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Streszczenie: Kwas traumatynowy � trans-2-dodeceno-1,10-dikarboksylowy (TA) � jest syntetyzowa-
ny w tkankach ro�lin z nienasyconych kwasów t³uszczowych: linolenowego (18:3) i linolowego (18:2) w
odpowiedzi na zranienie przez fitofagi lub patogeny. Kluczowymi enzymami szlaku biosyntezy TA s¹
lipoksygenazy (LOXs) i liaza wodoronadtlenkowa (HPL). Z przeprowadzonych badañ wynika, ¿e
zwi¹zek ten ma w³a�ciwo�ci stymuluj¹ce podzia³y komórkowe i tworzenie tkanki goj¹cej (kalusa) oraz
wzrost zawarto�ci barwników fotosyntetycznych, monosacharydów i bia³ek w komórkach ro�lin. Mo-
lekularne mechanizmy dzia³ania TA oraz jego wp³yw na procesy metaboliczne ro�lin nie zosta³y dotych-
czas poznane. Wiadomo jedynie, ¿e indukuje on fosforylacjê reszt tyrozynowych bia³ek o masach
molekularnych 19, 20, 22, 26, 31, 42 i 74 kDa.

S³owa kluczowe: kwas traumatynowy, traumatyna, lipoksygenazy, liaza wodoronadtlenkowa, zranienie.

Summary:  Traumatic acid � trans-2-dodecenedioic acid � is synthesized in plant tissues from polyunsa-
turated fatty acids, linolenic (18:3) and linoleic (18:2) in response to wounding, pathogenes attack and
herbivores. The key enzymes in the biosynthesis pathway of TA are lipoxygenases (LOXs) and hydro-
peroxide lyase (HPL). From the numerous investigations it appears that this compound stimulates the cell
divisions, wound healing and callus formation. Moreover, TA causes the increase of the content of
photosynthetic pigments, monosaccharides and water-soluble proteins in plants� cells. Molecular mecha-
nisms of the activity of TA and its influence on plants� metabolic processes haven�t been recognized till
now. It is only known that TA induces the tyrosine phosphorylation of proteins with molecular weights
19, 20, 22, 26, 31, 42 and 74 kDa.

Key words: traumatic acid, traumatin, lipoxygenases, hydroperoxide lyase, wounding.

Wykaz skrótów: ABA � kwas abscysynowy, AOS � dehydrataza wodoronadtlenkowa, HPL � liaza
wodoronadtlenkowa, (13S)-HPOD � kwas 13-hydroperoksylinolowy, (13S)-HPOT � kwas 13-hydro-

*Praca zosta³a dofinansowana ze �rodków Uniwersytetu w Bia³ymstoku.
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peroksylinolenowy, JA � kwas jasmonowy, LOX � lipoksygenaza, ODA � kwas 10-oksy-trans-8-
dekanowy, 12-oksy-PDA � kwas 12-oksy-fotodienowy, PIN II � gen inhibitora proteinaz II,SA � kwas
salicylowy, STS � tiosiarczan srebra,TA � kwas traumatynowy,  trans-10-ODA � kwas 12-oksy-trans-
10-dodekanowy (traumatyna).

 1. WSTÊP

Poza naturalnie wystêpuj¹cymi cytokininami bêd¹cymi pochodnymi adeniny,
w³a�ciwo�ci cytokinin wykazuj¹ niektóre pochodne mocznika, np. 1,3-difenylomocznik,
5-ureidohydantoina, zwana alantoin¹, a tak¿e zwi¹zki o zupe³nie odmiennej budowie
chemicznej, jak kwas traumatynowy (TA) i traumatyna o w³a�ciwo�ciach cytokinino-
podobnych. Kwas traumatynowy, czyli trans-2-dodeceno-1,10-dikarboksylowy i jego
forma aldehydowa, tj. kwas 2-dodeceno-1-al-10-karboksylowy, zwany traumatyn¹,
nale¿¹ do pochodnych nienasyconych kwasów t³uszczowych (ryc. 1). Hormony te
zosta³y po raz pierwszy wyizolowane z niedojrza³ych str¹ków fasoli w latach 1937�
1938 przez Bonnera i Englisha [8, 9]. Nazwano je hormonami przyrannymi, gdy¿ poja-
wiaj¹ siê wokó³ zranienia i pobudzaj¹ podzia³y komórek w tkance goj¹cej, zwanej
kalusem. Okaza³o siê, ¿e traumatyna u ro�lin naczyniowych jest zwi¹zkiem bardziej
aktywnym biologicznie ni¿ kwas traumatynowy.

Obecno�æ traumatyny wykazano u wielu gatunków ro�lin, g³ównie w m³odych
rozwijaj¹cych siê li�ciach, owocach i nasionach. M³ode str¹ki fasoli (Phaseolus vulga-
ris) s¹ jednym z najbogatszych �róde³ traumatyny i kwasu traumatynowego. Równie¿
u glonów kwas traumatynowy dzia³a stymuluj¹co na podzia³y komórek i ich procesy
metaboliczne. Wraz ze starzeniem siê ro�lin nastêpuje przekszta³canie traumatyny i jej
kwasu w formê estrow¹, nieaktywn¹ biologicznie. Kwas traumatynowy i traumatyna
s¹ intensywnie syntetyzowane przez ro�liny jako odpowied� na zranienie najczê�ciej
spowodowane przez fitofagi lub patogeny. W ostatnich latach Mau i wspó³aut. [22] i
Champavier i wspó³aut. [5] wykryli zwi¹zki pokrewne z traumatyn¹, takie jak: kwas
10-oksy-trans-8-dekanowy (ODA) i 1-okten-3-ol jako produkt uboczny w biosyntezie
ODA w trzonach grzybów, miêdzy innymi pieczarki (Agaricus bisporus). Zwi¹zki te
dzia³aj¹ stymuluj¹co na wzrost grzybów i ich metabolizm.

RYCINA  1. Struktura chemiczna traumatyny (A) i kwasu traumatynowego (B) [3, 12, 14]
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Dotychczasowe badania wskazuj¹ na to, ¿e traumatyna i zwi¹zki pokrewne do�æ
powszechnie wystêpuj¹ w �wiecie ro�lin naczyniowych i ni¿szych, takich jak: grzyby i
byæ mo¿e glony i prawdopodobnie wspó³dzia³aj¹ z innymi fitohormonami w stymulacji
wzrostu, adaptacji do stresów i regulacji wielu procesów fizjologiczno-metabolicznych.

2. WYSTÊPOWANIE

Kwas traumatynowy, trans-2-dodeceno-1,10-dikarboksylowy, zosta³ po raz pierwszy
wyizolowany ze str¹ków niedojrza³ej fasoli (Phaseolus vulgaris L.) przez Englisha i
Bonnera w 1937 roku i nazwany hormonem przyrannym, powoduj¹cym intensywne
podzia³y komórkowe i tworzenie tkanki goj¹cej [8, 9]. W latach pó�niejszych w wyniku
badañ przeprowadzonych przez Zimmermana i Coudrona stwierdzono, ¿e w³a�ciwym
hormonem przyrannym jest traumatyna (kwas 12-oxo-trans-10-dodekanowy), a TA
jest tylko produktem jej nieenzymatycznego, spontanicznego utlenienia [37].

Obecno�æ traumatyny i kwasu traumatynowego zosta³a dotychczas stwierdzona w
tkankach wielu gatunków ro�lin. W najwiêkszych ilo�ciach zwi¹zek ten jest syntety-
zowany w odpowiedzi na zranienie. G³ówny enzym szlaku biosyntezy traumatyny, liaza
wodoronadtlenkowa (HPL), zosta³ zidentyfikowany i wyizolowany z tkanek ró¿nych
gatunków ro�lin [12, 14]. Powszechnie wystêpuj¹ te¿ zwi¹zki bêd¹ce ubocznymi
produktami szlaku biosyntezy traumatyny: 6-wêglowe, lotne aldehydy: heksanal i (2E)-
heksenal, które s¹ powszechnie nazywane �aldehydami li�ci� [6, 12, 14].

Wykazano, ¿e w najwiêkszych ilo�ciach traumatyna wystêpuje w m³odych, intensyw-
nie rosn¹cych organach, takich jak: li�cie, owoce i nasiona. Wraz z wiekiem ro�liny
nastêpuje stopniowe przekszta³canie wolnego kwasu w jego formê estrow¹, która jest
nieaktywna biologicznie [37].

Ponadto kwas 10-oksy-trans-8-dekanowy (ODA), maj¹cy aktywno�æ biologiczn¹
analogiczn¹ do ro�linnej traumatyny, jest jednym z kilku dobrze poznanych stymulatorów
wzrostu u grzybów [5].

3.  BIOSYNTEZA

Z dotychczasowych badañ nad szlakiem biosyntezy TA u ro�lin, wiadomo, ¿e
prekursorem tego zwi¹zku s¹ 18-wêglowe, nienasycone kwasy t³uszczowe: kwas
linolenowy (18 : 3, ∆9, 12, 15) i linolowy (18 :2, ∆9, 12) (ryc. 2). Kwasy te s¹ uwalniane
z frakcji lipidów b³on cytoplazmatycznych w wyniku dzia³ania fosfolipaz typu A2 i D,
które s¹ aktywowane w odpowiedzi na zranienie ro�lin [16].

Badania molekularne dowiod³y, ¿e g³ównymi enzymami zaanga¿owanymi w szlak
biosyntezy TA s¹ lipoksygenazy (LOX) i liaza wodoronadtlenkowa (HPL) [3, 11, 13,
14, 15, 28, 35].
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Uwalniane z frakcji lipidów b³onowych pod wp³ywem czynnika stresowego, najczê�ciej
zranienia, nienasycone kwasy t³uszczowe ulegaj¹ reakcji utlenienia katalizowanej przez
lipoksygenazy [3,11]. Enzymy te (EC 1. 13. 11. 12) wystêpuj¹ w komórkach wszystkich
organizmów eukariotycznych. Katalizuj¹ one reakcjê przy³¹czania tlenu molekularnego
do nienasyconych kwasów t³uszczowych. Jest to pierwszy etap biosyntezy traumatyny u
ro�lin [7, 11, 12, 14]. W ostatnich latach wyizolowano cDNA i okre�lono sekwencjê
aminokwasów lipoksygenaz u wielu gatunków ro�lin. Zidentyfikowane zosta³y trzy klasy
tych enzymów: LOX1, LOX2 i LOX3, które kodowane s¹ przez trzy podrodziny genów,
nazwanych odpowiednio: lox1, lox2 i lox3. Ekspresja genów lox jest organozale¿na.
Okaza³o siê, ¿e geny lox1 ulegaj¹ ekspresji g³ównie w ³odygach i korzeniach, lox2 w
li�ciach, a lox3 w li�ciach i korzeniach ro�lin. Analiza produktów reakcji kontrolowanych
przez wszystkie trzy klasy LOXs dowiod³a, ¿e LOX1 katalizuje reakcje, których g³ównym
produktem s¹ kwasy 9-hydroperoksy-t³uszczowe. Kwasy: 13-hydroperoksylinolenowy
(13-HPOT) i 13-hydropeoksylinolowy (13-HPOD), które s¹ prekursorami traumatyny,
s¹ produktami reakcji utleniania odpowiednio kwasu linolenowego i linolowego
katalizowanych przez LOX2 i LOX3 [28].

Kolejnym etapem biosyntezy traumatyny jest reakcja katalizowana przez HPL (liazê
wodoronadtlenkow¹). W  wyniku  tej  reakcji  18-wêglowy  ³añcuch  13-HPOT  lub
13-HPOD zostaje rozszczepiony na 6-wêglowe aldehydy: (2E)-heksenal lub heksanal
oraz 12-wêglowy kwas 12-okso-(9Z)-dodekanowy, który w wyniku reakcji izomeryzacji

RYCINA  2. Szlaki biosyntezy traumatyny i kwasu traumatynowego z kwasu linolowego (A) i linolenowego
(B) [3, 12] [zmodyfikowany]
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ulega przekszta³ceniu do kwasu 12-okso-(10E)-dodekanowego � traumatyny [3, 14,
15, 32]. Nastêpnie w latach osiemdziesi¹tych dowiedziono, ¿e nieenzymatyczna auto-
oksydacja traumatyny prowadzi do powstania TA [37].

HPL zosta³a po raz pierwszy wyizolowana z siewek arbuza [35]. Nastêpnie enzym
ten zosta³ zidentyfikowany w tkankach wielu gatunków ro�lin, m.in. w owocach pomi-
dora, ogórka, papryki, li�ciach herbaty, rzodkiewnika i pomidora [3, 12 14, 17, 19, 20,
21]. Badania molekularne wykaza³y, ¿e wszystkie enzymy HPL nale¿¹ do rodziny
enzymów cytochromowych P450 [3, 14, 15]. Stwierdzono, ¿e enzym ten jest zwi¹zany
bezpo�rednio z zewnêtrzn¹ b³on¹ chloroplastów [4] i jest najbardziej aktywny w miêkiszu
fotosyntezuj¹cym. Eksperymentalnie dowiedziono, ¿e aktywno�æ HPL zale¿y od zawar-
to�ci chlorofilu i spada wraz z obni¿aniem stê¿enia tego barwnika w tkankach [18]. O
korelacji aktywno�ci enzymu HPL z zawarto�ci¹ chlorofilu w tkankach ro�linnych
�wiadczy równie¿ to, ¿e lotne aldehydy, bêd¹ce produktami ubocznymi w reakcji katalizo-
wanej przez HPL, w najwiêkszych ilo�ciach wytwarzane s¹ przez zielone li�cie [14].

Traumatyna mo¿e byæ równie¿ przekszta³cana do innej pochodnej, tj. 9-hydroksy-
traumatyny. Gardner [10] stwierdzi³, ¿e zwi¹zek ten powstaje w wyniku reakcji utleniania
traumatyny, katalizowanej przez lipoksygenazê lub peroksygenazê. Natomiast Stelt i
wspó³aut. [32] uzyskali  9-hydroksytraumatynê  poprzez  inkubacjê  13-HPOD  lub
13-HPOT z HPL, bez obecno�ci lipoksygenazy. Zasugerowali oni, ¿e zwi¹zek ten
mo¿e powstawaæ w wyniku przekszta³cenia albo nieenzymatycznego, albo z udzia³em
HPL, która  ma aktywno�æ monooksygenazy, podobnie jak wiêkszo�æ enzymów z
rodziny cytochromów P450.

Wyniki innego eksperymentu [24] wydaj¹ siê byæ potwierdzeniem tezy, ¿e lipoksyge-
naza nie uczestniczy w procesie utleniania traumatyny. Podczas inkubacji traumatyny
z aktywn¹ i zdenaturowan¹ LOX w buforach o ró¿nym pH zauwa¿ono, ¿e 9-hydroksy-
traumatyna produkowana jest w takich samych ilo�ciach w obecno�ci lub przy braku
LOX w mieszaninie reakcyjnej. Podczas trwania tego eksperymentu wykazano
obecno�æ jeszcze innej pochodnej traumatyny � kwasu 12-oksy-11-hydroksy-(10E)-
dodekanowego (11-hydroksytraumatyny), którego ilo�æ by³a oko³o 5-krotnie mniejsza
ni¿ 9-hydroksytraumatyny [24].

Intensywno�æ reakcji w procesie biosyntezy traumatyny u ro�lin jest regulowana
przez wiele czynników zewnêtrznych, takich jak: zranienie, atak ro�lino¿erców lub
patogenów, dotyk, szok osmotyczny, UV, susza, a tak¿e wewnêtrznych (ryc. 3).

Wydaje siê, ¿e g³ównym punktem kontrolnym w biosyntezie traumatyny jest regulacja
aktywno�ci fosfolipaz, które uwalniaj¹ nienasycone kwasy t³uszczowe z frakcji lipidów
b³onowych komórek ro�linnych. Wykazano, ¿e aktywno�æ tych enzymów wzrasta
gwa³townie w odpowiedzi na wzmo¿one dzia³anie czynnika stresowego [15].

Badania molekularne wykaza³y, ¿e w odpowiedzi na zranienie li�ci ziemniaka
nastêpuje w nich gwa³towny wzrost transkrypcji genów LOX2 i LOX3. Szczegó³owe
badania dowiod³y, ¿e wzrost akumulacji mRNA lox3 osi¹ga maksymaln¹ warto�æ po
30 minutach od zranienia, natomiast poziom mRNA lox2 wzrasta ci¹gle, a¿ do 24
godzin od momentu zadzia³ania czynnika stresowego. Jednak wzmo¿ona transkrypcja mRNA
lox3 d³u¿ej wraca do podstawowego poziomu [28].
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Badania z ostatnich lat wykaza-
³y, ¿e zranienie powoduje równie¿
ekspresjê genów HPL w pomido-
rze [15] i Arabidopsis thaliana
[3]. Ponadto intensywne uwalnia-
nie lotnych aldehydów, bêd¹cych
ubocznymi produktami dzia³ania
HPL, jest �ci�le zwi¹zane z proce-
sem niszczenia tkanki ro�linnej [3].
Zwi¹zki te produkowane s¹ inten-
sywnie przez ro�liny równie¿ w od-
powiedzi na atak patogenów i sty-
muluj¹ produkcjê fitoaleksyn [36].

Nieco inaczej przebiega szlak bio-
syntezy ODA u grzybów. Kwas
linolowy jest  utleniany  przy  udziale
LOX  do  kwasu 10-(S)-HPOD, który
nastêpnie ulega rozszczepieniu przez
liazê wodoronadtlenkow¹ na ODA i
nienasycony alkohol 1-okten-3-ol. U
grzybów stwierdzono równie¿ wystê-
powanie 13-HPOD, ale przypusz-
czalnie pochodzi on z  konkuren-
cyjnego szlaku metabolicznego [1].

4.  AKTYWNO�Æ
BIOLOGICZNA

Ju¿ w XIX wieku zauwa¿ono,
¿e uszkodzona tkanka jest pobudza-
na do intensywnych podzia³ów i
tworzenia tkanki goj¹cej (kalusa).

English i Bonner w roku 1937 [8] po raz pierwszy wyizolowali ze str¹ków niedojrza³ej
fasoli (Phaseolus vulgaris L.) TA jako hormon przyranny, powoduj¹cy intensywne
podzia³y komórek i ich elongacjê [8, 9]. Zauwa¿yli oni, ¿e wyizolowana substancja jest
monokarboksylowym kwasem, który po pewnym czasie przekszta³ca siê w kwas
dikarboksylowy, o mniejszej aktywno�ci biologicznej [8]. Obecnie wiadomo, ¿e w³a�ci-
wym hormonem przyrannym produkowanym bezpo�rednio po zranieniu jest traumatyna,
która, jak udowodniono, ma wiêksz¹ aktywno�æ biologiczn¹ ni¿ TA [37].

Okaza³o siê, ¿e TA dodany do kultur ró¿nych gatunków jednokomórkowych glonów
powodowa³ ponad dwukrotny wzrost liczby komórek w porównaniu z kontrol¹ [25].
Eksperymentalnie wykazano równie¿ [34], ¿e TA mo¿e powodowaæ intensywne podzia³y
komórkowe i tworzenie tumorów w owocach pomidora.

RYCINA . 3. Wp³yw ró¿nych czynników wewnêtrznych
i  zewnêtrznych �rodowiska na biosyntezê traumatyny
u ro�lin [15] [zmodyfikowany]
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W do�wiadczeniu wykonanym na r¹czniku (Ricinus communis) wykazano, ¿e
miêdzywê�la ro�lin potraktowane egzogennym TA charakteryzowa³y siê znacznie
wiêkszym wzrostem w  porównaniu z kontrolnymi (bez dodatku hormonu). Podobny
efekt, stymulacjê podzia³ów komórkowych miêdzywê�li, uzyskano nak³uwaj¹c je sam¹
steryln¹ ig³¹. Najprawdopodobniej spowodowane to jest dzia³aniem endogennego TA,
który jest syntetyzowany w odpowiedzi na zranienie tkanki miêdzywê�la [29].

TA dodany w stê¿eniach od 1 µg do 20 µg powodowa³ znacznie szybszy wzrost
ogonków li�ciowych bawe³ny, przy czym najsilniejszymi w³a�ciwo�ciami stymuluj¹cymi
charakteryzowa³ siê TA w stê¿eniu 20 µg/ml [33].

Zimmerman  i Coudron [37] udowodnili za�, ¿e hipokotyl sadzonek ogórka (Cucumis
sativus L.) wykazywa³ znacznie wiêkszy wzrost w obecno�ci egzogennego trans-10-ODA.
Ponadto okaza³o siê, ¿e TA wykazuje nie tylko w³a�ciwo�ci stymuluj¹ce podzia³y komórkowe,
ale jest równie¿ jednym z wielu czynników inicjuj¹cych proces kwitnienia ro�lin [12, 14].

Z przedstawionych danych wynika, ¿e g³ówn¹ funkcj¹ TA jest stymulowanie podzia-
³ów komórkowych. Molekularny mechanizm jego dzia³ania nie zosta³ dotychczas poznany.
Nie ma te¿ w literaturze danych dotycz¹cych wp³ywu tego hormonu na podstawowe
procesy metaboliczne i fizjologiczne zachodz¹ce w komórkach ro�lin. W wyniku badañ
prowadzonych na jednokomórkowym glonie, Chlorella vulgaris (Chlorophyceae),
stwierdzono, ¿e TA wykazuje w³a�ciwo�ci stymuluj¹ce wzrost ilo�ci chlorofilu a i b,
karotenoidów, monosacharydów i bia³ek rozpuszczalnych [26, 27].

W ostatnich latach podjêto próby wyja�nienia mechanizmu dzia³ania TA [2, 31].
Wykazano, ¿e hormon ten wzmaga fosforylacjê tyrozyny w bia³kach. Na podstawie
badañ, w których kie³ki grochu (Pisum sativum) hodowane by³y w obecno�ci egzogennego
kwasu traumatynowego w stê¿eniu 1 µM wykazano, ¿e zwi¹zek ten powoduje 1,5-krotny
wzrost tempa fosforylacji bia³ek. Stwierdzono, ¿e wzrost zawarto�ci ufosforylowanych
reszt tyrozynowych pod wp³ywem TA jest najwiêkszy w przypadku bia³ek o masach
molekularnych 19, 20, 22, 26, 31, 42 i 74 kDa. Natomiast fosforylacja tyrozyny w
makropeptydach o masach molekularnych 36, 47 i 49 kDa ulega³a zahamowaniu po
dodaniu TA. Wzrost lub spadek poziomu fosforylacji tyrozyny w poszczególnych bia³kach
pod wp³ywem TA jest prawdopodobnie wynikiem oddzia³ywania hormonu na aktywno�æ
odpowiednich kinaz i fosfataz bia³kowych. Mo¿na przypuszczaæ, ¿e po³¹czenie siê TA z
receptorem w b³onie komórkowej powoduje uaktywnienie odpowiedniej kinazy, co z kolei
prowadzi do fosforylacji i zmiany konformacyjnej odpowiednich bia³ek oraz uruchomienia
dalszej kaskady przekazywania sygna³ów w komórce [2].

Na podstawie badañ nad mechanizmami obronnymi ro�lin w odpowiedzi na zranienie
zaproponowano model ekspresji genów bia³ek obronnych w pomidorze (Lycopersicon
esculentum) (ryc. 4) [31]. Uszkodzenie tkanki ro�linnej jest sygna³em aktywuj¹cym
fosfolipazy b³onowe. Uwolnione z frakcji lipidów b³onowych nienasycone kwasy
t³uszczowe s¹ substratem dla LOX, a powsta³e kwasy hydroperoksyt³uszczowe mog¹
zostaæ przekszta³cone na dwóch szlakach. W jednym z nich w reakcji katalizowanej
przez AOS powstaje kwas 12-oksy-fotodienowy (PDA), z którego w dalszym etapie
tworzy siê kwas jasmonowy (JA) indukuj¹cy ekspresjê genów inhibitorów proteinaz
II, które hamuj¹ aktywno�æ enzymów hydrolizuj¹cych bia³ko w przewodzie pokarmo-
wym owada. Kwasy 13-HPOD i 13-HPOT mog¹ byæ wykorzystane równie¿ przez
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HPL, co w efekcie prowadzi do powstania 6-wêglowych aldehydów i traumatyny.
Traumatyna za� indukuje ekspresjê genów prosysteminy, która nastêpnie zostaje
przekszta³cona w systeminê � substancjê sygna³ow¹ uczestnicz¹c¹ w indukowanej
odporno�ci ro�lin [31].

Okaza³o siê, ¿e nie tylko mechaniczne uszkodzenie tkanki ro�linnej jest sygna³em do
uruchomienia szlaku biosyntezy  traumatyny.  Du¿e  ilo�ci  tego  hormonu  oraz  lotnych
6-wêglowych aldehydów pojawiaj¹ siê równie¿ w odpowiedzi na dzia³anie innych

RYCINA  4. Proponowany model indukcji genów bia³ek obronnych w pomidorze (Lycopersicon
esculentum) [31] [zmodyfikowany]. Na schemacie uwzglêdniono równie¿ dzia³anie etylenu, który
produkowany jest w odpowiedzi na zranienie i indukuje ekspresjê genu AOS. STS i SA dzia³aj¹ natomiast
jako inhibitory ekspresji genów AOS i PIN II
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abiotycznych i biotycznych czynników stresowych, np. atak patogenów. Eksperymen-
talnie udowodniono, ¿e heksanal i (2E)-heksenal maj¹ w³a�ciwo�ci grzybo- i bakterio-
bójcze. W badaniach na Pseudomonas syringae var. phaseolica wykazano, ¿e powoduj¹
one uszkodzenia struktury b³on komórkowych, DNA, bia³ek oraz zaburzaj¹ funkcjonowanie
enzymów w komórkach mikroorganizmów. Podobnego efektu nie zaobserwowano jednak
w przypadku TA, który wydaje siê nie mieæ w³a�ciwo�ci bakteriobójczych. Po potrakto-
waniu kultur bakterii ró¿nymi stê¿eniami TA nie odnotowano istotnych ró¿nic we wzro�cie
kolonii mikroorganizmów w porównaniu z kontrol¹ [6].

Substancjê o w³a�ciwo�ciach podobnych do traumatyny zidentyfikowano  równie¿
u grzybów, miêdzy innymi pieczarki. Kwas 10-oksy-trans-8-dekanowy (ODA) jest
jednym z kilku dobrze poznanych stymulatorów wzrostu plechy grzybowej [5, 22, 23].
Aktywno�æ biologiczna tego zwi¹zku jest zbli¿ona do traumatyny. Mau i Beelman [23]
wykazali, ¿e szybko�æ wzrostu grzybni, a zw³aszcza owocnika Agaricus bisporus
znacznie zwiêksza siê w obecno�ci ODA.

Okaza³o siê, ¿e stê¿enie endogennego ODA u grzybów zwiêksza siê wraz ze
wzrostem temperatury i osi¹ga maksymaln¹ zawarto�æ przy 40°C. Dane te pozwalaj¹
wnioskowaæ, ¿e synteza ODA jest indukowana m.in. przez stresowy czynnik tempera-
turowy [5]. Podobne wyniki uzyskano tak¿e w badaniach nad lipoksygenazami u ro�lin
naczyniowych, wykazuj¹c, ¿e traumatyna mo¿e byæ syntetyzowana w odpowiedzi na
dzia³anie zbyt wysokiej lub niskiej temperatury [30].

5. PODSUMOWANIE

Traumatyna i zwi¹zki pokrewne wykazuj¹ w³a�ciwo�ci cytokininopodobne i nale¿¹
do naturalnie wystêpuj¹cych fitohormonów, które podobnie jak jasmoniany syntetyzo-
wane s¹ z nienasyconych kwasów t³uszczowych: linolowego i linolenowego. Aktualnie
znane s¹ dwa niezale¿ne szlaki ich biosyntezy, które nieco ró¿ni¹ siê u grzybów w
porównaniu z ro�linami naczyniowymi.

Biologiczna aktywno�æ traumatyny u ro�lin na poziomie molekularnym zosta³a
poznana w znikomym stopniu. Z dotychczasowych badañ wiadomo, ¿e kwas trauma-
tynowy (TA) wzmaga aktywno�æ kinaz powoduj¹cych fosforylacjê reszt tyrozynowych
w bia³kach, które odgrywaj¹ istotn¹ rolê w regulacji wielu procesów fizjologiczno-
metabolicznych. Równie¿ stwierdzono, ¿e traumatyna aktywuje mechanizmy obronne
ro�lin w odpowiedzi na zranienie przez fitofagi lub patogeny. Uszkodzenie tkanki ro�linnej
jest sygna³em aktywuj¹cym fosfolipazy b³onowe, a w efekcie powoduje indukcjê
ekspresji genów odpowiedzialnych za syntezê systeminy � substancji sygna³owej w
indukowanej odporno�ci ro�lin. Badania ostatnich kilkunastu lat wykaza³y, ¿e wzrost
zawarto�ci traumatyny w ro�linach naczyniowych i grzybach mo¿e byæ spowodowany
nie tylko urazami mechanicznymi � zranieniami, ale tak¿e stresem temperaturowym
uwarunkowanym zbyt wysokimi lub niskimi temperaturami, odbiegaj¹cymi od normy
fizjologicznej. Dotychczas wykonano bardzo ma³o badañ do�wiadczalnych dotycz¹cych
aktywno�ci fizjologiczno-metabolicznej traumatyny i jej zwi¹zków pokrewnych u ro�lin.
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Jest du¿e prawdopodobieñstwo, ¿e traumatyna wraz z innymi fitohormonami, g³ównie
JA  i  ABA, spe³nia istotn¹ rolê w mechanizmach adaptacyjnych i obronnych ro�lin nie
tylko przy zranieniach, ale tak¿e pod dzia³aniem wielu innych stresów abiotycznych.
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