
na základě dat z národní biomonitoringové studie US CDC nalezla spojitost 
mezi působením BPF a BPS a obezitou u dětí [143]. Ačkoli podobných studií 
dosud není mnoho, ty stávající poskytují výchozí bázi pro závěry o nežá-
doucích účincích bisfenolových alternativ na zasaženou lidskou populaci.

ALKYLFENOLETOXYLÁTY
Alkylfenoletoxyláty jsou tenzidy1 běžně používané v latexových bar-
vách, pesticidech, průmyslových čističích, detergentech, výrobcích 
osobní péče a mnoha různých druzích plastů. Například se používají 

1 Tenzidy jsou chemické látky přidávané do výrobků s cílem snížit jejich povrchové napětí za účelem 
snadnějšího nanášení nebo roztírání. Přidávají se do tekutin, například do barev, aby se snadněji 
a rovnoměrněji nanášely na pevné povrchy nebo tkaniny. Tenzidy se používají také v čisticích 
prostředcích, kde pomáhají rozložit mastnotu na menší částice, které pak lze snadněji odstranit 
vodou. Přidáváním tenzidů do plastů dochází ke snížení jejich tendence vytvářet statickou elektřinu. 
Mohou ovšem také fungovat jako lubrikanty či omezovat pěnivost.

Bisfenol A (BPA)

Bisfenol B (BPB)

Bisfenol F (BPF)

Bisfenol S (BPS)

Analogy BPA mají podobně endokrinně disruptivní účinky 
a vyžadují další výzkum.
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jako tepelné stabilizátory v PVC. Příklady jsou nonylfenol a oktylfenol, 
které se používají ke stabilizaci materiálu, prevenci vlivů UV záření a ke 
zlepšení povrchových vlastností plastů používaných v kontaktu s tekuti-
nami (viz Struktury známých endokrinních disruptorů v plastech na straně 
51) [144]. Nonylfenol se také používá jako katalyzátor při výrobě epoxi-
dových pryskyřic. Ve vodním prostředí se alkylfenoletoxyláty typicky 
rozkládají na alkylfenoly (například z nonylfenoletoxylátu se stane 
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nonylfenol). Produkty této reakce se však ve vodním systému neroz-
kládají, takže v řadě zemí Evropské unie a v Kanadě již došlo na zákaz 
alkylfenolů.

Alkylfenoly a alkylfenoletoxyláty se vyrábějí ve velkých množstvích 
a jejich úniky do životního prostředí, zejména do vodního prostředí, jsou 
velmi rozsáhlé [145]. Nonylfenoletoxyláty se běžně používaly v domácích 
čisticích prostředcích. V řadě zemí se již od tohoto jejich využití ustupuje, 
ale v průmyslových čističích a detergentech se používají stále a nadále tak 
kontaminují životní prostředí. Alkylfenoly a alkylfenoletoxyláty se jako vel-
mi účinné tenzidy používají mnoha různými způsoby, takže se s nimi lidé 
dostávají velmi často do kontaktu – například v čistících a odmašťovacích 
přípravcích, pojivech, emulgátorech, agrochemických přípravcích včet-
ně pesticidů k domácímu použití, v kosmetice a výrobcích osobní péče, 
barvách a přípravcích na snížení prašnosti [145]. Některé alkylfenoly jsou 
schváleny k použití ve výrobcích přicházejících do nepřímého kontaktu 
s potravinami, jiné se používají jako tepelné stabilizátory v PVC, ze které-
ho se vyrábí vodovodní potrubí nebo podlahové krytiny [146]. Díky tomuto 
různorodému využití dochází k jejich pronikání do lidského těla zažívacím 
traktem (tedy spolknutím kontaminovaného výrobku, z obalů potravin 
nebo prachu) nebo kůží (například kontaktem s výrobky osobní péče 
nebo použitím domácích pesticidů) [147]. Může docházet také k vdechnutí 
a vzhledem k velmi pomalému rozkladu alkylfenolů v životním prostředí 
je pravděpodobné také pronikání do těla z vody a půdy.

Některé alkylfenoly jsou schváleny k použití ve výrobcích přicházejících do 
nepřímého kontaktu s potravinami, jiné jsou používány jako tepelné stabilizátory 
v PVC, ze kterého se vyrábí vodovodní potrubí nebo podlahové krytiny
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Struktury známých endokrinních disruptorů v plastech
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Doklady o působení alkylfenolů na lidi přicházejí ze všech koutů světa. 
Zaznamenatelné hladiny 4-terc-oktylfenolu se objevily v 57 % vzorků 
moči hodnocených americkými CDC a odebraných v letech 2003–2004 
[148]. Ve vzorcích odebraných v Koreji v roce 2009 mělo 83 % dospělých 
detekovatelnou hladinu 4-nonylfenolu a 92 % jich mělo detekovatelnou 
hladinu 4-terc-oktylfenolu [149]. Biomonitoringové studie zaznamenaly 
alkylfenoly a alkylfenoletoxyláty také v mateřském mléce [150], což uka-
zuje, že by se tyto sloučeniny mohly ukládat v tukových tkáních. Výzkum 
tukových tkání odebraných ženám ve Španělsku odhalil nonylfenol ve 
všech zkoumaných vzorcích a v některých byla zjištěna i přítomnost 
oktylfenolu [151].

V roce 2010 hodnotila americká Agentura pro ochranu životního prostře-
dí (EPA) zdravotní rizika nonylfenolu a nonylfenoletoxylátu pro lidskou 
populaci. Při vývoji plánu zvládání rizik byla zohledněna celá řada 
faktorů. Zaprvé EPA vzala v úvahu, že se nonylfenol a etoxyláty s krát-
kým řetězcem mohou hromadit ve tkáních nebo zůstávat dlouhou dobu 
v životním prostředí. Zadruhé přihlédla k tomu, že se etoxyláty obvykle 
nakupují a používají ve směsích, což komplikuje hodnocení těchto che-
mických látek. A konečně, EPA odhadla, že většina těchto látek uniklých 
do životního prostředí pochází z využívání alkylfenoletoxylátů v průmys-
lovém praní a čištění tkanin.
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Mnoho zpráv přináší důkazy o snižování četnosti spermií za posledních 50 let. 
Některé chemické látky používané v plastech mohou snižovat počet spermií 
a tím omezovat míru plodnosti v mnoha zemích. Zdroj: Levine et al. 2017 [287]
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DŮKAZY, ŽE ALKYLFENOLY PATŘÍ MEZI ENDOKRINNÍ 
DISRUPTORY
Alkylfenoly a alkylfenoletoxyláty patří mezi první sloučeniny unikající 
z plastů, které byly identifikovány jako endokrinní disruptory. Studie 
z počátku 90. let naznačily, že nonylfenol uvolněný z plastových labora-
torních pomůcek může způsobit proliferaci u buněk, jejichž proliferace 
závisí na receptorech estrogenů [152]. Následné výzkumy ukázaly, že 
alkylfenoly a alkylfenoletoxyláty imitují u vodních živočichů a hlodav-
ců činnost estrogenů v buněčných strukturách [153]. Několik studií na 
hlodavcích prokázalo, že expozice alkylfenoletoxylátům narušuje samčí 
reprodukční funkce včetně hmotnosti varlat, uspořádání buněk a tkání 
varlat a četnosti spermií [105]. Přehledový článek zkoumající dostupnou 
literaturu konstatoval konzistentní závěry o účincích nonylfenolu na 
sperma a další aspekty samčího reprodukčního zdraví v různých studiích 
na buňkách, potkanech, myších, ježovkách, divokých prasatech a rybách 
[154]. V souladu se schopností alkylfenolů vázat se na receptory estroge-
nů je také jejich schopnost způsobit proliferaci buněk v lidské prostatě 
[155]. Alkylfenoly také narušují vývoj prostaty a způsobují změny na 
hmotnosti prostaty po expozici v novorozeneckém věku [156].

V roce 2010 hodnotila EPA účinky nonylfenolu a nonylfenoletoxylátů na 
vodní organismy, laboratorní zvířata a lidi [145]. V té době EPA oznámila, 
že přijme opatření k omezení používání těchto alkylfenolů s cílem snížit 
jejich unikání do životního prostředí. EPA také uvedla, že v dané době 
bylo k dispozici poměrně málo údajů o působení na člověka, ale že by 
používání těchto chemických látek mělo být regulováno na základě jejich 
účinků na vodní faunu i flóru, protože nonylfenol je vysoce toxický nejen 
pro ryby a další vodní živočichy, ale i pro vodní rostliny.

Od té doby se objevilo několik epidemiologických studií, které pouka-
zovaly na spojitost mezi působením alkylfenolů a mužskou reprodukcí 
i rakovinou. Studie případů a kontrol provedená na vzorku mužů v Číně 
spojila koncentrace 4-terc-oktylfenolu, 4-n-oktylfenolu a 4-n-nonylfenolu 
v moči s idiopatickou mužskou neplodností [157]. Tato studie rovněž od-
halila negativní vliv působení dvou alkylfenolů na koncentraci spermatu, 
kdy muži s vyššími hladinami 4-terc-oktylfenolu a 4-n-nonylfenolu měli 
větší tendenci k abnormálně nízké četnosti spermií v ejakulátu. Několik 
limitovaných studií zkoumalo souvislosti mezi alkylfenoly, alkylfenole-
toxyláty a rakovinnými nálezy u lidské populace. Některé z nich se za-
bývaly expozicí na pracovišti a zjistily, že alkylfenoly mohou mít vliv na 
rakovinu prsu – u žen i mužů – a lymfomy [158–160]. Vzhledem k tomu, 
že alkylfenoly mají v tělech savců relativně krátký eliminační poločas 
(tedy čas potřebný ke snížení koncentrace látky na polovinu), se tyto 
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KOSMETIKA

SÁČKY NA POPCORN

ZUBNÍ NITĚ

BARVY A TMELY

PEČÍCÍ PAPÍR OBALY CUKROVINEK

NEPŘILNAVÉ PÁNVE

IMPREGNACE

ČISTÍCÍ PROSTŘEDKY

ODĚVY ODOLNÉ PROTI 
SKVRNÁM

KRABICE NA PIZZU

OBALY NA POTRAVINY

PRODUKTY OBSAHUJÍCI PERFLUOROVANÉ SLOUČENINY
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studie potýkají s významnými omezeními a pochybami ohledně správ-
nosti zvolené klasifikace (měření expozice v jediném momentě nevypo-
vídá o expozici za delší období). Nicméně studie expozice na pracovišti, 
jejíž úroveň je vysoká a pravděpodobně stálejší než u obecné populace, 
naznačují, že lidé, kteří pracují s alkylfenoly, jsou vystaveni zvýšenému 
riziku.

PERFLUOROVANÉ SLOUČENINY
Perfluorované a polyfluorované alkylové sloučeniny (PFAS) se používají 
již od 40. let 20. století v široké škále spotřebního zboží včetně oděvů 
odolných proti vodě nebo znečištění, obalů na potraviny, lubrikantů, 
přípravků k péči o koberce, barev, kuchyňského nádobí nebo hasících 
pěn (viz Struktury známých endokrinních disruptorů v plastech na straně 
51) [161, 162]. PFAS se běžně používají i ve výrobcích, které přicházejí 
do přímého kontaktu s potravinami, například v nádobí s nepřilnavým 
povrchem nebo papírových výrobcích, jako jsou krabice na pizzu, sáčky 
na popcorn do mikrovlnné trouby, pečící papír a obalové papírové fólie. 
Přidáváním PFAS do těchto materiálů se předchází zamaštění dalších 
povrchů [163]. PFAS se používají také při výrobě polymerů včetně fluoro-
polymerů, jako je polytetrafluoroetylen (PTFE), které jsou velmi stabilní 
a odolné vůči horku, světlu a jiným chemikáliím.

Vzhledem k rozsáhlému a intenzivnímu využití a výrobě PFAS a k obje-
mu výroby i likvidace výrobků obsahujících PFAS jsou tyto látky běžně 
přítomny v povrchových vodách i v hlubinách oceánů, v pitné vodě, 
v odpadní vodě, v průsacích ze skládek, v usazeninách, v podzemní 
vodě, v půdě i atmosféře, v prachu, ale i v živých organismech od divoké 
přírody po globální lidskou populaci [164, 165].

Vlivem používání hasících pěn najdeme PFAS v půdě i v pozemní vodě. 
Běžně se nacházejí v usazeninách a půdách v okolí cvičišť a letišť v USA 
[166], Švédsku [167] i jiných zemích. Rozsáhlá kontaminace podzemní 
a pitné vody těmito látkami byla opakovaně zaznamenána v 172 lokali-
tách ve 40 státech USA. Kontaminace byla rovněž prokázána ve více než 
90 australských lokalitách spojených s vojenským využitím. V Norsku 
bylo zkoumáno 50 letišť pro jejich rozsáhlé využívání hasící pěny a u vět-
šiny z nich byla zjištěna kontaminace PFAS. Mnoho případů znečištění 
vody těmito látkami bylo zjištěno i v různých částech Asie [168].

Pitná voda je považována za velmi významný zdroj působení PFAS na 
člověka [167]. Zvýšené riziko představuje i konzumace ryb a dalších vod-
ních živočichů ulovených ve vodních tocích znečištěných perfluorovaný-
mi a polyfluorovanými sloučeninami, protože tyto látky jsou persistentní 
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a hromadí se v tělech živočichů [169]. Vzhledem k různým stravovacím 
návykům se míra rizika u různých populací liší. Při používání výrob-
ků obsahujících PFAS, a to i při dodržení veškerých instrukcí výrobce, 
mohou tyto látky pronikat do potravin a nápojů [170]. Kvůli bioakumu-
laci PFAS se ale vyskytují i v nebalených potravinách, jako je maso nebo 
mléčné výrobky. Pravidelně jsou hladiny PFAS měřeny také v domácím 
prachu a uvolňují se i z různých druhů spotřebního zboží a textilií [171].

Dva nejvíce zkoumané příklady PFAS jsou perfluoroktansulfonát (PFOS) 
a kyselina perfluoroktanová (PFOA). Obě tyto látky jsou v současnosti 
zařazeny na seznam dle Stockholmské úmluvy o persistentních organických 
polutantech. K zahrnutí do seznamu byla nedávno schválena také další 
látka PFAS, kyselina perfluorohexansulfonová (PFHxS) včetně jejích 
solí. PFOS a PFOA jsou spolu se třetí látkou ze stejné rodiny, kyselinou 
perfluorononanovou (PFNA), navrženy k regulaci v několika státech 
USA. Americká Agentura pro ochranu životního prostředí od roku 2016 
doporučuje limitní hodnotu PFOS a PFOA v pitné vodě 0,07 µg/l. Regu-
lační orgány v několika zemích navrhují ještě nižší limitní hodnoty pro 
přijetí regulačních opatření na ochranu pitné vody [172].

Organizace pro hospodářskou spolupráci a rozvoj (OECD) odhaduje, že 
existuje více než 4000 různých komerčně využívaných druhů PFAS [173]. 
I když se podařilo omezit využívání PFOS a PFOA a zakázat jejich přidá-
vání do spotřebního zboží a hasící pěny, začala se zároveň používat řada 
dalších PFAS, mezi jinými kyselina perfluorobutansulfonová (PFBS), ky-
selina perfluorodekanová (PFDA), kyselina perfluorohexanová (PFHxA), 
kyselina perfluoroheptanová (PFHpA), kyselina perfluorohexansulfono-
vá (PFHxS), kyselina perfluorododekanová (PFDoA), kyselina perfluorun-
dekanová (PFUnA) a kyselina perfluorotridekanová (PFTrDA).

Působení PFAS, například PFOA, PFOS a jejich náhražek [174], na lidský 
organismus je dokumentováno na vzorcích moči, krevního séra, krevní 
plazmy, placenty, pupeční šňůry, mateřského mléka a fetálních tkání [40, 
175]. Se zákazem nebo regulací používání některých těchto sloučenin, 
například PFOS nebo PFOA, začalo docházet ke snižování jejich kon-
centrace pozorované u příslušných lidských populací [176]. V případo-
vých studiích se však nadále objevují jednotlivci i celé komunity s vyšší 
expozicí, než jakou pozorujeme u běžné populace. Jedná se například 
o hasiče, dělníky v továrnách zpracovávajících PFAS nebo produkujících 
výrobky s obsahem těchto látek, lidi žijící v lokalitách kontaminovaných 
PFAS z chemické výroby nebo požárních cvičení a jedince zasažené 
z jiných zdrojů na pracovištích, například zdravotníky nebo pracov-
níky v sektoru zpracování ryb [177, 178]. Celá řada PFAS dosud nebyla 
identifikována nebo dostatečně monitorována, takže stále naléhavě 
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potřebujeme informace o působení velkého množství těchto sloučenin 
na lidské zdraví.

Jedním z důvodů, proč působení PFAS na lidi budí velké obavy, je jejich 
relativně dlouhý eliminační poločas v těle. Výzkumy naznačují, že vzhle-
dem k extrémně silné vazbě mezi uhlíkem a fluorem (nejsilnější uhlí-
kové vazbě vůbec) nedochází v životním prostředí k žádnému rozkladu 
PFOA a PFOS. Eliminační poločas PFOA a PFOS v lidském těle je 3–5 let  
a ostatní PFAS mají eliminační poločasy ještě delší [175]. Výzkumy 
prokazují, že u PFAS dochází k bioakumulaci – tedy hromadění v těle – 
a biomagnifikaci, kdy nejvyšší koncentrace těchto látek bývají pozorová-
ny v tělech organismů na nejvyšších úrovních potravního řetězce, tedy 
i u člověka.

DŮKAZY, ŽE PFAS PATŘÍ MEZI ENDOKRINNÍ DISRUPTORY
Několik studií ukazuje, že PFAS dokáží imitovat funkce estrogenu. U ryb 
zvyšují PFHpA, PFOA, PFNA, PFDA nebo PFUnA expresi vitellogeninů, 
bílkovin, které se významně podílejí na vývoji vajíček [179]. U myší 
vedla expozice PFOA k nárůstu hmotnosti dělohy, což se obvykle děje po 

Studie papírových obalů na hotová jídla, papírových obalů do mikrovlnné 
trouby, svačinových papírů a jiných obalů na potraviny opakovaně 
ukazují zvýšené koncentrace fluoru, což naznačuje, že materiály byly 
ošetřeny perfluorovanými látkami.
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působení estrogenu [180]. V jiné studii na lidských rakovinných buňkách 
z prsu vyvolávaly PFOS i PFOA zvýšenou proliferaci buněk, což opět  
odpovídá působení estrogenů [181], ale u buněk stimulovaných přírodním 
estrogenem a zároveň vystavených působení PFOS nebo PFOA zamezily 
PFAS proliferaci buněk. Tato studie tak naznačuje, že některé PFAS mo-
hou mít také antiestrogenní účinky.

Výzkumy také ukazují, že se některé PFAS mohou vázat na jiné receptory 
v buňkách, například na receptory aktivované peroxizómovými prolife-
rátory (PPAR)-α, které regulují metabolismus tuků [182, 183]. Těmto  
závěrům odpovídají i výsledky jiných studií, které dokládají, že nízké 
dávky PFOA vyvolávají u zasažených myší obezitu [184], zvyšují jejich 
hladinu inzulinu a leptinu, což je hormon regulující energetickou  
rovnováhu potlačením hladu, a narušují metabolismus glukózy [185].  
Tyto studie naznačují, že řadu PFAS lze označit za chemické látky naru-
šující metabolismus.

Na hlodavcích byly demonstrovány i další účinky PFAS na hormonální 
soustavu [105]. Například myši vystavené působení PFOA během gravidi-
ty měly později problémy s produkcí mateřského mléka a jejich samičím 
potomkyním zasaženým v průběhu gestace se nedostatečně vyvinuly 
mléčné žlázy [186, 187]. Potkani a myši vystavení působení PFOA nebo 
PFOS během gestace byli také typicky menší a měli výrazně nižší porod-
ní hmotnost [188].

Poměrně velké množství přehledových článků a metaanalýz se věnuje 
hodnocení účinků PFAS na lidské zdraví. Ty zohledňují jak účinky PFAS 
na metabolismus a imunitní systém hlodavců, tak i obavy spojené  
s výsledky u lidí vystavených těmto látkám na pracovišti. Jeden z těchto 
přehledových článků zjistil spojitosti mezi PFAS a dyslipidémií –  
dysfunkcí jater vyznačující se abnormálními hladinami cholesterolu 
a triglyceridů v krvi [189]. Výsledky tří nezávislých studií ukázaly, že 
koncentrace PFAS v krevním séru je nepřímo úměrná protilátkové 
odpovědi na některá očkování. To znamená, že děti vystavené působení 
většího množství PFAS mají nižší pravděpodobnost účinné imunitní 
reakce na očkování [190].

Celá řada studií zkoumala účinky PFAS na endokrinní soustavu lidí 
v různých částech světa. Jedna přehledová studie našla doklady spojitosti 
mezi PFOS, PFNA nebo PFHxS a funkcí hormonů štítné žlázy v konkrét-
ních fázích života (matky a jejich prepubertální synové) [191]. Půso-
bení PFAS také bývá kladeno do souvislosti s nezvyklým načasováním 
nástupu puberty, měřeným věkem v době první menstruace u dívek 
a hladinou testosteronu v krevním séru u chlapců [192].  
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Ačkoli se pozdní nástup puberty obecně považuje za faktor snižující 
riziko rakoviny prsu, existují důkazy, že působení PFAS může přinášet 
vyšší riziko rakoviny prsu [193], i když toto spojení může být silnější 
u nádorů podmíněných estrogeny [194].

Studie také ukazují významnou souvislost mezi PFOA a konkrétními 
typy rakoviny, jako jsou rakovina ledvin, varlat, prostaty a vaječníků 
nebo non-Hodgkinův lymfom [195]. Tyto studie zkoumaly velmi rozsáhlé 
kohorty včetně lidí vystavených působení PFAS na pracovištích a popu-
lací žijících v silně kontaminovaných oblastech [196]. Na základě vý-
sledků vědeckých výzkumů začali mezinárodní experti požadovat zákaz 
používání PFAS ve výrobcích, kde jejich použití není nezbytné, a dále 
zvýšenou ostražitost veřejnosti i tvůrců politik vůči možným dopadům 
působení PFAS [197]. Regulační úřady nyní začínají požadovat omezení 
celé skupiny látek PFAS [198].

BROMOVANÉ ZPOMALOVAČE HOŘENÍ (BFR)
Bromované zpomalovače hoření (BFR) jsou přidávány do plastů a dalších 
polymerových výrobků, aby došlo ke snížení jejich vznětlivosti a hoř-
lavosti. BFR jsou přidávány do pěn, polystyrenu, ABS (akrylonitrilbuta-
dienstyrenu) a epoxidových pryskyřic, které se dále používají k výrobě 
elektrických a elektronických přístrojů (například počítačů a televizí), 
textilií, nábytkové pěny, pěnové izolace a dalších stavebních materiálů. 
Čtyři hlavní skupiny BFR jsou polybromované bifenyly (PBB), polybro-
mované difenylethery (PBDE), hexabromocyklododekany (HBCD)  
a tetrabromobisfenol A (TBBPA). Některé skupiny PBDE jsou v Evropské 
unii zakázány nebo je přestali používat sami výrobci. Nicméně při výro-
bě je nahradily jiné látky jako TBBPA a nové druhy BFR. Hexabromobife-
nyl (HBB), tetraBDE, pentaBDE, hexaBDE, heptaBDE, dekaBDE a HBCD 
byly přidány do Přílohy A Stockholmské úmluvy o persistentních organických 
polutantech (POP) na seznam látek podléhajících celosvětovému zákazu 
kvůli jejich škodlivému vlivu na lidské zdraví a životní prostředí.

BFR jsou nejběžnější zpomalovače hoření a používají se již od 70. let 20. 
století, takže jejich působení je velmi rozsáhlé. BFR se uvolňují do životní-
ho prostředí několika různými způsoby – například během jejich výroby 
a skrze výrobky, které je obsahují. Vzhledem k tomu, že se mezi samotný-
mi materiály a přidanými BFR netvoří chemické vazby, dochází k jejich 
snadnému uvolňování z předmětů v domácnosti nebo následně ze skládek 
odpadu. Jako jiné organohalogenové sloučeniny jsou i BFR v životním 
prostředí persistentní [145] a akumulují se v potravním řetězci [146]. BFR 
se mohou dostávat do lidského těla spolknutím kontaminovaných po-
travin nebo vdechnutím domácího prachu. Děti mají v průměru třikrát 
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vyšší koncentrace BFR v těle než dospělí [153]. Kojenci mohou s látkou 
přicházet do styku také prostřednictvím mateřského mléka [199]. Děti také 
polykají a vdechují více prachu, protože si strkají ruce do úst a lezou po 
zemi a po nábytku [154], což vede k silnější expozici BFR.

Dalším zdrojem působení BFR je zpracovávání 20–50 milionů tun 
plastového odpadu. Seznam komerčních směsí pentaBDE a oktaBDE ve 
Stockholmské úmluvě obsahuje specifické výjimky, které umožňují recy-
klaci a použití předmětů z recyklovaných materiálů obsahujících tyto 
chemické látky [200, 201]. V roce 2010 naopak expertní komise Stockhol-
mské úmluvy, Výbor pro hodnocení perzistentních organických polutan-
tů, doporučil „…co nejrychleji eliminovat bromované difenylethery 
z recyklačních proudů“, protože „v opačném případě nevyhnutelně dojde 
k rozsáhlé kontaminaci životního prostředí, k ohrožení lidského zdraví 
a k pronikání bromovaných difenyletherů do matic, ze kterých nebude 

BFR V PLASTECH A RECYKLACE 
ELEKTRONICKÉHO ODPADU V AFRICE

Studie z roku 2019 sledovala elektronický 
odpad dovezený z Evropy do Ghany, kde se 
rozebírá, a naměřila dosud nejvyšší hodnoty 
extrémně toxických bromovaných dioxinů 
v slepičích vejcích od chovatelů žijících poblíž 
recyklačního místa [285].

https://ipen.org/documents/weak-controls
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technicky nebo ekonomicky možné je odstranit, což může dlouhodobě 
poškodit důvěru v recyklaci“ [202].

Recyklace elektrických a elektronických přístrojů, která probíhá v Africe 
a Asii, vystavuje vysoké expozici BFR nejen dělníky během samotného 
procesu recyklace, ale i jiné lidi při používání recyklovaných výrobků 
[147]. Výzkum recyklovaných plastů v Číně zjistil přítomnost bromu a ze-
jména PBDE ve 36,7 % spotřebního zboží, v největší míře pak v elektric-
kých přístrojích a hračkách (DOI: 10.1039/C8EM00483H). Ke kontaminaci 
výrobků z recyklovaných plastů bromovanými zpomalovači hoření do-
chází i v Evropě. Například nedávný výzkum zjistil přítomnost dekaBDE, 
TBBPA a řady dalších zpomalovačů hoření v recyklovaných tmavých 
plastových termohrncích a kuchyňských potřebách na evropském trhu 
[203]. Arnika, HEAL a IPEN provedli společný výzkum, při němž odha-
lili přítomnost bromu ve 29 % ze 430 předmětů z recyklovaného plastu. 
Následné testy podvzorku na přítomnost PBDE a HBCD zjistily u 46 % 
výrobků hladiny, které by překračovaly unijní limity pro perzistentní 
organické polutanty, pokud by byly předměty vyrobeny z nových a nikoli 
recyklovaných plastů [204].

V Severní Americe se expozice PBDE odhaduje na troj- až desetináso-
bek expozice v Evropě (https://www.cdc.gov/biomonitoring/PBDEs_
FactSheet.html). Kvůli mimořádně přísným státním normám hořlavosti 
materiálů v Kalifornii jsou zdejší obyvatelé ze všech lidí světa dlouhodo-
bě nevíce vystaveni působení kongenerů pentaBDE [156]. Vysoké kon-
centrace kongenerů pentaBDE se vyskytují zejména v nízkopříjmových 
oblastech [154] a u lidí, kteří s PBDE přicházejí do styku na pracovišti 
[157]. Vysoké expozici na pracovišti jsou vystaveni například hasiči, 
lidé zaměstnaní ve výrobě produktů obsahujících zpomalovače hoření, 
lidé zapojení do recyklace materiálů obsahujících zpomalovače hoření, 
počítačoví technici nebo podlaháři zaměřující se na koberce [157–160]. 
U nikaragujských dětí, které se zabývají recyklací odpadů, byla průměr-
ná naměřená hladina PBDE mezi 500–600 ng/g lipidů, to je asi desetiná-
sobek hladin naměřených u dětí v USA, a jedná se o jedny z nejvyšších 
naměřených hodnot vůbec [161].

Expozice HBCD v lidských populacích je obecně nízká, ale vystavení vyš-
ším dávkám při práci v průmyslových provozech vede podle výzkumů ke 
koncentracím v krevním séru kolem 190 ng/g lipidů [205]. Mohou zde být 
ovšem významné regionální rozdíly, například čínské děti v rezidenč-
ních oblastech měly nejvyšší expozice HBCD na 7,09 pg/kg/den [206].

U TBBPA zjistil výzkum u dospělých v Kanadě příjem 10–20 ng/kg těl. 
váhy/den [207]. V Evropě byly naměřeny nižší hodnoty a odhaduje se,  

https://www.cdc.gov/biomonitoring/PBDEs_FactSheet.html
https://www.cdc.gov/biomonitoring/PBDEs_FactSheet.html
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že častí konzumenti ryb mohou být vystaveni dávkám kolem 2,6 ng/kg/
den. Tyto i starší studie zjistily u expozice TBBPA jen mírná nebo vůbec 
žádná zdravotní rizika, ovšem Mezinárodní agentura pro výzkum rakoviny 
(IARC) v roce 2016 prohlásila, že „tetrabromobisfenol A je pravděpodobně 
pro člověka karcinogenní (Skupina 2A)“ [208].

DŮKAZY, ŽE BFR PATŘÍ MEZI ENDOKRINNÍ DISRUPTORY
Několik studií došlo ke shodnému názoru, že BFR skutečně patří mezi 
endokrinní disruptory s potenciálem narušovat vývoj pohlavních orgánů 
u mužů i žen a rozmnožovací funkce u dospělých. Mají antiandrogenní 
účinky (u mužů) a zasahují do steroidogenních procesů. Toto prokáza-
lo hned několik studií in vivo, prováděných na hlodavcích, i studií in 
vitro, kde byl zkoumán jejich vliv na vázání na receptory (AR a PXR) a na 
steroidogenezi. U lidí se expozice BFR během vývoje spojuje s kryptor-
chismem a zkrácenou anogenitální vzdáleností u mužského potomstva, 
což naznačuje poruchu syntézy nebo funkce androgenů [196, 209, 210]. 
Zvýšená expozice BFR navíc bývá kladena do souvislosti se sníženou 
koncentrací a pohyblivostí spermií [211].

Výsledky výzkumů na zvířatech i lidech svědčí o tom, že BFR ovlivňují 
hladiny hormonů štítné žlázy. Toto je ještě významnější v případech, kdy 
k expozici dojde během gestace a prvních roků života, protože hormony 
štítné žlázy hrají zásadní roli při vývoji nervové soustavy. Epidemiologic-
ké studie ukazují spojitost mezi působením BFR během vývoje a násled-
ným narušením vývoje u potomstva, včetně snížení psychomotorického 
vývojového indexu, poruch pozornosti nebo sníženého inteligenčního 
kvocientu [212, 213]. Tyto účinky mohou způsobit poruchy funkce 
hormonů štítné žlázy nebo další neurotoxické mechanismy. Výzkumy 
například zjistily, že se BFR umí vázat na receptory hormonů štítné žlázy, 
a tím omezovat jejich funkci a snižovat hladinu tyrotropinu [214]. Tyto 
účinky by pak vedly k omezení činnosti hormonů štítné žlázy.

Existují také důkazy, že BFR mohou rušit hormony potřebné k vyvolání 
optimální tělesné reakce na stres. Podle studií in vitro může expozice 
BFR v závislosti na konkrétních parametrech zvyšovat nebo snižovat 
transkripční aktivitu glukokortikoidních receptorů (GR) [215, 216]. 
O účincích BFR na stresovou osu však existují jen omezená data.

FTALÁTY
Ftaláty jsou intenzivně používány jako plastifikátory neboli změkčovadla 
při výrobě umělých hmot. Plastifikátory jsou přidávány do syntetických 
pryskyřic, aby došlo ke zvýšení jejich pružnosti a snížení lámavosti. 
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RECYKLOVANÉ PLASTY S BFR A PŮSOBENÍ 
BROMOVANÝCH DIOXINŮ NA ČLOVĚKA
Dioxiny v nových výrobcích pro děti z recyklovaných plastů:
V roce 2020 publikoval časopis Chemosphere studii, podle níž 
jsou děti, které si strkají hračky vyrobené z těchto plastů do úst, 
vystaveny značným rizikům spojeným s toxickými materiály. 
Jedná se o první studii zabývající se stanovením toxických účinků 
plastových hraček z recyklovaných plastů na lidské buňky.

Vědci analyzovali hračky a jejich součásti vyrobené z černého 
plastu nakoupeného v Argentině, Německu, České republice, 
Indii, Nigérii a Portugalsku. Černé plasty často pocházejí z vysoce 
toxického elektronického odpadu a obsahují toxické bromované 
zpomalovače hoření. Výzkum zjistil ve vzorcích hraček nebezpečně 
vysoké koncentrace zpomalovačů hoření a dioxinů odpovídající 
koncentracím v nebezpečném odpadu [284].
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Výroba ftalátů začala již ve 20. letech 20. století a k jejímu významnému 
zvýšení došlo v 50. letech, kdy začaly být přidávány do PVC [217]. Dnes 
jsou ftaláty využívány zejména jako změkčovadla ve spotřebitelských, 
medicínských a stavebních produktech z PVC, jako maziva či rozpouš-
tědla ve výrobcích osobní péče nebo jako plnidla v léčivech a potravino-
vých doplňcích [217, 218]. Jako plastifikátory se ftaláty nacházejí v běž-
ných výrobcích, například v podlahových krytinách, střešních krytinách, 
kobercích, sprchových závěsech, obalových materiálech, obalech po-
travin a nápojů, v interiéru automobilů a dokonce i v dětských hračkách. 
Obavy vyvolává zejména přítomnost bis(2-ethylhexyl)-ftalátu (DEHP) 
v běžně používaných medicinských pomůckách z PVC, jako jsou hadičky, 
krevní a infuzní vaky, pomůcky na dialýzu nebo jednorázové chirurgické 
rukavice [219].

Lidé přicházejí do styku s ftaláty dennodenně, zejména kvůli plošnému 
používání ftalátů v plastech. Celosvětový objem výroby a používání plas-
tů přesahuje 150 milionů tun za rok a roční spotřeba ftalátů přesahuje 
6–8 milionů tun [220]. Kvůli takto rozsáhlé výrobě a spotřebě se ftaláty 
dostávají do lidského těla požitím, vdechováním i přechodem přes kůži. 
Ftaláty se totiž v plastech váží nekovalentně, takže se z plastových vý-
robků snadno uvolňují do životního prostředí a do materiálů, které lidé 
používají a spotřebovávají. Nejběžnější cesta je požitím ftalátů uvolně-
ných z obalů potravin a používáním kosmetických výrobků, avšak velké 
množství ftalátů se nachází rovněž v domácím prachu [221, 222]. Vzhle-
dem k vysokému objemu výroby, rozsáhlému používání a kontaminaci 
životního prostředí ukazují data z biomonitoringu každodenní expozici 
ftalátům u 100 % populace v USA [75, 76, 223]. Dalším problémem je,  
že po proniknutí do těla se mohou ftaláty rozsáhle metabolizovat, takže 
vznikají potenciálně toxické metabolity. Studie ukazují přítomnost 
DEHP a jeho metabolitů v 90–100 % vzorků plodové vody odebraných ve 
druhém trimestru gravidity, pupečníkové krve novorozenců, mateřského 
mléka kojících matek i folikulární tekutiny z vaječníků [74, 75, 77, 224]. 
Hladiny metabolitů ftalátů jsou nejvyšší u lidí, kteří s ftaláty přicházejí 
do styku v zaměstnání nebo při léčbě s použitím infuzí, krevních vaků 
nebo perorálních léčiv obsahujících ftaláty [225–227].

DŮKAZY, ŽE FTALÁTY PATŘÍ MEZI ENDOKRINNÍ DISRUPTORY
Výroba a využívání ftalátů představují hrozbu pro veřejné zdraví, protože 
několik druhů ftalátů bylo identifikováno jako endokrinní disruptory  
[20, 218]. Konkrétně existují důkazy, že ftaláty snižují hladiny testoste-
ronu a estrogenu a blokují funkci hormonů štítné žlázy [218, 228, 229]. 
Výzkumy u ftalátů odhalily také reprodukční toxicitu [20, 218, 230]. V Ev-
ropské unii jsou DEHP, DBP, DIBP a BBP klasifikovány jako reprodukční 
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toxikanty a látky s velmi vysokým rizikem. K jejich použití při výrobě je 
tak nutné získat povolení.

U žen bývá chronická expozice ftalátům kladena do souvislosti se 
sníženou schopností otěhotnět, vysokou potratovostí, anémií, toxémií, 
preeklampsií, snížením počtu folikulů, časným nástupem menopauzy 
a abnormálními hladinami pohlavních hormonů (74, 230–232).  
Působení ftalátů také může přispívat ke komplikacím v těhotenství, 
jako jsou anémie nebo preeklampsie [233]. Studie také naznačují zvýše-
né riziko neplodnosti u žen vystavených působení ftalátů v chemickém 
průmyslu [54].

U mužů bývá působení ftalátů během prenatálního vývoje spojováno 
se sníženou četností a kvalitou spermií a se zvýšeným rizikem hypo-
spadie nebo kryptorchismu, tedy s takzvaným syndromem testikulární 
dysgeneze [234]. Několik studií ukazuje na spojitosti mezi hladinami 
metabolitů ftalátů u mužů pracujících v chemickém průmyslu a naru-
šením hladin estrogenů a testosteronu, pohyblivostí spermií a rakovi-
nou varlat [51–53].

Bis(2-ethylhexyl)-ftalát se vyskytuje v běžném medicínském materiálu z PVC, 
jako jsou kanyly, krevní a infuzní vaky nebo pomůcky na dialýzu. Používán je 
také při výrobě jednorázových chirurgických rukavic.
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U samic laboratorních zvířat snižují ftaláty pravděpodobnost přichycení 
zárodku k děložní stěně, zvyšují riziko resorpce, snižují hmotnost plodu, 
způsobují abnormální růst folikulů ve vaječnících, snižují zdraví folikulů 
a incidenci gravidity [235, 236]. Působení ftalátů během vývoje navíc sni-
žuje plodnost samic i u následujících generací. U samců laboratorních 
zvířat ftaláty snižují četnost spermií, snižují hladiny testosteronu  
a zvyšují procento abnormálních spermií [237].

Ftaláty byly také identifikovány jako neurotoxikanty [238]. Působení 
ftalátů během vývoje ovlivňuje expresi genů a proteinů v hypotalamu 
a v závislosti na pohlaví mění expresi neurotransmiterů. Perinatální 
působení ftalátů ovlivňuje sociální a sociosexuální chování – konkrétně 
potkaní samci mají tendenci trávit méně času sociálními hrami a spíše 
vyhledávají pasivní kontakt; samice pak tráví více času o samotě. Stejně 
tak snižují ftaláty intenzitu sociálních interakcí i u myší [239].

Působení ftalátů bývá rovněž kladeno do souvislosti se zvýšeným rizikem 
inzulínové rezistence a dalšími kardiometabolickými rizikovými faktory 
[240, 241], například se zvýšeným krevním tlakem, obezitou či zvýšenou 
hladinou triglyceridů [241]. Opakovaně také bývají předkládány důkazy 
o souvislostech s cukrovkou [242].

UV STABILIZÁTORY
UV stabilizátory jsou využívány ve stavebních materiálech, automobilo-
vých součástech, voscích a barvách, aby tyto výrobky a materiály lépe 
odolávaly škodlivému ultrafialovému záření. UV stabilizátory absorbují 
plné spektrum ultrafialového světla (UV-A a UV-B) s vlnovou délkou od 
280 do 400 nm. Vedle ochrany výrobků před ultrafialovým zářením se  
UV stabilizátory používají také jako zpomalovače koroze nebo jako 
ochrana proti zamlžování. Některé UV stabilizátory jsou také používány 
v plastech jako světelné stabilizátory.

Mezi nejběžnější UV stabilizátory patří benzotriazol a jeho deriváty 
(UV-P, 1H-BT, UV-234, UV-326, UV-327, UV-328, UV-329 a UV-350). V roce 
1999 byl roční objem výroby benzotriazolových UV stabilizátorů odha-
doánl na 9000 tun [243, 244]. Kvůli své perzistenci, bioakumulativitě 
a toxicitě se v roce 2015 několik benzotriazolových UV stabilizátorů 
(UV-320, UV0327, UV-328 a UV-350) dostalo na Kandidátský seznam látek 
vzbuzujících mimořádné obavy Evropské agentury pro chemické látky 
(ECHA) (https://www.echa.europa.eu/candidate-list-table). V roce 2018 
pak ECHA přidala látky UV-328, UV-320, UV-327 a UV-350 na autorizační 
seznam, což znamená, že výrobci musejí žádat ECHA o povolení, aby 
mohli pokračovat v používání těchto látek (https://www.echa.europa.eu/

https://www.echa.europa.eu/candidate-list-table
https://www.echa.europa.eu/previous-recommendations
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previous-recommendations). V Japonsku podléhá UV-320 regulaci podle 
tamního zákona na kontrolu chemických látek jako chemická látka  
1. třídy. V USA jsou UV-320, UV-328 a UV-329 na seznamu chemických látek 
vzbuzujících obavy na úrovni jednotlivých států, ale v současnosti nejsou 
vedeny mezi kontrolovanými chemickými látkami na federální úrovni.

DŮKAZY, ŽE BENZOTRIAZOLOVÉ UV STABILIZÁTORY PATŘÍ 
MEZI ENDOKRINNÍ DISRUPTORY
Několik výzkumů dospělo k závěru, že benzotriazolové stabilizátory 
narušují běžnou funkci endokrinní soustavy. Konkrétně u dania pruho-
vaného bylo zjištěno, že UV-234, UV-236, UV-329 a UV-P potlačují funkci 
jeho štítné žlázy a zpomalují srdeční rytmus [245]. UV-P a 1HBT u dania 
dále vykazují antiandrogenní účinky a UV-P a UV-326 zasahují do činnos-
ti aryl uhlovodíkových receptorů, které jsou klíčové pro normální vývoj. 
Narušení pak může vést k vývojové toxicitě vyvolané chemickými látka-
mi [244]. UV-P a UV-328 také vykázaly antiandrogenní účinky v metabo-
lických biotestech [246]. Benzotriazol navíc vyvolává estrogenní účinky 
u samců i samic hřebenatek [243].

Několik studií naznačuje, že benzotriazolové UV stabilizátory — chemické 
látky pohlcující ultrafialové světlo — narušují normální funkci endokrinního 
systému, zasahují do normálního vývoje a vyvolávají estrogenní účinky.

https://www.echa.europa.eu/previous-recommendations
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JINÉ DŮLEŽITÉ ENDOKRINNÍ DISRUPTORY SPOJENÉ 
S PLASTY: TRICLOSAN, SCCP A DIOXINY
Obavy vzbuzují i další skupiny endokrinních disruptorů.

Triclosan
Plasty mohou obsahovat antimikrobiální činidla, jako je triclosan, který 
se používá ke zpomalení rozkladu materiálu, omezení zápachu a zvýšení 
stálobarevnosti. Antimikrobiální chemické látky byly vyvinuty v polovi-
ně 90. let 20. století a od té doby se staly součástí široké škály materiálů 
včetně plastů. Odhadovaný objem celosvětové produkce v roce 2015 činil 
4,8 milionu kg [247]. Několik studií pozorovalo endokrinně disruptivní 
účinky triclosanu u ryb, hlodavců i lidí. Působení triclosanu se u hlodavců 
také spojuje s rozvojem rakoviny a zhoršením kardiovaskulárních funkcí 
[247]. Rovněž se dává do souvislosti se zvýšeným rizikem alergií a astmatu 
a se sníženou plodností žen [247].

Chlorované parafíny s krátkým řetězcem (SCCP)
Plasty mohou také obsahovat chlorované parafíny s krátkým řetězcem 
(SCCP). Tyto chemické látky se používají jako plastifikátory v PVC a jako 
zpomalovače hoření. V EU jejich používání zakazuje Nařízení Evropské-
ho parlamentu a Rady EU (č. 850/2004), protože se nerozkládají v život-
ním prostředí a jsou toxické pro vodní organismy. Stockholmská úmluva 
o persistentních organických polutantech je uvádí na seznamu pro globální 
ukončení používání [248]. Nedávný výzkum nicméně naznačuje, že 
některé druhy spotřebního zboží stále obsahují SCCP, pravděpodobně 
v důsledku kontaminace během výroby nebo distribuce výrobků. Studie 
z dubna 2017, která zkoumala spotřební zboží z deseti zemí, zaznamena-
la rozsáhlý výskyt ve výrobcích pro děti [249]. Jen málo studií se zaměřilo 
na zdravotní dopady SCCP, ale vzhledem ke strukturní podobnosti s jiný-
mi endokrinními disruptory u nich lze očekávat stejné účinky.

Dioxiny
Plasty mohou také obsahovat nečistoty nebo uvolňovat toxické látky, jako 
jsou dioxiny, vysoce toxické perzistentní organochloridy. Nedávný výzkum 
v Indonésii prokázal jasnou souvislost importu a spalování plastového 
odpadu se znečištěním potravních řetězců dioxiny; zaznamenané hla-
diny dioxinu bylo možné srovnávat s hodnotami naměřenými ve vůbec 
nejvíce znečištěných oblastech světa [250]. Jedním z nejtoxičtějších z celé 
rodiny dioxinů je 2,3,7,8-tetrachlorodibenzodioxin (TCDD). TCDD je 
persistentní polutant vyráběný nezáměrně jako vedlejší produkt při výrobě 
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DIOXINY, PFOS A DALŠÍ ZAKÁZANÉ CHEMIKÁLIE KONTAMINUJÍ 
POTRAVNÍ ŘETĚZCE
Vysoce toxické chemikálie představující významná rizika pro lidské zdraví 
byly nalezeny v nebezpečných koncentracích ve vejcích slepic chovaných 
v indonéských vesnicích a na dalších místech, kde se hromadí plastový odpad 
nebo kde jej lidé používají jako palivo. Vysoké koncentrace dioxinů jsou podobné 
jako hladiny detekované ve vejcích poblíž vietnamského města Biên Hòa, které 
bylo za války silně kontaminováno látkou Agent Orange a považuje se za jedno 
z míst nejvíce zasažených dioxiny.

Mnoho studií spojuje chemické látky nalezené ve vejcích s celou řadou zdra-
votních obtíží. Dioxin bývá dáván do souvislosti s nejrůznějšími závažnými 
chorobami, jako jsou kardiovaskulární onemocnění, rakovina, diabetes nebo 
endometrióza. Zpomalovače hoření, SCCP a PBDE narušují funkce hormonů 
a negativně zasahují do reprodukčního zdraví. PFOS poškozují rozmnožovací 
soustavu a imunitní systém a interní dokumenty naznačují, že výrobci pokračují 
v produkci, ačkoli o toxicitě svých výrobků vědí již celá desetiletí.

Elektronický odpad, papír znečiště-
ný plasty a další druhy odpadů se ve 
velkém dovážejí z Austrálie, Kanady, 
Irska, Itálie, Nového Zélandu, Velké 
Británie a Spojených států americ-
kých. Odpad, který nelze recyklovat, 
se často spaluje na otevřeném ohni 
na toxický popel, který znečišťuje ze-
mědělskou půdu a splavuje se do řek, 
jezer a oceánů [286].
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herbicidů a pesticidů. TCDD se rovněž uvolňuje při procesu bělení 
v papírnách a při spalování pevného komunálního odpadu obsahujícího 
plasty. Dioxiny, včetně TCDD, mají velmi dlouhý eliminační poločas, ku-
mulují se v potravním řetězci a lze je najít v lidských tukových tkáních, 
v krevním séru, mateřském mléce a folikulární tekutině. Studie lidských 
populací vystavených vysokým dávkám TCDD po haváriích a kontrolova-
né studie různých zvířecích modelů vystavených působení TCDD uka-
zují, že se jedná o silný endokrinní disruptor [251, 252]. Působení TCDD 
bývá u žen spojováno s pozdním nástupem puberty a časným nástupem 
menopauzy [253, 254]. U samic hlodavců vyvolává TCDD časný nástup 
puberty, nepravidelné estrální cykly, sníženou nebo chybějící ovulaci, 
snížení hladiny estradiolu a časné ukončení plodnosti [251, 252, 255].

TOXICKÉ KOVY V PLASTECH

Olovo a kadmium
Olovo a kadmium jsou kovy s podobným atomovým poloměrem i nábo-
jem, a proto i s podobnými vlastnostmi a biologickými účinky. Nacházejí 
se přirozeně v zemské kůře po celém světě. V plastech se olovo, kadmi-
um a jejich sloučeniny používají jako barviva, stabilizátory a katalyzáto-
ry. Olovo i kadmium se nacházejí v nejrůznějších plastových výrobcích, 
například v plastových botách, koupelnových doplňcích, rohožkách, 
plastových a elektronických hračkách, měkkých obalech z PVC, automo-
bilových sedadlech nebo ve vnějších součástech spotřební elektroniky, 
jako jsou televize a osobní počítače [62]. Rozsáhlé a rozmanité používání 
olova a kadmia v průmyslu vedlo k závažnému znečištění životního pro-
středí. Mezi hlavní zdroje kontaminace životního prostředí patří těžba, 
tavení a výroba a recyklace baterií.

Z olova a kadmia přijatého v potravě se ve střevech vstřebá pouze zlo-
mek, toto množství je však mnohem vyšší u dětí než u dospělých [256, 
257]. Oba kovy mají dlouhý eliminační poločas; pohybuje se od několi-
ka let v krvi po celá desetiletí ve tkáních. Jakmile se olovo nebo kadmi-
um dostane do těla, naváží se na ně bílkoviny metalothioneiny a pře-
nášejí je do tkání. Olovo konkuruje vápníku a hromadí se v kostech, 
játrech a ledvinách, zatímco kadmium se ukládá zejména v játrech 
a ledvinách. Oba kovy se akumulují i v dalších tkáních a jejich hladiny 
jsou závislé na věku. Například kadmium se ukládá v lidských vaječní-
cích [258]. Jeho vstřebávání může být vyšší v případě nedostatku mine-
rálů, protože kadmium a olovo potřebují ke svému transportu stejné 
proteiny jako například železo. Podle Světové zdravotnické organizace 
(WHO) „[ je] nedostatek železa nejběžnější a nejrozšířenější výživovou 
poruchou na světě“. Odhaduje se, že kolem 30 % světové populace trpí 
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anémií, přičemž zasaženy jsou zejména ženy v reproduktivním věku  
(www.who.int/nutrition/topics/ida/en/).

Olovo a kadmium jsou toxické kovy a všudypřítomné kontaminanty 
životního prostředí. U olova je známa jeho vysoká vývojová neurotoxici-
ta. U dětí a u dospělých trpících selháním ledvin či kardiovaskulárními 
obtížemi není určena žádná bezpečná koncentrace olova v krvi [257, 259, 
260]. Nežádoucí účinky kadmia zahrnují nefrotoxicitu a demineraliza-
ci kostí [256, 260, 261]. Evropský úřad pro bezpečnost potravin (EFSA) 
provedl rozsáhlé hodnocení rizik spojených s působením olova a kadmia 
a dospěl k závěru, že oba kovy mohou vyvolávat nežádoucí zdravotní 
účinky [256, 257].

Olovo i kadmium mohou také způsobovat rakovinu. Mezinárodní agen-
tura pro výzkum rakoviny na základě výsledků výzkumů prováděných 
mezi lidmi i na zvířatech zařadila anorganické sloučeniny olova mezi 
pravděpodobné lidské karcinogeny, protože mohou zvyšovat riziko rakoviny 
plic, žaludku i mozkových nádorů (gliomů). Kadmium a jeho sloučeniny 
jsou vedeny jako lidské karcinogeny, protože zvyšují riziko rakoviny plic, 
prostaty a ledvin [259, 261].

Dioxiny, které se uvolňují do životního prostředí, vznikají při spalování 
pevného komunálního odpadu obsahujícího plasty.

http://www.who.int/nutrition/topics/ida/en/
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DŮKAZY, ŽE OLOVO A KADMIUM PATŘÍ MEZI  
ENDOKRINNÍ DISRUPTORY
Většina výzkumů působení olova a kadmia je zkoumá jako toxické kovy, 
ale olovo i kadmium mohou již při nízkých koncentracích narušovat 
také endokrinní systém, takže se řadí mezi endokrinní disruptory [262]. 
Nízké dávky kadmia mohou u hlodavců i na buněčných strukturách 
imitovat funkci estrogenů [262]. Estrogenní efekt kadmia na moleku-
lární úrovni může vznikat v důsledku narušení několika hormonálních 
buněčných signalizací, například pohlavních hormonů nebo epider-
málního růstového faktoru [262–264]. V porovnání s kadmiem vzbu-
dily endokrinně disruptivní účinky olova mnohem méně pozornosti. 
Nicméně existují výzkumy, které u olova pozorovaly slabou estrogenní 
funkci [265].

V souladu se zdokumentovaným narušením hormonální zpětné vazby 
bývají kadmium a olovo kladeny do souvislosti s abnormálními hladina-
mi hormonů, odchylkami v pohlavním vývoji a sníženou plodností nebo 
neplodností u lidí. Oba kovy také zvyšují riziko výskytu rakoviny prsu 
a prostaty; oba tyto druhy rakoviny závisejí na hladinách hormonů [259, 

Kovy se používají v plastech jako stabilizátory, katalyzátory nebo 
barviva. O řadě těchto sloučenin je známo, že poškozují zdraví a zvyšují 
riziko výskytu nemocí.
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261, 266]. Koncentrace olova v tělním oběhu je spojována s pozdním 
nástupem puberty u dívek [267, 268] a podle některých studií i u chlapců 
[269]. Olovo může také způsobovat dřívější nástup menopauzy [270, 271], 
takže celkově může zkrátit reproduktivní období žen. U mužů obsah 
olova a kadmia v krvi souvisí s nízkou kvalitou spermatu [272]. U žen 
v reproduktivním věku vyvolává olovo a kadmium významné změny  
hormonálního profilu v krevním séru během přirozeného menstruač-
ního cyklu [273]. Zvýšená koncentrace olova a kadmia v krvi může pro 
páry, které se pokoušejí o početí, znamenat delší čekání [274]. Účinky 
kovů na plodnost byly zkoumány také u neplodných párů, které se 
pokoušely o těhotenství pomocí umělého oplodnění. Ačkoli výsledky ne-
jsou zcela jednoznačné, několik studií pozorovalo nižší pravděpodobnost 
úspěchu u párů s vyšší koncentrací olova v krevním séru nebo folikulár-
ní tekutině [275–278].

Cín a chrom
Cín, chrom a jejich sloučeniny jsou příklady dalších toxických kovů, 
které jsou využívány při výrobě plastů [279, 280]. Cín a jeho sloučeniny 
jsou používány jako tepelné stabilizátory zejména v PVC, zatímco chrom 
a jeho sloučeniny typicky slouží jako barviva a katalyzátory v PVC, PE 
a PP. Sloučeniny cínu i chromu jsou známy jako rizikové látky a jejich 
používání způsobuje problémy při recyklaci plastů, protože představují 
potenciální riziko pro lidské zdraví a životní prostředí.

Organocíny jsou sloučeniny s až čtyřmi organickými skupinami navá-
zanými na atom cínu. Organocíny používané v plastech typicky obsa-
hují jednu nebo dvě organické skupiny a říká se jim proto mono- nebo 
di-organocínové sloučeniny. Toxicita mono- a di-organocínových slouče-
nin závisí na složení jejich organických skupin. Například dibutylcín je 
toxičtější než dioktylcín, ale oba mají nežádoucí vliv na imunitní systém. 
Dibutylcín je navíc korozivní, mutagenní a toxický pro reprodukci  
[281, 282]. Organocínové sloučeniny se akumulují v mořských usazeni-
nách, biomagnifikují se v potravních řetězcích, a proto jsou považovány 
za rizikové pro životní prostředí.

.
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V Indonésii obyvatelé spalují hromady 
plastového odpadu, aby snížili množství 
odpadků, které ucpávají ulice a hromadí  
se kolem domů. Foto: Jindřich Petrlík 
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5. SHRNUTÍ

Světová produkce plastů činila v roce 2017 téměř 350 milionů tun a do 
roku 2050 se očekává zvýšení na 1,1 miliardy tun. Při výrobě plastů je 
používána celá řada potenciálně škodlivých chemických látek, buď jako 
stavební prvky samotného plastu, nebo jako aditiva, která mají hotové-
mu materiálu dodat určité vlastnosti, například barvu nebo pružnost. 
Nebezpečné chemické látky se mohou do plastů dostat také jako kon-
taminanty během výroby, například monomer styren, nebo se mohou 
tvořit při recyklaci, jako kupříkladu dioxiny. Tyto chemické látky se 
mohou uvolňovat do potravin, vody a životního prostředí. Mikroplasty, 
které dnes celosvětově zamořují životní prostředí, mohou obsahovat 
nebezpečné chemikálie jako součást materiálu, ale mohou také vázat, 
akumulovat a rozšiřovat kontaminanty, jako jsou třeba PCB. Jedno z rizik 
těchto chemických látek spočívá v tom, že mnoho chemikálií uvolňova-
ných z plastů má endokrinně disruptivní účinky. Mezi tyto endokrinní 
disruptory patří bisfenoly, alkylfenoletoxyláty, perfluorované sloučeniny, 
bromované zpomalovače hoření, ftaláty, UV stabilizátory a kovy. Uvol-
ňování endokrinních disruptorů z plastů budí obavy, protože tyto látky 
prokazatelně zasahují do funkcí rozmnožovací soustavy, metabolismu, 
štítné žlázy, imunitního systému a nervové soustavy. Mnoho mezinárod-
ních vědeckých společností, například Endokrinologická společnost, 
a zdravotních organizací se proto zapojuje do debat, předkládá vědecké 
důkazy vládám, prodejcům, výrobcům a dalším aktérům a snaží se při-
spět k přijetí opatření vedoucích k regulaci endokrinních disruptorů. Pro 
ochranu lidského zdraví i životního prostředí před účinky endokrinních 
disruptorů v plastech je však potřeba udělat mnohem více. Ne všech-
ny země sledují a regulují známé i potenciální endokrinní disruptory. 
U mnoha sloučenin je navíc ještě nutné provést důkladné testy jejich 
endokrinně disruptivních účinků a jiných dopadů na lidské zdraví.
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