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1. Úvod 

 
V  posledních  letech  vzrostl  zájem  o  léčiva 

v souvislosti s možným negativním dopadem jejich půso-
bení na životní prostředí. K tomu přispívá nejen vysoká 
produkce a spotřeba léčiv ve světovém měřítku, ale i jejich 
nedostatečná likvidace systémy zpracovávajícími odpad 
a následné vyloučení do prostředí. Takto uvolněná léčiva 
či jejich metabolity mohou představovat ekotoxikologické 
riziko pro organismy.  

Jednou ze skupin léčiv rozšiřující se v používání při 
terapii nádorových onemocnění jsou cytostatika. Cytostati-
ka působí inhibičně především na rychle proliferující buň-
ky nádorů, avšak v různé míře mají také účinky genotoxic-
ké, mutagenní a karcinogenní. Předložená práce shrnuje 
dosavadní poznatky o ekotoxicitě cytostatik a nastiňuje 
možnosti využití biotechnologií k odstranění těchto látek 
z odpadních vod. 

2. Cesta léčiv do životního prostředí 
 
Spotřeba léčiv je značná a stále se zvyšuje. V Evrop-

ské unii je používáno v humánní medicíně přibližně 3000 
různých látek,  nejvíce analgetika,  protizánětlivá léčiva, 
kontraceptiva,  antibiotika,  betablokátory,  neuroaktivní 
látky a další. Jen ve Velké Británii, Německu a Austrálii se 
množství nejpoužívanějších léčiv pohybuje v řádu stovek 
tun ročně13. Hlavní cesta léčiva od člověka do životního 
prostředí vede přes exkrementy prostřednictvím odpadních 
vod. Léčiva jsou z organismu vyloučena buď v nezměněné 
formě nebo jako metabolity. Nemocniční odpadní vody, 
odpadní vody z průmyslové výroby a průsaky skládek 
odpadních vod mohou také obsahovat značné koncentrace 
léčiv4.  Léčiva,  která  nejsou  snadno  degradována 
v čistírnách odpadních vod, mohou následně způsobovat 
kontaminaci řek, jezer, zátok, spodních vod a dokonce 
i pitné vody. Na místech upotřebení splaškového kalu 
(např. na zemědělsky obdělávaných polích jako hnojiva) 
může dojít ke kontaminaci půdy a odtud mohou být tyto 
látky spláchnuty do povrchových vod či také prosakovat 
do vod spodních (Schéma 1, cit.5). 

Současný analytický výzkum reziduí v životním pro-
středí  pokročil  zejména díky  zdokonalení  analytických 
metod schopných detegovat a identifikovat více polární 
organické látky ve stopových množství bez předchozí deri-
vatizace  (např.  kapalinová  chromatografie  spojená 
s hmotnostní spektrometrií, LC-MS)69. Za pomoci těchto 
metod  byla  provedena  řada  enviromentálních  analýz 
v různých zemích 911, které demonstrovaly masivní rozší-
ření reziduí léčiv v odpadních, povrchových i podzemních 
vodách a půdách. 

 
 

3. Metody eliminace léčiv 
 
Chování a účinky léčiv, příp. jejich metabolitů ve 

vodném prostředí nejsou zatím dobře známy. Protože se 
jedná o látky málo těkavé, jejich další šíření v prostředí je 
vázáno na vodní transport, případně může dojít k rozptylu 
po vstupu do potravního řetězce. Při úpravě odpadních vod 
jsou všeobecně důležité dva eliminační procesy – sorpce 
na suspendované částice (aktivovaný kal) a biodegradace.  

 
3.1. Sorpce 

 
Sorpce na aktivovaný kal je dána dvěma hlavními 

mechanismy – absorpcí a adsorpcí. Absorpce probíhá na 
základě hydrofobní interakce alifatických a aromatických 
skupin  léčiv  s  lipofilní  membránou  mikroorganismů 
a s lipofilními částmi kalu. K adsorpci dochází působením 
elektrostatických sil mezi pozitivně nabitými skupiny xe-
nobiotik a záporně nabitým povrchem biomasy12. Léčiva 
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kyselé  povahy  jako nesteroidní  antiflogistika  (kyselina 
acetylsalicylová, ibuprofen, diklofenak, atd.) mají hodnoty 
pKa nižší než 5,0 a vyskytují se tedy ve vodách jako roz-
puštěné ionty s nízkou tendencí k adsorpci na kal. Sorpce 
těchto sloučenin a také např. protinádorové látky ifosfami-
du probíhá pouze nespecifickými interakcemi a ve velmi 
omezené míře13,14. Proto se hodnoty koncentrací těchto 
léčiv ve vyhnilém kalu a sedimentech považují za relativně 
nízké15,16. Nicméně bazická léčiva a zwitterionty (tj. obo-
jetné ionty,  obsahující v molekule aniontové a kationtové 
centrum s výsledným nábojem nula) se mohou adsorbovat 
na kal ve významné míře, jak bylo prokázáno u fluorochi-
nolonových antibiotik17. Série laboratorních studií prove-
dených za účelem  charakterizace sorpčního chování kar-
bamazepinu, diklofenaku a ibuprofenu v písečných sedi-
mentech ukázala, že sorpční koeficient  je obecně nízký18. 

 

3.2. Biodegradace 
 
V  případě  léčiv  vyskytujících  se  především 

v rozpuštěné fázi je biodegradace považována při čištění 
odpadních vod za nejdůležitější eliminační proces. Může 
nastat v aerobní zóně zpracování aktivovaného kalu nebo 
anaerobně při jeho vyhnívání a stabilizaci. Obecně se bio-
logický rozklad mikropolutantů, jako jsou léčiva, zvyšuje 
prodloužením doby zdržení. Pozitivní vliv má také zvyšu-
jící se stáří aktivovaného kalu19. 

 
3.3. Abiotická transformace 

 
Přestože v  povrchových vodách dochází  i  k  bio-

degradaci léčiv, abiotické transformační reakce zde převlá-
dají. Zatímco u humánních léčiv je z hlediska významu 
pro životní prostředí hydrolýza obecně zanedbatelná, foto-

LÉČIVO 

nebiologický metabolismus 
(žaludeční hydrolýza) 

metabolismus v lidském těle 
(játra, mukóza, atd.) 

mikrobiální metabolismus 
(pokožka, trávicí ústrojí) 

lidské tělo 
metabolity 

transformační 
produkty 

biologická transformace 
(organismy) 

nebiologická transformace 
(světlo, oxidace, hydrolýza, 

atd.) 

technická transformace 
(ozonolýza, fotolýza,  

chlorinace, atd.) 

čištění 
(voda) 

odpadní 
vody, 
půda, 

hnojivo, 
(ovzduší) 

Schéma 1. Tok léčiv a jejich metabolitů v životním prostředí5 
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degradace těchto sloučenin v povrchových vodách hraje 
významnou roli.  Fotolýza v povrchových vodách byla 
prokázána jako hlavní odstraňovací proces, např. u diklo-
fenaku14. Významná role přímé i nepřímé fotolýzy při 
odstraňování látek z prostředí20 byla experimentálně pro-
kázána i u dalších léčiv (sulfamethoxazolu, ofloxacinu, 
propranololu).  Účinnost  fotodegradace  záleží  nejen  na 
vlastnostech sloučenin, ale i na síle slunečního záření, tj. 
na zeměpisné šířce a ročním období, a také na dalších lát-
kách přítomných ve vodě. Ty mohou působit jako fotosen-
zitizéry generující hydroxylové radikály a singletový kys-
lík (např. nitráty, huminové kyseliny).  

 
3.4. Fytoremediace – perspektivní metoda 

k odstranění polutantů 
 
Fytoremediace  je  technologie  využívající  rostliny 

a asociované mikroorganismy v rhizosféře k odstranění, 
přeměně či zadržení toxických chemických látek nacháze-
jících se v půdě, sedimentech, spodní vodě, povrchové 
vodě a dokonce i v atmosféře21. Cílená aplikace širokého 
spektra fytoremediačních technologií do standardních po-
stupů čištění odpadních vod může přinést výrazné zefek-
tivnění procesu, zvláště pak v případě zvýšeného výskytu 
širokého spektra polutantů v nízkých koncentracích. Na-
příklad alternativou při pokusu o snížení emisí léčiv do 
životního prostředí může být použití kořenových čistíren 
odpadních  vod,  které  fungují  na  principu  rhizofiltrace 
(dochází k precipitaci kontaminantů na kořenovém systé-
mu nebo k absorpci přímo na kořenech)12. Možnostmi 
odstranění léčiv z odpadních vod různými fytoremediační-
mi technologiemi se v ČR zabývá také Laboratoř rostlin-
ných biotechnologií UEB AV ČR (cit.2224).  

 
 

4. Účinnost eliminačních metod 
 
Studie stupňů eliminace během procesu čištění od-

padních vod jsou hlavně založeny na měření koncentrací 
při přítoku a odtoku čistírny odpadních vod. Liší se podle 
konstrukce a technologie čištění, doby zdržení, ročního 
období a výkonu čistírny odpadních vod. Ternes25, Stumpf 
a spol.26, Carballa a spol.27 ve svých studiích uvádějí vý-
konnost eliminace léčiv v širokém rozpětí (099 %). Prů-
měrná eliminace pro specifická léčiva se pohybuje od 7 do 
8 % u karbamazepinu25,28 do 8 1% u kyseliny acetylsa-
licylové, 96 % u propranololu a 99 % a u kyseliny sa-
licylové25,29. 

Nezávisle na chemických vlastnostech sloučenin se 
účinnost různých typů čistíren odpadních vod také liší 
u stejných sloučenin v důsledku jejich technologického 
uspořádání, ale rovněž kvůli vnějším faktorům jako teplo-
ta, intenzita srážek atd. Například diklofenak vykazoval 
různý stupeň eliminace od 17 % (cit.29), přes 69 % (cit.25) 
až po 100 % (cit.30). Prokázanými účinnými remediačními 
procesy jsou ozonizace, sorpce na granulovaný aktivní 
uhlík a zdokonalená oxidace. V pitné vodě byly tyto pro-
cesy  prokázané  u  diklofenaku.  Kyselina  klofibrová 

a ibuprofen byly oxidovány v laboratorních podmínkách 
především kombinací ozon/H2O2

 (cit.34). 
 

5. Ekotoxické účinky léčiv 
 
Ekotoxické účinky léčiv na vodní  a suchozemské 

organismy a jejich okolí nejsou dostatečně prozkoumány, 
zejména chybí jejich komplexní zhodnocení.  Důležitou 
skupinou cílových organismů jsou především vodní orga-
nismy, neboť jsou vystaveny po celý svůj životní cyklus 
reziduím v odpadních vodách. Současné znalosti naznaču-
jí, že léčiva v životním prostředí představují pouze malé 
riziko akutní toxicity. Standardní data o akutní ekotoxicitě 
sice byla získána pro celou řadu léčiv32, avšak tyto infor-
mace neodrážejí skutečnou toxicitu v reálných podmín-
kách různých ekosystémů33.  Nezanedbatelný vliv může 
mít  i  synergický  účinek  různých  farmak  obsažených 
v odpadních vodách. Genotoxické účinky nemocničních 
odpadních vod popsali např. Jolibois a spol.34 a Giuliani 
a spol.35. Z hlediska chronických účinků může být situace 
naprosto odlišná, a také výzkum vlivů na multigenerační 
životní cyklus nebo na různá životní stádia je nedostateč-
ný. Navzdory značnému množství léčiv uvolňovaných do 
životního  prostředí  prozatím  chybí  příslušné  regulace, 
předpisy pro komplexní zhodnocení ekotoxikologických 
rizik. Regulační instituce vydaly detailní metodické poky-
ny o tom, jak by léčiva měla být hodnocena z hlediska 
možných nežádoucích dopadů na životní prostředí pouze 
v několika málo případech. V Evropě jsou udělovány li-
cence pro cytotoxické látky Evropskou lékovou agenturou 
(EMA). Tato agentura navrhla jako hraniční hodnotu (tj. 
předpokládanou koncentraci v prostředí) pro další stanove-
ní nebezpečí pro životní prostředí koncentraci 10 ng l1 pro 
jednotlivé léčivo36. První doporučení pro testování ekoto-
xicity, jako nezbytného předpokladu pro registraci léčiv, 
bylo ustanoveno v roce 1995 podle Směrnice Evropské 
unie 92/18 EEC a také odpovídající „Note for Guidance“37 
pro veterinární léčiva. Evropská komise pak vydala specifiku-
jící směrnici (direktiva 2001/83/EC), která nařizuje, že povo-
lení pro léčivé přípravky pro humánní použití musí být dopro-
vázeno zhodnocením rizikovosti pro životní prostředí38. 

Klasifikační  systém  používaný  CSTEE  (Comité 
Scientifique de Toxicologie, Ecotoxicologie et l'Environ-
nement, Evropský vědecký výbor pro toxicitu, ekotoxicitu 
a životní prostředí) pro kategorizaci léčiv a jejich vnitřní 
toxicity byl převzat od OECD (Organisation for Economic 
Co-operation and Development, Organizace pro hospodář-
skou  spolupráci  a  rozvoj)  (2001).  Evropská  směrnice 
93/67/EEC klasifikuje sloučeniny dle jejich hodnoty EC50 
(střední efektivní koncentrace): 
 < 0,1 mg l1  extrémně toxické pro vodní 
   organismy,  
 0,11 mg l1 velmi toxické pro vodní  
 organismy,  
 110 mg l1 toxické pro vodní organismy,  
 10100 mg l1 škodlivé pro vodní organismy,  
 více než 100 mg l1 netoxické pro vodní organismy. 
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K riziku pro životní prostředí nepřispívá jen samotná 
vysoká  produkce  léčiv,  ale  spíše  jejich  perzistence 
v prostředí a kritická biologická aktivita (např. vysoká 
toxicita, vysoký potenciál ovlivňovat klíčové biologické 
funkce, jako je reprodukce apod.). Příkladem jsou syntetic-
ké steroidní hormony v antikoncepčních přípravcích, např. 
17-ethynylestradiol. Roční produkce v EU činí několik 
stovek kilogramů. 17-ethynylestradiol je vysoce účinná 
látka, poměrně perzistentní v životním prostředí a vykazu-
je estrogenní účinky u ryb již v koncentraci 14 ng l1. 

U léčiv ovlivňujících životní prostředí se převážně 
kombinuje vysoký objem produkce se stálostí v prostředí 
a biologickou aktivitou, hlavně po dlouhodobé expozici19. 

 
 

6. Cytostatika 
 
Cytostatická léčiva jsou používána při terapii nádoro-

vých onemocnění. Jedná se o skupinu značně nehomogen-
ní jak z hlediska chemické struktury, tak reakčního mecha-
nismu. Podstata účinku těchto léčiv spočívá v inhibici 
proliferace rychle se dělících buněk nádoru, čehož dosahu-
jí  přímou reakcí s DNA (alkylační cytostatika, platinová 
cytostatika),  změnou  molekuly  nukleotidů  (antimeta-
bolity), inhibicí topoisomeras (protinádorová antibiotika) 
nebo narušením správné funkce mikrotubulů  (rostlinné 
alkaloidy). Působení cytostatik není selektivní, a proto jsou 
tyto látky potenciálně karcinogenní, mutagenní a terato-
genní pro všechny eukaryotické organismy. Podle závaž-
nosti a dostupnosti informací o karcinogenním působení na 
člověka dělí Mezinárodní agentura pro výzkum rakoviny 

(IARC) chemické látky do 4 skupin (viz tab. I): prokázané 
karcinogeny (1A), pravděpodobné karcinogeny (2A), po-
tenciální karcinogeny (2B), zatím nezařazené (3) a nekar-
cinogenní (4, bez zástupců)39. 

 
6.1. Cytostatika v životním prostředí 

 
Vývojem metod pro likvidaci chemických karcinoge-

nů či protinádorových léčiv ohrožujících zdraví pracovní-
ků, kteří jsou těmto látkám vystaveni během jejich přípra-
vy,  při  podávání  pacientům,  či  jsou  v  kontaktu 
s kontaminovaným odpadem v nemocničním prostředí se 
zabývá především IARC4043 i některá česká pracoviš-
tě44,45.  Sledování  přítomnosti  farmaceutických  reziduí 
v životním prostředí je však poměrně nová záležitost, pří-
tomnosti cytostatických léčiv v odpadních vodách se zatím 
věnovalo jen několik studií4651.  

Běžně je při chemoterapii v nemocnicích používáno 
přes 50 druhů cytostatických látek5254. Přibližně 75 % 
cytostatik je podáváno pacientům na ambulantních odděle-
ních,  zbytek  hospitalizovaným  pacientům55.  V  dalších 
letech se pravděpodobně bude zvyšovat podíl cytostatik 
podávaných v domácím léčení55 i počet dávek takto apliko-
vaných cytostatik56. Ačkoli nově patentovaná léčiva již 
budou podle nových zákonů testována jako látky potenci-
álně nebezpečné pro životní prostředí, léčiva dnes běžně 
v terapii užívaná takovými testy neprošla a informace 
o ekotoxilogických rizicích  těchto látek (např. 5-fluoro-
uracilu zavedeného 1957) tak nejsou dostupné49. 

  Nejčastěji se koncentrace cytostatik v odpadních 
vodách pohybují v řádu ng l1 a v případě povrchových 

Tabulka I 
Klasifikace protinádorových léčiv dle Mezinárodní agentury pro výzkum rakoviny (IARC, The International Agency for 
Research on Cancer)39 

1A – prokázané karcinogeny 

Azathioprin; Busulphan, Myleran (1,4-Butanediol-dimethansulfonát) 

Chlorambucil; MethylCCNU, Semustin; Cyklofosfamid 

Etoposid v kombinaci s cisplatinou a bleomycinem 

Melphalan, MOPP a jiná kombinovaná chemoterapie 
obsahující alkylační látky; Thiotepa; Chlornaphazin (N,N-Bis(2-chloroethyl)-2-naphthylamin); Treosulfan 

2A – pravděpodobné karcinogeny 

Adriamycin, Doxorubicin; Azacitidin; Bischloroethyl nitrosourea (BCNU) 

1-(2-Chloroethyl)-3-cyclohexyl-1-nitrosourea (CCNU); Chlorozotocin 

Cisplatina; N-Ethyl-N-nitrosourea; Etoposid; N-Methyl-N-nitrosourea 

Teniposid; Prakarbazin hydrochlorid 

2B – potenciální karcinogeny 

Amsakrin; Aziridin; Bleomycin; Dakarbazin; Daunomycin 

Melfalan; Mitomycin C; Mitoxantron; Merfalan; Streptozotocin 

3 – zatím nezařazené 

5-Fluorouracil; Ifosfamid; 6-Merkaptopurin; Metotrexát; Prednison 

Vinblastin; Vinkristin 
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vod dokonce pod hodnotou 1 ng l1 (cit.57). V případě  
nemocničních odpadních vod jsou však koncentrace až 
řádově vyšší, pro jednotlivou sloučeninu mohou dosahovat 
až 50 g l1. V závislosti na množství podávaných cytosta-
tik jejich koncentrace v odpadních vodách během dne vý-
razně kolísá58.   

Kümmerer a spol.59, Steger-Hartmann a spol.60 a Al-
Ahmad a spol.61 prokázali, že biodegradovatelnost cytosta-
tických léčiv je malá a zcela nezávislá na jejich chemické 
struktuře a mechanismu účinku. Tyto aktivní sloučeniny 
pak často procházejí komunálními čistírnami odpadních 
vod v nezměněné podobě. Jednou z možností, jak zachytit 
kontaminanty v čistírnách odpadních vod, je jejich adsorp-
ce na splaškový aktivovaný kal. Výsledky několika studií 
ukazují, že díky jejich hydrofilní povaze bude eliminace 
cytostatik adsorpcí (např. na aktivovaný kal) probíhat pou-
ze u malého počtu látek, jako např. mitoxantron a epirubi-
cin48,57,60,62.  Steger-Hartmann simuloval  v  laboratorních 
podmínkách adsorpci cisplatiny (CP) na aktivovaný kal. 
V průběhu 39denní  kontinuální  aplikace  kontaminantu 
bylo  v  odpadní  vodě  přítomno  více  než  80  %  CP 
v nezměněné podobě60.  Buerge a spol. testovali možnosti 
eliminace CP na dvou různých švýcarských čistírnách 
odpadních vod, avšak ani v jednom případě nepozorovali 
žádnou změnu v koncentraci CP po průchodu kontamino-
vané vody čistírnou. V laboratoři pak simulovali jeho při-
rozený rozklad v jezerní vodě, poloviční koncentrace bylo 
dosaženo po 80 dnech ve tmě a 44 dnech při umělém 
osvětlení63.  Naproti  tomu  kolektiv  Tauxe-Wuerschové 
detegoval  tamoxifen  v  nemocniční  odpadní  vodě, 
v komunální odpadní vodě i na přítoku do čistírny, avšak 
po průchodu byla jeho koncentrace pod detekčním limi-
tem50.  

Kromě výchozích látek jsou do odpadních vod vylu-
čovány také aktivní metabolity, které mohou zvýšit cytoto-
xický potenciál odpadu. Například cisplatina je ze 75 % 
metabolizována v lidském těle na vysoce aktivní akvakom-
plexy, podobně lze biotransformaci předpokládat i u oxali-
platiny, naopak karboplatina je velmi stabilní. Kolektivu 
Lenzové se podařilo pomocí membránového bioreaktoru 
snížit koncentraci platiny v odpadní vodě z onkologického 
oddělení z 3250 g l1 na 2150 g l1. Systém pracoval 
s účinností 5163 % v závislosti na vstupní koncentraci51.  

Přestože  většina  cytostatik  nemá  výrazně  toxický 
účinek na bakterie, biologické čištění vody může být sní-
ženo přítomností  antibiotik  v  nemocničních  odpadních 
vodách.  

 
6.2. Ekotoxické učinky cytostatik 

 
Cytostatické látky jsou považovány za látky genoto-

xické, mutagenní, karcinogenní, teratogenní a embryoto-
xické47,58,64. Přestože celkové množství používaných cyto-
statických látek je menší než antibiotik nebo analgetik, 
představují tyto látky značné nebezpečí pro životní pro-
středí zejména díky své vysoké toxicitě6567. 

Cytostatika interferují s funkcí DNA, která je společ-
ná všem buněčným organismům, a proto mohou potenciál-

ně ovlivňovat organismy, na něž není humánní terapie 
zaměřena. Zejména pro rychle proliferující buňky embryo-
nální tkáně může mít vystavení se působení cytostatikům 
závažné následky v podobě různých malformací. Teratoge-
nitu  různých  cytostatik  studoval  Klener  na  potkaních 
a kuřecích embryích68.  

Mnoho cytostatických léčiv je v lidském těle enzyma-
ticky transformováno na aktivní formy (např. CP, 5-fluoro-
uracil (5FU)), otázkou je, zda i vodní organismy disponují 
obdobnými enzymy a jsou schopny tvorby těchto aktivních 
biotransformačních produktů.  Například v případě  5FU 
byla popsána obdobná toxicita pro potkany, křečky a octo-
milky, zatímco na některé prokaryotické organismy toxic-
ky nepůsobil. Proto je u těchto látek diskutabilní stanovení 
mutagenity či genotoxicity tradičními bakteriologickými 
testy.  Jako  modelový  systém by  mohly  sloužit  ryby, 
u nichž byly po vystavení vlivu různých cytostatik  pozo-
rovány genetické poruchy49.  

Zounková a spol.69 zkoumali ekotoxicitu a genotoxici-
tu u pěti cytostatik široce používaných v České republice 
(cyklofosfamid, 5-fluorouracil, cisplatina, etoposid a doxo-
rubicin).. Účinky látek byly studovány na třech trofických 
úrovních. Zástupcem producentů byla řasa Pseudokirchne-
riella subcapitata (test inhibice růstu), zástupcem bezob-
ratlých konzumentů  korýš Daphnia magna  (test akutní 
imobilizace) a jako destruent bakterie Pseudomonas putida 
(test inhibice růstu). Všechny testované sloučeniny vyka-
zovaly  významný  efekt  při  většině  biologických  testů 
s LOC (nejnižší koncentrace, při které byl zaznamenán 
vliv testované látky) a EC50 (střední efektivní koncentrace) 
v hodnotách od g l1 až po mg l1. Nejvíce toxickou lát-
kou v testu s bakterií P.putida a řasou P.subcapitata 
byl 5-fluorouracil, ačkoli v testu s korýšem D.magna byla 
nejvíce toxická cisplatina a doxorubicin. Tyto dvě látky 
vykazovaly  nejvíce  genotoxických  účinků  v   SOS-
chromotestu (bakteriální test s geneticky modifikovaným 
kmenem Escherichia coli PQ 37). 5-Fluorouracil byl nej-
více genotoxický při testu s eukaryotickým organismem – 
kvasinkami. 

 Vlivu cytostatických i jiných léčiv na systém parazit-
hostitel se podrobně věnuje v přehledném článku Morley. 
Protože se jedná o velice složitý systém, jsou účinky cyto-
statik velice různorodé, některá napomáhají hostiteli v boji 
s parazity (doxorubicin, tamoxifen), jiná umocňují nega-
tivní účinky způsobené parazitem (methotrexát, cyklofos-
famid) a prodlužují dobu infekce70. 

 
 

7. Závěr 
 
Přestože jsou cytostatická léčiva velmi významná pro 

zlepšení kvality a délky života, je důležité zabývat se 
i otázkami negativního dopadu na životní prostředí. Toxi-
cita těchto látek pro různé organismy již byla popsána, 
avšak málo pozornosti zatím bylo věnováno testování reál-
ných ekosystémů při dlouhodobé expozici nízkým koncen-
tracím směsí léčiv a jejich metabolitů uvolňovaných při 
nedokonalém dekontaminačním procesu. Velkým příno-
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sem by pak byla i optimalizace eliminačních či biotrans-
formačních technologií v čistících systémech a výzkum 
alternativních a ekologicky přijatelnějších možností (např. 
fytoremediace, kořenové čistírny). Nezbývá než doufat, že 
výzkumné práce přinesou hodnotné poznatky a ekonomic-
ky přijatelné varianty řešení této problematiky a umožní co 
nejrychlejší zavedení konkrétních projektů. 

 
Práce  vznikla  v  za  podpory  grantů  č.  2B06187 

a č. 2B08058 financovaných Ministerstvem školství, mlá-
deže a tělovýchovy ČR v rámci Národního programu vý-
zkumu II. 
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An increasing concern about contamination of the 

environment with pharmaceutical residues and their me-
tabolites appeared recently.  The contaminants get  into 
hospital or municipal wastewater in considerable amounts, 
which may cause an adverse effect on the environment. 
Cytotoxic pharmaceuticals are considered to be genotoxic, 
mutagenic,  carcinogenic,  teratogenic  and  embryotoxic. 
Although the total amount of administered cytotoxic phar-
maceuticals is much lower than that of analgesics or anti-
biotics, enhanced attention to this issue is reasonable due 
to their potential significant effect on the environment. The 
aim of this review is to resume the problems of occur-
rence, fate and ecotoxicological effects of  cytotoxic drugs 
in the environment including the efficiency of removing 
these  compounds.  Basic   characteristics  of  cytotoxic 
agents are included in the review. 
 
 


