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Summary 
Certain chlorinated propanols occur as contaminants in some foodstuffs, particularly in plant protein 
hydrolyzates. The most frequently occurring contaminant from this chemical group known as 
chloropropanol is 3-monochloropropane-1,2-diol (3-MCPD). Together with 1,3-dichloropropanol 
(1,3-DCP), it was identified as a substance produced in the manufacture of spicy admixtures through 
the acid hydrolysis of plant proteins. 3-MCPD is a contaminant encountered in the course of the 
meal preparation and it was first found in different spices, such as plant protein hydrolyzates and 
soya or oyster sauce. 3-MCPD and 1,3-DCP can also be produced in foodstuffs as a result of heat 
effects (for example when baking cereal products) similarly as in the course of the food preparation 
and storage, but the accurate mechanism of their production is still unknown. Chloropropanols are 
produced in foodstuffs simultaneously containing fat and salt, if they are exposed to high 
temperature in the course of cooking. Studies are aimed at 3-MCPD, which induces infertility in rats, 
inhibits immunity reactions and is likely to be carcinogenic. In 2001, the Scientific Committee for 
Foodstuffs established the tolerable daily intake of 3-MCPD as 2 mg/kg (per kg body weight) and 
anchored in legal EU regulations of 3-MCPD concentrations of 20 mg/kg for food prepared from 
hydrolyzed plant proteins and for the soya sauce. In 2007, 3-MCPD-esters of fatty acids (3-MCPD 
esters) were first found in a number of foodstuffs including refined edible fats, such as margarine 
and oils but also in products for suckling babies and in the human milk. In spite of the fact that there 
are a number of toxicological studies performed in animals, little is known about the mechanism of 
the 3-MCPD ester production, their bioavailability, toxicological kinetics, toxicological dynamics and 
toxicity. The article presented here deals with possible risks of 3-MCPD and 1,3-DCP to human 
health. 
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Souhrn 
Některé chlorované propanoly se objevují jako kontaminanty v některých potravinách, zejména 
v hydrolyzátech rostlinných proteinů. Nejčastějším kontaminantem této chemické skupiny látek 
známých jako chloropropanoly je 3-monochlorpropan-1,2-diol (3-MCPD). Spolu s 1,3-dichlor-
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ÚVOD 
 

Některé chlorované propanoly se objevují jako 
nežádoucí součásti potravin a potravinářských 
surovin. Vznikají při technologickém zpracování 
surovin, zejména při kyselé hydrolýze rostlin-
ných proteinů se stopami tuků, za použití kyseli-
ny chlorovodíkové (Velíšek et al., 1978). Nejčas-
těji nacházenými chloropropanoly jsou 3-chlor-
1,2-propandiol (3-MCPD) a 1,3-dichlor-2-
propanol (1,3-DCP). Nalezeny byly ale také další 
chloropropanoly, např. 2-chlor-1,3-propandiol 
(2-MCPD) a 2,3-dichlor-1-propanol (2,3-DCP). 
Množství chloropropanolů v potravinách je 
rozdílné, nejvyšší hodnoty byly naměřeny u vý-
robků jako sójová nebo ústřicová omáčka 
(Wong et al., 2006). V malém množství jsou 
však chloropropanoly obsaženy téměř ve všech 
potravinách a potravinových surovinách, včetně 
dětské a kojenecké výživy (Zelinková et al., 
2009). Na základě provedených laboratorních 
testů je nejnebezpečnějším chloropropanolem 3-
MCPD, který se v potravinách často nachází 
i v podobě esterů s vyššími mastnými kyselina-
mi. Tato látka je mutagenní a karcinogenní. Do-
poručovaný tolerovaný denní příjem (TDI) vol-
ného 3-MCPD je 2 mg/kg. Cílem tohoto pře-
hledného článku je podat informace o výskytu 
chloropropanolů v potravinách a jejich možném 
vlivu na lidské zdraví. 

Chemie chloropropanolů 
Chlorované propanoly (chloropropanoly) patří 
do skupiny tříuhlíkatých alkoholů a diolů. Na 
tyto alkoholy a dioly se váže jeden nebo dva 
atomy chloru. Z nutričně toxikologického hle-
diska jsou důležité ty chloropropanoly, které se 
vyskytují v potravinách a jsou součástí lidské 
výživy. Jejich chemické strukturní vzorce jsou 
uvedeny v tabulce 1. Jsou to zejména: 3-
chlorpropan-1-ol [1], 3-chlorpropan-1,2-diol (3-
MCPD) [2], 2-chlorpropan-1,3-diol (2-MCPD) 
[3], 1,3-dichlorpropan-2-ol (1,3-DCP) [4] a 2,3-
dichlorpropan-l-ol (2,3-DCP) [5] (Velíšek, Haj-
šlová, 2009). 

3-MCPD a 2,3-DCP jsou chirární sloučeniny 
existující ve dvou opticky aktivních enantiome-
rech, R- a S-. U 3-MCPD jsou to optické antipo-
dy (2R)-3-chlorpropan-1,2-diol [6] a (2S)-3-
chlorpropan-1,2-diol [7] a u 2,3-DCP (2R)-2,3-
dichlorpropan-1-ol [8] a (2S)-2,3-dichlorpropan-
1-ol [9] (Velíšek et al., 2002). V potravinách 
a hydrolyzátech bílkovin se oba enantiomery 
každého chloropropanolu nachází v poměru 
50:50, tedy v podobě racemické směsi (Velíšek, 
Hajšlová, 2009). Všechny studie, které jsou 
v tomto článku diskutovány, byly prováděny 
s racemáty chloropropanolů, pokud není uvede-
no jinak. 
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propanolem (1,3-DCP) byl identifikován jako látka vznikající při výrobě pikantních přísad kyselou 
hydrolýzou rostlinných proteinů. 3-MCPD je kontaminant objevující se během přípravy jídla 
a poprvé byl nalezen v různých pochutinách, jako jsou hydrolyzáty rostlinných proteinů a sójová 
nebo ústřicová omáčka. 3-MCPD a 1,3-DCP mohou vznikat také v potravinách jako výsledek 
působení tepla (např. při pečení výrobků z cereálií), stejně jako v průběhu přípravy jídla a jeho 
skladování, ale přesný mechanismus jejich vzniku není znám. Chloropropanoly vznikají 
v potravinách obsahujících současně tuk a sůl, jestliže jsou vystaveny vysoké teplotě v průběhu 
vaření. Studie se zaměřují na 3-MCPD, který vyvolává neplodnost u potkanů, tlumí imunitní reakci 
a je pravděpodobně karcinogenní. V roce 2001 stanovil Vědecký výbor pro potraviny tolerovatelný 
denní příjem 3-MCPD na 2 mg/kg (na kg tělesné hmotnosti) a do právních předpisů EU zakotvil 
maximální koncentraci 3-MCPD 20 mg/kg pro potraviny připravené z hydrolyzovaných rostlinných 
bílkovin a pro sójovou omáčku. V prosinci 2007 byly poprvé nalezeny v řadě potravin 3-MCPD 
estery mastných kyselin (3-MCPD estery), včetně rafinovaných jedlých tuků, jako je margarín a oleje, 
ale také v kojeneckých výrobcích a mateřském mléce. I když pro 3-MCPD existuje řada 
toxikologických studií na zvířatech, jen málo je známo, jak vznikají 3-MCPD estery, jaká je jejich 
biologická dostupnost, toxikinetika, toxidynamika a toxicita. Tento článek se zabývá možnými riziky 
3-MCPD a 1,3-DCP pro lidské zdraví. 
 
Klíčová slova: potravinové kontaminanty – chloropropanoly – 3-PCPD – 1,3-DCP – zdravotní 
rizika 



Počátkem 80. let minulého století byly v po-
travinách objeveny též monoestery a diestery 
chloropropanolů, v nichž jsou jedna nebo dvě 
hydroxylové skupiny acylovány zbytkem mastné 
kyseliny [10–15] (Velíšek et al., 1980; Seefelder et 
al., 2008). Tyto estery se vyskytují zejména 

v rostlinných olejích a jejich obsah je velmi zá-
vislý na technologii zpracování. Nejnižší je 
u olejů lisovaných za studena, u olejů rafinova-
ných jsou hodnoty až stonásobně vyšší 
(Yaylayan, 2009). 
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Tabulka 1  Chemické strukturní vzorce chloropropanolů nacházených v potravinách* 

* Vzorce podle zdroje Chemie potravin II, vytvořeny v programu ChemSketch 



Chloropropanoly v potravinách 
Největší množství chloropropanolů bylo naleze-
no v potravinách, které se připravují kyselou 
hydrolýzou rostlinných proteinů (Nyman et al., 
2003a, b). Byly však také nalezeny ve výrobcích, 
při nichž jsou potravinářské suroviny vystavová-
ny vysokým teplotám, jako jsou např. cereálie, 
pečivo, maso apod. (Crews et al., 2002; Hamlet 
et al., 2002). Chloropropanoly se mohou do 
potravin dostávat také z vodovzdorných papírů 
používaných jako potravinářské obaly (Stadler, 
Lineback, 2009; Pace, 2011). I když o chloro-
propanolech v potravinách máme již celou řadu 
informací, některé molekulární mechanismy 
jejich vzniku zůstávají stále určitou záhadou 
(Rahn, Yaylayan, 2011). 
 
Mechanismus vzniku chloropropanolů  
v potravinách 
Chloropropanoly vznikají v potravinách z přiro-
zeně přítomných lipidických surovin a chlorido-
vých iontů (Collier et al., 1991). Chloridové ion-
ty jsou prakticky všudypřítomné a rovněž rezi-
dua lipidů lze nalézt ve všech potravinách. Také 
při kyselé hydrolýze bílkovin, při níž vznikají 
největší množství chloropropanolů, jsou přítom-
ny také lipidy a chloridové ionty jsou dodávány 
v podobě kyseliny chlorovodíkové (Wenzl et al., 
2007). Hlavními prekurzory chloropropanolů 
jsou tři lipidické složky: triacylglyceroly, fosfoli-
pidy a glycerol (Stadler, Lineback, 2009). Primár-
ními produkty chemických reakcí mezi lipidy 
a chlorovodíkem jsou diestery MCPD, které se 

hydrolyzují na monoestery MCPD. Estery DCP 
vznikají z esterů MCPD reakcí s chloridy. Volné 
chloropropanoly následně vznikají hydrolýzou 
esterů (Robert et al., 2004). V menší míře mo-
hou chloropropanoly vznikat také z allylalkoho-
lu. Nedávno bylo zjištěno (Rahn, Yaylayan, 
2010), že významná množství chloropropanolů 
se tvoří také při pyrolytické reakci glycerolu se 
sukralózou, syntetickým chlorovaným sachari-
dem, používaným jako bezpečné nekalorické 
sladidlo pro diabetiky (Grotz, Munro, 2009). 
 
Vznik z triacylglycerolů 
Hlavní reakcí, která vede k esterům MCPD 
a DCP i k volným chloropropanolům v kyselých 
hydrolyzátech bílkovin, je zřejmě vznik reaktiv-
ních meziproduktů (cyklických acyloxoniových 
kationů) z triacylglycerolů, popřípadě z diacyl-
glycerolů a monoacylglycerolů (schéma 1). Reak-
cí cyklických acyloxoniových kationů s chlorido-
vými ionty vznikají diestery 3-MCPD nebo dies-
tery 2-MCPD. Ty mohou odštěpením další 
mastné kyseliny přecházet opět na cyklické 
acyloxoniové ionty, resp. příslušné hydroxyderi-
váty. Tyto acyloxoniové ionty mohou vznikat 
i eliminací mastné kyseliny z monoacylglycerolů. 
Reakce s chloridy potom vede k monoesterům 
3-MCPD (2-MCPD), esterům 1,3-DCP a 2,3- 
-DCP. Poměr 3-MCPD a 2-MCPD vzniklých 
z triacylglycerolů závisí na sterických a dalších 
vlivech (terminální esterová skupina) a je přibliž-
ně 10:1 (Collier et al., 1991; Stadler, Lineback, 
2009). 
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Schéma 1  Vznik chloropropanolů a esterů chloropropanolu z triglyceridů podle Colliera et al. (1991) 
a Stadlera a Linebacka (2009) 

Vznik z fosfolipidů 
Fosfolipidy se hydrolyzují na deacylované pro-
dukty. Parciální estery, zřejmě mechanismy ana-
logickými vzniku esterů MCPD, poskytují chlor-

deriváty esterů, které se potom hydrolyzují na 
směs 3-MCPD a 2-MCPD. Poměr 3-MCPD 
a 2-MCPD bývá asi 4:1 (schéma 2). 

Schéma 2  Vznik chloropropanolů z fosfolipidů podle Hamleta et al. (2002) 



Vznik z glycerolu 
Kyselé hydrolyzáty bílkovin obsahují glycerol 
vzniklý hydrolýzou acylglycerolů. V kyselém 
prostředí hydrolyzátu dochází k protonaci hyd-
roxyskupin na alkyloxoniové ionty. U primár-
ních hydroxylových skupin je v dalším kroku 
voda z alkyloxoniového kationu substituována 
chloridovým aniontem. Tento krok je stereospe-
cifický, probíhá s inverzí konfigurace na uhlíku 
nesoucím odstupující skupinu, a vzniká racemic-
ká směs 3-MCPD. Alkyloxoniový kation vzniklý 

ze sekundární hydroxylové skupiny disociuje na 
karbokation a vodu. Reakcí karbokationu s chlo-
ridovým iontem vzniká 2-MCPD. 3-MCPD a 2- 
-MCPD vznikají v poměru zhruba 2:1. Podobně 
jako z triacylglycerolů, také z glycerolu mohou 
vznikat cyklické acyloxoniové ionty, které po-
skytují s chloridovými ionty směs 3-MCPD a 2- 
-MCPD v poměru přibližně 6:1 (schéma 3). 
Z glycerolu a chlorovodíku se jako důležité su-
roviny chemického průmyslu vyrábí dichloro-
propanoly také průmyslově (Song et al., 2009). 
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Schéma 3  Vznik chloropropanolů z glycerolu podle Stadlera a Linebacka (2009)  

Další reakcí, která se předpokládá v potravi-
nách s nízkým obsahem vody při tepelném zpra-
cování za vyšších teplot, je dehydratace karbo-
kationu na kation glycidolu (hydroxyme-

tyloxiranu), ze kterého vzniká 3-MCPD nebo 2-
MCPD otevřením oxiranového kruhu chlorido-
vými ionty. V tomto případě vzniká 3-MCPD 
a 2-MCPD v poměru 3:1 (schéma 4). 



Vznik z allylalkoholu 
Allylalkohol je jedním z produktů alliinu, důleži-
té složky cibule, česneku a dalších rostlin čeledi 
česnekovitých (Alliaceae). Adicí chlorné kyseliny 
(např. z chlorované vody) na allylalkohol mohou 
vznikat 3-MCPD a 2-MCPD. 
 
Vznik ve vodovzdorném lisovaném papíru 
Chloropropanoly vznikají také při výrobě vodo-
vzdorného lisovaného papíru, hojně používané-

ho v potravinářské balicí technice. Při jeho výro-
bě se používá materiál na bázi epichlorhydrinu, 
o němž je také známo, že může vést k produkci 
3-chlor-1,2-propandiolu (3-MCPD) (Stadler, 
2007). Dalším produktem epichlorhydrinu může 
být i 1,3-dichlor-2-propanol (Boden et al., 1997) 
(schéma 5). 
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Schéma 4  Vznik 3-MCPD a 2-MCPD z glycerolu podle Hamleta et al. (2002) 

Schéma 5  Vznik chloropropanolů z epichlorhydrinu při výrobě vodovzdorného papíru podle  
Bodena et al. (1997) a Stadlera (2007) 

Toxikologie chloropropanolů 
Světová zdravotnická organizace popsala až 
dosud toxikologický profil a charakterizovala 
zdravotnická rizika dvou chloropropanolů, 3- 
-MCPD a 1,3-DCP (WHO, 2001a, b). Toxikolo-
gická charakteristika ostatních chloropropanolů, 
včetně jejich esterů s mastnými kyselinami, ne-
byla dosud provedena. 
 
3-MCPD 
Vyskytuje se jako kontaminant v potravinách ve 
své volné formě (diol) nebo v esterifikované 

formě (estery s mastnými kyselinami) (Gawarska 
et al., 2009). Estery 3-MCPD byly nalezeny 
zejména v jedlých olejích (Zelinková et al., 
2006). Bylo prokázáno, že 3-MCPD monoestery 
i 3-MCPD diestery jsou štěpeny střevní lipázou. 
In vitro bylo zjištěno, že uvolnění 3-MCPD z 3- 
-MCPD monoesterů je velmi rychlé, více než 
95 % za 1 min. Uvolnění z diesterů je pomalejší 
a dosahuje asi 45, 65 a 95 % 3-MCPD po 1, 5 
a 90min. inkubaci s lipázou (Seefelder et al., 
2008). 
 



Kinetika a metabolismus 
3-MCPD je v těle distribuován do všech těles-
ných tekutin a snadno přestupuje přes bariéru 
krev-mozek i bariéru krev-varle. Snadno také 
přechází přes placentární bariéru a prostupuje 
do všech tkání plodu (El Ramy et al., 2006). 

Po i.p. podání 3-MCPD je pouze 8,5 % vylou-
čeno močí v nezměněné formě, část je detoxiko-
vána konjugací s glutathionem a kyselinou šťa-
velovou a asi 30 % je metabolizováno až na 
CO2. Dalšími metabolity jsou epoxidový derivát 
glycidol a beta-chlor-mléčná kyselina (El Ramy 
et al., 2007). Estery 3-MCPD byly nalezeny také 
v mateřském mléce s průměrnou hodnotou 
1 014 μg/kg (max. 2 195 μg/kg), což odpovídá 
35,5 μg/kg volného 3-MCPD (Zelinková et al., 
2008). Hlavní typy esterů 3-MCPD byly symet-
rické diestery s kyselinou laurovou, palmitovou 
a olejovou a asymetrické diestery s kyselinou 
palmitovou/olejovou (Zelinková et al., 2008). 
S ohledem na hodnocení zdravotních rizik je 
klíčovou otázkou to, do jaké míry jsou tyto 3- 
-MCPD estery mastných kyselin hydrolyzovány 
v lidském střevě. V recentní studii Buhrke se 
spolupracovníky (2011) došli k závěru, že mo-
noestery 3-MCPD jsou pravděpodobně v lid-
ském střevě hydrolyzovány, čímž se zvyšuje 
zatížení organismu volným 3-MCPD. 
 
Akutní toxicita 
Střední smrtná dávka (LD50) pro laboratorního 
potkana při p.o. podání je 150 mg/kg. Toxicita 
obou enantiomerů 3-MCPD a srovnání s race-
mátem bylo testováno na myších, kterým byly 
látky podávány do potravy. LD50 (95 % CI) R, S 
a (R,S)-3-MCPD byly 290,54 mg/kg (280,74–
300,68), 117,57 mg/kg (113,82–121,45), resp. 
190,73 mg/kg (177,76–204,59). Výsledky ukazu-
jí, že akutní toxicita S-enantiomeru 3-MCPD je 
vyšší než toxicita R-enantiomeru a toxicita race-
mátu a že oba stereoisomery jsou neurotoxické 
(Qian et al., 2007). 
 
Subchronická toxicita 
byla testována na hybridních myších B6C3F1, 
kterým byl po dobu 13 týdnů přidáván do vody 
3-MCPD v množství 0, 5, 25, 100, 200 a 400 
ppm. Všechny myši přežily až do konce experi-
mentu. Průměrné přírůstky hmotnosti při kon-
centraci 400 ppm byly u obou pohlaví výrazně 
nižší než u kontrol. U zvířat došlo ke zvětšení 
ledvin bez odpovídajícího histologického nálezu, 

u samců byla zjištěna snížená pohyblivost sper-
mií a u samic zvýšená incidence degenerace ger-
minálního epitelu ovarií. U skupiny zvířat s 400 
ppm 3-MCPD byl zjištěn opožděný nástup 
a zkrácení délky cyklu říje. Bylo zjištěno, že cílo-
vými orgány toxického účinku 3-MCPD jsou 
ledviny, varlata a vaječníky (Cho et al., 2008a). 
 
Genotoxicita a karcinogenicita 
3-MCPD je považován za karcinogen pro krysy, 
u nichž vyvolává především rakovinu ledvin 
(Cho et al., 2008b; Han et al., 2009; Hwang et 
al., 2009). El Ramy se spolupracovníky (2007) se 
pokusili o objasnění možného zapojení genoto-
xických mechanismů 3-MCPD způsobujících 
karcinogenitu na úrovni cílových orgánů. Zjistili 
absenci genotoxického potenciálu 3-MCPD in 
vivo v cílových, stejně jako v necílových orgá-
nech. Zjistili však, že metabolit 3-MCPD, glyci-
dol, vyvolává poškození DNA v buňkách CHO 
(chinese hamster ovary), zatímco beta-chlor-
mléčná kyselina, hlavní metabolit 3-MCPD 
u potkanů, je bez DNA-škodlivých účinků in 
vitro na buňkách savců (El Ramy et al., 2007). 3- 
-MCPD je genotoxický in vitro, ale neexistuje 
žádný důkaz genotoxicity in vivo (Lynch et al., 
1998). Také Frei s Würglerem (1997) prokázali, 
že 3-MCPD není genotoxický. 
 
Reprodukční toxicita 
3-MCPD má negativní vliv na mužskou repro-
dukci a způsobuje neplodnost u potkanů a člo-
věka. Bylo prokázáno statisticky významné sní-
žení průměrné tělesné hmotnosti březích potka-
nů, kterým bylo podáno 10, resp. 25 mg 3- 
-MCPD/kg tělesné hmotnosti. Varlata plodu 
vystaveného účinku 3-MCPD však vykazovala 
normální histologii a produkovala testosteron na 
úrovni kontrolních hodnot. Navíc 3-MCPD 
nezměnil genovou expresi ve varlatech plodu. 
Tato zjištění ukazují, že 3-MCPD má u krys 
minimální vliv na testikulární organogenezi (El 
Ramy et al., 2006). Kwack se spolupracovníky 
(2004) ukázali, že 3-MCPD má spermato-
toxický efekt, který je důsledkem inhibice aktivi-
ty H+-ATPázy v epididymis cauda, a naznačují, 
že změny pH v epididymis cauda by mohly vést 
k narušení zrání spermií a snížení jejich motility. 
 
Neurotoxicita 
Některé zprávy naznačují, že při dlouhodobé 
konzumaci může 3-MCPD vyvolat u pokusných 
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zvířat neurotoxicitu nebo mít neurobehaviorální 
účinky (Kim et al., 2004). Jak zjistili korejští au-
toři, neurotoxicita 3-MCPD je zprostředkována 
přes poruchu signální dráhy oxidu dusnatého 
v neokortexu a striatu (Kim, 2008). 
 
Maximální tolerovaný denní příjem 
Maximální tolerovaný denní příjem (TDI) 3- 
-MCPD byl stanoven na 2 μg na kg tělesné 
hmotnosti. Při stanovení této hodnoty se vychá-
zelo ze studií karcinogenity 3-MCPD na kry-
sách, u nichž hodnota LOAEL (Lowest Obser-
ved Adverse Effect Level, nejnižší dávka nebo 
expoziční koncentrace látky, při které je ještě 
pozorován statisticky významný nepříznivý úči-
nek na organismus v porovnání s kontrolní sku-
pinou) byla 1,1 mg na kg tělesné hmotnosti. 
Limit pro obsah 3-MCPD v kyselých bílkovin-
ných hydrolyzátech a sójových omáčkách byl 
stanoven na 0,02 mg/kg. Současné znalosti me-
chanismů tvorby a toxikologické významnosti 3- 
-MCPD jsou však stále ještě neúplné. Je proto 
zapotřebí dalších studií k získání průkazných 
a nezvratných údajů u skutečných rizicích 3- 
-MCPD pro zdraví člověka. Ukázalo se také, že 
analytické metody vyvinuté pro analýzu 3- 
-MCPD a jeho esterů až dosud produkovaly 
mnohdy klamné údaje, které byly významně 
rozdílné od výsledků získaných pomocí jiných 
měřicích metod. V průmyslové výrobě potravin 
se doporučuje snížit množství prekurzorů chlo-
ropropanolů prostřednictvím komplexních 
opatření vycházejících z HACCP (Hazard Ana-
lysis and Critical Control Points, analýza rizik 
a kritické kontrolní body) a řízení jakosti (IFST, 
2011). 
 
1,3-DCP a 2,3-DCP 
Oba dichloropropanoly bývají v potravinách 
nacházeny méně často a v menších množstvích 
než 3-MCPD, ale 1,3-DCP i 2,3-DCP jsou to 
genotoxické karcinogeny, které mohou způsobit 
rakovinu přímým poškozením genetického ma-
teriálu (Hahn et al., 1991). Dichlorované propa-
noly mají vyšší genotoxicitu než monochlor-
propandioly (Le Curieux et al., 1994), na které se 
ale metabolizují (Koga et al., 1992). Jejich pří-
tomnost v potravinách je proto velmi nežádoucí 
a jejich množství je nutné udržovat na co nejniž-
ší hladině. 

Dichloropropanoly vykazují selektivní orgá-
novou toxicitu, jsou hepatotoxické. V játrech 

pokusných zvířat byly nalezeny masivní nekrózy, 
zatímco ostatní orgány nebyly poškozeny 
(Haratake et al., 1993; Katoh et al., 1998). 
 
Kinetika a metabolismus 
Studie kinetiky 1,3-DCP jsou velmi omezené. 
Existuje jediná studie na zvířatech, která uvádí, 
že asi 5 % perorálně podané dávky 1,3-DCP se 
vylučuje močí v nezměněné formě. Další část 
1,3-DCP se konjuguje s glutathionem a kyseli-
nou šťavelovou (WHO, 2001b). Podobně 
nejsou k dispozici výsledky, které by mohly vy-
hodnotit stupeň nebo rozsah případných rozdílů 
v metabolismu mezi savci a bakteriemi používa-
nými v testech genotoxicity. 

Metabolismus 1,3-DCP byl zkoumán u savců 
(Jones, Fakhouri, 1979; Koga et al., 1992), ale ne 
u lidí nebo na lidských orgánech, což by umož-
nilo posoudit rizika a stanovit limity bezpečnosti 
této látky u lidí. Relevance výsledků in vitro testů 
pro predikci interakce 1,3-DCP s genetickým 
materiálem u člověka je poměrně spolehlivá 
a má se za to, že výsledky in vitro testů genotoxi-
city mohou být použity k posouzení genotoxici-
ty 1,3-DCP u člověka. 
 
Akutní toxicita 
Střední smrtná dávka (LD50) 1,3-DCP pro 
potkana při p.o. podání byla 120 mg/kg a při i.p. 
aplikaci 110 mg/kg (Pallade et al., 1966). V jiné 
studii byla zjištěna LD50 pro krysu při p.o. podá-
ní 140 mg/kg a pro králíka 800 mg/kg při apli-
kaci na kůži (Smyth et al., 1962). 
 
Inhalační toxicita 
1,3-DCP je významná chemická surovina pro 
syntézu řady dalších důležitých látek. Protože je 
vyráběna ve velkém množství a je těkavá, byla 
testována i na inhalační toxicitu. Subchronická 
toxicita 1,3-DCP byla testována na laborator-
ních potkanech, kteří po dobu 13 týdnů inhalo-
vali páry látky v koncentracích 0, 5, 20 nebo 
80 ppm (6 hodin denně, 5 dnů v týdnu). Jen 
mírný toxický účinek byl pozorován u koncent-
race 1,3-DCP 5 ppm, který se projevil pouze 
sníženým středním objemem erytrocytů a pokle-
sem hemoglobinu a zvýšením hmotnosti jater 
u obou pohlaví. U nejvyšší koncentrace 1,3-DCP, 
80 ppm, byl u obou pohlaví pozorován pokles 
přírůstku tělesné hmotnosti, zvýšení bílkoviny 
v moči, zvýšení hmotnosti jater a ledvin a zvýšení 
počtu leukocytů. Hematologické a biochemické 
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vyšetření séra odhalilo pokles hemoglobinu, 
hematokritu, středního objemu erytrocytů, stej-
ně jako zvýšení počtu krevních destiček a hladi-
ny AST. Počet bílých krvinek byl výrazně nižší 
pouze u samců, nikoliv však u samic. Byly nale-
zeny histopatologické změny na ledvinách a ját-
rech, včetně zvýšeného výskytu multifokální 
nekrózy, zánětu, pigmentace, biliární hyperplazie 
a chronické nefropatie. Teprve u dávek 1,3- 
-DCP nižších než <5 ppm nebyly pozorovány 
toxické účinky této látky (Kim et al., 2007). 
 
Hepatotoxicita 
Hepatotoxicita byla prokázána u laboratorních 
potkanů, kterým byly 1,3-DCP i 2,3-DCP apli-
kovány subkutánně v dávce 0,02 mg/kg (Imazu 
et al., 1992). Zvířata měla zvýšené hladiny jater-
ních transamináz a také alkalické fosfatázy 
a laktátdehydriógenázy. Hladiny kreatininu a mo-
čoviny v séru byly také významně zvýšené, což 
je neklamný důkaz o hepatotoxickém účinku 
dichloropropanolů (Fujishiro et al., 1994). Obě 
látky také vyvolávají depleci glutathionu, jsou-li 
inkubovány s jaterními mikrosomy (Garle et al., 
1999). V experimentech na izolovaných hepato-
cytech vykazoval hepatotoxicitu pouze 1,3- 
-DCP, nikoliv však 2,3-DCP (Hammond et al., 
1996). 1,3-DCP také redukoval membránový 
potenciál mitochondrií a způsoboval depleci 
ATP (Hammond et al., 1996). Bylo zjištěno, že 
na jeho toxicitě se podílí isoenzym cytochromu 
P4502E1 (Hammond, Fry, 1997). Hirata se spo-
lupracovníky (1993) však zjistili, že u myší půso-
bí hepatotoxicky oba isomery dichloropropano-
lu. 
 
Reprodukční toxicita 
Pokusy na samcích laboratorního potkana pro-
kázaly testikulární toxicitu obou dichloropropa-
nolů, projevující se zejména zhoršenou kvalitou 
spermií. Toxicita byla vyšší u isomeru 1,3-DCP 
než u isomeru 2,3-DCP (Omura et al., 1995). 
 
Embryotoxicita a teratogenita 
Lee se spolupracovníky (2009) studovali poten-
ciální nepříznivé účinky 1,3-DCP u březích sa-
mic potkana a jeho účinek na vývoj plodu. Látka 
byla podávána březím samicím potkanů sondou 
v dávkách 0, 10, 30 a 90 mg/kg denně. Toxické 
působení na matku bylo pozorováno pouze 
u dávky 90 mg/kg/den. K projevům toxicity 
včetně klinických příznaků onemocnění patřilo 

snížení tělesné hmotnosti, snížení příjmu potra-
vy a zvýšení hmotnosti nadledvin a jater. Vývo-
jové toxické účinky včetně snížení tělesné hmot-
nosti plodu a kostním změnám došlo rovněž jen 
u nejvyšší dávky. U dávky 30 mg/kg/den byl 
pozorován jen minimální toxický účinek na mat-
ku, který se projevil snížením příjmu potravy 
a zvýšením hmotnosti jater. Žádné odchylky 
v průběhu gravidity nebo vývojové účinky neby-
ly pozorovány při dávce 10 mg/kg/den. Autoři 
došli k závěru, že všechny embryotoxické a tera-
togenní účinky 1,3-DCP jsou pouze vedlejším 
účinkem toxického vlivu tohoto dichloropropa-
nolu na matku. Teratogenní účinek 1,3-DCP byl 
zatím prokázán pouze u kuřecích embryí 
(L’Huillier et al., 2002). 
 
Neurotoxicita 
Některé zprávy naznačují, že chronická expozice 
1,3-DCP může působit neurotoxicky nebo mít 
neurobehaviorální účinky u pokusných zvířat. 
Song se spolupracovníky (2004) však žádné 
významné neurotoxické účinky u 1,3-DCP ne-
pozorovali. A to i přesto, že u potkanů, kterým 
podávali 1,3-DCP ve vysokých dávkách, se vý-
znamně snížila tělesná hmotnost. Tyto výsledky 
naznačují, že 1,3-DCP není neurotoxický a ne-
mění neuromotorickou aktivitu zvířat. 
 
Toxicita pro člověka 
V literatuře je popsán smrtelný případ otravy 
59letého dělníka z chemické továrny, který ze-
mřel na akutní selhání jater po nadýchání dichlo-
ropropanolů. Několik hodin poté, co dokončil 
čištění nádrže, v níž byla přepravována směs 
dichloropropanolů, objevila se u něj malátnost, 
nevolnost a zvracení. Po přijetí do nemocnice 
byly naměřeny zvýšené hladiny jaterních enzymů 
GOT a GPT v séru, snížení protrombinového 
času a významný pokles leukocytů a krevních 
destiček. V séru byly nalezeny dichloropropano-
ly. Sérový kreatinin a močovina byly zvýšeny jen 
mírně. Pacient upadal do bezvědomí a byla u něj 
diagnostikována akutní hepatitida. Třetí a čtvrtý 
den po intoxikaci byla provedena transfuze, ale 
jaterní funkce se i nadále zhoršovaly. Pátý den 
pacient zemřel (Iwasa et al., 1992). 
 
Maximální tolerovaný denní příjem (TDI) 
Hodnota TDI nebyla dosud pro 1,3-DCP ani 
pro 2,3-DCP stanovena, protože oba dichloro-
propanoly jsou ve srovnání s chlorpropandiolem 
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3-MCPD nacházeny v potravinách v mnohem 
menším množství a jejich rizikovost je nižší. 
 
Potraviny a potravinářské suroviny  
s nejvyšším obsahem chloropropanolů 
Ve vztahu k mechanismu, jakým chloropropa-
noly v potravinách vznikají, tj. že prekurzory 
pro jejich syntézu – lipidické složky a chloridové 
ionty jsou všudypřítomné – nepřekvapí, že je 
nacházíme téměř všude. Jsou ovšem potraviny 
v naší výživě, které obsahují chloropropanoly ve 
větším množství, v takovém množství, které by 
mohlo při jejich konzumaci působit nepříznivě 
na naše zdraví. Nejrizikovější skupinou potravin 
jsou výrobky, které se připravují hydrolýzou 
roteinů kyselinou chlorovodíkovou (Collier et 
al., 1991). Jsou to zejména sójové omáčky 
a výrobky z nich (Nyman et al., 2003a,b). Množ-
ství chloropropanolů v těchto výrobcích je však 
velmi proměnlivé. Např. ve výrobcích koupe-
ných ve Velké Británii se nalezené koncentrace 
3-MCPD pohybovaly v širokém rozmezí od 
0,02 až do 30,5 mg/kg (Mac Arthur et al., 2000), 
mnohdy vysoko nad povoleným limitem, který 
je pro tuto látku ve většině zemí 0,45 mg/kg 

(Wong et al., 2006). V čínské studii (Xua et al., 
2006) bylo hodnoceno 104 vzorků sójových 
omáček od různých výrobců. Naměřené množ-
ství 3-MCPD se pohybovalo od 1,3 do 48 200 
μg/kg (u 17 vzorků bylo naměřené množství 
větší než 1 000 μg/kg) a v 6 vzorcích byl nale-
zen také 2,3-DCP v množství od 3,8 do 210 μg/
kg. V asijských zemích patří mezi nejzávažnější 
zdroje chloropropanolů sójové omáčky a in-
stantní těstoviny. Naměřené množství 3-MCPD 
se v těchto éproduktech pohybovalo od 4,4 do 
3 610 μg/kg (od 0,2 do 19,5 μg v jednom bale-
ní) a naměřená množství 2-MCPD od 10 do 
1 110 μg/kg (0,2 až 5,0 μg v jednom balení). 

Obsah 3-MCPD v některých potravinářských 
výrobcích na trhu v ČR je uveden v tabulce 2. 
Obsah volného 3-MCPD je ve všech výrobcích 
nízký a ve většině případů nedosahuje limitu 
stanoveného pro sójové omáčky. Estery 3- 
-MCPD s vyššími mastnými kyselinami jsou 
však přítomny v mnohem větším množství 
(Hejšlová et al., 2011). Zdravotní rizika plynoucí 
z konzumace 3-MCPD-esterů však nejsou do-
statečně prostudována a představují proto určitý 
problém (Weißhaar, 2008). 
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Tabulka 2  Výskyt chloropropanolů a jejich esterů ve významných komoditách tržní sítě ČR  
(podle Hejšlové et al., 2011) 

Typ výrobku Volný 3-MCPD (μg/kg) 3-MCPD-estery (μg/kg) 
Běžné pečivo 15–16 70–77 
Bramborové kaše 3–41 37–275 
Bramborové knedlíky 3–9 10–13 
Bramborové lupínky 3 355–722 
Crackery <3 257–611 
Croissant <3 86 
Dětské sušenky <3 538–691 
Instantní jíšky <3 553–1 861 
Mouka <3 16–41 
Müsli 3–9 92–532 
Perníkové korpusy <3 9–13 
Snídaňové cereálie <3 20–332 
Sójové nápoje 3–41 37–275 

Zdravotní rizika chloropropanolů 
Chloropropanoly v potravinách představují po-
tenciální zdravotní riziko, plynoucí z jejich toxi-

kologických vlastností, ale skutečná rizika nejsou 
dosud dostatečně prozkoumána. Nejnebezpeč-
nějším chloropropanolem je pravděpodobně



3-MCPD, u nějž toxikologické studie naznačují, 
že je karcinogenní u krys a in vitro vykazuje ge-
notoxickou aktivitu. Genotoxický potenciál 3- 
-MCPD in vivo prověřoval ve Velké Británii 
Výbor pro mutagenitu a Výbor pro karcinogeni-
tu, dále Spojený výbor expertů FAO/WHO pro 
potravinářská aditiva a kontaminanty a Vědecký 
výbor pro potraviny Evropské komise. Experti 
se dohodli na tom, že genotoxická aktivita pozo-
rovaná in vitro se neprojevuje in vivo. Na základě 
tohoto byl stanoven dočasný maximální tolero-
vatelný denní příjem, a to 2 µg/kg tělesné hmot-
nosti. Evropská komise vydala regulační limit 
0,02 mg/kg pro 3-MCPD v hydrolyzované rost-
linné bílkovině a sójové omáčce. Poradní výbor 
pro potraviny ve Velké Británii (FAC) doporu-
čuje výrobcům, aby podnikli všechny kroky ne-
zbytné ke snižování koncentrace 3-MCPD 
v potravinách a potravinářských přísadách na 
nejnižší technologicky dosažitelnou úroveň. 
Dosud se nepodařilo objasnit přesné mecha-
nismy tvorby 3-MCPD ani rozdíly v hladinách 
3-MCPD nalezené v potravinách. Jakmile budou 
k dispozici údaje o stabilitě 3-MCPD za podmí-
nek výroby a skladování potravin, umožní to, 
společně s objasněním mechanismů tvorby, aby 
výrobci potravin mohli lépe kontrolovat hladiny 
3-MCPD v potravinách (Kvasničková, 2002). 
Poslední doporučení Světové zdravotnické orga-
nizace hovoří o tom, že v souvislosti s chloro-
propanoly je třeba věnovat pozornost zejména 
komplexnímu toxikologickému výzkumu esterů 
mastných kyselin s 3-MCPD (FAO WHO, 
2011). 
 
 
ZÁVĚR 
Chloropropanoly jsou chemické kontaminanty 
potravin, které vznikají především při výrobě 
hydrolyzovaných proteinů vařením bílkovinných 
surovin s kyselinou chlorovodíkovou. Bílkovin-
né hydrolyzáty jsou složkou řady kořenicích 
přípravků. Nejnovější výzkumy ukazují, že chlo-
ropropanoly, zejména 3-MCPD, se vyskytují 
řádově v desítkách μg/kg i v řadě jiných potra-
vin (slad, cereálie, pekařské výrobky – chlebová 
kůrka, sýry, tuky a masné výrobky, nakládané 
ryby). Zpracování potravin při vysoké teplotě 
a v nich obsažený tuk spolu s chloridem sod-
ným jsou předpokladem vzniku 3-MCPD. Vý-
zkumníci hledají technologické postupy, jejichž 
pomocí lze vzniku 3-MCPD zabránit, nebo jeho 

obsah v potravině dodatečně snížit. 3-MCPD je 
pravděpodobně karcinogenní. U myší působí 
karcinogenně a ve vysokých dávkách vyvolává 
neplodnost. Genotoxicita u lidí nebyla potvrzena. 

Rizika chloropropanolů pro zdraví člověka 
nejsou dosud dostatečně prozkoumána, ale je 
zřejmé, že se jedná o nebezpečné kontaminanty, 
které mohou způsobit zdravotní problémy. Je-
jich obsah v rizikových potravinách je proto 
kontrolními orgány přísně sledován a nevyhovu-
jící výrobky, v ČR zejména výrobky z asijských 
zemí, jsou stahovány z trhu. 
 
 
* Článek vznikl kompilací seminárních prací 

studentů ZSF JU v Českých Budějovicích, 
magisterského studijního směru Odborný pra-
covník v ochraně veřejného zdraví, v předmětu 
lékařská a nutriční toxikologie. 
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