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Summary

Plants produce a vast array of secondary metabolites. There are three major 
groups of them: terpenes, nitrogen-containing secondary metabolites and 
phenolics. These molecules have a great impact on biology of plants and envi­
ronment. Here, we briefly introduce flavonoids - one of the largest class of 
plant phenolics. Their biosynthesis, properties and different functions are pre­
sented. Special attention is paid to legume plants and a role of flavonoids as sig­
naling molecules in symbiosis. For human nutrition, flavonoids represent com­
pounds with health-promoting activities and such properties for some of them 
are also indicated.
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1. Wstęp

Metabolizmem określamy sumę przemian biochemicznych 
materii i energii nieustannie zachodzących w każdej komórce. 
Transformacje te są niezbędne do wzrostu, odnawiania oraz roz­
mnażania się organizmów żywych (1). Roślinne metabolity, czyli 
produkty przemiany materii, można arbitralnie podzielić na dwa 
rodzaje; pierwotne i wtórne.

Metabolity pierwotne to związki chemiczne spełniające w or­
ganizmie żywym najbardziej podstawowe funkcje: budulcowe.
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energetyczne, zapasowe. Występują one we wszystkich organizmach i są niezbędne 
do prawidłowego przebiegu procesów życiowych. Do metabolitów pierwotnych 
roślin należą m.in. węglowodany (budują np. ściany komórkowe, służą jako źródło 
energii i materiał zapasowy, wchodzą w skład kwasów nukleinowych), tłuszcze (sta­
nowią materiał zapasowy ziaren, komponent błon biologicznych), białka (pełnią 
funkcje katalityczne, strukturalne, a także transportujące), kwasy nukleinowe (prze­
chowują informację genetyczną i pośredniczą w produkcji białek), kwasy organiczne 
(biorą udział w metabolizmie) (2).

Metabolity wtórne roślin to związki ważne, aczkolwiek niekoniecznie niezbędne 
dla przeżycia komórki, powstające w przebiegu wyspecjalizowanej przemiany mate­
rii. Są swoiste dla danej rośliny i powstają tylko w niektórych komórkach, tkankach 
lub organach. Związki te magazynowane są głównie w wakuolach, w przestrzeniach 
międzykomórkowych oraz na powierzchni tkanek. Pełnią ważną rolę ochronną i sy­
gnałową (3).

Zainteresowanie metabolitami wtórnymi jako potencjalnymi lekami, truciznami, 
naturalnymi zapachami i materiałami przemysłowymi zostało spotęgowane w XIX w. 
Wcześniej uznawano je za nieposiadające istotnego znaczenia produkty końcowe 
metabolizmu (4). Obecnie wiadomo, że spełniają w roślinach bardzo ważne funkcje 
m.in.

- chronią przed zjedzeniem przez zwierzęta i pasożyty, np. synigryna;
- chronią przed mikroorganizmami patogennymi, np. arbutyna;
- służą jako atraktanty wpływające na zapylanie kwiatów i rozprzestrzenianie 

nasion;
- warunkują kolor, zapach liści kwiatów i owoców, np. di- 3.5-glukozyd delfmidyny;
- regulują wzrost i rozwój, np. alkohol dihydrokoniferylowy, który wykazuje sy- 

nergistyczne działanie z kwasem giberelinowym;
- warunkują oddziaływania symbiotyczne roślin z innymi organizmami (5).
Występujące w świecie roślinnym metabolity wtórne dzielimy na trzy podstawo­

we grupy: terpenoidy, niebiałkowe związki azotowe oraz związki fenolowe.
Podstawowym elementem strukturalnym tworzącym terpenoidy są jednostki 

izopentenylowe. Dotąd opisano ponad 22 000 tego typu związków (6). Biorąc pod 
uwagę liczbę jednostek występujących w cząsteczce terpenoidu wyróżniono: mono- 
terpeny (10 atomów węgla), seskwiterpeny (15 atomów węgla), diterpeny (20 ato­
mów węgla) itd. Terpenoidy mają istotne znaczenie dla metabolizmu komórki roś­
linnej: uczestniczą w przenoszeniu elektronów i protonów (plastochinony i ubichi- 
nony), są barwnikami fotosyntetycznymi (karotenoidy, fitol), hormonami roślinnymi 
(gibereliny, kwas abscysynowy), składnikami błon (fitosterole) (7). Stosowane są 
w rolnictwie, przemyśle gumowym, farmaceutycznym, chemicznym, spożywczym 
i kosmetycznym.

Drugą grupę metabolitów wtórnych stanowią związki zawierające atom azotu. 
Zaliczamy do nich głównie alkaloidy, jak również betalainy, glikozydy cyjanogenne 
oraz glukozynolany. Alkaloidy to substancje o charakterze zasadowym, zawierające
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W pierścieniu heterocyklicznym atom azotu. Prekursorami tych związków są amino­
kwasy. Zidentyfikowano około 10 000 alkaloidów (8). Zwykle są one toksyczne i po­
siadają nieprzyjemny smak, dzięki czemu chronią roślinę przed infekcjami oraz roś- 
linożercami. Występują najliczniej w roślinach zielnych, ale stwierdzono ich obec­
ność także w organizmach zwierzęcych (gąbki, owady, plaży). Ze względu na unika­
towe właściwości farmakologiczne są szeroko stosowane w medycynie, np. morfina, 
chinina, winblastyna. Betalainy to grupa rzadko występujących barwników, które 
wabią owady, przez co umożliwiają zapylenie kwiatów lub też chronią rośliny przed 
czynnikami patogennymi (9). Glikozydy cyjanogenne, takie jak amigdalina, są źród­
łem cyjanowodoru, który ze względu na swoje właściwości spełnia funkcje ochron­
ne przed szkodliwymi czynnikami środowiskowymi (10). Glukozynołany, czyli gliko­
zydy olejków gorczycznych, stanowią czynnik odstraszający owady (11).

Trzecim typem metabolitów wtórnych są związki fenolowe. Posiadają one pierś­
cień aromatyczny zawierający grupę hydroksylową i inne podstawniki (np. grupa 
metoksylowa), które nadają związkom fenolowym właściwości polarne. Większość 
związków fenolowych utworzonych jest z aminokwasów: fenyloalaniny i tyrozyny, 
które powstają z fosforanu erytrozy oraz kwasu fosfoenolopirogronowego, na dro­
dze przemian zaliczanych do szlaku kwasu szikimowego. Inne powstają w wyniku 
przemian zachodzących w obrębie szlaku kwasu malonowego (12). Związki fenolo­
we dzielimy na proste fenole i fenylopropanoidy oraz ich pochodne, zwane polife- 
nolami. Do tych ostatnich należą flawonoidy, którym poświęcona jest dalsza część 
artykułu.

2. Flawonoidy i ich różnorodność

Flawonoidy stanowią bardzo liczną grupę fenolowych metabolitów wtórnych. 
Występują u roślin zarodnikowych, naczyniowych, a także u glonów i mszaków (12). 
Flawonoidy obecne są m.in. w liściach i kwiatach najczęściej jako żółte barwniki, 
nieco rzadziej w owocach, korze, drewnie, niekiedy w nasionach (13). Niektóre kry­
stalizują w komórkach epidermy, np. hesperydyna w owocni pomarańczy gorzkiej 
(14).

Obecnie poznanych jest ponad 6000 różnych flawonoidów i liczba ta stale roś­
nie. Wyszczególniamy wśród nich m.in. flawany, izoflawany, flawonole, flawony, 
izoflawony, dihydroflawonole, flawanony, antocyjanidyny, chalkony. Flawonoidy kla­
syfikujemy na podstawie różnic w budowie, które mogą dotyczyć np.

- liczby i lokalizacji grup hydroksylowych i metoksylowych w pierścieniach;
- rodzaju wiązania glikozydowego (C- lub 0-glikozydowe wiązanie);
- liczby przyłączonych cząsteczek cukrów (najczęściej glukozy, galaktozy i ara- 

binozy w liczbie od 1 do 5);
- rozmiaru cząsteczek;
- obecności grup sulfonowych na cukrach lub aglikonach.
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Związki flawonoidowe mogą także występować w formie dimerycznej - dwu­
krotnie powtórzonej podstawowej struktury piętnastowęglowej lub oligomerycznej 
(15,16).

Kilka przykładowych związków zaliczanych do grupy flawonoidów przedstawio­
no na rysunku 1,

3. Budowa i biogeneza flawonoidów

Flawonoidy zbudowane są z dwóch pierścieni aromatycznych połączonych trój- 
węglowym mostkiem tworząc charakterystyczny układ C6-C3-C6 (rys. 2). Trójwęglo- 
wy mostek łączący pierścienie A i B utworzony jest przez układ wiązania podwójnego 
między atomami węgla oraz grupę karbonylową. jest on następnie przekształcany 
w toku biosyntezy w zawierający tlen pierścień heterocykliczny - tzw. y-piron (17) 
(rys. 3).

Biogeneza flawonoidów jest procesem złożonym. Powstają one z prekursorów 
metabolizmu podstawowego w toku przemian tworzących dwa szlaki;

- szlak kwasu malonowego, w którym, z pochodzącego z glikolizy acetyłokoen- 
zymu A, tworzy się malonylokoenzym A będący źródłem pierścienia aromatycznego A;

- szlak kwasu szikimowego, w którym wytworzony w szlaku pentozo-fosforano- 
wym erytrozo-4-fosforan oraz powstały w wyniku glikolizy fosfoenolopirogronian 
zostają przekształcone w kwas szikimowy, a następnie w aromatyczne aminokwasy: 
fenyloalaninę lub tyrozynę. W kolejnych przemianach oba aminokwasy ulegają de- 
aminacji i w rezultacie tworzą kwas cynamonowy (18).

Następnym etapem biosyntezy związków flawonoidowych jest przemiana kwasu 
cynamonowego do kwasu parakumarowego. Kwas parakumarowy przekształca się 
w parakumaroilokoezym A. Podstawowym etapem biosyntezy związków flawono-

i B

Rys. 2. Charakterystyczny dla flawonoidów 
układ C6-C3-C6.
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L-fenyloalanina

i Liaza fenyloalaninowo-amonowa

Kwas trans-cynamonowy

-kur

Hydroksylaza kwasu cynamonowego

Kwas p-kumarowy

Ligaza kumarylo-CoA

p-kumaryloCoA

Syntaza chalkonowa Syntaza chalkonowa

Reduktaza chalkonowa

Chalkon naringeniny
Izolikwirytygenina

Izomeraza chalkonowa 
(typ II) i

Izomeraza chalkonowa 
(typ I i II)

Likwirytygenina Naringenina

i Syntaza izoflawonowa i
Daidzeina Genistelna

i Dihydroflawonol

Pterokarpany i
Antocyjaniny

Taniny

Rys. 4. Częściowy diagram ukazujący pośrednie związki w biosyntezie flawonoidów. Syntaza chaiko- 
nowa katalizuje tworzenie 15-węglowego szkieletu flawonoidów i kilku pochodnych związków, po­
wstających w innych gałęziach szlaku. Syntaza izoflawonowa jest specyficznym enzymem biorącym 
udział w powstawaniu izoflawonoidów. Kursywą zaznaczono szlak biosyntezy izoflawonoidów, enzymy 
szlaków w obramowaniu (20).

idowych jest cyklizacja parakumaroilokoenzymu A do nietrwałego chalkonu, za­
chodząca przy współudziale trzech cząsteczek malonylokoenzymu A i enzymu zwa­
nego syntazą chalkonową. Z chalkonu w następnym etapie biosyntezy powstaje 
układ flawanu i dalej wszystkie jego modyfikacje (19) (rys. 4).
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4. Właściwości fizyczne i chemiczne

Flawonoidy w roślinach mogą występować w połączeniu z resztami cukrowymi, 
tworząc tzw. glikozydy, lub jako wolne cząsteczki - aglikony. W postaci glikozy­
dów flawonoidy rozpuszczają się w wodzie i etanolu, nie rozpuszczają się nato­
miast w eterze, benzenie i chloroformie. Aglikony są mało polarne, w związku z tym 
dobrze rozpuszczają się w rozpuszczalnikach organicznych. Ogólną cechą flawono- 
idów jest ich dobra rozpuszczalność w roztworach zasadowych z wytworzeniem 
barwy żółtej. Do reakcji charakterystycznych dla flawonoidów należą: 1) reakcja 
z kwasem borowym i szczawiowym, 2) reakcja cyjanidynowa, 3) reakcje z odczynni­
kami barwnymi (np. chlorkiem żelazowym) (21). Flawonoidy mają również zdolność 
do hydrolizy w środowisku kwaśnym oraz do fluorescencji w świetle ultrafioleto­
wym - cechę tę wykorzystuje się do ich identyfikacji.

Dzięki zastosowaniu nowoczesnych metod instrumentalnych możliwy jest (po 
uprzedniej izolacji z materiału roślinnego) rozdział i identyfikacja flawonoidów wy­
stępujących często w skomplikowanych mieszaninach. Najczęściej wykorzystywaną 
do rozdziału metodą jest FłPLC, czyli wysokosprawna chromatografia cieczowa, 
a także ultrasprawna chromatografia cieczowa (UPLC). Do wykrywania tej klasy pro­
duktów naturalnych w wycieku z kolumn chromatograficznych stosowane są: spek­
trofotometry UVA^IS, fluorescencyjne oraz spektrometry mas. Identyfikacja dokony­
wana jest według czasów retencji opartych na posiadanych wzorcach i bazach da­
nych (22).

5. Funkcje w roślinach

Flawonołe, flawony, chalkony i aurony warunkują żółte zabarwienie fragmentów 
roślin, a antocyjany ubarwienie czerwone, niebieskie lub fioletowe (23). Związki fla- 
wonoidowe determinują poza barwą także zapach oraz smak owoców i kwiatów, co 
powoduje, że rośliny są rozpoznawalne dla owadów, ptaków i ssaków przeno­
szących pyłek czy nasiona. Akumulowane w pylnikach i słupkach biorą udział w ich 
rozwoju, oraz w otwieraniu pąków kwiatowych (24).

Flawonoidy pełnią istotne funkcje w oddziaływaniu rośliny ze środowiskiem ze­
wnętrznym. Są naturalnymi repelentami - czynnikami odstraszającymi inne organi­
zmy, np. zwierzęta roślinożerne, są także toksyczne wobec szkodników oraz pato­
gennych grzybów i bakterii, przez co chronią rośliny przed infekcjami (25). Flawo­
noidy uczestniczą także w pozytywnych i negatywnych (w zależności od stężenia) 
interakcjach pomiędzy roślinami określanych mianem zjawiska allelopatii. Wydzie­
lane na zewnątrz do środowiska w sposób bierny lub czynny, mogą być na przykład 
inhibitorami kiełkowania nasion innych gatunków roślin (26-29).

Flawonoidy są fitoaleksynami - substancjami o funkcji obronnej, powstającymi 
na skutek kontaktu rośliny z czynnikiem patogennym, który często indukuje ekspre­
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sję szeregu genów kodujących enzymy szlaku biosyntezy związków fenolowych 
(30). Wysoce toksyczne wobec patogenów grzybowych są izoflawonoidy, a w szcze­
gólności należące do tej grupy pterokarpany, izoflawany, izoflawony i izoflawono- 
ny. Mechanizm ich działania polega na hamowaniu rozwoju spor i wzrostu grzybni 
oraz na uszkadzaniu struktury błony komórkowej grzyba (31-34).

Poza wymienionymi podstawowymi działaniami, flawonoidy chronią rośliny 
przed szkodliwym działaniem promieniowania ultrafioletowego. Możliwe jest to 
dzięki występowaniu w cząsteczce układów chromoforowych - pierścienia aroma­
tycznego oraz sprzężonych wiązań podwójnych. Flawonoidy są gromadzone w ko­
mórkach epidermalnych i działają jak fiłtr ochronny. Zmniejszają one ilość promie­
niowania UV-A i UV-B docierającego do komórek mezofilu, dzięki czemu chronią 
przed oksydatywnym uszkodzeniem: błony komórkowe, białka, kwasy nukleinowe 
oraz cały aparat fotosyntetyczny. Sam proces napromieniowania indukuje w roślinie 
wzrost ekspresji kilku genów szlaku fenylopropanoidowego, zwiększając tym sa­
mym koncentrację flawonoidów (35-37).

Obecność grup hydroksylowych w pierścieniu flawonoidów sprawia, że posia­
dają one także zdolność do ochrony przed stresem oksydacyjnym. Flawonoidy okreś­
la się mianem „zmiataczy” powstających w komórkach reaktywnych rodników, ta­
kich jak tlen singletowy, anionorodnik ponadtlenkowy, rodniki hydroksylowe i rod­
niki organiczne. Związki te tworzą się na skutek ataku czynnika patogennego, zra­
nienia, ucisku mechanicznego, nadmiaru promieniowania UV, deficytu wody, stresu 
osmotycznego i solnego. Stres oksydacyjny towarzyszy również procesom fizjolo­
gicznym takim jak starzenie się komórek czy lignifikacja, a skutkuje uszkodzeniem 
struktury białek, lipidów i DNA. Mechanizm działania flawonoidów polega na neu­
tralizowaniu wolnych rodników, chelatowaniu jonów metali oraz indukcji enzymów: 
dysmutazy ponadtlenkowej, a także peroksydaz. Przykładowo kwercetyna, cyjanidy- 
na, epikatechina i teaflawina stanowią substrat dla peroksydaz w reakcji dezaktywa­
cji nadtlenku wodoru i działają znacznie silniej anty oksydacyjnie niż witamina C i E 
(38-40).

Flawonoidy takie jak kwercetyna, kemferol, apigenina, modulują polarny trans­
port auksyn (w skrócie PAT) zachodzący przy udziale białek nośnikowych i transpor­
terów (41).

Powszechnie występujące w roślinach flawonoidy niezwykle trudno jest otrzy­
mać na drodze syntezy chemicznej. Dzięki zastosowaniu metod inżynierii genetycz­
nej możliwe jest modyfikowanie szlaku biosyntezy flawonoidów prowadzące do 
podniesienia poziomu ich produkcji (42). Zwiększenie zawartości flawonoidów 
w roślinie możliwe jest również poprzez zastosowanie elicytorów, czyli czynników 
stresogennych (np. polisacharydów ścian komórkowych grzybów). Rośliny narażone 
na działanie elicytora odpowiadają reakcją obronną, co skutkuje zwiększeniem syn­
tezy i akumulacji w komórce oraz wydzielania związków flawonoidowych do środo­
wiska zewnętrznego (43-45).
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6. Flawonoidy roślin motylkowatych a symbioza

Rośliny motylkowate (bobowate) są trzecią, co do wielkości rodziną roślin okry- 
tozalążkowych. Zalicza się do nich ponad 650 rodzajów i około 18 000 gatunków
(46) . Obejmują dwie duże grupy roślin: gruboziarniste (m.in. groch, bobik, łubiny, 
peluszka, wyka, soja, fasola) i drobnoziarniste (m.in. koniczyny, lucerna, esparceta)
(47) . Gospodarczo i ekonomicznie są drugą co do ważności rodziną roślin uprawnych 
po Poaceae (Wiechlinowate) i stanowią w przybliżeniu 21% światowych upraw (48).

Motylkowate odgrywają istotną rolę nie tylko w żywieniu ludzi, ale także zwie­
rząt, ze względu na znaczne ilości białka, błonnika i składników mineralnych zawar­
tych zarówno w nasionach jak i w części naziemnej (47). Unikatową cechą roślin mo­
tylkowatych jest możliwość wiązania azotu atmosferycznego, dzięki symbiozie 
z bakteriami brodawkowymi. Zdolność ta sprawia, że rośliny motylkowate nie wy­
magają nawożenia azotem. Ograniczenie stosowania lub wyeliminowanie nawozów 
azotowych przyczynia się do obniżenia kosztów uprawy i zmniejszenia zanieczysz­
czenia środowiska naturalnego (49).

Uwalniane z korzeni roślin motylkowatych flawonoidy pełnią ważną rolę w od­
działywaniu partnerów biorących udział w symbiozie (50). Flawonoidy produkowane 
przez motylkowate wpływają na ekspresję genów nod, u bakterii symbiotycznych. 
W efekcie bakterie produkują lipochitooligosacharyd tzw. czynnik Nod odpowie­
dzialny za brodawkowanie (rys. 5). Rośliny motylkowate posiadają receptory umożli-

Rys. 5. Struktura czynnika Nod (53).
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wiające percepcję bakteryjnych czynników Nod, sprawne mechanizmy reakcji na li- 
pochitooligosacharydy i białka umożliwiające bakteriom kolonizację korzeni (noduli- 
ny budujące nić infekcyjną) (51,52). W wyniku oddziaływań z czynnikiem Nod nastę­
puje deformacja korzeni w strefie włośnikowej, inicjacja podziału komórek i w kon­
sekwencji tworzenie brodawek (53). Flawonoidy mogą zarówno indukować, jak i ha­
mować ekspresję genów nod. Na przykład daidzeina i genisteina indukują geny nod 
u Bradyrhizobium japonkum, natomiast hamują ich ekspresję u Sinorhizobium meliloti. Na- 
ringenina stymuluje powstawanie czynnika Nod u Rhizboium leguminosproum, a kwerce- 
tyna hamuje jego wytwarzanie. Ta specyficzność pozwala bakteriom na rozróżnienie 
właściwych gospodarzy od innych gatunków roślin motylkowatych (54,55). Oprócz 
indukowania ekspresji genów nod, flawonoidy wpływają także na chemotaksję mi­
kroorganizmów, ułatwiając odnalezienie się symbiotycznych partnerów w środowi­
sku (55). Do takich związków należą luteolina i chryzeolina u Medicago sativa (55-57).

Ilość oraz rodzaje flawonoidów w korzeniach Medicago sativa zmieniają się pod­
czas kolonizacji tego organu przez grzyby z gatunku Glomus spp., sugerując że fla­
wonoidy mogą również modulować mikoryzę arbuskularną (58). Warto podkreślić, 
że symbiotyczne relacje mogą być zablokowane przez związki naśladujące flawono­
idy, takie jak np. insektycydy, pentachlor czy metyloparation (57).

Transport wielu metabolitów wtórnych w roślinie jest ciągle jeszcze nie do końca 
poznany. Sądzi się, że flawonoidy są akumulowane w komórkach, w których ma miej­
sce ich synteza i spełniają lokalnie różne funkcje (59). Część tych związków jest akumu- 
lowana w wakuoli lub wydzielana do środowiska zewnętrznego. Istnieje jednak szereg 
przesłanek, że flawonoidy mogą być transportowane z miejsca syntezy do odległych re­
gionów, aby pełnić istotne funkcje regulatorowe (60,61). Wykorzystując metody identy­
fikacji flawonoidów oraz śledząc in vivo ich transport przy wykorzystaniu różnych inhi­
bitorów aktywności wykazano, że transportery ABC (ang. ATP Binding Cassette Transpor­
ters) czy białka MATE (ang. Multidrug and toxic compound extrusion proteins) mogą brać 
udział w transporcie flawonoidów (62,63). Interesujący jest fakt, że w biochemicznych 
eksperymentach opisujących aktywność białek ABC oraz transport fenolowych metabo­
litów wtórnych, jedną z najefeku'wniej transportowanych biomolekul (najniższe Km 
i najwyższe Vmax) jest medikarpina (64). Związek ten, zaliczany jest do izoflawono- 
idów, występuje m.in. w lucernie, jako fitoaleksyna odgrywająca istotną rolę w reak­
cjach obronnych rośliny. W ostatnio przeprowadzonych pracach biochemicznych nad 
transportem flawonoidów u soi wykazano, że białka ABC mogą brać udział w sekrecji 
z korzeni tej rośliny takich związków jak genisteina i daidzeina (65).

7. Wpływ flawonoidów na zdrowie człowieka

Flawonoidy wykazują zróżnicowane działanie farmakologiczne na organizm 
ludzki. Do najbardziej znaczących należą właściwości antyoksydacyjne - warun­
kujące efekt kardioprotekcyjny, naczynioochronny (66), a także zapobiegający po­
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wstawaniu nowotworów (67,68) oraz przeciwzapalny (69,70). Flawonoidy działają 
anksjolitycznie (71) oraz uspokajająco (72) na centralny układ nerwowy. Wykazują 
protekcyjny wpływ na wątrobę (73) oraz pełnią funkcję fitoestrogenów (74). Szcze­
gólnie dużo wiadomo o właściwościach przeciwrakowych genisteiny czy daidzeiny, 
izoflawonoidów pochodzących z soi. Stwierdzono, że w krajach gdzie spożycie roś­
lin motylkowatych, w tym soi, jest wysokie ludzie rzadziej zapadają na choroby no­
wotworowe, tyczy się to głównie raka piersi i prostaty. Na antynowotworowe właś­
ciwości tych izoflawonoidów składa się m.in. hamowanie angiogenezy i proliferacji 
komórek (75,76).

Tabela

Przykładowe flawonoidy oraz otrzymywane z nich farmceutyki

Działanie Mechanizm działania Związek czynny Roślina/organ Lek/mieszanka ziołowa

1 2 3 4 5

antyoksydacyjne hamują aktywność en­
zymów tworzących wol­
ne rodniki, chelatują 
jony metali przejścio­
wych, redukują reaktyw­
ne formy tlenu, zapo­
biegają utlenianiu wita­
miny C

Ginkgetyna
Biolbetyna

liść miłorzębu Bilobil, Flavobil, Ginko- 
caps, Ginkgofol, Ginko- 
far, Tanakan

przeciwzapalne i prze- 
ciwagregacyjne

zmniejszają syntezę
czynników prozapal- 
nych i proagregacyjnych

Bajkalina
Wogonina
Ginkgołid

korzeń tarczycy, 
liść miłorzębu

Baikadent, Baikaderm, 
Venoforton, Geriacaps.

przeciwzapalne, prze­
ciwbólowe, przeciwob- 
rzękowe, przeciw­
gorączkowe

hamują syntezę hista­
miny

Kwercetyna
Kemferol
Hiperozyd
Tilirozyd
Nepetryna

kwiat jasnoty, kwiat bzu, 
kwiatostan lipy, liść roz­
marynu

Gryposon, Pyrosal, Py- 
rosan, Infektotrn, Ter- 
masil.

naczynioochronne 
(uszczelniają nabłonek 
naczyń)

hamują działanie hialu- 
ronidazy i elastazy 
(wzmacniają tkankę 
łączną)

Witeksyna
Kwercetyna
Hiperozyd
Rutozyd

kwiatostan głogu, kwiat 
i liść kasztanowca, pączki 
kwiatowe perelkowca

Venescin, Venacorn, 
Ascorutical, Rutina C 
forte, Rutinoscorbin, 
Neocardina, Rutovit C, 
Cravisol

zapobiegawcze w powi­
kłaniach cukrzycy

hamują aktywność re- 
duktazy aldozowej

Trokserutyna otrzymywana na drodze 
półsyntezy

Troxerutin, Rutoven, 
Sapoven T, Troxeratio 
300, Troxescorbin

spazmolityczne - roz­
kurcz mięśni gładkich, 
naczyń krwionośnych 
serca, jelit, dróg żółcio­
wych i moczowych, 
oskrzeli

hamują fosfodiesterazę 
cAMP

Naringenina
Apigenina
Luteolina
Izosalipurpozyd

kwiatostan kocanek, 
kwiatostan i owoc głogu

Cholesol, Gastrochol, 
Heparoson, Cholagoga II
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1 2 i 4 5

hipotoniczne-obni- 
żające ciśnienie krwi 
i opory obwodowe

hamują działanie enzy­
mu konwertującego an- 
giotensynę

Pueraryna
Asiragalina

korzeń opornika, kwia­
tostan i owoc głogu, 
kwiatostan arniki

Kelicardina, Doppel- 
hertz Energovital Tonik

moczopędne rozkurczają mięśnie 
gładkie dróg moczo­
wych, drażnią ściany ka­
nalików nerkowych 
i utrudniają resorpcję 
zwrotną

Hiperozyd Sinen- 
setyna, Eupatory- 
na, Salwigenina, 
Kwercetyna, 
Ekwizetryna, Lu- 
teolina

liść brzozy, liść ortosyfo- 
nu, ziele skrzypu, ziele 
nawłoci

Diurołlos, Urosan, Ne- 
frobonisan, Fito Mix XII 
fix, Urolson, Urogran, 
Neofitolizyna

sedatywne (uspoka­
jające i nasenne) an- 
ksjolityczne (przeciwlę- 
kowe)

wiążą się z receptorami 
benzodiazepinowymi

Hesperydyna, 
6-metylo-apige- 
nina, Szaftozyd, 
Izoorientyna

korzeń kozłka, 
ziełe męczennicy

Valuherb, Valused, Pas- 
sispasmin, Psychotoni- 
sol, Nerwobonisan

hepatoprotekcyjne 
(działające ochronnie 
na miąższ wątroby)

aktywują syntezę białka 
uszczelniającego błony 
komórkowe hepatocytów

Sylimaryna-ze- 
spół flawonoli- 
gnanów

owoc ostropestu Legalon 70/140, Sili- 
max, Silivit 80/150, La- 
gosa, Sylicynar, Syli- 
gran, Sylimarol

uzupełniające niedobory 
estrogenów

wiążą się z receptorami 
estrogenowymi

Genisteina soja Soyfem, suplementy 
diety; Climea Meno, Me- 
noplant Soy-A40-F, Me- 

nocaps, Menosoy, Me- 
nostop, Soy Isoflavone 
Complex

zmniejszające chęć
spożycia alkohołu

opóźniają metabolizm 
alkoholu, prowadzą do 
nagromadzenia się w 
organizmie aldehydu 
octowego

nieznany korzeń ołownika (Bu- 
eraria lobata, kudzu)

Suplemanty diety; Ku- 
dzucaps, Kudzuroot

Dostępne na rynku leki i kosmetyki pochodzenia roślinnego zawierają mieszani­
ny flawonoidów posiadających różnorodne właściwości. W tabeli przedstawiliśmy 
przykładowe flawonoidy, rośliny oraz otrzymywane z nich farmaceutyki (77).

Praca powstała podczas realizacji projektu: nr N301 114 32/3928 oraz sieci naukowej „Genomika 
i transgeneza roślin użytkowych”.
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