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Streszczenie
Kwercetyna jest fitozwiązkiem z grupy flawonoidów roślinnych wykazującym szeroki zakres 
właściwości, m.in. antyoksydacyjnych, przeciwzapalnych i immunomodulacyjnych. Bierze 
udział w regulacji wielu procesów komórkowych, np. w regulacji proliferacji lub śmierci. Jed-
nak działanie kwercetyny nie jest jednoznaczne; w niskich stężeniach stymuluje proliferację 
komórek ludzkich, dzięki czemu może być potencjalnym lekiem w chorobach neurodegenera-
cyjnych, natomiast w wysokich stężeniach indukuje proces apoptozy, dzięki czemu eliminuje 
komórki zainfekowane bądź nieprawidłowe, może też służyć jako potencjalny lek przeciwno-
wotworowy o szerokim zastosowaniu klinicznym. Działanie kwercetyny można wyjaśnić przez 
jej interferencję z enzymami komórkowymi, receptorami, transporterami, a także systemem 
przekazywania sygnałów. Ze względu na powszechność występowania w świecie roślin jest 
nieodłącznym składnikiem diety człowieka. W pożywieniu kwercetyna występuje najczęściej 
w postaci β-glikozydów połączonych najczęściej z rutynozą, ramnozą i glukozą. W zależności 
od zwyczajów żywieniowych dzienne spożycie flawonoidów, w tym kwercetyny, waha się 3-70 
mg. Badania epidemiologiczne potwierdzają odwrotną korelację między spożyciem flawono-
idów a występowaniem chorób cywilizacyjnych czy powstawaniem nowotworów. Spożywanie 
produktów bogatych w flawonoidy zmniejsza ryzyko wystąpienia choroby wieńcowej. Zatem 
flawonoidy – w tym kwercetyna – wydają się ważnym czynnikiem prozdrowotnym. 
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Summary
Quercetin is a plant flavonoid phytochemical exhibiting a broad spectrum of properties i.a. 
antioxidant, anti-inflammatory and immunomodulatory. However, the effect of quercetin is 
not clear. This compound at low concentrations can stimulate proliferation of human cells, 
so it can be a potential drug in the treatment of neurodegenerative diseases and in high con-
centrations, it induces apoptosis thereby eliminating the infected or abnormal cells and can 
serve as a potential anticancer drug with wide clinical application. Action of quercetin can 
be explained by its interference with cellular enzymes, receptors, transporters and signalling 
system. Due to its widespread occurrence in the plant world, it is an integral component of the 
human diet. The dietary quercetin occurs most often in the form of β-glycosides connected 
mostly with rutinose, rhamnose and glucose. Depending on the nutritional habits, the daily 
intake of flavonoids, including quercetin, ranges from 3 to 70 mg. Epidemiological studies 
confirm an inverse correlation between the consumption of flavonoids and the incidence of 
lifestyle diseases and tumor formation. Published data indicate that consumption of foods 
rich in flavonoids reduces the risk of coronary heart disease. Thus, flavonoids - including 
quercetin – seem to be an interesting pro-health agent.

antioxidant • bioavailability • antitumor activity • flavonoids • quercetin

Received:	 2014.03.25	
Accepted:	 2014.10.03
Published:	 2015.01.09

Postepy Hig Med Dosw (online), 2015; 69

www.phmd.pl
Review

51

Postepy Hig Med Dosw (online), 2015; 69: 51-62
e-ISSN 1732-2693

Słowa kluczowe:

Keywords:



52

Postepy Hig Med Dosw (online), 2015; 69: 51-62

Wstęp 

Hipokrates (460-370 p.n.e.), ojciec medycyny głosił 
„Niech pożywienie będzie lekarstwem”, jednak postęp 
cywilizacyjny i rozwój technologiczny wraz ze wszyst-
kimi konsekwencjami, np. skażenie powietrza, wody, 
gleby, wyjałowienie pól uprawnych, powszechne sto-
sowanie chemicznych środków ochrony roślin, kon-
serwanty, sztuczne barwniki itp. powodują, że nasze 
jedzenie ma niską wartość odżywczą. Dlatego w ostat-
nich latach nastąpił gwałtowny wzrost zainteresowa-
nia substancjami prozdrowotnymi zawartymi w diecie 
człowieka i zwrot w kierunku medycyny naturalnej. 
Badania epidemiologiczne wskazują, że wegetaria-
nie, opierając się na żywności pochodzenia roślinnego 
rzadziej zapadają na choroby nowotworowe, choroby 
układu krążenia czy neurodegeneracyjne. Badania te 
potwierdza obserwacja populacji azjatyckich, w któ-
rych owoce, warzywa i przyprawy są głównym elemen-
tem diety [56].

Badania nad prozdrowotnymi związkami zawartymi 
w diecie sięgają lat 30 ub.w., kiedy Albert Szent-Györgyi 
zidentyfikował flawonoidy obecne w owocach cytruso-
wych i zaobserwował ich korzystne działanie antyok-
sydacyjne. Dotychczas poznano i opisano około 10 000 
związków flawonoidowych występujących powszech-
nie w różnych organach roślin, m.in. w liściach, kwia-
tach, owocach i nasionach, również w korzeniach oraz 
podziemnych organach niektórych roślin należących 
m.in. do rodzaju Allium, jak np. cebula (Allium cepa L.) 
[3]. Dane literaturowe wskazują, że pochodzące z roślin 
związki polifenolowe są obiecującymi „nutraceutykami”, 
które łączą środki spożywcze z wartościami żywienio-
wymi i cechami środków farmaceutycznych, mogącymi 
się przyczynić do zwalczania różnych zaburzeń, takich 
jak: choroby układu krążenia, otyłość, choroby neurolo-
giczne i nowotworowe [49]. 

Budowa i podział flawonoidów

Flawonoidy są różnorodną grupą substancji, licznie 
reprezentowaną w świecie roślin, która została podzie-
lona na podklasy (tabela 1) [2,14]. Ich budowa opiera 
się na 15-węglowym szkielecie 2-fenylochromanu, 
który tworzy strukturę C6–C3–C6. Głównym elementem 
strukturalnym tej grupy związków jest układ dwóch 
pierścieni benzenowych A  i  B, między którymi znaj-
duje się pierścień heterocykliczny C zawierający tlen, 
tworząc układ piranu (flawanole i antocyjanidyny) lub 
pironu (flawony, flawanony, flawonole, izoflawony) [10]. 
Ogromna różnorodność flawonoidów wynika z tego, że 
atomy węgla pierścieni A, B i C mogą ulegać hydroksy-
lacji, metoksylacji, acylacji oraz glikozylacji z udziałem 
mono- lub oligosacharydów podstawionych w różnych 
pozycjach [1,35]. W cząsteczkach większości natural-
nych flawonoidów pierścień A zawiera dwie grupy OH 
w pozycji C5 i C7, a pierścień B grupę OH w pozycji C3 
(grupa katecholowa). Podział flawonoidów, ze względu 
na różnice w budowie przedstawia tabela 1. Klasy tych 
związków różni: liczba i ustawienie grup OH przy pier-
ścieniach, stopień utlenienia łącznika trójwęglowego, 
rodzaj połączeń glikozydowych z cukrami i ich pochod-
nymi kwasowymi oraz inne połączenia z kwasami orga-
nicznymi, a  także powtarzalność struktury szkieletu 
15-węglowego [53] (tabela 1). 

Budowa i występowanie kwercetyny

Kwercetyna (Q; 3,3’,4’,5,7-pentahydroksyflawon) (Quer-
cetum – las dębowy) (ryc. 1), jest jednym z flawonoidów 
najliczniej występującym w świecie roślin. Należy do 
klasy flawonoli (flawan 3,4-diole) (tabela 1) [19,48].

Kwercetyna jako wszechobecny związek roślinny wystę-
puje powszechnie w produktach spożywczych pochodze-
nia roślinnego, takich jak herbata, soki owocowe, wino, 
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AP-1 – czynnik transkrypcyjny (activator protein 1), Apaf-1,2,3 – czynniki indukcji apoptozy (apop-
tosis protease activating factor-1,2,3), BH – domeny homologii (Bcl-2 homology), Cdks – kinazy 
cyklinozależne (cyclin-dependent kinases), HVA – kwas homowanilinowy (homovanilic acid), 
IL – interleukiny (interleukins), LPSs – lipopolisacharydy (lipopolysaccharides), MAPK – kinazy 
aktywowane mitogenami (mitogen-activated protein kinases), NF-κB – czynnik transkrypcyjny 
(nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells), PCD – programowana śmierć 
komórki (programmed cell death), PPARγ – czynnik transkrypcyjny (peroxisome proliferator – 
activated receptor γ), Q – kwercetyna (quercetin), ROS – reaktywne formy tlenu (reactive oxygen 
species), SOD – dysmutaza ponadtlenkowa (superoxide dismutase), TNF-α – czynnik nekrozy 
nowotworów α (tumor necrosis factor α).
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poszczególnych miodów odmianowych). Kwercetyna 
występuje w owocach (jabłka, borówka czernica, czarna 
porzeczka, pomarańcze i innych), w warzywach (cebula, 
brokuły, szpinak, kapusta i inne), w roślinach zielnych 
(skrzyp, ruta, dziurawiec, rumianek i innych) oraz kwia-
tach (głóg, kasztanowiec, czarny bez i innych) (tabela 
2) [3]. Dane literaturowe podają różną zawartość Q i jej 
pochodnych w roślinach, co może wynikać z: 

• �wewnętrznych czynników wpływających na gene-
tyczną kontrolę enzymów biorących udział w jej syn-
tezie i dystrybucji, 

• �czynników środowiskowych działających w  czasie 
wzrostu i rozwoju (nasłonecznienie, opady, tempera-
tura), 

• stopnia dojrzałości roślin, 
• metod uprawy oraz sposobu ich przechowywania [3,16]. 

Zawartość Q zmienia się wraz z  dojrzewaniem owo-
ców, co zaobserwowano w dojrzałych owocach borówki 

miód (tabela 2) [3,58]. W miodach oprócz Q stwierdzono 
występowanie również: mirycetyny, hesperydyny, api-
geniny, luteoliny, kempferolu i metoksykemferolu, które 
wykazują silne działanie przeciwutleniające i spełniają 
funkcję barwników (m.in. są odpowiedzialne za barwę 

Tabela 1. Uproszczony podział flawonoidów ze względu na różnice w budowie [10,19] 

Klasa
Flawonoidy Źródło Miejsce podstawienia grupy OH

3 5 7 3´ 4´ 5´

Antocyjany
Cyjanidyna

Pelargonidyna
Czarna porzeczka, Żurawina

OH 
OH

OH 
OH

OH 
OH

OH 
OH

OH 
H

H 
H

Aurony
Sulfuretyna
Arensydyna

Kwiaty kosmosu
Kwiatostan szczawiu

H
H

H
OH

OH
OH

OH
OH

OH
OH

H
H

Chalkony Floretyna Lukrecja OH OH OH H H OH

Flawan-3-ole (+) Katechina Jabłka, czerwone wino OH OH OH OH OH H

Flawony
Apigenina 
Luteolina

Pietruszka, czerwony pieprz
H 
H

OH 
OH

OH 
OH

H 
OH

OH 
OH

H 
H

Flawanony
Naryngenina 
Taksyfolina 

Hesperedyna

Grejpfrut
Owoc ostropestu
Sok pomarańczy

H 
OH 
H

OH 
OH 
OH

OH 
OH 
OH

H 
OH 
OH

OH 
OH

OCH3

H 
H 
H

Flawonole

Kwercetyna 
Kemferol 

Mirycetyna 
Fisteina 
Moryna

Cebula,
Herbata,

Orzech włoski
Truskawki

Owoce gujawy pospolitej

OH 
OH 
OH 
OH 
OH

OH 
OH 
OH 
H 

OH

OH 
OH 
OH 
OH 
OH

H 
H 

OH 
OH 
H

OH 
OH 
OH 
OH 
OH

H 
H 

OH 
H 
H

Izoflawony
Daidzeina
Genisteina

Soja i jej produkty np. tofu
H
H

H
OH

OH
OH

H
H

OH
OH

H
H

Ryc. 1. �Schemat budowy cząsteczki kwercetyny; A, B – pierścienie benzenu, 
C - pierścień pironu
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Tabela 2. �Źródła kwercetyny w produktach spożywczych (wg [57] 
zmodyfikowano)

Źródła kwercetyny w diecie
Owoce i soki owocowe

Aronia 8,9-37,46
Borówka 1,7-4,12

Brzoskwinia 0,38
Czarna porzeczka 11,9

Figi 14,21
Grejpfrut 0,5
Gruszki 3,4

Jabłka; sok jabłkowy 11,47; 3,01
Jagody surowe; mrożone 18,72; 2,2-8,9

Owoc bzu czarnego 8,47-60
Sok pomarańczowy 2,2

Sok z cytryny 1,8
Sok z granatów 1,1

Sok z limonki 3,52
Śliwki żółte, czarne 4,3; 1,8-25

Winogrono białe lub zielone 0,05-3,9
Winogrono czarne 0,24-3,5

Wiśnie 0,5-2,9
Warzywa
Brokuły 13,5

Brukselka gotowana 13,7
Burak 0,67

Cebula biała; czerwona 1,5-90,75; 5,9-191,7
Cykoria 9-52,7
Czosnek 1,7

Fasola puszkowana 0,67-1,7
Kalafior 3,9

Kapusta czerwona 0,9
Marchew 1,5

Ogórek 0,3
Papryka 15,12

Pomidory; pomidory w puszce 0,6-1,6; 0,9
Sałata 14,6
Seler 3,5

Szczaw 86,2
Szczypior 12,6
Szparagi 7,6-28,4
Szpinak 27,22

Przyprawy
Oregano świeże; suszone 21,9; 34-47

Estragon 10
Kapary surowe; puszkowane 149-323; 45-519

Kolendra liście 5-68,8
Koper 7,4-110

Liście laurowe 3,19
Lubczyk 170

Pietruszka 0,5

i czarnego bzu, których zawartość glikozydów Q była niż-
sza w porównaniu z owocami niedojrzałymi [52]. Różna 
jest też w cebuli w zależności od koloru łuski spichrzo-
wej, w żółtej i czerwonej - może wynosić 25-65 g/kg, 
a w białej jej ilość jest niższa i wynosi około 10 mg/kg, 
przy czym koncentracja Q rośnie od wewnętrznych do 
zewnętrznych liści, osiągając najwyższe wartości w łusce 
zewnętrznej [37,42]. Obróbka termiczna w niewielkim 
stopniu (~ 20%) obniża stężenie flawonoidów w poży-
wieniu. Niższą zawartość Q obserwowano w sokach niż 
w  surowych owocach i  warzywach, co jest związane 
z  procesem klarowania. Najwyższą zawartość gliko-
zydów Q odnotowano w herbatach z liści Camellia spp. 
niefermentowanych (zielonych) lub fermentowanych 
częściowo (ulung, Oolong), a najniższą - z liści fermento-
wanych (herbaty czarne). Wartości te wynosiły dla her-
baty zielonej 489 mg/l, a czarnej - 330 mg/l w naparze 
przygotowanym z 3 g liści w 300 ml wody. Największe 
różnice między typem spożywanej herbaty odnotowano 
w zawartości flawan-3-oli i wynosiły odpowiednio dla 
herbaty zielonej i czarnej - 4572 i 101 mg/l [10,56]. 

Dzienne spożycie flawonoidów powinno wynosić około 2 
g, natomiast dane literaturowe są różne. Średnie spoży-
cie flawonoidów w Holandii wynosi średnio 30 mg dzien-
nie, pochodzą głównie z herbaty, cebuli, jabłek. W USA 
- 20 mg, a ważnym ich źródłem, oprócz herbaty, jabłek, 
cebuli są też brokuły. Japończycy spożywają prawie 80% 
flawonoidów z herbaty, natomiast w diecie Włocha 40% 
pochodzi z czerwonego wina [10,23]. Istotnym źródłem 
flawonoidów jest również kawa i kakao. Kawa zielona 
stanowi najbogatszy rezerwuar kwasu chlorogenowego 
- około 10% w suchej masie ziarna. Wykazano również, 
że zawartość flawonoidów zmienia się wraz z  gatun-
kiem kawy i jest wyższa w robuście niż arabice [9]. Kakao 
i  czekolada są źródłem flawan-3-oli i  proantocyjani-
dyny. Główne polifenole w świeżych ziarnach kakao to 
(+)-katechina, epikatechina, procyjanidyny i glikozydy Q, 
głównie 3-o-glukozyd i 3-o-arabinozyd [10]. 

Metabolizm kwercetyny

Zawartość Q w diecie zmienia się w zależności od rodzaju 
pokarmu. Spożywanie leków pochodzenia roślinnego, 
np.: wyciągów z ziół (kwiatostan i owoce głogu, kwiat 
bzu czarnego, kwiatostan lipy), paraleków czy odży-
wek z owoców cytrusowych (np. ekstrakt z grejpfruta) 
zwiększa ilość pobieranych flawonoidów. Kwercetyna 
wchodzi w skład wielu suplementów diety stosowanych 
w leczeniu cukrzycy, zaburzeń wchłaniania (Pau Darco), 
preparatów o działaniu antyalergicznym (Zdrovit Aler-
cal, Alergomin, Calcium Duo Alergo, Calcium Alergo 
Plus), a także poprawiających widzenie (Amerisus) oraz 
wpływających na kondycję skóry, włosów i  paznokci 
(Artilane). Jednak Q obecna w suplementach może być 
jedynie uzupełnieniem diety, bowiem nadmierna jej 
suplementacja może ujemnie wpływać na organizm. 

Biodostępność kwercetyny zależy od rodzaju diety oraz 
postaci w jakiej występuje. W pożywieniu pochodzenia 
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stu stężenia kwercetyny w osoczu obserwowano jedynie 
podczas długoterminowych suplementacji, np. przyjmo-
wanie pokarmów stanowiących ok. 1 g Q przez miesiąc, 
przekładało się na wzrost jej stężenia w surowicy z kilku 
nM do 1,5 µM [12,48]. Przedstawione badania wskazują, 
że spożywanie jednorazowo nawet wysokich dawek Q 
nie ma wyraźnego przełożenia na równoczesny znaczny 
wzrost jej stężenia we krwi, co wiąże się z okresem pół-
trwania, który wynosi 11-28 godz. Cząsteczka jest przez 
organizm traktowana jako ksenobiotyk, szybko meta-
bolizowana i usuwana. Dlatego w celu osiągnięcia tera-
peutycznego stężenia kwercetyny we krwi obwodowej 
należy spożywać systematycznie potrawy bogate w ten 
flawonoid [10]. Wyraźne podwyższenie jej stężenia we 
krwi odnotowano jedynie przy iniekcjach dożylnych, 
podanie 100 mg Q spowodowało wzrost jej stężenia 
w osoczu do 12 mM. Ma to ogromne znaczenie w tera-
pii przeciwnowotworowej, w której stężenie związku 
w surowicy musi być wyższe niż osiągany w standardo-
wej diecie. Ze spożywaniem dużych ilości Q wiążą się jed-
nak pewne ograniczenia. Wraz z podawaniem wysokich 
dawek może wzrastać stężenie HVA we krwi, jednego 
z markerów rozwijającej się neuroblastomy, nowotworu 
wywodzącego się z komórek cewy nerwowej, który sta-
nowi ponad 7% nowotworów wieku dziecięcego. Rosnące 
stężenie HVA, jako produktu rozpadu kwercetyny może 
więc dawać wynik fałszywie dodatni i zakłócać obraz 
diagnostyczny [27]. 

Właściwości anty- i prooksydacyjne kwercetyny

Kwercetyna w zależności od stężenia, umiejscowienia 
w komórce oraz źródła wolnych rodników może wyka-
zywać właściwości zarówno pro-, jak i antyoksydacyjne. 
Właściwości antyoksydacyjne wynikają z  jej zdolno-
ści do „zmiatania” ROS, hamowania aktywności enzy-
mów biorących udział w tworzeniu ROS, m.in. oksydaz 
(np. oksydaza ksantynowa a NADPH), enzymów, których 
substratami są m.in. pochodne purynowe (np. kinazy, 
ATP-azy, cyklaza adenylanowa, odwrotna transkryp-
taza, polimerazy DNA i RNA, rybonukleaza), enzymów 
wykorzystujących jako koenzymu NADPH, np. reduk-
tazę aldozową, dehydrogenazę mleczanową, dehydroge-
nazą maleinianową, syntazę tlenku azotu czy reduktazę 
glutationową. Kwercetyna wykazuje również zdolność 
modulowania aktywności enzymów zaangażowanych 
w procesy antyoksydacyjne, jak np. dysmutazy ponad-
tlenkowej – SOD i transferazy glutationowej – GST (glu-
tathione S-transferase) [20,43]. Wydaje się, że wydajność 
jej działania antyoksydacyjnego jest ściśle związana 
z budową chemiczną: możliwością oddania elektronu lub 
atomu wodoru, dzięki czemu może oddziaływać i neu-
tralizować tlen singletowy (1O2), anionorodnik ponad-
tlenkowy (O2

-.), rodnik hydroksylowy (OH.), rodnik 
nadtlenkowy (LOO.), tlenek azotu (NO) oraz nadtleno-
azotyn (ONOO-). Jednym ze skutków wytwarzania nad-
miernej ilości ROS jest peroksydacja lipidów błonowych, 
w wyniku czego dochodzi do powstania nadtlenków tych 
lipidów i ataku na kolejne cząsteczki kwasów tłuszczo-
wych, co może wywołać depolaryzację błony i utratę jej 

roślinnego Q nie występuje w postaci aglikonów, które 
mogą być wchłaniane w całym jelicie. Pochodne glikozy-
dowe Q, najczęściej występująca postać w diecie pocho-
dzenia roślinnego, ze względu na hydrofilową naturę 
i dużą masę cząsteczkową nie podlegają absorpcji w jeli-
cie cienkim [19]. Pierwszym etapem metabolizmu Q jest 
deglikozylacja, czyli usunięcie reszt cukrowych z gliko-
zydu. Może się odbywać w świetle jelita cienkiego, gdzie 
w błonie rąbka szczoteczkowego jest aktywna hydrolaza 
laktozo-floryzynowa (lactose-phlorisin hydrolase, LPH). 
Odłączone aglikony są wchłaniane przez ściany jelita za 
pośrednictwem dyfuzji biernej. Deglikozylacja może też 
zachodzić w enterocytach, gdzie glukozydy Q są prze-
noszone w wyniku transportu aktywnego z udziałem  
Na+-zależnego transportera glukozy (sodium-depen-
dent glucose transporter 1, SGLT-1), jednak podejrzewa 
się również udział białek oporności wielolekowej (mul-
tidrug resistance protein 2, MRP2). Po usunięciu reszty 
cukrowej przez β-glukozydazę cytosolową - Q w postaci 
aglikonu zostaje wchłonięta i  metabolizowana, m.in. 
w jelicie cienkim, grubym, wątrobie i nerkach. W komór-
kach nabłonka cząsteczka Q jest metabolizowana przez 
białka II fazy metabolizmu ksenobiotyków i  podlega 
sprzęganiu z: 

• �kwasem glukuronowym za pośrednictwem transferazy 
UDP-glukuronowej, 

• �grupami metylowymi z udziałem O-metylotransferazy 
katecholowej, 

• może też podlegać siarczanowaniu. 

Głównymi produktami są: 3’-O-metyloQ (izoramnetyna), 
4’-O-metylo Q, 3-, 3’-, 4’- i 7-O-β-D-glukuronid Q oraz 
3’-O-siarczan kwercetyny [48,55]. Powstałe metabolity 
są następnie transportowane żyłą wrotną do wątroby, 
gdzie ulegają dalszej degradacji [36]. Metabolity Q 
powstające w wątrobie są wydalane z żółcią. Natomiast 
β-glikozydy, które są oporne na działanie jelitowych 
hydrolaz i nie zostały wchłonięte w jelicie cienkim prze-
chodzą do jelita grubego, gdzie podlegają przemianom, 
w których uczestniczą enzymy wydzielane przez entero-
bakterie. Enzymy bakteryjne ponadto powodują rozpad 
pierścienia pironowego Q (pierścień C) z wytworzeniem 
kwasu fenylooctowego, fenylopropionowego i  innych 
pochodnych, m.in. kwasów: 3-hydroksyfenylooctowego, 
3,4-dihydroksyfenylooctowego, 3-metoksy-4-hydroksy-
fenylooctowgo (homovanilic acid, HVA) [19]. 

Manach i wsp. zwracają uwagę, że w osoczu nie wykryto 
ani glikozydów, ani aglikonów Q. Badania z zastosowa-
niem kwercetyny znakowanej 14C ujawniły, że 4’-gluko-
zyd Q jest w 95% konwertowany do kwasów fenolowych 
[36]. Obecnie uważa się, że stężenie wolnej Q w osoczu 
może wynosić od kilku nanomoli do kilkunastu mikro-
moli. Spożywanie diety bogatej w warzywa i owoce (~ 
87 mg Q) wykazało, że jej zawartość w surowicy krwi 
obwodowej wynosiła 373 nM po 3 godzinach od spoży-
cia posiłku. Udowodniono, że konsumpcja 225 g cebuli, 
będącej bogatym źródłem Q spowodowała wzrost zawar-
tości tego flawonolu w osoczu do 516 nM. Skutki wzro-
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fenole również w obecności tlenu i jonów metali przej-
ściowych, Cu2+ i Fe3+. Metale te katalizują cykl redoks 
związków fenolowych, a redukcja Cu2+ i Fe3+ powoduje 
powstanie H2O2, OH. i 1O2, które wywołują różnego typu 
uszkodzenia DNA, jak: oksydacyjna modyfikacja zasad, 
rozerwanie nici DNA czy tworzenie adduktów z DNA. 
Prooksydacyjne działanie Q obserwowano w badaniach, 
w których związek obniżał wewnątrzkomórkowe stęże-
nie GSH, a zwiększał potencjał błonowy mitochondriów, 
prowadząc do apoptozy [45]. 

 Działanie prooksydacyjne obserwowano również 
w komórkach zakażonych pierwotniakami Leishmania 
amazonensis. Kwercetyna indukowała wytwarzanie ROS, 
zwalczając tym samym zakażenie w sposób zależny od 
dawki oraz czasu ekspozycji, powodując zahamowanie 
infekcji [17]. 

Właściwości przeciwnowotworowe

Kwercetyna ze względu na silne działanie antyoksyda-
cyjne wydaje się obiecującym związkiem zapobiegają-
cym karcynogenezie. Ponadto, w  wysokich dawkach, 
działając jako prooksydant wywołuje apoptozę komó-
rek nowotworowych, a  działając jako skuteczny lek, 
do hamowania lub zmniejszenia progresji nowotwo-
rów. Liczne dane literaturowe wskazują, że Q jest czyn-
nikiem antyproliferacyjnym, a  także indukującym 
programowaną śmierć komórek (PCD) w wielu liniach 
nowotworowych, m.in. HepG2 i  HA22T/VGH wywo-
dzących się z ludzkich komórek wątrobiaka, linii HL-60 
i NB4 pochodzących z komórek białaczki szpikowej ostrej 
i przewlekłej – K-562, Jurkat komórek białaczki T lim-
foblastycznej czy komórek nerwiaka płodowego linii 
SH–SY5Y [4,8,11,54]. Najczęściej opisywanymi mecha-
nizmami przeciwnowotworowej aktywności Q jest 
zdolność do blokowania proliferacji w fazie G1 i G2/M. 
Podziały komórek prawidłowych są ściśle kontrolowane 
i regulowane przez czynniki wzrostu wiążące się z okre-
ślonymi receptorami transbłonowymi, które następnie 
aktywują szlaki sygnałowe regulujące cykl komórkowy, 
wzrost komórek, przeżycie bądź śmierć komórki, a także 
gospodarkę energetyczną [48]. Rozregulowanie tych 
procesów lub błąd na etapie kontroli proliferacji może 
spowodować przetransformowanie komórki z prawidło-
wej do nowotworowej. Q wpływa na regulację prolife-
racji komórek, wpływając na białka regulatorowe, takie 
jak m.in.: cykliny (A, B, D i E), kinazy cyklinozależne 
(cyclin-dependent kinases, Cdks) oraz ich inhibitory, 
np. p21KIP1 czy p21CIP1/WAF1 przez hamowanie powstają-
cego kompleksu kinaz A/E-cdk2. Badania prowadzone 
na komórkach czerniaka ujawniły blokowanie podziału 
komórek w fazie G1 związane z obniżeniem aktywności 
Cdk2, działającej na inhibitory kinaz cyklinozależnych 
p21KIP1 czy p21CIP1/WAF1. W komórkach raka piersi kwer-
cetyna powodowała zatrzymanie komórek w fazie przej-
ścia G2/M. Wykazano ponadto, że Q znacznie obniża 
aktywność 16 kinaz związanych z cyklem komórkowym, 
m.in. ABL-1 (V-abl Abelson murine leukemia viral onco-
gene homolog 1), Aurora-A, -B-C, CLK-1 (Cdc-like kinase 

integralności. Aktywność antyoksydacyjna Q przejawia 
się również zdolnością do wychwytywania rodników 
alkoksylowych, przez oddanie jednego elektronu z grupy 
OH, a także stabilizowanie powstałych rodników alkok-
sylowych dzięki obecności pierścienia aromatycznego 
[20]. Wykazano, że flawonoidy (w tym Q) przyczyniają 
się również do obniżenia aktywności enzymów, takich 
jak fosfolipazy A2, cyklooksygenazy, lipooksygenazy, 
uczestniczące w enzymatycznej peroksydacji błonowych 
fosfolipidów, a także chelatowaniu jonów metali przej-
ściowych mających potencjał redukcyjny, np. Fe2+ i/lub 
Cu+, które mogą być źródłem ROS w komórce. Inną cechą 
polifenoli, która wpływa na ich właściwości antyoksy-
dacyjne, jest zdolność do wbudowywania się w błony 
komórkowe, dzięki czemu następuje zmiana stabilności 
struktur komórkowych i obniżenie wrażliwości na dzia-
łanie czynników niekorzystnych, w tym ROS [38]. 

Dane literaturowe wskazują, że dzięki antyoksydacyj-
nym właściwościom Q jest czynnikiem prozdrowotnym 
w wielu obszarach medycyny. W wyniku oksydacyjnego 
uszkodzenia oka wywołanego H2O2 dochodzi do zmian 
prowadzących do zmętnienia soczewki i powstaje zaćma. 
W uszkodzonej, zmętniałej soczewce obserwuje się obni-
żenie zawartości GSH, a wzrost wewnątrzkomórkowego 
Ca2+. Prawdopodobnie napływ do wnętrza komórek Ca2+ 
jest istotnym mechanizmem związanym ze zmętnieniem 
soczewki i aktywacją kalpainy, Ca2+-zależnej proteazy 
zaangażowanej w proces apoptozy. Q nawet w niskich 
stężeniach pomaga utrzymać przejrzystość soczewki 
oka, zmniejszając o  80% nieselektywny napływ Ca2+. 
W soczewce eksponowanej przez 4 godz. na działanie Q 
w stężeniu 30 μM obserwowano prawie całkowite elimi-
nowanie niekorzystnego wpływu H2O2. Wydaje się, że Q 
nakładana bezpośrednio lub dostarczana z pożywieniem, 
np. dziennym spożyciem herbaty w ilości większej niż 
0,5 litra może zabezpieczać przed zmętnieniem soczewki 
w modelach in vivo, m.in. w zaćmie cukrzycowej [29,50]. 
Antyoksydacyjne działanie Q udowodniono na ludzkich 
komórkach wątrobiaka linii HepG2 i HA22T/VGH, w któ-
rych powodowała wzrost stężenia GSH oraz dwukrotnie 
wyższą ekspresję mRNA MnSOD [8]. Jednak działanie Q 
nie jest jednoznaczne: w wysokich dawkach (powyżej 
0,1 mM) i przy dłuższym czasie ekspozycji generowała 
ROS w komórkach tej samej linii, przyczyniając się do 
załamania mitochondrialnego potencjału błonowego, 
wypływu cytochromu c i indukcji apoptozy, co wskazuje 
na jej działanie przeciwnowotworowe [8,25].

Zatem wydaje się, że oprócz zdolności usuwania wol-
nych rodników, Q może wykazywać również zdolność 
ich generowania, działając jako prooksydant. Flawono-
idy zawierające w swojej strukturze układ o-katecholowy 
(1,2-dihydroksybenzen) lub pirogalolowy (1,2,3-tri-
hydroksybenzen) w  pierścieniu B ulegają jedno- lub 
dwuelektronowemu utlenianiu katalizowanemu przez 
peroksydazę/H2O2 lub tyrozynazę. Powstają ROS i elek-
trofilowe toksyczne chinony i/lub metylenochinony 
mogące się łączyć z białkami przez grupy sulfhydrylowe. 
Procesy prooksydacyjne mogą być inicjowane przez 
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o MW 700-1400 kD. Stężenie cytochromu c niezbędnego 
do przebiegu apoptozy na szlaku mitochondrialnym jest 
różne i zależne od typu komórki i siły sygnału śmierci. 
Apoptosom budują cząsteczki cytochromu c, opisywa-
nego również jako Apaf-2 (apoptosis protease activa-
ting factor-2), białka cytosolowego Apaf-1 i prokaspazy 
9 (Apaf-3). Powstanie apoptosomu wymaga obecności 
dATP lub ATP. Prokaspaza 9 wiąże się w stosunku 1:1 
z białkiem Apaf-1, inicjując nagromadzanie i aktywację 
jego cząsteczek. Czynna kaspaza 9 (po aktywacji proka-
spazy 9 w wyniku ograniczonej proteolizy) może akty-
wować kaspazę 3 (lub 7), która stymuluje kaskadę kaspaz 
albo dokonuje proteolizy białek komórkowych, m.in. 
polimerazy poli(ADP-rybozy) (PARP, Poly(ADP)-ribose 
polymerase) [30]. Wzrost stężenia Ca2+ w macierzy mito-
chondrialnej i uruchomienie szlaku apoptozy komórek 
nowotworowych może być także związany z blokowa-
niem przez Q kalmoduliny - niskocząsteczkowego białka 
sensorowego wiążącego Ca2+. Dochodzi wówczas do 
zmian konformacyjnych białka i  wyeksponowania 
hydrofobowych kieszeni zdolnych do oddziaływania 
z białkami docelowymi, które są m.in. odpowiedzialne 
za regulację metabolizmu, funkcjonowanie cytoszkie-
letu, transport jonów i regulację transkrypcji [19,28]. 
Proapoptotyczna działalność Q wiąże się też z hamo-
waniem ekspresji białek szoku cieplnego (heat shock 
proteins, Hsp), głównie Hsp 72 i 27. Jest to grupa białek 
opiekuńczych blokujących PCD. Komórki nowotworowe 
charakteryzują się nadekspresją tych polipeptydów, 
a  przez to są oporne na działanie chemioterapeuty-
ków. Kwercetyna przez obniżenie ich poziomu korzyst-
nie „uwrażliwia” komórki nowotworowe, przez co stają 
się podatne na stosowane leki. Wykazuje działanie pro-
apoptotyczne w stosunku do komórek nowotworowych, 
a tym samym może stanowić potencjalny lek przeciwno-
wotworowy o szerokim zastosowaniu klinicznym. Bada-
nia prowadzone na liniach komórkowych wywodzących 
się z ludzkich nowotworów, m.in. białaczki, raka jelita 
grubego, płuc, trzustki i wątroby wykazały, że Q regu-
luje poziom ekspresji białek należących do rodziny 
Bcl-2 [39]. Pierwotnie gen bcl-2 został zidentyfikowany 
jako protoonkogen w  komórkach grudkowych chło-
niaków wywodzących się z komórek linii B. W warun-
kach prawidłowych gen znajduje się na chromosomie 
18q21. W wyniku translokacji dochodzi do przemiesz-
czenia bcl-2 na chromosom 14q32 w loci genów kodują-
cych łańcuch ciężki immunoglobulin, przez co znajduje 
się pod kontrolą sekwencji wzmacniającej tych genów. 
Powoduje to gwałtowny wzrost ekspresji białka Bcl-2 
obserwowany w wielu typach nowotworów [6]. Charak-
terystyczną cechą struktury białek rodziny Bcl-2 jest 
występowanie domen homologii (Bcl-2 homology, BH) 
opisywanych jako BH1 - BH4. Domeny homologii decy-
dują o funkcji przedstawionych białek, a także o ich zdol-
ności do dimeryzacji, przez co możliwe jest tworzenie 
homo- i heterooligomerów, a także interakcje z innymi 
białkami uczestniczącymi w apoptozie, np. kinazą Raf-1. 
Kwercetyna w komórkach Hela ma silne działanie pro-
apoptotyczne przez zwiększenie ekspresji genów kodu-
jących białka proapoptotyczne - Bax i Bad i hamowanie 

1), FLT3 (Fms-like tyrosine kinase 3), JAK3 (Janus kina-
ses), MET (mesenchymal-epithelial transition), NEK-4, 
-9 (Never in mitosis A-related kinase), PAK3 (p21-acti-
vated kinase 3), PIM1 (proviral insertion site for molo-
ney murine leukemia virus 1), RET (rearranged during 
transfection), FGF-R2 (fibroblast growth factor receptor 
2), PDGF-Rα (platelet derived growth factor receptor α), 
Rss, co powoduje zahamowanie wejścia w mitozę (G2/M) 
lub zablokowanie podziałów komórkowych w fazie G1. 
Kwercetyna jest inhibitorem kompetycyjnym kinaz, 
współzawodniczącym z  ATP o  ich centrum aktywne. 
Blokowanie aktywności kinaz może modyfikować meta-
bolizm komórkowy przez obniżenie aktywności czynni-
ków transkrypcyjnych AP-1 (activator protein 1) i NF-κB 
(nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated 
B cells), pod kontrolą których znajduje się wiele genów 
regulujących proliferację komórek i ich apoptozę. Brak 
fosforylacji czynnika transkrypcyjnego NF-κB uniemoż-
liwia odłączenie od niego inhibitora (IκB) (inhibitor of 
kappa B), a tym samym jego aktywację. Podobnie przez 
hamowanie aktywności kinaz aktywowanych mitoge-
nami (mitogen-activated protein kinases, MAPK) jest 
blokowany czynnik transkrypcyjny AP-1. Badania na 
komórkach nowotworowych wywodzących się z błony 
śluzowej okrężnicy szczura wykazały, że zastosowanie 
kwercetyny w dawce 10 g/kg masy ciała przez 11 tygo-
dni znacznie obniża aktywność MAPK [13].

Hamowanie podziałów i wzrostu komórki wiąże się nie 
tylko z  obniżeniem aktywności, ale również polime-
raz DNA i RNA, topoizomeraz, integraz oraz czynników 
elongacyjnych translacji [55]. Zatrzymanie podzia-
łów komórkowych w punktach kontrolnych G1 i G2/M 
w komórkach eksponowanych na Q jest związane rów-
nież z  podwyższeniem stężenia białka p53, wpływa-
jącego na wzrost ekspresji inhibitora p21CIP1/WAF1 czy 
białka opiekuńczego 14-3-3 wiążącego się z kinazą biał-
kową AKT, która wpływa na progresję cyklu komór-
kowego przez fosforylację i  inaktywację kinazy GSK3 
(glycogen synthase kinase 3), fosforylującej cykliny D i E 
oraz czynniki transkrypcyjne c-Jun i c-Myc. Fosforylacja 
tych białek jest przyczyną ich proteolitycznej degradacji 
i blokowania podziałów komórek w punkcie G1/S. Białko 
p53 bierze udział w regulacji cyklu komórkowego, ale też 
w kierowaniu komórki na drogę naprawy DNA i jej prze-
życia lub śmierci. Przez zwiększenie stężenia białka p53, 
Q wpływa na uruchomienie mechanizmu apoptozy mito-
chodrialnej, ponieważ obniża potencjał transbłonowy 
(∆Ψm) czemu towarzyszy spadek syntezy ATP, zmiana 
liczby związków tiolowych oraz wzrost stężenia Ca2+ 
w macierzy mitochondrialnej [21,46]. W wyniku tych 
zmian wypływa cytochrom c oraz inne białka proapop-
totyczne – AIF (apoptosis inducing factor), Smac/DIA-
BLO (second mitochondria-derived activator of caspase/
direct IAP –binding protein with low pI), Omi/Htr A2 
(high temperature requirement A2), a także prokaspazy 
2, 3 i 9 z przestrzeni międzybłonowej mitochondriów do 
cytosolu. Sugeruje się, że uwolniony do cytoplazmy cyto-
chrom c jest istotnym czynnikiem promującym powsta-
nie wielkocząsteczkowego kompleksu – apoptosomu 
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rubicyną i antyestrogenem – tamoksyfenem, w wyniku 
czego następowało hamowanie proliferacji komórek 
nowotworowych oraz ograniczenie ich angiogenezy 
[15,40]. 

Kwercetyna dzięki swoim własnościom antyprolifera-
cyjnym i proapoptotycznym jest atrakcyjnym, natural-
nym związkiem o  działaniu przeciwnowotworowym, 
wspomagającym w chemioterapii. Dzięki właściwościom 
antyoksydacyjnym Q wykazuje działanie ochronne 
w stosunku do komórek niezmienionych nowotworowo. 
Jednak badania pokazują, że wyniki są dwuznaczne 
i zależne od stężenia [4,11]. 

W niektórych typach nowotworów flawonoid ten chroni 
komórki stymulowane do śmierci. Ochronne działanie Q 
wykazano na ludzkich komórkach nerwiaka płodowego 
linii SH–SY5Y, eksponowanych na H2O2, który został 
użyty jako induktor apoptozy. Kwercetyna w stężeniu 
100 μM, w tych komórkach, zmniejszała ekspresję pro-
apoptotycznego białka Bax i zwiększała ekspresję anty-
apoptotycznych genów bcl–2 oraz hamowała aktywację 
kaskady kaspaz, prowadząc do zahamowania apoptozy 
[39,54]. Wydaje się, że Q może stanowić potencjalny 
czynnik profilaktyczny w chorobach neurodegenera-
cyjnych, gdzie nadmierna apoptoza komórek prowadzi 
m.in. do choroby Alzheimera, Parkinsona czy Hunting-
tona [54].

Działanie przeciwzapalne

Istnieją liczne dane na temat przeciwzapalnych wła-
ściwości polifenoli roślinnych. Powszechnie znane są 
lecznicze, w tym przeciwzapalne, właściwości propo-
lisu zawierającego m.in. duże ilości flawonoidów, a także 
czerwonych owoców, np. malin, wiśni czy jagód. Do 
reakcji zapalnej dochodzi pod wpływem bodźca streso-
wego, takiego jak infekcja, mechaniczne czy chemiczne 
uszkodzenie tkanek. Reakcja zapalna jest miejscową 
i/lub uogólnioną immunologiczną, biochemiczną 
i hematologiczną odpowiedzią na powstałe zagrożenie. 
W pierwszym etapie, tzw. fazie ostrej, dochodzi do uwol-
nienia z  miejsca działania bodźca wczesnych media-
torów reakcji zapalnej (histaminy, serotoniny, kinin, 
prostaglandyn). Powoduje to zaburzenia hemodyna-
miczne, wzrost przepuszczalności śródbłonka naczyń 
krwionośnych, przechodzenie do przestrzeni międzyko-
mórkowej wody i białek osocza oraz powstanie obrzęku. 
Procesom tym towarzyszy reakcja bólowa i  urucho-
mienie kaskady procesów biochemicznych (krzepnię-
cia i fibrynolizy, aktywacji dopełniacza oraz receptorów 
rozpoznających wzorce molekularne drobnoustrojów, 
wydzielanie nukleaz i enzymów lizosomalnych) prowa-
dzących do usunięcia czynnika zapalnego. Następuje 
wydzielanie cytokin prozapalnych i rekrutacja komórek 
układu siateczkowo-śródbłonkowego – głównie neutro-
filów i monocytów (przekształcających się po przejściu 
do tkanek w makrofagi) w wyniku eliminacji patogenów 
wraz z uszkodzonymi komórkami [41]. Wiele patologicz-
nych reakcji stanu zapalnego jest indukowanych przez 

inhibitorów apoptozy, takich jak surwiwina Bcl-2, Bcl-xl 
i Mcl-1 [44]. Uważa się, że w przypadku białek rodziny 
Bcl-2 czynnikiem krytycznym prowadzącym do śmierci 
lub przeżycia jest stosunek białek pro- do antyapopto-
tycznych [32]. Bax jest proapoptotycznym członkiem 
podrodziny białek Bcl-2, które po indukcji śmierci prze-
mieszcza się głównie do mitochondriów, w których może 
wpływać na zwiększenie przepuszczalności zewnętrz-
nej błony tych organelli. Białka Bcl-2 i Mcl-1 zarówno 
w prawidłowych komórkach, jak i ulegających apoptozie 
odnajduje się w błonach retikulum enoplazmatycznego, 
otoczki jądrowej i zewnętrznej błonie mitochondrial-
nej. Inne antyapoptotyczne polipeptydy, takie jak Bcl-xL 
i Bcl-w w komórkach żywych występują głównie w cyto-
solu lub są luźno związane z zewnętrzną błoną mito-
chondrialną. Natomiast po otrzymaniu sygnału śmierci 
zakotwiczają się w błonie mitochondrialnej, gdzie znaj-
duje się większość białek proapoptotycznych. Oligome-
ryzacja cząsteczek Bax pełni główną rolę w formowaniu 
porów mitochondrialnych, bowiem w  postaci mono-
merów Bax nie okazuje takich zdolności [5]. Homo- 
lub heterooligomeryzacja Bax z  innymi białkami 
proapoptotycznymi z rodziny Bcl-2 lub oddziaływanie 
Bax z poryną VDAC (voltage-dependent anion channel), 
translokazą nukleotydów adeninowych – ANT (adenine 
nucleotide translocator) lub cyklofiliną D jest ważnym 
zdarzeniem w tworzeniu hybrydowych mega kanałów 
pozwalających na przechodzenie cząsteczek nawet do 
2000 kDa [51]. Stwierdzono, że kanały utworzone przez 
homooligomery Bax (4 cząsteczki) zapewniają przepływ 
niskocząsteczkowych białek, np. cytochromu c (MW 13 
kDa), natomiast kompleksy Bax z innymi polipeptydami 
pozwalają na uwolnienie większych cząstek, np. Smac/
DIABLO (MW 25 kDa) czy Omi/HtrA2 (MW 49 kDa), indu-
kując mitochondrialną ścieżkę apoptotyczną. 

Antynowotworowa aktywność Q przejawia się również 
w blokowaniu transportu mleczanu. Flawonol stosowano 
z dietą wysoko węglowodanową w celu wzmocnienia 
glikolizy w  komórkach nowotworowych i  przesunię-
cia metabolizmu w kierunku syntezy mleczanu. Dodat-
kowo działanie wzmacniano jeszcze przez aplikację 
insuliny i hormonu tarczycy, co powodowało obniże-
nie syntezy kwasów tłuszczowych. W wyniku obniżenia 
wypływu mleczanu z komórek nowotworowych wywo-
łanych przez Q dochodziło do kwasicy metabolicznej 
i  następczej aktywacji lizosomów. Hamowanie trans-
portu mleczanu przez kwercetynę znalazło implikacje 
w warunkach klinicznych, gdzie podobny model stoso-
wano w celu uwrażliwienia komórek nowotworowych na 
hipertermię [19,31]. 

Kwercetyna działa synergistycznie z innymi związkami, 
potęgując działanie przeciwnowotworowe. Wykazano, że 
w komórkach raka trzustki opornych na daunorubicynę 
(lek z grupy antracyklin) flawonoid hamował ekspresję 
i aktywność glikoproteiny P, białka odpowiedzialnego 
za występowanie oporności wielolekowej [27]. Podobne 
rezultaty otrzymano, stosując w terapii opornego na 
leczenie raka piersi Q łączoną z cytostatykiem – dokso-
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cych duże ilości flawonoidów (picie zielonej herbaty, 
czerwonego wina, spożywanie dużej ilości jabłek, cebuli, 
brokułów) a występowaniem chorób układu krążenia. 
Działanie antyoksydacyjne tych związków przyczynia 
się do hamowania peroksydacji lipidów błon komórko-
wych, ochrony przed utlenianiem lipoprotein o małej 
gęstości (low density lipoprotein, LDL), a także zwiększe-
nia stężenia lipoprotein o wysokiej gęstości (high den-
sity lipoprotein, HDL). Flawonoidy (zwłaszcza Q i rutyna) 
wraz z witaminą C uelastyczniają i wzmacniają naczynia 
krwionośne. Jest to możliwe m.in. dzięki ich zdolności 
do hamowania aktywności hialuronidazy i w następ-
stwie tego zmniejszenia przepuszczalności i łamliwości 
naczyń krwionośnych [19].

Kwercetyna a otyłość

Badania ostatnich lat ujawniły, że flawonoidy, w  tym 
kwercetyna, mogą kontrolować masę tkanki tłuszczowej 
przez indukcję apoptozy komórek tłuszczowych - adi-
pocytów, hamowanie ich tworzenia - adipogenezy lub 
zwiększanie ich lipolizy [18,22].

Liczba adipocytów wzrasta nie tylko w wyniku prolife-
racji prekursorowych komórek tłuszczowych - preadi-
pocytów, ale także z powodu ich różnicowania. Indukcja 
różnicowania stymuluje ekspansję komórek - klonów, 
a proces ten pociąga za sobą kaskadę czynników trans-
krypcyjnych, wśród których C/EBPα (CCAAT/enhan-
cer binding protein α), PPARγ (peroxisome proliferator 
- activated receptor γ) są głównymi determinantami 
różnicowania i  dojrzewania adipocyta. Wykazano, że 
polifenole mogą hamować adipogenezę przez zahamo-
wanie ekspresji czynników transkrypcyjnych C/EBPα, 
PPARγ niezbędnych do różnicowania preadipocytów 
oraz białka SREBP-1 (sterol regulatory element bin-
ding protein), które jest zaangażowane w biosyntezę 
cholesterolu i kwasów tłuszczowych [47]. Genisteina, 
kapsaicyna, resweratrol oraz kwercetyna wpływają na 
komórki tłuszczowe, hamując adipogenezę lub indu-
kując apoptozę, co wykazano na liniach komórkowych 
3T3-L1 o fenotypie adipocytów [18,22,24,26]. Kwerce-
tyna w stężeniu 25 μM uruchamia apoptozę komórek 
badanej linii przez obniżenie potencjału mitochondrial-
nego, wzrost ekspresji białek Bax i Bak prowadzących 
do aktywacji kaspazy 3, która jest kaspazą wykonawczą 
tego procesu. W analizowanym modelu in vitro obserwo-
wano ponadto zmniejszenie ekspresji białka PPARγ i Bcl-
2, natomiast zwiększenia poziomu ekspresji kinazy AMP 
(AMPK, 5’AMP-activated protein kinase), w rezultacie 
czego dochodzi do fosforylacji karboksylazy acetyloko-
enzymu A (acetyl-CoA carboxylase, ACC) i zahamowania 
syntezy kwasów tłuszczowych. Aktywacja AMPK prowa-
dzi ponadto do zahamowania syntezy cholesterolu oraz 
ograniczenia lipogenezy. Traktowanie dojrzałych adipo-
cytów Q zmniejsza również fosforylację kinaz zaangażo-
wanych w regulację apoptozy: MAPK, ERK (extracellular 
signal-regulated kinases) i JNK (C-Jun N-terminal kina-
ses), co może prowadzić do unicestwienia komórki tłusz-
czowej [26].

lipopolisacharydy ściany komórkowej bakterii (lipopoly-
saccharides, LPSs). Następstwem jest wytwarzanie cyto-
kin prozapalnych, m.in. interleukin (IL) - głównie IL-1β, 
IL-6, czynnika nekrozy nowotworów α (tumor necrosis 
factor α, TNF-α), interferonu γ (IFN-γ) oraz czynników 
wzrostowych prowadzących do eskalacji procesu zapal-
nego [33]. Od stanu układu immunologicznego organi-
zmu, rodzaju bodźca stresowego, a także dodatkowych 
czynników, takich jak: promieniowanie jonizujące, obec-
ność metali ciężkich oraz trwałych związków organicz-
nych zależy przebieg, czas trwania reakcji zapalnej 
oraz jej wynik. Kwercetyna jest znanym czynnikiem 
wykazującym działanie przeciwzapalne. Flawonoid ten 
hamuje indukowane przez LPSs powstawanie cytokin, 
m.in. obniża wytwarzanie TNF-α w  makrofagach czy 
IL-8 w  komórkach płuc. Zaobserwowano ponadto, że 
w komórkach glejowych obniża się stężenie mRNA dla 
TNF-α i IL-1. Można zatem przypuszczać, że kwercetyna 
będzie istotnym czynnikiem ochronnym przed śmier-
cią neuronów wywołaną aktywacją mikrogleju - nieneu-
ronalnych komórek mózgu o charakterze makrofagów 
kontrolujących homeostazę i biorących udział w odpo-
wiedzi immunologicznej. Przeciwzapalna rola Q polega 
również na hamowaniu aktywności cyklooksygenaz 
(COX) głównie COX-2, przez co obniża się synteza m.in. 
prostaglandyny 2 (PGE2), leukotrienu B4 i  trombok-
sanu A2, co powoduje zahamowanie napływu leukocy-
tów, wyregulowanie stanu napięcia naczyń włosowatych 
i zmniejsza odczyn zapalny [59]. 

Możliwym wyjaśnieniem przeciwzapalnego działania Q 
jest również wzajemne powiązanie ROS i stanu zapal-
nego. ROS biorą udział nie tylko w stresie oksydacyjnym, 
ale również we wzmacnianiu procesów zapalnych, co 
jest związane z aktywacją czynników transkrypcyjnych 
oraz kinaz. Działanie przeciwzapalne Q polega na bloko-
waniu aktywacji kinazy p38, MAPK, Akt oraz czynnika 
transkrypcyjnego NF-κB, przez zahamowanie degradacji 
jego inhibitora (I-κB) [7]. 

Szeroki zakres działania Q obejmuje również działanie 
przeciwwirusowe. Kwercetyna i  mirycetyna hamują 
integrazę HIV, przy czym działanie mirycetyny w sto-
sunku do tego enzymu nie jest swoiste. Polifenole 
hamują także wnikanie cząsteczek wirusa HIV-1 do wnę-
trza limfocytów CD4+ i wykazują aktywność antagonisty 
odwrotnej transkryptazy wirusa [60]. Przeciwwirusowa 
aktywność Q polega na zdolności wiązania się z białkami 
płaszcza wirusa, polimerazami, co wpływa na ich dezak-
tywację i destabilizacją DNA [19]. Hamuje też aktywność 
innych wirusów, np. wirusa opryszczki (HSV), wściekli-
zny, grypy czy polio [19].

Działanie w chorobach sercowo-naczyniowych

Polifenole, dzięki właściwościom antyoksydacyjnym 
przyczyniają się do obniżenia ryzyka umieralności 
z powodu chorób sercowo-naczyniowych. W licznych 
badaniach epidemiologicznych potwierdzono odwrotną 
korelację między spożywaniem produktów zawierają-
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Piśmiennictwo

Podsumowanie

Kwercetyna jest jednym z najpowszechniej występują-
cych flawonoidów w produktach pochodzenia roślin-
nego. W świetle licznych danych literaturowych nie ma 
wątpliwości, że obecne w warzywach i owocach flawo-
noidy mają duże znaczenie w profilaktyce wielu chorób 
cywilizacyjnych, np. nowotworów, miażdżycy, cukrzycy, 
otyłości, chorób neurodegeneracyjnych i innych. Wielo-
kierunkowe działanie kwercetyny wskazuje również na 
możliwość jej zastosowania nie tylko w prewencji róż-
nych schorzeń, ale też w ich zwalczaniu, o czym świad-
czą wyniki badań klinicznych. Należy jednak wziąć pod 

uwagę, że nie tylko dawka określa czy substancja jest 
toksyczna, ale również jej synergizm z innymi związ-
kami oraz czynnikami fizycznymi. Pojęcie pożywienia 
jako leku niezbędne jest do propagowania zdrowego 
stylu życia, jednak ponieważ liczne badania medyczne 
i biochemiczne dają często sprzeczne wyniki niezbędne 
jest kontynuowanie eksperymentów nad mechanizmem 
działania polifenoli roślinnych w organizmie ludzkim. 
Najwięcej wątpliwości budzi problem wchłaniania poli-
fenoli z przewodu pokarmowego, jednak mimo że Q jest 
związkiem o „wielu twarzach”, to urozmaicona dieta, 
bogata w fitozwiązki przyczyni się do poprawy zdrowia 
i samopoczucia.
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