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1. Úvod 
 

Minerální látky hrají ve výživě rostlin důležitou roli. 
Rostliny je získávají v podobě iontů především absorpcí 
kořeny z půdního roztoku. Malá část může být také absor-
bována listy z ulpělých prachových částic a dešťové vody1. 
Některé rostliny přijímají minerální látky a ostatní živiny 
i jinými způsoby (rostliny holoparazitické, hemiparazitické 
a masožravé). Těžké kovy jako např. Cu a Zn jsou esenci-
ální pro zdravý růst a vývoj rostlin. Avšak zvýšená kon-
centrace těchto kovů a neesenciálních chemických prvků 
vede k toxickým symptomům a inhibici růstu většiny rost-
lin2.  Příkladem rostlin, které se dokázaly přizpůsobit širo-
kému spektru stresových podmínek, jsou tzv. halofyty. 
Vedle tolerance k vysoké koncentraci iontů Na+ a Cl–, 

suchu, horku, chladu, mrazu jsou odolné také ke zvýšené 
koncentraci těžkých kovů3. 

Rizikové prvky (těžké kovy a toxické metaloidy) 
v rostlinách indukují tvorbu reaktivních forem kyslíku a to 
buď přímo Haberovou-Weissovou reakcí nebo nepřímo 
jako důsledek jejich toxicity (interakce kovů 
s antioxidačním systémem rostlinných buněk, narušení 
elektronového transportního řetězce nebo interakce 
s metabolismem esenciálních prvků)4.  

Většina rostlin rostoucích na stanovištích se zvýše-
ným obsahem rizikových prvků disponuje mechanismy 
omezujícími vstup kovu do rostliny nebo mechanismy 
účinné detoxikace kovu v kořenech s minimálním násled-
ným přenosem do nadzemních částí. Existují však také 
hypertolerantní druhy rostlin nazývané hyperakumulátory5, 
které aktivně transportují rizikové prvky ze zeminy do 
nadzemních částí a akumulují je tam v koncentracích 100 
až 1000krát vyšších oproti nehyperakumulujícím druhům 
a koncentraci v zemině6. Hyperakumulátory nejčastěji 
detoxikují ionty rizikových prvků vazbou na ligand a ná-
sledným uložením ve vakuole. 

Tento referát je zaměřen na shrnutí základních me-
chanismů, které rostliny využívají k ochraně proti stresu 
způsobeným rizikovými prvky. Zprvu jsou zmíněny fakto-
ry působící v okolí rostlinných kořenů. Kořenové exudáty 
vylučované rostlinami a půdní mikroorganismy mohou 
významně ovlivnit dostupnost rizikových prvků pro rostli-
ny a tím jejich toxicitu. Další kapitola je věnována plasma-
tické membráně. Ta tvoří osmotické rozhraní buňky a má 
tak rozhodující vliv na vstup rizikových prvků do buňky, 
resp. rostliny. Kapitola o „heat shock“ proteinech (HSP) 
zmiňuje jejich možnou roli v ochraně proteinů a membrán 
při stresu rizikovými prvky. Poslední tři kapitoly patří 
mechanismům detoxikace iontů rizikových prvků 
v rostlinných buňkách. 

 
 

2. Mechanismy ovlivňující vstup rizikových 
prvků do rostlin 
 

2.1. Kořenové exudáty 
 
Rostliny vylučují kořeny množství látek ve formě tzv. 

kořenových exudátů. Jejich složení se velmi liší 
v závislosti na rostlinném druhu a přírodních podmínkách. 
Kořenové exudáty jsou tvořeny především sloučeninami 
odvozenými od produktů fotosyntézy a dále pak ionty H+, 
anorganickými ionty a vodou7. 

Exkrece exudátů z kořenů klesá s věkem rostliny 
a zvyšuje se při stresu, jako je např. nedostatek životního 
prostoru, živin nebo sucho. Jejich uvolňování je tedy 
ovlivňováno půdní ekologií a vývojovými fázemi rostlin. 

MECHANISMY SNIŽUJÍCÍ TOXICITU RIZIKOVÝCH PRVKŮ U ROSTLIN 
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Tenká vrstva půdy přímo ovlivňovaná aktivitou kořenů se 
nazývá rhizosféra. Kořenové exudáty se mohou účastnit 
rhizosférních procesů jako získávání živin a esenciálních 
prvků (např. Fe a Zn)8. Je známo, že travní druhy rostlin 
mohou zvýšit příjem Fe mobilizací iontů Fe3+ pomocí fy-
tosideroforů, organických sloučenin, které tyto ionty váží 
a vzniklé komplexy jsou následně absorbovány kořeny9,10.  

Exudáty však také mohou přispívat k toleranci rostlin 
k rizikovým prvkům. Např. kationt Al3+ je toxický pro 
mnoho rostlin rostoucích v kyselé půdě již 
v mikromolárních koncentracích. Některé rostliny detoxi-
kují ionty Al3+ uvolňováním organických kyselin z kořenů. 
Citrát, oxalacetát a malát jsou jedny z běžně vylučovaných 
organických kyselin tvořící stabilní a netoxické komplexy 
s Al3+. Vylučování malátu bylo např. popsáno u pšenice 
seté (Triticum aestivum), vylučování citrátu u fazolu obec-
ného (Phaseolus vulgaris) a oxalacetátu u pohanky obecné 
(Fagopyrum esculentum). Některé rostliny uvolňují i něko-
lik organických kyselin současně11. 

Podobný mechanismus byl objeven i u kultivaru rýže 
(Oryza sativa) tolerantního k Pb. Ta uvolňuje ve svých 
kořenových exudátech kyselinu šťavelovou, která může 
snížit mobilitu iontů olova v rhizosféře12. 

Z uvedených příkladů vyplývá, že kořenové exudáty 
mohou ovlivňovat absorpci prvků rostlinami změnou fyzi-
kálního a chemického charakteru prostředí rhizosféry jako 
např. změnou pH v rhizosféře, chelatací a komplexací rizi-
kových prvků13. Kořenové exudáty také mohou svými 
stimulujícími či antimikrobiálními účinky ovlivnit počet 
a aktivitu půdních mikroorganismů, které představují vý-
znamné činitele v půdních procesech14.   

 
2.2. Půdní mikroorganismy 

 
Půdní mikroorganismy hrají důležitou roli v recyklaci 

živin, udržování půdní struktury, detoxikaci škodlivých 
chemikálií, regulaci rostlinných škůdců a růstu rostlin. 
Kromě toho rostliny a bakterie vzájemně interagují tak, že 
rostlina může poskytovat specifický zdroj uhlíku bakteri-
ím, které svou činností snižují fytotoxicitu kontaminované 
zeminy15. 

Rhizosférní mikroorganismy mohou svou činností 
měnit biologickou dostupnost rizikových prvků, a to např. 
uvolňováním chelatujících látek, okyselováním zeminy či 
změnou redoxního potenciálu zeminy16. Např. bakterie 
Sphingomonas macrogoltabidus, Microbacterium lique-
faciens a Microbacteruim arabinogalactanolyticum, pů-
vodně izolované z rhizosféry hyperakumulátoru tařinky 
zední (Alyssum murale), v důsledku okyselení půdy vý-
znamně zvyšují akumulaci Ni touto rostlinou17. 

Pokud je koncentrace rizikových prvků v prostředí 
příliš vysoká, může se jejich toxický účinek projevit 
i u tolerantních rostlin, jak můžeme dokumentovat na pří-
kladu železa. Rizikové prvky totiž mohou ovlivňovat ab-
sorpci živin, a tak následně deficienci Fe v rostlinách. Ne-
dostatek Fe se projevuje chlorosou z důvodu inhibice vý-
voje chloroplastů a biosyntézy chlorofylu15. Negativní vliv 
rizikových prvků na rostliny může být snížen přítomností 

mikroorganismů tvořících komplexy Fe s mikrobiálními 
siderofory (látky vážící a přenášející Fe)18. Rostliny jsou 
schopny absorbovat tyto komplexy, které mohou sloužit 
jako zdroj Fe.  

Mikroorganismy mohou také snížit rozpustnost iontů 
kovů, a tak i toxicitu, změnou redoxního stavu reakcí, při 
které je kov terminálním akceptorem elektronů. Kromě 
využívání Fe3+ a S0 většinou mikroorganismů byla studo-
vána redukce Cr6+ na Cr3+. Tuto reakci je schopna provést 
řada heterotrofních organismů a to buď aerobně, nebo 
anaerobně15. Např. bakterie Pseudomonas maltophilia19 

redukuje rozpustný a toxický Cr6+ na netoxický a neroz-
pustný Cr3+ a navíc minimalizuje mobilitu dalších toxic-
kých iontů, jako jsou Hg2+, Pb2+ a Cd2+. 

Efekt přítomných mikroorganismů se může pozitivně 
projevit také z hlediska koordinace produkce rostlinného 
ethylenu. Rizikové prvky zvyšují produkci rostlinného 
stresového hormonu ethylenu, který inhibuje růst kořenů. 
Některé bakterie obsahují enzym ACC-deaminasu, která 
může štěpit rostlinný prekurzor ethylenu ACC 
(1-aminocyklopropan-1-karboxylovou kyselinu) na amoni-
ak a -ketobutyrát a snižovat tak hladinu ethylenu ve stre-
sovaných rostlinách. Tím je zabráněno inhibici růstu koře-
nů ethylenem20. 

Z uvedeného vyplývá, že rhizosféra hraje klíčovou 
roli v příjmu, akumulaci nebo detoxikaci rizikových prvků 
rostlinami. 

 
2.3. Plasmatická membrána a membránové 

transportéry 
 
Plasmatická membrána rostlin může být považována 

za první bariéru a strukturu, jejíž funkce mohou být riziko-
vými prvky negativně ovlivněny. Poškození plasmatické 
membrány působením rizikových prvků nastává 
v důsledku oxidace proteinů a vzniku křížových vazeb 
u proteinů s thiolovou skupinou, inhibice klíčových mem-
bránových enzymů nebo změny složení a fluidity membrá-
nových lipidů. Vstupu iontů rizikových prvků do buňky 
nelze zcela zamezit, ale membránové transportéry mohou 
exportovat ionty z buňky ven nebo do vakuol a snížit tak 
jejich koncentraci v cytosolu2. 

Příkladem restrikce absorpce iontů rizikových prvků 
kořeny vyšších rostlin je omezení příjmu arzeničnanů. 
V kořenech medyňku vlnatého (Holcus lanatus) jsou arze-
ničnanové ionty absorbovány stejným mechanismem jako 
ionty fosfátové. Genotyp tolerantní k arzeničnanu ale vy-
kazuje mnohem nižší rychlost absorpce obou aniontů než 
genotyp netolerantní. Nicméně absorpce probíhá stále 
a nakonec může dosáhnout koncentrace arzeničnanů 
v rostlině vysokých hodnot21. Bylo zjištěno, že rostliny 
disponují několika třídami transportérů kovů účastnících se 
homeostázy kovů, a tak mohou hrát klíčovou roli 
i v toleranci rostlin k rizikovým prvkům. Mezi tyto trans-
portéry patří např. P-ATPasy (P-type metal ATPases), 
Nramp (natural resistance associated macrophage protein), 
ZIP (zinc-regulated transporter, iron-regulated transporter 
protein), Ctr (copper transporter), ABC (ATP-binding cas-
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sette) a CDF (cation diffusion facilitator)2. 
P-ATPasy fungují jako membránové pumpy řady 

kationtů v mnoha organismech. Mají společný enzymový 
mechanismus, ve kterém dochází k tvorbě fosforylovaného 
meziproduktu, odtud označení P-typ. Jsou rozdělovány do 
pěti hlavních skupin (typ 1–5), které jsou dále členěny 
podle jejich substrátové specifity. ATPasy z podskupiny 
P1B se účastní transportu těžkých kovů a někdy bývají také 
označovány jako CPx-ATPasy, protože ve své aminokyse-
linové sekvenci obsahují konzervovaný motiv Cys-Pro-
Cys/His/Ser. Analýza P1B transportérů naznačila existenci 
dvou hlavních skupin22, a to pro monovalentní kationty 
Cu+, Ag+ a divalentní kationty Zn2+, Co2+, Cd2+, Pb2+.  

Proteiny Nramp jsou vysoce konzervované membrá-
nové proteiny účastnící se transportu iontů kovů (Mn2+, 
Zn2+, Cu2+, Fe2+, Cd2+, Ni2+ a Co2+) v řadě organismů23.  

Skupina transportérů ZIP hraje důležitou roli 
v transportu iontů Zn2+. V rostlinách jsou schopné přenášet 
také Cd2+, Fe3+, Fe2+, Mn2+, Ni2+, Co2+ a Cu2+ (cit.24).  

Transportéry Ctr, nebo též SLC31, se nacházejí ve 
všech eukaryotních organismech, kde zprostředkovávají 
specifickou absorpci mědi25. 

Přenašeče ABC jsou skupinou membránových protei-
nů nalezených v prokaryotních i eukaryotních organismech 
a mající široký rozsah transportních funkcí. Většina protei-
nů ABC je doprovázena hydrolýzou ATP a kromě iontů 
kovů transportují také cukry, lipidy, peptidy, pigmenty, 
xenobiotika a antibiotika. Známy jsou tři hlavní podtřídy 
nazvané PDR (pleiotropic drug resistance proteins), MRP 
(multidrug resistance-associated proteins) a MDR 
(multidrug resistance proteins). Používané názvy jsou spíše 
historické a nemusí vždy odpovídat skutečné funkci trans-
portéru26. ABC proteiny jsou přenašeči komplexů fytoche-
latiny-Cd a glutathion-Cd přes tonoplast do vakuol27. 
Transportér AtPDR8 je lokalizován na plasmatické mem-
bráně kořenových vlásků huseníčku rolního (Arabidopsis 
thaliana) a podílí se na toleranci k těžkým kovům. 
Transgenní huseníček rolní (Arabidopsis thaliana) se zvý-
šenou produkcí tohoto přenašeče28 je tolerantní k jinak 
toxické koncentraci Cd a Pb. 

Skupina přenašečů CDF je také zahrnuta do transpor-
tu iontů těžkých kovů, zejména Zn, Cd a Co. Příkladem je 
protein ZAT z huseníčku rolního (Arabidopsis thaliana) 
indukovaný zvýšenou koncentrací Zn. Exprese genu pro 
ZAT transportér v transgenních rostlinách vede ke zvýšení 
rezistence k Zn, a proto se předpokládá, že se účastní ho-
meostázy a tolerance k Zn. Rostlina Stylosanthes hamata, 
schopná růstu v kyselé půdě s vysokou koncentrací Mn2+, 
disponuje transportérem CDF ShMTP1. To, že je uvedený 
transportér důležitý při toleranci rostlin k těžkým kovům, 
dokazuje fakt, že transgenní rostliny huseníčku rolního 
(Arabidopsis thaliana) a kvasinky exprimující gen ShMT-
P1 jsou tolerantní k Mn2+ v důsledku depozice těchto iontů 
do organel22. 

 
 

3.  Mechanismy detoxikace rizikových prvků 
v rostlinných buňkách 
 

3.1. „Heat shock“ proteiny 
 
V případě abiotického stresu je pro přežití rostlinných 

buněk klíčové zachovat funkční konformaci proteinů. Pro-
teiny tepelného šoku, neboli „Heat shock“ proteiny (HSP), 
se chovají jako proteinové chaperony a jsou zodpovědné 
za správné sbalování proteinů, jejich agregaci do funkč-
ních multimerů, jejich translokaci a řízenou degradaci. 
V mnoha buněčných procesech přispívají ke stabilizaci 
proteinů a membrán a k udržení nativní konformace bu-
něčných proteinů v případě expozice abiotickým streso-
vým faktorům. Takto mohou hrát roli i v obraně rostlin 
proti stresu rizikovými prvky29. Bylo prokázáno, že je 
možno indukovat toleranci k rizikovým prvkům pomocí 
krátkého tepelného šoku. Tento krátký tepelný stres před 
vystavením vlastnímu působení rizikovými prvky snižuje 
poškození membrány30. mRNA pro HSP syntetizované při 
stresu rizikovými prvky byly pozorovány v různých rostli-
nách a rostlinných buněčných kulturách. V rýži (Oryza 
sativa) tepelný šok a stres těžkými kovy zvyšuje úroveň 
mRNA nízkomolekulárního HSP (16–20 kDa). V kořenech 
trávničky přímořské (Armeria maritima) byla 
v přítomnosti Cu pozorována exprese HSP17. Vyšší hladi-
ny malých HSP v přítomnosti těžkých kovů byly také po-
zorovány u buněčných kultur silenky nadmuté (Silene vul-
garis) a rajčete peruánského (Lycopersicon peruvianum). 
V buněčné kultuře rajčete peruánského (Lycopersicon pe-
ruvianum) byl prokázán velký HSP70 v karyoplasmě, cy-
toplazmě a cytoplazmatické membráně při reakci na stres 
Cd (cit.2), což může naznačovat účast HSP70 v ochraně 
membrán před poškozením Cd. Těžké kovy také negativně 
ovlivňují fotosyntézu a i zde bylo zjištěno, že malé HSP 
hrají významnou roli v ochraně funkce chloroplastů31. 

 
3.2. Fytochelatiny 

 
Fytochelatiny (PC) jsou peptidy s obecnou strukturou 

(γ-Glu-Cys)n-X (n = 2–11, X je Gly, Ser, β-Ala, Glu, Gln)
32. Prvně byly objeveny v kvasince Schizosaccharomyces 
pombe33, poté v rostlinách34 a dalších organismech35,36. PC 
jsou syntetizovány jako odpověď na expozici fyziologic-
kým i nefyziologickým iontům kovů a v rostlinách hrají 
klíčovou roli v detoxikaci rizikových prvků. Proces synté-
zy PC probíhá enzymaticky transpeptidasovou reak-
cí glutathionu (γ-Glu-Cys-Gly), nebo jeho homologů, kata-
lyzovanou γ-glutamylcysteindipeptidyltranspeptidasou 
(γ-Glu-Cys-Gly + (γ-Glu-Cys)n-Gly → (γ-Glu-Cys)n+1-Gly 
+ Gly). Pro tento enzym se častěji používá triviální název 
fytochelatinsynthasa a jejími nejsilnějšími aktivátory jsou 
ionty Cd2+ následované ionty Ag+, Bi3+, Pb2+, Zn2+, Cu2+, 
Hg2+ a Au+ (cit.37). Glutathion je syntetizován z cysteinu 
(Cys) a kyseliny glutamové (Glu) dvoustupňovou ATP-
dependentní enzymatickou reakcí katalyzovanou γ-gluta-
mylcysteinsynthetasou (γ-ECS) a glutathionsynthetasou 
(GS) (Glu + Cys → γ-Glu-Cys + Gly → γ-Glu-Cys-Gly)38.  
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Pro většinu publikovaných studií bylo použito iontů 
Cd2+. PC váží ionty Cd2+ pomocí thiolových skupin cystei-
nu a komplexy PC-Cd jsou následně přenášeny transporté-
ry ze skupiny ABC do vakuol. Tak je zamezeno toxickým 
projevům Cd2+ v cytosolu39.  

V modelových pokusech s kvasinkami a následně 
i rostlinami byly objeveny dva druhy komplexů PC ozna-
čené jako HMW (high molecular weight) a LMW (low 
molecular weight). Komplexy HMW PC s Cd obsahují 
více Cd2+ i S2– v porovnání s LMW. Tak vznikají částice 
složené z krystalického jádra tvořeného CdS obaleného 
fytochelatiny. Inkorporací sulfidu do komplexů HMW se 
zvyšuje množství iontů Cd vázané na molekulu a celková 
stabilita komplexu40. 

Také studium akumulace Hg rostlinou brukev řepka 
(Brassica napus) odhalilo41, že akumulace Hg koreluje 
s koncentrací PC. Pokusy s dalšími rostlinami byla potvr-
zena úloha PC v detoxikaci některých těžkých kovů 
a zmírnění oxidačního stresu42,43. 

I když indukce PC in vivo a aktivace fytochelatin-
synthasy in vitro byla potvrzena pro řadu kovů, role PC 
v detoxikaci všech těchto iontů není jistá. Komplexy PC 
s kovy in vivo byly zprvu identifikovány pouze pro ionty 
Cd2+, Ag+ a Cu2+ (cit.40), později také pro As3+ (cit.44)  
a Pb2+ (cit.45). Vedle účasti PC v detoxikaci těžkých kovů 
mohou tyto peptidy hrát v buňce další důležité role, včetně 
homeostázy esenciálních těžkých kovů, metabolismu síry, 
nebo mohou fungovat jako antioxidanty40. 

 
3.3. Metalothioneiny 

 
Metalothioneiny jsou charakterizovány jako nízkomo-

lekulární, kovy vázající, kódované polypeptidy. Zástupci 
této skupiny mají obvykle velikost 5–10 kDa a obsahují 
velké množství cysteinových zbytků, které jsou přítomny 
v typickém uspořádání a umožňují vazbu ke kovům46. 

Dříve se předpokládalo, že metalothioneiny jsou zále-
žitostí živočišné říše, zatímco v rostlinách ochranu proti 
rizikovým prvkům zajišťují enzymově syntetizované fyto-
chelatiny. Avšak v roce 1983 byl z obilek pšenice seté 
(Triticum aestivum) izolován první malý protein bohatý na 
cystein a označen jako metalothionein. Dosud je to jediný 
izolovaný rostlinný metalothionein z přirozeného zdroje. 
Všechny další aminokyselinové sekvence rostlinných me-
talothioneinů jsou odvozeny z mRNA, cDNA nebo z dat 
získaných sekvenací genů46.  

Klasifikace metalothioneinů byla v minulosti několi-
krát změněna. Nyní jsou rozděleny do 15 skupin podle 
taxonomických parametrů a distribuce cysteinových zbyt-
ků v sekvenci47. Patnáctá skupina, připadající na rostlinné 
metalothioneiny, byla rozdělena na 4 podskupiny37.  

Příspěvek rostlinných metalothioneinů k homeostáze 
iontů kovů je podobný jako v ostatních organismech; tyto 
proteiny hrají specifickou roli v přenosu esenciálních iontů 
kovů jako Zn2+ a Cu+ k různým metaloenzymům a tran-
skripčním faktorům46. Indukce některých savčích metalo-
thioneinů zvýšenou úrovní iontů kovů poukazuje na jejich 
účast při detoxikaci nadbytečného množství kovů, a to jak 

v případě esenciálních kovů, tak i neesenciálních těžkých 
kovů (např. Cd2+ nebo Hg2+)48. Předpokládané funkce me-
talothioneinů zahrnují také inaktivaci reaktivních forem 
kyslíku46.  

Role metalothioneinů v rezistenci rostlin k rizikovým 
prvkům, konkrétně k mědi, byla zjištěna Van Hoofem 
a spol.49. Metalothioneinový gen SvMT2b ze silenky nad-
muté (Silene vulgaris) má významně zvýšenou úroveň 
transkripce v kořenech i nadzemních částech v populaci 
rostlin rezistentních k mědi, a to jak v přítomnosti, tak 
nepřítomnosti Cu. U genotypu kostřavy červené (Festuca 
rubra cv. Merlin) byla v laboratorních podmínkách proká-
zána rezistence k několika kovům, které indukovaly tran-
skripci metalothioneinového genu mcMT1. Komplemen-
tačními studiemi v kvasinkách Saccharomyces cerevisiae 
senzitivních k těžkým kovům byla potvrzena účast protei-
nu kódovaného genem mcMT1 při vazbě esenciálních (Zn, 
Cu) i neesenciálních kovů (Cd, Pb, Cr)50.  

Metalothioneiny jsou také vhodným terčem pro gene-
tické modifikace rostlin s cílem zvýšit jejich vazebnou 
schopnost přípravou různých fúzních proteinů51,52. 

Ne všechny rostlinné metalothioneiny jsou vždy indu-
kovány kovy. Např. u pšeničného metalothioneinu Ec bylo 
zjištěno, že je regulován spíše fytohormonem kyselinou 
abscisovou než zinkem53. Mimo to, jak již bylo zmíněno, 
rostliny jsou schopné v odpovědi na zvýšenou úroveň rizi-
kových prvků, zejména Cd, enzymaticky syntetizovat fyto-
chelatiny. 

 
3.4. Organické kyseliny a aminokyseliny 

 
Organické kyseliny a aminokyseliny mohou být vylu-

čovány do prostředí jako součást kořenových exudátů (viz 
výše) nebo se mohou účastnit komplexace iontů kovů 
v rostlinných buňkách. Kovy jsou v cytosolu organickými 
kyselinami a aminokyselinami komplexovány a výsledné 
komplexy jsou deponovány ve vakuolách, odkud mohou 
být v případě potřeby zpětně mobilizovány54. 

Komplexace iontů kovů, jako např. Zn2+, Mn2+, Fe3+ 
a Al3+, s organickými kyselinami a aminokyselinami se 
děje díky jejich vysoké afinitě k ligandům obsahujícím 
kyslíkové atomy. Organické kyseliny, jako malát, citrát 
a oxalát, se účastní komplexace iontů kovů zejména ve 
vakuolách, protože při pH cytosolu mají nízkou asociační 
konstantu6,55. To bylo potvrzeno studií na hyperakumuláto-
ru zinku Arabidopsis halleri, ve kterém je zinek 
v nadzemních částech komplexován malátem56. Také 
u penízku modravého (Thlaspi caerulescens) je zinek 
v nadzemních částech převážně vázán karboxylovými ky-
selinami. Oproti tomu v kořenech je zinek komplexován 
hlavně histidinem a volný se vyskytuje v xylémové míze57. 

Téměř tři čtvrtiny všech známých hyperakumulátorů 
kovů jsou rostliny hyperakumulující Ni. U rostliny Alys-
sum lesbiacum je tento znak spojen se schopností produko-
vat volný histidin. Po vystavení rostliny Ni se koncentrace 
histidinu v xylémové šťávě zvyšuje, zatímco u tařinky 
horské (Alyssum montanum), která není hyperakumuláto-
rem niklu, zůstává nízká. Pokud je ale tařinka horská 
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(Alyssum montanum) zásobována exogenním histidinem, 
transportuje více Ni do nadzemních částí a má k němu 
zvýšenou toleranci58. Podobné výsledky byly získány 
i s brukví hořčičnou (Brassica juncea), která také není 
hyperakumulátorem Ni. Chelatace histidinem však není 
jediným obecně rozšířeným mechanismem tolerance 
k niklu, protože nebyla pozorována např. u  hyperakumulá-
toru Thlaspi goesingense59. V latexu extrémního hyperaku-
mulátoru Ni Sebertia acuminata je většina Ni vázána na 
citrát60.  

Další intenzivně studovanou molekulou v souvislosti 
s odpovědí rostlin na abiotický stres je prolin. Mnoho rost-
lin jej akumuluje za nedostatku vody, zvýšené koncentrace 
solí, nízké a vysoké teploty a dalších environmentálních 
stresů. Jeho zvýšená produkce je u rostlin také spojena se 
stresem rizikovými prvky, a to zvýšením tolerance rostlin 
ke kovům61. Tento jev lze pozorovat u trávničky přímořské 
(Armeria maritima), metlice trsnaté (Deschampsia cespito-
sa) a silenky nadmuté (Silene vulgaris) tolerantních k těž-
kým kovům, které mají v různých částech konstitutivně 
zvýšenou úroveň prolinu61. Vliv prolinu na toleranci rostlin 
k těžkým kovům byl potvrzen na transgenních řasách 
Chlamydomonas reinhardtii. Ty po vnesení genu pro py-
rrolin-5-karboxylátsynthetasu, která katalyzuje první krok 
v syntéze prolinu, měly o 80 % vyšší hladinu prolinu, 
rychleji rostly v přítomnosti Cd a vázaly 4krát více Cd než 
netransgenní řasy62.  

Poslední zmíněnou kyselinou je aminokyselina 
cystein, jehož úloha byla již podrobně diskutována 
v kapitole věnované problematice fytochelatinů.  

 
 

4. Závěr 
 
Cílem tohoto přehledného referátu je představit čtená-

řům základní mechanismy, které jsou podle současných 
znalostí zahrnuty v rezistenci a toleranci rostlin k nadbytku 
rizikových prvků v prostředí. Principem těchto mechanis-
mů je snížení koncentrace rizikových prvků v cytosolu 
buňky a zabránění tak projevu toxických příznaků. Dosa-
ženo je toho snížením absorpce kovů do cytosolu, vazbou 
kovu v cytosolu vhodným ligandem či transportem kovů 
z cytosolu do apoplastu nebo vakuoly. 

Znalosti získané studiemi rostlin schopných vypořádat 
se s toxickou koncentrací rizikových prvků mohou být dále 
využity pro přípravu transgenních rostlin se schopností 
efektivně akumulovat rizikové prvky z půdy a přenášet je 
do nadzemních, skliditelných částí63–65. Tento způsob re-
mediace kontaminované půdy je nazýván fytoremediace 
a může být alternativou ke klasickým fyzikálně-
chemickým metodám dekontaminace půdy znečištěné rizi-
kovými prvky66–69. 

 
Tento referát vznikl za podpory grantu 

MŠMT LH12087.  
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of Biochemistry and Microbiology, Institute of Chemical 
Technology, Prague): Mechanisms Decreasing Toxicity 
of Hazardous Elements in Plants 

 
The supply of minerals in plants is provided by the 

absorption of compounds dissolved in soil. Plants are also 
exposed to dissolved toxic heavy metals. Since plants can-
not avoid contacts  with heavy metals they developed 
a number of mechanisms decreasing the toxic effects. The 
important factors are, e.g. root exudates, soil microorga-
nisms, plasmatic membrane, membrane transporters, heat-
shock proteins, phytochelators, metallothioneins, organic 
acids and amino acids are  introduced.  


