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1. Toxicita stříbra pro rostliny 

 
Stříbro je ušlechtilý kov využívaný člověkem již od 

starověku. V přírodě se stříbro vyskytuje jak v kovové 
formě, tak ve formě stříbrných rud, především argentitu 
a akantitu (Ag2S), často společně se sulfidy jiných kovů 
např. olova, mědi, železa a zlata. V českých zemích byla 
těžba stříbra soustředěna do okolí Kutné Hory. První prů-
myslová těžba stříbra pochází z let 985995, kdy zde razili 

stříbrné denáry Slavníkovci na svém hradišti v Malíně. 
Z fyzikálního pohledu se čisté stříbro vyznačuje nejvyšší 
tepelnou a elektrickou vodivostí ze všech kovů a zároveň 
nízkou kontaktní rezistencí. Díky těmto vlastnostem 
a vysoké poddajnosti a kujnosti je používáno v celé řadě 
aplikací. V současné době slouží jako součást různých 
slitin v elektrotechnice, při výrobě CD a DVD nosičů, ve 
šperkařství, v lékařství a některé jeho sloučeniny jsou díky 
fotosenzitivním vlastnostem nezbytné pro fotografický 
průmysl. Nověji se ukazuje, že stříbrné částice mohou na-
cházet uplatnění  v nanotechnologických postupech a apli-
kacích1.  

 
1.1. Stříbro ve vodách a půdách 

 
Obsah stříbra v povrchových vodách se pohybuje od 

0,01 g l1 v nekontaminovaných oblastech až po 0,1 g l1 
ve městech a průmyslových oblastech. V blízkosti skladů 
nebezpečných odpadů, fotografických provozů a v horkých 
pramenech bylo zjištěno až 300 g l1 stříbrných iontů2.  

Průměrný obsah stříbra v půdě je 0,1 g g1. Rozpětí 
zjištěných hodnot se pohybuje od 0,01 do 5 g g1, ale 
byly zjištěny obsahy stříbrných iontů nad 40 g g1 
v oblastech s výskytem stříbronosných rud.  Na rozdíl od 
velmi nízkých koncentrací v životním prostředí jsou obsa-
hy stříbrných iontů v odpadních kalech z chemických, 
průmyslových a těžebních provozů relativně vysoké 
a mohou dosáhnout hodnoty až 900 g g1 (cit.3). 

 
1.2. Kontaminace životního prostředí 

 
Do životního prostředí se stříbro dostává především 

díky průmyslové těžbě, metalurgii, v menší míře díky 
umělému vyvolávání srážek (krystalky jodidu stříbrného 
vytváří kondenzační jádra v oblacích) a fotografickému 
průmyslu (vývojky)4. Z těchto zdrojů se stříbrné ionty šíří 
a zasahují do celého ekosystému5,6, viz shrnutí na obr. 1. 
Největší pozornost je věnována rybám a jiným vodním 
organismům, pro které je stříbro mimořádně toxické7. Při 
koncentraci Ag+ 15 g l1 dochází k úhynu nejcitlivějších 
druhů2,8. 

 
1.3. Toxicita stříbrných iontů 

 
Působení těžkých kovů na organismus je obecně zalo-

ženo na jejich interakci s biopolymery (především protei-
ny, ale i nukleovými kyselinami) a na indukci vzniku vol-
ných kyslíkových radikálů (reactive oxygen species, 
ROS), z čehož dále vyplývají jejich jednotlivé toxické 
účinky. Toxicita těžkých kovů a jejich jednotlivých slou-
čenin je závislá na rozpustnosti ve vodě. Stříbro v iontové 
formě je jedním z nejtoxičtějších těžkých kovů. Na rozdíl 
od rtuti převážná většina stříbrných iontů v životním pro-

FYTOTOXICITA STŘÍBRNÝCH IONTŮ 



Chem. Listy 103, 559568 (2009)                                                                                                                                              Referát 

560 

středí rychle přechází do nerozpustných sloučenin, přede-
vším sulfidů a chloridů, a proto Ag+ nepatří k nejzávaž-
nějším polutantům z řad těžkých kovů3,7. Akutní toxicita 
jednotlivých sloučenin stříbra se tedy výrazně liší 
v závislosti na jejich rozpustnosti ve vodě, viz distribuční 

diagram jednotlivých forem Ag+ iontů ve vodě v závislosti 
na pH (obr. 2)2. 

Ve sloučeninách se stříbro vyskytuje především 
v oxidačním stavu Ag+ (možné jsou i Ag2+ a Ag3+, ale za 
normálních podmínek převažuje jednomocná forma). Stří-
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Obr. 1. Schéma toku stříbrných iontů v životním prostředí 
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Obr. 2. Distribuční diagram iontů stříbra ve vodném prostředí; diagram byl vytvořen pomocí programu Medusa 
(http:\\www.kemi.kth.se/medusa, cit.95) 
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brné ionty jsou schopny tvorby řady koordinačních kom-
plexů nízkomolekulární i vysokomolekulární povahy. Vaz-
ba stříbrných iontů na proteiny se uskutečňuje především 
pomocí thiolových skupin cysteinových zbytků, možná je 
i interakce s imidazolovou skupinou histidinu. V případě 
DNA je možná interakce Ag+ iontů s jednotlivými bázemi, 
především s N7 adeninu a guaninu. Dále byly pozorovány 
i bifunkční adukty s adeninem a thyminem, a guaninem 
a cytosinem. V přítomnosti potenciálního zdroje volných 
radikálů (kyseliny askorbové) bylo pozorováno oxidativní 
poškození DNA s následnými zlomy9, možná je i vazba 
stříbrných iontů na polysacharidy buněčné stěny10. 
V mnoha studiích byl potvrzen toxický efekt stříbra na 
nižší organismy1114. Vliv stříbrných iontů na rostliny je 
shrnut na obr. 3. V případě modelového organismu pro 
ekotoxikologické studie okřehku menšího (Lemna minor) 
byl zkoumán vliv deseti iontů těžkých kovů na jeho růst 
((HAsO4)

2, AsO2
, Cd2+, (CrO4)

2, Co2+, Cu2+, Ni2+, Hg2+, 
Ag+, Tl+ a Zn2+). Bylo zjištěno, že stříbrné ionty vykazova-
ly pro okřehek nejvyšší toxicitu14.  

V případě suchozemských rostlin bylo zjištěno, že 
rostliny jsou nejcitlivější na působení stříbra ve stadiu 
klíčení, kde byly negativní efekty pozorovány při koncent-
raci Ag+ 750 g l1 u salátu hlávkového (Lactuca sativa) 
a 7500 g l1 u jílku vytrvalého (Lolium perenne) a jiných 
zkoumaných rostlin15. Aplikace 9800 g l1 Ag+ měla le-
tální efekt na rostliny kukuřice (Zea mays) a aplika-
ce 100 000 – 1 000 000 g l1 způsobila úhyn rostlin rajčat 
(Lycopersicon esculentum) a fazole (Phaseolus spp.)2. 
Semena kukuřice, salátu, ovsa (Avena sativa), brukve 
(Brassica rapa), soji (Glycine max), špenátu (Spinacia 

oleracea), a čínského zelí (Brassica campestris) pěstovaná 
v půdě obsahující Ag2S se vyvíjela bez známek růstové 
deprese i při nejvyšším obsahu Ag2S, tj. 106 g g1 (cit.6). 
Letální efekt stříbrných iontů byl prokázán i u explantáto-
vé kultury rajčat16.  

Byla publikována řada prací zabývající se ekotoxiko-
logickými studiemi vlivu stříbra na různé ekotoxikologic-
ké modelové organismy (vodní rostliny, bezobratlí a ryby)
15,17,18. Z těchto studií je zřejmé, že stříbro je ve své roz-
pustné formě schopno ovlivňovat celou řadu buněčných 
procesů ve všech organismech. Jeho bakteriostatický úči-
nek je využíván například pro   dezinfekci vody či při ošet-
ření popálenin1921.  

Vliv stříbra na terestrické rostliny je studován již mé-
ně. Nyní je známo, že stříbro v rostlinách ovlivňuje celou 
řadu procesů, z nichž nejznámější jsou inhibice působení 
ethylenu, ovlivnění permeability membrán a tím ovlivnění 
příjmu vody a minerálů, inhibice enzymů a vznik ROS 
způsobujících oxidační stres. 

 
 

2. Akumulace a distribuce stříbra v rostlinách  
 
Některé rostlinné druhy jsou schopny vázat vysoké 

koncentrace těžkých kovů. Pokud se jedná o hodnoty, kte-
ré jsou vyšší než 0,1 hm.% v sušině v případě většiny ko-
vů, s výjimkou zinku, kde je tato hodnota 1 hm.% v sušině, 
kadmia (0,01 hm.% v sušině) a zlata (0,0001 hm.% 
v sušině), je tento jev označován jako hyperakumulace22. 
V případě rostlin se používá také označení metalofyty. 
Obsah těžkého kovu v těchto rostlinách je více než 100 
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Obr. 3. Shrnutí možného působení stříbrných iontů na rostlinný organismus, ABA – kyselina abscisová, ROS – volné kyslíkové 
radikály 
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vyšší ve srovnání s neakumulujícími druhy. Tato biologic-
ká vlastnost je základem pro technologii zvanou fytoex-
trakce, která může být aplikována pro fytomining, ve fyto-
remediacích, výrobě funkčních potravin atd. Nedávno bylo 
prokázáno, že rostliny mohou sloužit jako výrobci kovo-
vých nanočástic23,24.  

Do roku 2008 nebyl známý žádný rostlinný druh, 
který by byl schopen hyperakumulace stříbra24,25. 
Z eukaryotických organismů byla tato schopnost popsána 
jen u hub, především u muchomůrek (Amanita sp.), a to 
především muchomůrky šiškovité (A. strobiliformis), kde 
byl zjištěný obsah stříbra více než 1000 mg kg1, což je 
více než 2500násobný obsah ve srovnání s podložní půdou 
a více než desetinásobná hodnota oproti dříve známým 
hodnotám u hub25.  

Obsah stříbra v nadzemních částech rostlin po indu-
kované akumulaci, tj. po přídavku chelatačního činidla, se 
typicky pohybuje od 1 g g1 (cit.26) po 126 g g1 (cit.27). 
Většina stříbra je v rostlinném organismu deponována 
v kořenech3. V nadzemních částech rostliny je stříbro aku-
mulováno převážně do mladších listů a na jejich okraji 
v případě jednoděložných rostlin, v případě dvoudělož-
ných rostlin je rozdílná distribuce stříbra v nadzemní části 
méně zjevná, ale rozdělení zůstává podobné3. Hyperaku-
mulace stříbra rostlinami byla poprvé popsána v roce 2008 
ve studii24, kde byly zkoumány limity akumulace stříbra 
dvěma druhy rostlin, známých jako metalofyty, brukev 
sítinovitá (Brassica juncea) a tolice vojtěška (Medicago 
sativa). Za účelem zjištění limitu hyperakumulace stříbra, 
formy, ve které je akumulováno a mechanismu jeho ucho-
vávání, byly použity abnormálně vysoké koncentrace stříb-
ra ve formě AgNO3 a to až do 1 hm.% v médiu. Po 72 h 
expozice v případě nejvyšší koncentrace stříbra byl obsah 
stříbra v sušině až 140 000 g g1. Rychlost příjmu stříbr-
ných iontů oběma rostlinami byla více než 1000 vyšší, 
než bylo doposud publikováno. V rostlinných pletivech 
byla prokázána přítomnost nanočástic o přibližně kulovi-
tém tvaru se střední hodnotou průměru 50 nm. Autoři prá-
ce předpokládají možnost použití těchto rostlin pro výrobu 
stříbrných nanočástic24. Nanočástice stříbra o průměru 
0,9 nm byly vyprodukovány také ve vojtěšce pěstované na 
agaru obsahujícím kovové stříbro23. Produkce stříbrných 
nanočástic byla dále zjištěna i u kafrovníku lékařské-
ho (Cinnamomum camphora)28. 

 
 

3. Působení stříbra na rostliny 
 

3.1. Stříbrné ionty způsobují v rostlinách oxidativní 
stres 

 
Expozice organismu těžkým kovům má za následek 

vznik volných ROS a následné spuštění buněčných detoxi-
kačních mechanismů. Vystavení buněk působení oxidační-
ho stresu má za následek poškození proteinů, nenasyce-
ných mastných kyselin a DNA, což vede k nezvratnému 
poškození buňky a může vyústit až v její smrt.  

Vystavení rostliny zvýšenému působení ROS, např. 

při ozáření UV-B paprsky či vystavení ozonu, se projevuje 
předčasnými příznaky senescence následovanými nekró-
zou. V práci Navabpour a spol. byl zkoumán vliv AgNO3 na 
klíční rostlinky Arabidopsis thaliana (huseníček rolní)29. 
Ošetření semenáčků způsobilo expresi některých genů 
spojených se senescencí, především LSC54 kódujícího 
rostlinný protein podobný metalothioneinu a dalších genů 
spojených se senescencí (LSC94, LSC222, LSC790, 
LSC760, LSC803 kódující proteasy a peroxidasy). Dále 
byla zaznamenána snížená exprese genu RBCS kódujícího 
malou podjednotku fotosyntetického enzymu ribulosobis-
fosfát karboxylasy, což je také spojováno s rostlinnou se-
nescencí. Celkově byla pozorována zvýšená exprese asi 
poloviny proteinů spojených se senescencí, ale geny speci-
fické pro senescenci (např. SAG12) indukovány nebyly. 
Tento jev ukazuje na fakt, že k pravé senescenci po vysta-
vení rostlin působení těžkého kovu nedochází.  

Účinek AgNO3 byl výrazně nižší, pokud byly rostlin-
ky ošetřeny zhášeči volných radikálů. Indukce genu 
LSC803 kódujícího lipidhydroperoxiddependentní gluta-
thionperoxidasu indukovatelnou přítomností ROS a zvýše-
ní obsahu peroxidovaných mastných kyselin naznačuje, že 
stříbrné ionty v rostlinách způsobují oxidační stres. 
V exponovaných rostlinách byla zjištěna přítomnost sing-
letového kyslíku, superoxidového a hydroxylového radiká-
lu (1O2, O2

a OH), a to tak, že pokusné rostliny byly 
po expozici AgNO3 vystaveny působení selektivních zhá-
šečů jednotlivých volných radikálů (DABCO (1,4-di-
azabicyklo[2.2.2]oktan) pro 1O2, TIRON (4,5-dihydroxy-
m-benzendisulfonát disodný) pro O2

 a kyselina benzoová 
pro OH). Toto ošetření mělo u všech použitých sloučenin 
za následek snížení exprese LSC54 ve srovnání 
s rostlinami ošetřenými pouze AgNO3. Pokud byly rostliny 
po ošetření AgNO3 vystaveny působení kyseliny askorbo-
vé, došlo ke snížení exprese LSC54 až na úroveň kontrol-
ních rostlin, které působení AgNO3 vystaveny nebyly29. 
Indukce volných radikálů stříbrnými ionty byla popsána 
i v dalších pracích3032. 

 
3.2. Syntéza detoxikačních peptidů a proteinů  

 
3.2.1. Produkce fytochelatinů 

Fytochelatiny (neboli kadystiny, PC) jsou skupina 
nízkomolekulárních peptidů přítomných u rostlin a u hub, 
které se účastní chelatace a detoxikace těžkých kovů. Na 
základě své struktury byly fytochelatiny dříve klasifiková-
ny jako metalothioneiny III skupiny. Nyní se toto označení 
již nepoužívá. Jejich obecný vzorec je Ln-Gly, kde n může 
nabývat hodnot 211, nejčastěji však 25. Jejich biosynté-
za z glutathionu je katalyzována enzymem fytochelatin-
synthasou (EC 2.3.2.15). Nejznámějšími aktivátory tohoto 
enzymu jsou ionty těžkých kovů, především Cd2+, Hg2+, 
Zn2+, Cu2+, As5+ a Ni2+ (cit.33).  

Je známo, že stříbrné ionty indukují tvorbu fytochela-
tinů u nižších i vyšších rostlin12,3439. Aktivace fytochela-
tinsynthasy stříbrnými ionty byla prokázána jak v in vivo16, 
tak in vitro33 studiích, kde bylo prokázáno, že Ag+ je po 
Cd2+ druhý nejúčinnější aktivátor tohoto enzymu 
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u explantátové kultury rajčat, kde již při nejnižší koncent-
raci Ag+ (10 M) byla pozorována zvýšená syntéza fyto-
chelatinů. V případě aplikace vyšších koncentrací nedošlo 
ke zvýšení syntézy PC, z důvodu úhynu buněk, na rozdíl 
od kademnatých iontů, kde buňky byly životaschopné i při 
10 vyšší koncentraci Cd2+ (cit.16). Pozorovaný jev potvr-
zuje toxické účinky stříbrných iontů. V práci autorů Mehra 
a spol.40 byla prokázána vazba Ag+ na fytochelatiny. 

 
3.2.2. Rostlinné metalothioneinu podobné proteiny 

Metalothioneiny a metalothioneinům podobné protei-
ny jsou proteiny s nízkou molekulovou hmotností a vyso-
kým obsahem cysteinu, které jsou ve své struktuře schop-
ny vázat ionty těžkých kovů. Jejich exprese se zvyšuje 
mimo jiné po vystavení organismu oxidativnímu stresu 
a těžkým kovům. Byly nalezeny u živočichů, hub, rostlin 
a bakterií41. U rostlinných proteinů podobných metalothio-
neinu existují dvě isoformy, MT1R a MT2R39. 

Indukce exprese metalothioneinu podobného proteinu 
stříbrnými ionty byla potvrzena na úrovni proteinů autory 
Navabpour a spol.29. Murény a Taiz pozorovali, že stříbro 
zvýšilo transkripci mRNA pro MT1R a MT2R ve třech 
ekotypech Arabidopsis thaliana (Columbia, Ws, Shahda-
ra), které dle předchozích experimentů vykazovaly nejvyš-
ší toleranci k Cu2+ iontům39. Ze všech použitých ošetření 
(40 M CuCl2, 1 mM AgNO3, 40 M CdSO4, 500 M 
ZnSO4, 180 M NiCl2, a tepelný šok (40 °C)) se stříbro 
projevilo jako nejúčinnější induktor MT2R. Indukce 
MT1R nastala pouze po expozici CdSO4. Ani jedna isofor-
ma nebyla indukována působením 200 M AlCl3 a 450 M 
kyseliny salicylové.   

 
3.3. Syntéza obranných proteinů  

 
AgNO3 zvyšuje hladinu fytoalexinů a thioninů42. Jed-

ná se o obranné látky, které rostlina produkuje při napade-
ní škůdci, především houbami a bakteriemi.  

Thioniny jsou nízkomolekulární proteiny o molekulo-
vé hmotnosti přibližně 5000 g mol1 obsahující 4554 
aminokyselinových zbytků s vysokým obsahem sirných 
a bazických aminokyselin (cystein, arginin, lysin). Dle 
strukturní podobnosti jsou rozděleny do skupiny ,  a γ.  
Tyto bazické proteiny vykazují toxicitu pro některé orga-
nismy, například pro fytopatogenní bakterie a houby. Kro-
mě toho se předpokládá, že by mohly mít funkci regulační, 
zásobní a obrannou.  

Epple a spol.43 studovali indukci Thi2.1 a Thi2.2 genu 
abiotickými elicitory v klíčních rostlinkách Arabidopsis 
thaliana na úrovni mRNA. V případě genu Thi2.1 dochá-
zelo ke zvýšené transkripci po 3 h působení AgNO3 
v 0,1 mM koncentraci ve srovnání s kontrolou. V případě 
genu Thi2.2 neměl AgNO3 na zvýšení transkripce tohoto 
genu efekt. 

Fytoalexiny jsou nízkomolekulární látky schopné 
inhibovat růst bakterií a některých hub, některé jsou synte-
tizovány stále, jiné až po napadení rostliny patogenem 
nebo po mechanickém poranění či stresu (působení UV 
záření, chlad, toxické látky, např. těžké kovy). Jedná se 

o různorodou skupinu látek (deriváty stilbenu, kumarinu, 
indolu, alkaloidy, flavonoidy, terpenoidy, cyklické diony, 
atd.), každá skupina rostlin syntetizuje vlastní obranné 
sloučeniny či skupinu sloučenin44. Je známo, že Ag+ indu-
kuje biosyntézu těchto látek u ovsa45, Arabidopsis thalia-
na46 a tabáku47. 

Proteiny spjaté s patogenitou (PR, z anglického 
„pathogenesis-related“) jsou proteiny, které jsou induková-
ny jako odpověď na napadení rostliny patogeny (viry, hou-
by, bakterie), aplikací chemikálií nebo působením elicito-
rů, expozicí ozonu, UV záření a toxickým těžkým kovům. 
V současnosti jsou rozděleny do 17 podskupin, PR-1 až 
PR-17, jedná se především o glukanasy, chitinasy, nuklea-
sy a peroxidasy přímo působící proti patogenům. U bram-
bor (Solanum tuberosum) bylo dosaženo indukce PR pro-
teinů s -1,3-glukanasovou aktivitou působením 140 mM 
AgNO3 (cit.48). Dále byla zkoumána exprese kukuřičné 
chitinasy II z podskupiny PR-4 na úrovni mRNA49. Bylo 
zjištěno, že exprese byla zvýšená jak u klíčních rostlinek 
kukuřice vystavené působení houbových patogenů  
(Fusarium, Penicillium, Trichoderma), tak u rostlinek 
vystavených 3 mM AgNO3 (cit.49,50). 

 
3.4. Ovlivnění příjmu vody rostlinami 

 
Příjem vody v cévnatých rostlinách je zprostředková-

ván především díky akvaporinům transmembránovým 
proteinům tvořícím vodní kanály.  Bylo zjištěno, že stříbro 
ve formě AgNO3 a sulfadiazinu stříbrného a zlato ve formě 
HAuCl4 inhibují tyto proteiny s EC50 2,58 M pro AgNO3, 
1,47 M pro sulfadiazin stříbrný a 10,8 M pro HAuCl4 

(cit.51). Interakce s kovem má za následek blokování či 
stažení kanálu. Na rozdíl od Hg2+ iontů, doposud používa-
ných pro jejich studium, jsou stříbrné ionty mnohem méně 
nespecifické a inhibují i akvaporiny, které jsou k Hg2+ 
necitlivé. To ze stříbrných iontů činí potenciálně velmi 
dobrý nástroj pro studium těchto proteinů52,53. S jejich 
pomocí lze také ovlivnit příjem vody u rostlin, což má 
potenciální praktické uplatnění51.  

 
3.5. Inhibice enzymů 

 
Stříbrné ionty mohou působit jako inhibitory enzymo-

vé aktivity jak v eukaryotních, tak i v prokaryotních orga-
nismech. Jejich vysoká toxicita pro bakterie je pravděpo-
dobně způsobena inhibicí membránových enzymů spoje-
ných s udržováním osmotické rovnováhy a s oxidativní 
fosforylací. V případě eukaryotních organismů jsou tyto 
procesy lokalizovány v jednotlivých kompartmentech 
uvnitř buňky. Ovlivnění funkce povrchových proteinů 
spojených se signalizací a s příjmem vody nemá tedy na 
eukaryotickou buňku fatální efekt. Inhibice enzymové 
aktivity stříbrnými ionty byla objevena u 560 enzymů 
(http://www.brenda-enzymes.info/index.php4) převážně 
bakteriálního původu. U enzymů rostlinného původu byla 
inhibice stříbrnými ionty zjištěna u téměř 70 enzymů, pře-
vážně hydrolas, oxidoreduktas a transferas. Stříbrné ionty 
nejvíce zasahují do biosyntézy a odbourávání di- a polysa-
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charidů (celulasa, chitinasa, lysozym, - a -amylasa, 
chitosanasa, glukosidasa, galaktosidasa, manosidasa, fruk-
tofuranosidasa, atd.), čímž může být vysvětlen zpomalující 
efekt stříbrných iontů na zrání plodů. Dále tak může být 
ovlivněna biosyntéza sekundárních metabolitů54, např. 
taxolu55, berberinu56,57, nikotinu57, flavonoidů58, hemových 
sloučenin59 a putrescinu57. Stříbro je také známý inhibitor 
ureasy, čehož bylo použito pro konstrukci biosenzoru těž-
kých kovů60,61. Podrobnější shrnutí enzymů, u nichž byla 
objevena inhibice stříbrnými ionty, je uvedeno v Dodatku 
(pouze v elektronické podobě).   

 
3.6. Vliv stříbra na signální dráhy rostlin 

 
3.6.1. Ag+ ionty jsou schopny inhibovat působení ethylenu 

Ethylen je jeden z pěti klasických rostlinných hormo-
nů rozšířených v celé rostlinné říši. Dle posledních výsled-
ků je u Arabidopsis thaliana přibližně 7 % genů kontrolo-

váno ethylenem62. Ethylen ovlivňuje ve vyšších rostlinách 
mnoho procesů, např. klíčení, opad listů a jiných rostlin-
ných částí, senescenci, dozrávání plodů, růst a odpověď na 
stresové podněty63. 

Již v roce 1976 bylo publikováno, že Ag+ ionty ve 
formě AgNO3 aplikovaného na listy blokují působení ethy-
lenu. U etiolovaných rostlinek hrachu bylo dosaženo od-
vrácení tzv. „triple response“ (inhibice dlouživého růstu, 
druhotného tloustnutí hypokotylu, ztráty gravitropické 
reakce), přičemž odvrácení abscise listů, květů a plodů 
bylo pozorováno u etiolovaných rostlinek bavlníku a blo-
kování senescence u květů orchideje64. Stříbrné ionty jsou 
rutinně užívány pro studium role ethylenu v rostlinném 
organismu, a to jak u celistvých rostlin, tak i u explantáto-
vých kultur65.  

Inhibice působení ethylenu stříbrnými ionty je použí-
vána také při regeneraci celistvých rostlin6672 
z explantátové kultury a dozrávání embryí u smrků70,73. Při 

Cu+Cu+ Au3+Au3+ Ag+Ag+

CTR 1CTR 1

MAPKK MAPKK

CTR 1

MAPKK

MAPK
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MAPKK

MAPK MAPK MAPK

EIN 2

…

Ethylenová
odpověď

Ag+Ag+

a) b)

Cu+Cu+ Au3+Au3+

MAPKKK MAPKKK

Obr. 4. Ovlivnění ethylenového receptoru ETR1 stříbrnými ionty; homodimer ETR1 obsahuje jedno vazebné místo pro Cu+ ionty, 
které hrají úlohu při vazbě ethylenu na receptor, což má za následek změnu konformace receptoru a tím přenos signálu. a) ETR1 recepto-
ry s navázanými Cu+ , Au3+ a Ag+ ionty bez přítomnosti ethylenu, b)  ETR1 receptory s navázanými Cu+, Au3+ a Ag+ ionty v přítomnosti 
ethylenu. ETR1 receptory se všemi třemi ionty jsou schopny vazby ethylenu, ale pouze vazba Cu+ způsobí konformační změnu receptoru 
nutnou pro transdukci signálu. Ionty Au3+ jsou schopny Cu+ částečně nahradit, ale po vazbě Ag+ nedochází ke změně konformace recep-
toru. CTR1 (Constitutive Triple Response, složka ethylenové signalizační dráhy s proteinkinasovou aktivitou, negativní regulátor signali-
zace ethylenem), MAPK, MAPKK, MAPKKK složky MAPK (mitogeny aktivovaná proteinkinasa) signalizační kaskády, EIN2 (Ethylene 
INsensitive, membránový regulační protein, složka ethylenové signalizační dráhy, pozitivní regulátor ethylenová signalizační dráhy). 
Upraveno podle63,84,85  
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přípravě transgenních rostlin je jeho účinek využíván při 
omezení růstu vlasatých kořenů, tzv. „hairy roots“ a zvýše-
ní efektivity transformace (čekanka obecná (Cichorium 
intybus)74, Arabidopsis thaliana75, jabloň (Malus × domes-
tica)76). Inhibice působení ethylenu stříbrnými ionty může 
mít praktické uplatnění např. při zpomalování dozrávání 
ovoce a zeleniny77,78, případně pro prodloužení životnosti 
řezaných květin79,80.  

Biochemické a mutační studie identifikovaly mnoho 
složek signalizační dráhy ethylenu a vedly k vytvoření 
modelu transdukce signálu63,81. Podle tohoto modelu je 
odpověď na stimulaci ethylenem u Arabidopsis thaliana 
zprostředkována rodinou pěti receptorů ETR1, ETR2, ER-
S1, ERS2 a EIN4. Jedná se o transmembránové proteiny 
aktivní ve formě homodimeru, které obsahují v N-koncové 
doméně vazebné místo pro ethylen82,83. Tato vazebná do-
ména je přes spojovací doménu připojena ke kinázové 
doméně. Tři z těchto receptorů (ETR1, ETR2, EIN4) obsa-
hují i přijímačovou doménu na C-konci. Vazba ethylenu je 
zprostředkována Cu+ iontem82. Tvorba komplexu kovu 
s ethylenem způsobí konformační změnu receptoru, která 
má za následek přenos signálu přes membránu na další 
složky signalizační dráhy. 

Inhibice ETR1 receptorů se pravděpodobně děje tak, 
že Cu+ ionty jsou ve struktuře receptoru nahrazeny Ag+ 
ionty. Receptory s Ag+ ve své struktuře jsou stále schopny 
vázat ethylen, ale již nedochází ke konformační změně 
způsobené vazbou ethylenu a k následnému přenosu signá-
lu82,84, viz obr. 4. Z prací64,85 vyplývá, že ethylenové recep-
tory mohou být tímto způsobem inhibovány pouze stříbr-
nými, rtuťnými, rtuťnatými a palladnatými ionty. Au3+ 
ionty byly schopny nahradit Cu+ ionty ve struktuře protei-
nu nejen v případě vazby ethylenu, ale i v přenosu signálu 
přes membránu. Tento zajímavý poznatek je možné zdů-
vodnit buď odlišnou koordinační geometrií komplexu Au3+ 
a Ag+ iontů s ethylenem nebo jejich různou velikostí.  

 
3.6.2. Vliv na biosyntézu ethylenu 

Stříbro ovlivňuje biosyntézu ethylenu u rostlin, např. 
rajčat, čekanky obecné, Citrus aurantiaca, ředkve seté 
(Raphanus sativus), na úrovni enzymů zahrnutých v této 
dráze. Pravděpodobně se tak děje díky blokování regulační 
vazby mezi hladinou ethylenu a jeho syntézou86. Zabloko-
vání ethylenových receptorů stříbrnými ionty může mít za 
následek zvýšení jeho titru, což může inhibovat rané kroky 
jeho syntézy. To může mít za následek zpřístupnění spo-
lečného prekurzoru ethylenu a polyaminů, S-adenosyl 
methioninu (SAM), pro biosyntézy polyaminů 
s následným zvýšením jejich biosyntézy, jak bylo pozoro-
váno v pracích74,87. Přesný mechanismus tohoto děje není 
doposud zcela prozkoumán.  

Polyaminy spermin, spermidin a putrescin u rostlin 
ovlivňují odpověď na stres, rhizogenezi, vývoj květu, růst 
buněk a somatickou embryogenezi, klíčení, dozrávání 
semen, formování nadzemní a podzemní části, ovlivňují 
fyziologii kvetení, syntézu metabolitů a odpověď na viro-
vou infekci. Dle autorů Quartacci a spol.88 mají polyaminy 
a AgNO3 synergistické účinky, kde současné ošetření rost-

lin Ag+ a putrescinem zvyšovalo morfogenezi a zabraňo-
valo vzniku „hairy roots“ u rostlin transformovaných 
Agrobacterium rhizogenes. 

 
3.6.3. AgNO3 zvyšuje hladinu kyseliny abscisové 

Kyselina abscisová (ABA) je fytohormon regulující 
v rostlinách vývojové a metabolické procesy abscise 
a dormance. Důležitou regulační funkci má kyselina absci-
sová i při zvýšení své endogenní hladiny v rostlinách za 
stresových podmínek. ABA je důležitá pro vývoj somatic-
kých embryí u jehličnanů v in vitro explantátových kultu-
rách. V pracích70,89 bylo zjištěno, že ošetření kultury soma-
tických embryí smrku sivého (Picea glauca) Ag+ zvyšova-
lo hladinu ABA v embryích a zvýšilo jejich dozrávání. 
Tento efekt byl ještě zesílen, pokud byly kultury ošetřeny 
Ag+ v kombinaci s PEG (polyethylenglykol). Přídavek Ag+ 
k základnímu médiu zvýšil obsah ABA o 250 %. V případě 
nejvhodnější kombinace AgNO3 a PEG (100 M AgNO3 
a 40 g l1 ABA) byla produkce ABA zvýšená o 400 % ve 
srovnání se základním médiem neobsahujícím ani Ag+ ani 
PEG. Stimulační účinky měl i exogenní přídavek ABA, ale 
efekt nebyl tak zřejmý. V případě popsaného efektu stříbr-
ných iontů na explantátové kultury smrku se pravděpodob-
ně spojuje efekt Ag+ jako inhibitoru působení ethylenu, 
jehož působení zpomaluje dozrávání embryí a působení 
Ag+ jako stresového faktoru přímo ovlivňujícího hladinu 
ABA. 

 
3.7. Ovlivnění syntézy membránových lipidů  
 

Expozice rostlin působení těžkých kovů má za násle-
dek změnu zastoupení membránových lipidů90,91. Tento 
efekt může souviset s faktem, že těžké kovy indukují pero-
xidaci lipidů, které má za následek jejich degradaci nebo 
inhibici jejich biosyntézy. Bylo zjištěno, že stříbrné ionty 
již ve velmi malých množstvích (5 nM) inhibují aktivitu 
plastidové lyso-PC acyltransferasy, která hraje významnou 
roli v procesu biosyntézy plastidových membránových 
lipidů92. Fosfatidylcholin, prekurzor membránových lipidů 
v plastidech, je u rostlin syntetizován v endoplazmatickém 
retikulu (ER). Biosyntéza plastidových membránových 
lipidů je proto závislá na jeho importu. Fosfatidylcholin je 
nejdříve deacetylován v membráně ER za vzniku lysofos-
fatidylcholinu, který může přejít do membrány plastidu, 
kde je následně acetylován plastidovým enzymem lyso-
fosfatidylcholin acyltransferasou a poté použit pro biosyn-
tézu lipidů93,94. Inhibice tohoto enzymu stříbrnými ionty je 
vratná působením thiolových redukčních činidel DTT 
(dithiotreitol) a merkaptoethanolu. EDTA (kyselina tetraa-
minoctová) ani imidazol aktivitu enzymu neobnovily. Na 
základě těchto výsledků lze odvodit, že inhibice enzymové 
aktivity nastává interakcí stříbrných iontů především 
s cysteinovými zbytky za vzniku merkaptidů. Kromě Ag+ 
byla inhibice plastidové lyso-PC acyltransferasy pozorová-
na i u Cu2+, Hg2+ a Pb2+ iontů, které také silně interagují 
s thiolovými skupinami, zatímco Cd2+, Co2+, Li+, Mg2+, 
Mo2+, Ni2+, Sn2+ a Zn2+ aktivitu enzymu neinhibovaly92.  
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4. Závěr 
 
Vliv stříbrných iontů na terestrické rostliny není do-

posud zcela prozkoumán. Stříbrné ionty představují pro 
rostliny významný stresový faktor. Jejich působení spouští 
v rostlinách obrannou reakci v podobě biosyntézy obran-
ných proteinů (PR proteiny) a biosyntézu obranných slou-
čenin za účelem jejich detoxikace. Jejich působením do-
chází ke zvýšení biosyntézy některých alkaloidů, což lze 
také dát do souvislosti s obrannou reakcí rostliny. Další 
efekt stříbrných iontů je inhibice enzymů, především těch, 
které jsou zahrnuty v biosyntéze polysacharidů. Dále mo-
hou tyto ionty ovlivnit i transport vody a membránový 
potenciál. Další jejich účinek je zasahování do rostlinné 
signalizace inhibicí signalizace ethylenem a jeho biosynté-
zy. Expozice stříbrným iontům pravděpodobně ovlivňuje 
i hladinu ABA. I přesto, že se volná forma Ag+ vyskytuje 
v životním prostředí vzácně, účinky Ag+ iontů na rostlinný 
organismus jsou poměrně specifické, což z nich činí uži-
tečný nástroj pro porozumění procesům rostlinné fyziolo-
gie. Další zkoumání jejich účinku na rostliny může být 
významným přínosem s možným praktickým uplatněním.  

 
Tato práce byla podpořena grantem GA ČR 

526/07/0674.  
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Silver in the form of Ag+ is one of the most toxic 

heavy metals. At present the effect of silver on processes 
in plants is intensively investigated. The inhibition of ac-

tion of ethene at the receptor level influences the mem-
brane permeability and, therefore, intake of water and min-
erals. Inhibition of many plant enzymes and reactive oxy-
gen species by Ag+ was found. On the other hand, plant 
species are able to form and deposit silver nanoparticles in 
their tissues. The effects of  Ag+ on  plants are specific, 
which makes them an important tool in study of plant 
physiology and in possible practical applications.  
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1. Inhibice rostlinných enzymů stříbrnými ionty 
 

Stříbrné ionty mohou působit jako inhibitory enzymo-
vé aktivity jak v eukaryotních, tak i v prokaryotních orga-
nismech. Inhibice enzymové aktivity stříbrnými ionty byla 
objevena u 560 enzymů (http://www.brenda-enzymes.info/
index.php4) převážně bakteriálního původu. U enzymů 
rostlinného původu byla inhibice stříbrnými ionty zjištěna 
u téměř 70 enzymů, převážně hydrolas, oxidoreduktas 
a transferas, které jsou shrnuty v tab. I. Jak je z tabulky 

Tabulka I 
Rostlinné enzymy, u nichž byla zjištěna inhibice Ag+, Ag2+ a AgNO3.  
Upraveno podle http://www.brenda-enzymes.info/index.php4 

zřejmé, stříbrné ionty nejvíce zasahují do biosyntézy 
a odbourávání di- a polysacharidů (celulasa, chitinasa, 
lysozym, α- a β-amylasa, chitosanasa, glukosidasa, galak-
tosidasa, manosidasa, fruktofuranosidasa, atd.), čímž může 
být vysvětlen zpomalující efekt stříbrných iontů na zrání 
plodů. Dále ta může být ovlivněna biosyntéza sekundár-
ních metabolitů1, např. taxolu2,3, berberinu4,5, nikotinu5, 
flavonoidů6, hemových sloučenin7 a putrescinu5. Stříbro je 
také známý inhibitor ureasy, čehož bylo použito pro kon-
strukci biosenzoru těžkých kovů811.   

Inhibitor EC  
klasifikace 

Název Organismus 

Ag+ 1.1.3.5 hexosaoxidasa Citrus sinensis12 

1.5.1.2 pyrrolin-5-karboxylátreduktasa Cucurbita moschata13, Cucurbita maxima14 

1.13.11.28 2,3-dihydroxybenzoát 2,3-dioxygenasa Tecoma stans15,16 

1.14.16.3 anthranilát 3-monooxygenasa Tecoma stans17 

2.1.1.53 putrescin N-methyltransferasa Nicotiana tabacum5 

2.3.1.23 1-acylglycerofosfocholin  
O-acyltransferasa 

Allium porrum18 

2.4.1.1 fosforylasa Solanum tuberosum19 

2.4.1.13 sacharosasynthasa Pisum sativum20 

2.4.1.25 4-α-glukanotransferasa Ipomoea batatas21 

2.4.1.35 fenol β-glukosyltransferasa Carica papaya22 

2.4.1.67 galaktinol:rafinosa-galaktosyltransferasa Cucurbita pepo23 

2.4.1.82 galaktinol:sacharosa-
galaktosyltransferasa 

Vicia faba24 

2.4.1.99 
  

sacharosa:sacharosa-fruktosyltransferasa Asparagus officinalis, Allium cepa, Helianthus  
tuberosus, Agave americana25, Cynara scolymus26, 
Allium cepa27 

2.4.1.100 2,1-fruktan:2,1-fruktan  
1-fruktosyltransferasa  

Cichorium intybus28, Allium cepa29 

2.4.1.190 luteolin-7-O-glukuronid 2''-O-
glukuronosyltransferasa 

Secale cereale30 

2.4.1.207 xyloglukan:xyloglukosyl-transferasa Actinidia deliciosa31 

2.4.1.243 6G-fruktosyltransferasa Asparagus officinalis32, Allium cepa29 

2.5.1.2 thiaminpyridinylasa Marsilea drummondii33 

2.8.2.24 desulfoglukosinolátsulfotransferasa Lepidium sativum34 

3.1.3.2 kyselá fosfatasa Triticum aestivum35, 36, Hordeum vulgare37 

3.1.27.1 ribonukleasa T2 Lycopersicon esculentum38 

3.2.1.2 β-amylasa  Ipomoea batatas39, Oryza sativa40, Sinapis alba41,  
Hordeum vulgare42, Hordeum vulgare43 

3.2.1.4 celulasa Phaseolus vulgaris44 

3.2.1.14 chitinasa Brassica oleracea45, Ananas comosus46 
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Inhibitor EC  
klasifikace 

Název Organismus 

Ag+  3.2.1.20 α-glukosidasa Allium fistulosum47 
3.2.1.21 β-glukosidasa Vanilla planifolia48, Glycine max6 
3.2.1.22 α-galaktosidasa Vicia faba49, Arachis hypogaea50, Medicago sativa49,51,  

Cucurbita pepo52, Prunus amygdalus49, Lupinus angustifolius53, 
Saccharum officinarum54 

3.2.1.23 β-galaktosidasa Raphanus sativus55 
3.2.1.24 α-mannosidasa Medicago sativa56, Prunus serotina57, Helianthus annuus58 
3.2.1.25 β-mannosidasa Cyamopsis tetragonoloba59 
3.2.1.26 
  

β-fruktofuranosidasa 
  

Cicer arietinum60, Lycopersicon esculentum61, Nakagawa, 1975 #360, 
Lilium longiflorum62, Avena sativa63, Bambusa edulis64 

3.2.1.31 β-glukuronidasa Secale cereale65, Scutellaria baicalensis66 
3.2.1.37 xylan-1,4-β-xylosidasa Saccharum officinarum67, Cucumis sativus68 
3.2.1.52 β-N-acetylhexosaminidasa Triticum aestivum69, Glycine max70, Trigonella  

foenum-graecum71, Canavalia ensiformis72 
3.2.1.55 α-N-arabinofuranosidasa Spinacia oleracea73 
3.2.1.119 vicianin β-glukosidasa Davallia trichomanoides74 
3.2.1.132 chitosanasa Ananas comosus46 
3.2.1.147 thioglukosidasa Raphanus sativus75 
3.2.1.161 β-apiosyl-β-glukosidasa Cicer arietinum76 
3.2.2.3 uridin-nukleosidasa Phaseolus aureus77 
3.4.11.5 prolyl-aminopeptidasa Triticum aestivum78 
3.4.22.6 chymopapain Carica papaya79 
3.5.1.13 aryl-acylamidasa Glycine max80 
3.5.5.1 nitrilasa Hordeum vulgare81 
4.2.1.9 dihydroxykyselina-

dehydratasa 
Spinacia oleracea82 

Ag2+ 2.5.1.61 hydroxymethylbilansynthasa Arabidopsis thaliana7 
3.2.1.21 β-glukosidasa Manihot esculenta83 
3.2.1.23 β-galaktosidasa Marchantia polymorpha84, Vigna radiata85 
3.2.1.22 α-galaktosidasa Oryza sativa86 

AgNO3 1.1.1.14 L-iditol 2-dehydrogenasa Malus domestica87 
1.1.1.38 malátdehydrogenasa 

(oxalacetát-dekarboxylující) 
Mangifera indica88 

1.1.1.90 
  

aryl-alkoholdehydrogenasa 
  

Secale cereale, Triticum turgidum, Secale montanum, Secale 
sylvestre, Dasypyrum villosum, Triticum baeoticum, Elytrigia 
repens89 

1.1.1.91 arylalkoholdehydrogenasa 
(NADP+) 

Secale cereale, Triticum turgidum, Secale montanum, Secale 
sylvestre, Dasypyrum villosum, Triticum baeoticum, Elytrigia 
repens89 

1.1.1.200 aldosa-6-fosfát reduktasa 
(NADPH) 

Malus domestica90 

1.8.1.8 protein-disulfidreduktasa Pisum sativum91 
3.2.1.1 α-amylasa Tulipa gesneriana92 
3.2.1.17 lysozym Triticum aestivum93 

Tabulka I 
Pokračování 
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Inhibitor EC  
klasifikace 

Název Organismus 

AgNO3  3.2.1.21 β-glukosidasa Podophyllum peltatum94 
3.2.1.39 glukan-endo-1,3-β-D-

glukosidasa 
Nicotiana tabacum95 

3.2.1.52 β-N-acetylhexosaminidasa Oryza sativa96, Zea mays97 
4.1.2.10 mandelonitrillyasa Prunus lyonii98 
4.1.2.11 hydroxymandelonitrillyasa Ximenia americana99 
4.2.1.65 3-kyanoalaninhydratasa Lupinus angustifolius100 

Tabulka I 
Pokračování 
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