
Tom 64	 2015
Numer 1                  (306)
Strony	 113–127

Wtórne metabolity nie występują w każdej 
komórce; są wytwarzane w specyficznych 
komórkach, tkankach i organach. Związki 
te nie uczestniczą wprawdzie w metaboli-
zmie pierwotnym, ale są substancjami waż-
nymi dla przeżycia roślin w zmieniającym 
się środowisku naturalnym. 

Fitofenole występujące w różnych orga-
nach roślin obecne są w diecie człowieka, 
są też szeroko stosowane w celach kosme-
tycznych oraz leczniczych. Ich prozdrowot-
ne działanie, szczególnie antyoksydacyjne i 
przeciwnowotworowe  oraz przeciwzapal-
ne i immunomodulacyjne, jest dobrze zna-
ne i udokumentowane (Akan i Garip 2011, 
Paszkiewicz i współaut. 2012). 

Najbardziej rozpowszechnioną grupą fi-
tofenoli są polifenole, do których zalicza 
się flawonoidy. Są to związki, w skład któ-
rych wchodzą dwa pierścienie fenolowe 
połączone mostkiem trójwęglowym, często 
zamkniętym w postaci pierścienia zawiera-
jącego heteroatom tlenu. Wśród tych związ-
ków szczególne miejsce zajmuje kwercety-
na (Q), najczęściej występujący polifenol 
roślinny. Dzięki szerokiemu spektrum dzia-
łania farmakologicznego sugeruje się, że 
jest ona panaceum na szereg chorób, dlate-
go też coraz częściej stosuje się ją w pro-
filaktyce i leczeniu chorób cywilizacyjnych. 

Rośliny prowadzą osiadły tryb życia; nie 
mogąc zmienić miejsca muszą się do nie-
go zaadoptować. Jednym ze sposobów na 
przetrwanie w niekorzystnym i zmieniają-
cym się środowisku jest synteza związków 
o bardzo różnorodnej budowie chemicznej, 
które spełniają rozmaite funkcje, stwarzając 
roślinom optymalne warunki funkcjonowa-
nia. Są to tzw. metabolity wtórne, związki 
bardzo różnorodne pod względem budo-
wy chemicznej. Służą one do odstraszania 
organizmów żerujących (repelenty żywie-
niowe), osłabienia innych roślin konkuru-
jących o pokarm (allelopatiny), bądź ata-
kujących patogenów, przyciągania organi-
zmów zapylających lub żyjących w symbio-
zie (chemoatraktanty). Wśród metabolitów 
wtórnych szczególną rolę pełnią związki fe-
nolowe zwane fitofenolami, odpowiedzial-
ne przede wszystkim za komunikację roślin 
ze środowiskiem oraz spełniające funkcję 
ochronną, polegającą na działaniu antyutle-
niającym. Fitofenole nie spełniają funkcji 
odżywczych, są syntetyzowane na określo-
nym etapie wzrostu i rozwoju roślin, a tak-
że w czasie stresu środowiskowego: (i) bio-
tycznego, wywołanego działaniem grzybów, 
bakterii, wirusów, owadów i in., oraz (ii) 
abiotycznego, np. działaniem intensywne-
go światła, UV, ekstremalnymi temperatu-
rami, metalami ciężkimi itp. (Strack 1997). 
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się zarówno związki proste, takie jak kwasy 
fenolowe, oraz związki o wysokim stopniu 
spolimeryzowania, jak np. taniny (Cheynier i 
współaut. 2013). 

Fitofenole są różnorodną grupą 
substancji, licznie reprezentowaną w świecie 
roślin. Część tych związków występuje w po-
staci wolnej (aglikony), ale większość z nich 
tworzy połączenia z cukrami, kwasami orga-
nicznymi, eterami itp. Podział tych związków 

Fenol jest związkiem chemicznym, który 
charakteryzuje się występowaniem przynaj-
mniej jednego pierścienia aromatycznego 
(C6), do którego dołączona jest co najmniej 
jedna grupa hydroksylowa (OH). Obecnie 
liczbę pochodnych węglowodorów aroma-
tycznych z jedną grupą OH przyłączoną do 
pierścienia aromatycznego szacuje się na 
wiele tysięcy, a liczba ta stale rośnie. Wśród 
naturalnie występujących fenoli wyróżnia 

BUDOWA FITOFENOLI

Tabela 1. Podział fitofenoli ze względu na różnice w strukturze szkieletu węglowego (Cheynier i 
współaut. 2013).

Szkielet

podstawowy
Klasa Przykłady

C6 proste fenole, benzochinony katechol, hydrochinon
C6-C1 kwasy fenolowe, aldehydy kwas salicylowy, wanilina
C6-C2 acetofenony, pochodne tyrozyny 3-acetylo-6-metoksybenz-aldehyd, tyrozol

C6-C3

kwasy hydroksycynamonowe, fenyloprope-
ny, kumaryny, chromony

kwas kawowy, mirystycyna, eugenol, 
eskuletyna

C6-C4 naftochinony plumbagina
C6-C1-C6 ksantony mangiferyna
C6-C2-C6 stilbeny, antrachinony resweratrol, emodyna
C6-C3-C6 flawonoidy, izoflawonoidy kwercetyna, genisteina
(C6-C3)2 lignany i neolignany pinorezinol, eusideryna
(C6)n melaniny, flototaniny eumelanina
(C6-C3-C6)n taniny skondensowane kwasy taninowe

Tabela 2. Uproszczony podział flawonoidów uwzględniający różnice w budowie (Formica i Regel-
son 1995, Crozier i współaut. 2009).   
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i C mogą ulegać hydroksylacji, metoksylacji, 
acylacji oraz glikozylacji, przy udziale mono- 
lub oligosacharydów podstawionych w róż-
nych pozycjach (Heim i współaut. 2002). W 
cząsteczkach większości naturalnych flawo-
noidów pierścień A zawiera dwie grupy OH 
w pozycji C5 i C7, a pierścień B grupę OH w 
pozycji C3 (grupa katecholowa). Uwzględnia-
jąc różnice w budowie strukturalnej flawo-
noidy podzielono na11 klas (Shaidi i Naczk 
1995). W niniejszej pracy przedstawiono tyl-
ko te klasy, które mają największe znaczenie 
biologiczne (Tabela 2). Klasy tych związków 
różni: liczba i ustawienie grup OH przy pier-
ścieniach, stopnień utlenienia łącznika trój-
węglowego, rodzaj połączeń glikozydowych 
z cukrami i ich pochodnymi kwasowymi 
oraz inne połączenia z kwasami organiczny-
mi, a także powtarzalność struktury szkieletu 
15-węglowego (Strack 1997).

ze względu na różnice strukturalne szkieletu 
głównego przedstawia Tabela 1 (Ross i Ka-
sum 2002, Cheynier i współaut. 2013). 

Największą i najczęściej analizowaną klasę 
metabolitów wtórnych reprezentują flawono-
idy, pochodne szlaku fenylopropanoidowego, 
które liczą ponad 10 000 związków podzie-
lonych na klasy Dixon i Pasinetti 2010, Aga-
ti i współaut. 2012). Budowa flawonoidów 
opiera się na 15-węglowym szkielecie 2-fe-
nylochromanu, który tworzy strukturę C6-C3-
-C6. Głównym elementem strukturalnym tej 
grupy związków jest układ dwóch pierścieni 
benzenowych A i B, pomiędzy którymi znaj-
duje się pierścień heterocykliczny C zawie-
rający tlen tworząc układ piranu (flawanole 
i antocyjanidyny) lub pironu (flawony, fla-
wanony, flawonole, izoflawony) (Crozier i 
współaut. 2009). 

Ogromna różnorodność flawonoidów wy-
nika z faktu, że atomy węgla pierścieni A, B 

BIOSYNTEZA FLAWONOIDÓW

Helen A. Stafford w 1974 r. zasugerowa-
ła, że enzymy uczestniczące w metabolizmie 
fenylopropanów i flawonoidów są zorgani-
zowane w kompleksy o różnorodnej struk-
turze i funkcji usprawniające syntezę tych 
związków (Cheynier i współaut. 2013). Wy-
korzystując znakowane metabolity, skoordy-
nowaną ekspresję genów i enzymów szlaku 
fenylopropanów, jako zespołu enzymów bło-
nowych, wykazano, że w syntezie większości, 
jeśli nie wszystkich, uczestniczą kompleksy 
wielkocząsteczkowe, metabolomy, związane 
z siateczką śródplazmatyczną (ang. endopla-
smic reticulum, ER) (Winkel-Shirley 1999). 
Taki system organizacji jest korzystny, ponie-
waż umożliwia łatwy, szybki i bezpośredni 
przepływ produktów pośrednich pomiędzy 
centrami aktywnymi kolejnych enzymów, 
występujących po sobie. Umożliwia to utrzy-
manie wysokiego lokalnego stężenia substra-
tów, podwyższa konkurencyjność o substraty 
wspólne dla różnych dróg metabolicznych, 
jak również chroni komórkę przed działa-
niem metabolitów pośrednich, które są wy-
soko reaktywne i często toksyczne. 

Flawonoidy powstają jako produkty szla-
ków pentozofosforanowego, szikimowego i 
fenylopropanoidowego. Podstawowymi ich 
prekursorami są związki wytwarzane w wy-
niku przemian cukrowców: fosfoenolopiro-
gronianu (PEP) oraz erytrozo-4-fosforanu. 
PEP powstaje jako jeden z końcowych pro-

duktów glikolizy, zaś drugi jest metabolitem 
pośrednim szlaku pentozofosforanowego. W 
wyniku kolejnych przemian powstaje kwas 
szikimowy, a dalej aminokwasy aromatycz-
ne: fenyloalaniana i tyrozyna (Strack 1997) 
(Ryc. 1).

Najważniejszym etapem na drodze biosyn-
tezy związków polifenolowych jest reakcja 
deaminacji L-fenyloalaniny przez enzym amo-
niakoliazę L-fenyloalaniny (PAL, EC 4.3.1.5) 
i utworzenie kwasu trans-cynamonowego, 
który stanowi ważny prekursor do syntezy 
innych fitofenoli. Ze względu na obecność 
trójwęglowego łańcucha przyłączonego do 
pierścienia aromatycznego, kwas cynamono-
wy i jego pochodne nazywane są fenylopro-
panoidami (fenylopropany). Zatem, do tej 
grupy związków należą takie, które zawierają 
pierścień fenylowy z dołączonym łańcuchem 
bocznym (prefenowy) z trzema węglami (C6-
C3). Najbardziej typowym przedstawicielem 
tej grupy jest kwas p-kumarowy. W szlaku 
fenylopropanoidowym powstają liczne meta-
bolity wtórne, wśród których wymienić nale-
ży: ligniny, kumaryny, salicylany, flawonoidy 
(Strack 1997) (Ryc. 1). 

Pierścień A (benzenowy) flawonoidów 
powstaje w wyniku przemian szlaku malono-
wego, z kondensacji trzech cząsteczek aktyw-
nego octanu (malonylo-CoA), natomiast pier-
ścień B (układ fenylopropanu) powstaje na 
drodze przemian szlaku kwasu szikimowego 
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za (F3H, EC 1.14.11.9) katalizuje przemianę 
naringeniny do dihydrokempferolu, który po 
przyłączeniu OH w pierścieniu B przez fla-
wanon-3’-hydroksylazę (F3’H, EC1.14.13.21) 
ulega przemianie do dihydrokwercetyny, z 
której po oderwaniu dwóch atomów wodo-
ru przy udziale syntazy flawonolowej (FLS, 
EC 1.14.11.23) powstaje Q (Formica i Regel-
son 1995, Stolarzewicz i współaut. 2013) 
(Ryc.  1). 

(Cheynier i współaut. 2013). Reakcję łącze-
nia trzech cząsteczek malonylo-CoA oraz jed-
nej p-kumarylo-CoA w wyniku, której tworzy 
się chalkon, prekursor różnego rodzaju fla-
wonoidów, katalizuje enzym syntaza chalko-
nowa (CHS, EC 2.3.1.74) (Cheynier i współ-
aut. 2013) (Ryc. 1). Zamknięcie pierścienia 
C i powstanie naringeniny następuje przy 
udziale izomerazy chalkonowej (CHI, EC 
5.5.1.6) i skutkuje syntezą pozostałych klas 
flawonoidów. Enzym flawanon-3-hydroksyla-

Ryc. 1. Schemat budowy cząsteczki kwercetyny.

PAL, amoniakoliaza L-fenyloalaniny (EC 4.3.1.5); C4H, 4-hydroksylaza kwasu cynamonowego (EC 1.14.13.11); 
4CL, ligaza 4-kumaroilo-CoA (EC 6.2.1.12); CHS, syntaza chalkonowa (EC 2.3.1.74); CHI, izomeraza chalkono-
wa (EC 5.5.1.6); F3H, flawanon-3-hydroksylaza (EC  1.14.11.9); F3’H, flawanon-3’-hydroksylaza (EC1.14.13.21); 
FLS, syntaza flawonolowa  (EC 1.14.11.23)

Kwercetyna (Q; 3,3’,4,’5,7-pentahydrok-
syflawon) (łac. quercetum, las dębowy) 
(Ryc.  2), jest jednym z flawonoidów najlicz-
niej reprezentowanym w świecie roślin. Na-
leży do klasy flawonoli (flawan 3,4-diole). 
Substancja jest rozpuszczalna w roztworach 
alkalicznych. W budowie Q wyróżnia się 3 
pierścienie, do których przyłączonych jest 5 

grup OH (Ryc. 2). W roślinach Q praktycznie 
nie występuje w postaci wolnej, aglikonu, 
częściej w postaci pochodnych, które mogą 
być zarówno lipo-, jak i hydrofilne w zależ-
ności od podstawników. Pochodne O-mety-
lowe, C-metylowe i prenylowe flawonoidów 
łącznie z Q są lipofilowe. Najczęściej spo-
tykanymi pochodnymi Q są O-glikozydy, w 

BUDOWA KWERCETYNY
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tryna (3-glukozyd), awikularyna (3-arabino-
zyd) i hiperozyd (3-galaktozyd) (Materska 
2008). Wzbogacenie cząsteczki flawonoli w 
grupy OH lub metoksylowe (OCH3), zwłasz-
cza w pierścieniu A w pozycjach C6 i C8, 
powoduje zwiększenie intensywności barwy 
żółtej (Harborne 1994). Natomiast obecność 
w pierścieniu B dwóch OH w pozycji orto 
wzmaga ich właściwości antyoksydacyjne. Za-
blokowanie jednej z tych grup, np. poprzez 
metylację, obniża ich aktywność przeciwutle-
niającą (Miller i współaut. 2008). Siła anty-
oksydacyjnego działania flawonoidów zależy 
m. in. od liczby i położenia grup OH, przy 
czym dwie grupy OH w pierścieniu B uzna-
no za ilość wystarczającą do usuwania reak-
tywnych form tlenu (ang. reactive oxygen 
species, ROS) (Rice-Evans i współaut. 1996). 
Jednym z najlepszych „zmiataczy” ROS jest Q 
zawierająca grupę katecholową w pierście-
niu B, podwójne wiązanie C2-C3 i grupę OH 
w pozycji C3 (Ryc. 2). 

których aglikon połączony jest z 1 do 5 czą-
steczek cukrów prostych oraz estry metoksy-
lowe (Strack 1997). Przyłączenie cukrów do 
aglikonu Q zwiększa polarność powstałych 
związków (Williams i Grayer 2004). Cukry 
proste najczęściej występujące w glikozydach 
Q to: β-D-glukoza, β-L-ramnoza, β-D-galaktoza, 
β-L-arabinoza i ksyloza. Głównymi glikozyda-
mi Q są kwercytryna (3-ramnozyd), rutyna 
(3-rutynozyd) i rutozyd (3-ramnozylogluko-
zyd) (Materska 2008). Innymi powszechnie 
występującymi glikozydami Q są: izokwercy-

Ryc. 2. Droga biosyntezy kwercetyny. 

A, B — pierścienie benzenu, C- pierścień pironu.

WYSTĘPOWANIE KWERCETYNY W ROŚLINACH

Flawonole, w tym Q, są szeroko rozpo-
wszechnione w świecie roślin. Wykryto je 
u większości gatunków należących do okry-
tozalążkowych (Angiospermae) oraz roślin 
niższych, jak mszaki i porosty. Kwercetyna 
występuje w różnych organach: pędy, liście, 
kwiaty, owoce, nasiona wielu gatunków ro-
ślin, oraz w produktach pochodzenia ro-
ślinnego, takich jak herbata, soki owocowe, 
wino, miód (Aherne i O’brien 2002, Wil-
czyńska i Przybyłowski 2009) (Tabela 3).W 
wysokich stężeniach znaleziono ją w orga-
nach nadziemnych roślin, głównie w tkan-
kach fotosyntetyzujących, ale też w korze-
niach i innych podziemnych organach nie-
których roślin należących do rodzaju Allium, 
jak np. cebula (Allium cepa L.) (Aherne i 
O’Brien 2002). 

Kwercetyna występuje w owocach (jabł-
ka, borówka czernica, czarna porzeczka, po-
marańcze i in.), w warzywach (cebula, bro-
kuły, szpinak, kapusta i in.), w roślinach ziel-
nych (skrzyp, ruta, dziurawiec, rumianek i 
in.) oraz kwiatach (głogu, kasztanowca, czar-
nego bzu i in.) (Tabela 3) (Aherne i O’brien 
2002). Dane literaturowe podają różną za-
wartość Q i jej pochodnych w roślinach, np. 
w brokułach ilość jej mieści się w granicach 
0,6–3,7 mg/100 g, a w pomidorach czerwo-
nych 0,16–43 mg/100 g (Tabela 3). Rozbież-

ności te mogą wynikać zarówno z różnic w 
metodzie ekstrakcji i analizy materiału roślin-
nego, jak i różnej zawartości tych związków 
w poszczególnych organach pobranych do 
analizy. Zawartość Q może różnić się nawet 
u tych samych gatunków roślin, ponieważ za-
leży też od wewnętrznych czynników wpły-
wających na genetyczną kontrolę enzymów 
biorących udział w syntezie oraz jej dystry-
bucji. Na jej zawartość wpływa genotyp, ale 
również czynniki środowiskowe działające w 
czasie rozwoju roślin (nasłonecznienie, opa-
dy, temperatura), a także stopień dojrzałości, 
metody uprawy i sposoby przechowywania 
roślin (Aherne i O’brien 2002, Faller i Fial-
ho 2009). Zawartość flawonoli, w tym gliko-
zydów Q i myricetyny rośnie podczas doj-
rzewania owoców porzeczki czarnej (Stöhr 
i Herrmann 1975). W owocach porzeczki 
białej i czerwonej, a także w dojrzałych owo-
cach borówki i czarnego bzu,  zawartość 
glikozydów kemferolu i Q jest niższa niż w 
owocach niedojrzałych (Stöhr i Herrmann 
1975). Zawartość jej jest różna w koloro-
wych łuskach okrywowych cebuli; w żółtej 
i czerwonej może wynosić od 25 do 65 g/
kg, podczas gdy w białej jej ilość jest niższa 
i wynosi ok. 10 mg/kg, przy czym koncentra-
cja Q rośnie od wewnętrznych do zewnętrz-
nych liści, osiągając najwyższe wartości w 
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głównie w wydzielniczych i nie wydzielni-
czych włoskach (trichomach) zlokalizowa-
nych na powierzchni liści, kwiatów i owo-
ców. W efekcie znajdują się w miejscach, w 
których mogą skutecznie niwelować uszko-
dzenia oksydacyjne wywołane nadmiernym 
oświetleniem — w miejscach powstawania 
ROS (Wiliams i Grayer 2004, Agati i współ-
aut. 2012). Występując w warzywach, Q jest 
nieodłącznym składnikiem codziennej die-
ty człowieka. Dzienne spożycie tego flawo-
nolu ocenia się na 50-500 mg (Cook i Sam-
man 1996). Szczególnie wysoką zawartością 
Q charakteryzują się liście herbaty i cebuli 
(Cook i Samman 1996). 

łusce zewnętrznej (Patil i współaut. 1995, 
Mastrangelo i współaut. 2006). Wykazano, 
iż w owocach występują różne rodzaje gli-
kozydów flawonoli, podczas gdy glikozydy 
Q dominują główne w warzywach (Aherne i 
O’Brien 2002, Heim i współaut. 2002). 

Występowanie flawonoli w różnych 
tkankach, komórkach i kompartmentach ko-
mórkowych związane jest z pełnioną przez 
nie funkcją w interakcji pomiędzy rośliną a 
środowiskiem. Pochodne hydrofilowe fla-
wonoli gromadzą się głównie w strukturach 
komórkowych (chloroplast, cytoplazma, wa-
kuole, jądro, ściana komórkowa), podczas 
gdy ich pochodne lipofilowe znaleziono 

Tabela 3. Zawartość kwercetyny w poszczególnych roślinach i produktach pochodzenia roślinne-
go (Aherne i O’Brien 2002).

Nazwa rośliny Zawartość kwercetyny  (mg/kg)
Czarna i zielona herbata 2000–2500
Kapary 1800
Lubczyk 1700
Jabłka 440
Cebula czerwona 191
Pomidory, 1,6–430
Brokuły 6-37
Zielone warzywa liściaste 158
Owoce cytrusowe, czerwone winogrona 158
Maliny, borówka bagienna 158
Borówka brusznica 74 (uprawiana); 146 (dzika)
Żurawina 83 (uprawiana); 121 (dzika)
Aronia 89
Słodka jarzębina 85
Jarząb pospolity 63
Rokitnik 62
Bażyna czarna 53 (uprawiana); 56 (dzika)

KOMÓRKOWY TRANSPORT KWERCETYNY

Przypuszcza się, że podobnie jak w przy-
padku antocyjanów, inne flawonoidy, w tym 
Q, są transportowane z miejsca ich syntezy 
w obrębie cytoplazmy do miejsc docelowych 
ich działania w komórce. Transport enegro-
-zależny poprzez ABC-transportery (ang. 
ATP-binding cassette) jest używany do prze-
noszenia do wakuoli różnych związków, w 
tym też flawonoli. Flawonoidy mogą być też 
transportowane do wakuoli w następstwie 

różnic gradientu H+ w sytuacji, kiedy cytopla-
zmatyczne pH jest o 2 jednostki wyższe niż 
pH wakuoli (Agati i współaut. 2012).

Związki te skonjugowane z glutationem 
mogą być też przenoszone przez transfera-
zy glutationowe (GST) do odpowiedniego 
transportera błonowego wakuoli, którym są 
specyficzne transportery białkowe typu MRP 
(ang. multidrug resistance protein), należą-
ce do transporterów ABC. Wykazano, że w 
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2007). Zatem, wydaje się, że może występo-
wać koegzystencja różnych mechanizmów 
transportu, w których uczestnictwo GSTaz 
oraz rodzaj transporterów jest specyficzny 
dla komórki i/lub rodzaju flawonoidów (Go-
mez i współprac. 2011). 

transporcie flawonoidów do wakuoli w wi-
nogronach uczestniczy GST oraz białko z ro-
dziny MATE (ang. multidrug and toxic com-
pound extrusion). Transportery MATE biorą 
też udział w transporcie Q i kemferolu w ta-
petosomach pyłku Brassica (Hisieh i Huang 

WEWNĄTRZKOMÓRKOWA LOKALIZACJA KWERCETYNY

Flawonoidy akumulują się głównie w ko-
mórkach tkanek fotosyntetycznych wysta-
wionych na działanie światła (epiderma, mię-
kisz palisadowy, miękisz gąbczasty) (Agati i 
współaut. 2013).

Kwercetyna zlokalizowana jest w chlo-
roplastach i wakuolach komórek epidermal-
nych i mezofilu liściowego głównie na gór-
nej stronie liści (Di Ferdinando i współaut. 
2012). Takie umiejscowienie sugeruje jej rolę 
w regulacji/ograniczaniu intensywności świa-
tła dostępnego dla rośliny. Chociaż istnieje 
niewiele danych doświadczalnych odnośnie 
biosyntezy flawonoidów w chloroplastach, to 
nieliczne badania sugerują, że synteza tych 
związków może zachodzić w tych struktu-
rach (Saunders i Mcclure 1976, Pollastri i 
Tattini 2011). 

Dalsze badania powinny doprecyzować, 
czy rzeczywiście chloroplasty są miejscem 

syntezy flawonoidów oraz jak związki synte-
tyzowane w ER są transportowane do chlo-
roplastów. 

Kwercetynę i kemferol wykryto też w ją-
drze komórkowym (Agati i współaut. 2012). 

Pochodne Q i kemferolu zostały zlokali-
zowane w ścianach komórkowych komórek 
epidermalnych ogonków kwiatowych eu-
stoma (Eustoma grandiflorum) (Markham i 
współaut. 2000), ale nie wiadomo jak zosta-
ły one przetransportowane. Z drugiej strony, 
badania wykonane na Arabidopsis thaliana i 
Nicotiana tabacum wykazały, że niektóre fla-
wonoidy uwolnione z wakuoli po traktowa-
niu elicitorem (związek chemiczny indukują-
cy biochemiczne reakcje obronne roślin) są 
wydzielane poza symplast komórki do ścian 
komórkowych wykorzystując do tego trans-
portery ABC (Agati i współaut. 2012). 

ZEWNĄTRZKOMÓRKOWA LOKALIZACJA FLAWONOIDÓW

Flawonoidy biorą udział w generowaniu 
tolerancji roślin na różne stresy środowisko-
we, a także mogą być wydzielane do środo-
wiska w celu uniknięcia potencjalnego stre-
su. Związki te, występujące w kutikuli i wo-
skach na powierzchni liści, mogą stanowić 
nie tylko swoiste ekrany chroniące przed UV, 

ale również mogą być barierą nie dopuszcza-
jącą do wnikania zanieczyszczeń gazowych, 
takich jak O3, SO2 (Hernández i współaut. 
2009). Tego typu ochronne i zarazem anty-
oksydacyjne działanie Q wyizolowanej z ży-
wicy Haplopappus multifolius przedstawili 
Torres i współaut. (2006).

ANTYOKSYDACYJNA ROLA KWERCETYNY ZWIĄZANA  Z JEJ LOKALIZACJĄ KOMÓRKOWĄ

Działające szkodliwie w komórkach roślin 
ROS powstają głównie w chloroplastach, pe-
roksysomach oraz mitochondriach. Ich tok-
syczne działanie polega na silnej reaktywno-
ści ze składnikami komórki, czyli białkami, 
lipidami, kwasami nukleinowymi oraz cukra-
mi, co prowadzi do modyfikacji ich struktury 
i funkcji. Informacje dotyczące stresu oksyda-
cyjnego zamieszczono w pracach przeglądo-
wych (Małecka i Tomaszewska 2005, Olko i 
Kujawska 2011). 

CHLOROPLASTY

Uważa się, że flawonoidy w chloropla-
stach pełnią główną rolę w systemie antyok-
sydacyjnym chroniącym liście przed stresem 
świetlnym (Agati i współaut. 2013). Sugeruje 
się, że Q uczestniczy w regulacji/ogranicze-
niu intensywności światła dostępnego dla ro-
ślin. Hipotezę o ochronnym działaniu Q jako 
„ekranu” chroniącego przed penetracją UV 
w głąb tkanek postawiono na podstawie do-
świadczeń na mutantach A. thaliana pozba-
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iż chronią one te struktury przed wyciekiem 
H2O2 i 1O2 np. do jąder komórkowych, gdzie 
ROS mogłyby stać się sygnałem np. dla pro-
gramowanej śmierci komórki (ang. program-
med cell death, PCD) (Triantaphylides i 
współaut. 2008), która jest procesem kontro-
lowanym genetycznie, polegającym na elimi-
nacji składników komórki prowadzącym do 
jej śmierci, zachodzi w czasie wzrostu i roz-
woju roślin, a niekiedy jako odpowiedź na 
warunki środowiskowe. 

Wykazano, że tolerancja na niską tempe-
raturę u A. thaliana jest pozytywnie skore-
lowana z występowaniem flawonoidów w 
chloroplastach i zależy od ich własności hy-
drofilowych oraz ilości grup OH w cząstecz-
ce. Flawonole reagując z polarnymi główka-
mi fosfolipidów na styku faz woda-lipidy w 
błonach tylakoidów mogą w ten sposób za-
bezpieczać je przed stresem oksydacyjnym 
(Erlejman i współaut. 2004). Wiadomo, że 
flawonole, w tym Q, są antyutleniaczami za-
równo w stosunku do lipidów, jak i lipopro-
tein oraz kwasów tłuszczowych i wykazują 
najwyższą aktywność przeciwutleniającą spo-
śród przebadanych flawonoidów (Rice-Evans 
i wpółaut. 1995). 

JĄDRO KOMÓRKOWE

Dihydroksy flawonoidy, w tym Q i kem-
ferol, znaleziono też w jądrze komórkowym. 
Dlatego sugeruje się, że związki te mogą 
chronić DNA przed uszkodzeniami powodo-
wanymi przez ROS, jak m.in. pęknięcia nici 
tej cząsteczki, modyfikacje zasad puryno-
wych i pirymidynowych oraz deoksyrybozy. 
Działanie antyoksydacyjne flawonów jest po-
średnie, dzięki grupie katecholowej pierście-
nia B, jak to ma miejsce w Q, bierze udział w 
chelatowaniu metalu przejściowego (np. Cu) 
nie dopuszczając do powstania rodników hy-
droksylowych (OH●), jednych z najbardziej 
reaktywnych ROS (Hernández i współaut. 
2009, Agati i współaut. 2012). Z drugiej stro-
ny, związki te absorbując UV chronią struk-
turę DNA przed uszkodzeniem związanym ze 
szkodliwym wpływem tego promieniowania 
(Hernández i współaut. 2009). 

Jądrowe występowanie enzymów bio-
syntezy flawonoli takich jak: chalkonowa 
syntaza (CHS), chalkonowa izomeraza (CHI) 
oraz syntaza flawonolowa, może świadczyć o 
ważnej roli flawonoidów jądrowych w kon-
trolowaniu transkrypcji, m. in. genów biorą-
cych udział w syntezie białek ułatwiających 
transport kwasu indolilo-3-octowego (IAA) 
(auksyna), które są niezbędne dla wzrostu 

wionych możliwości syntezy flawonoidów. 
Wykazano, że mutanty tt A. thaliana z deficy-
tem tych związków (A. transparent testa) są 
bardziej wrażliwe na UV niż typ dziki (Bieza 
i Lois 2001, Hectors i współaut. 2012).

Z drugiej strony istnieją dowody, że funk-
cja Q absorbowania promieniowania UV i 
niedopuszczenie tego promieniowania do 
penetracji w głąb komórek nie jest najważ-
niejsza (Pollastri i Tattini 2011). Ważniejszą 
jej rolą jest działanie antyoksydacyjne nie tyl-
ko w ochronie przed nadmiernym oświetle-
niem, ale też w odpowiedzi na inne czynniki 
stresotwórcze o różnym pochodzeniu (Agati 
i współaut. 2012). Arabidopsis z nadekspre-
sją genu PAP1 (ang. production of anthocy-
anin pigment 1) charakteryzuje się wyższą 
syntezą 3-O-glikozydu Q, silnego antyutle-
niacza, podczas gdy hamowana jest synteza 
3-O-glikozydu kemferolu, który jest słabszym 
antyutleniaczem (Tohge i współaut. 2005). 
Poza tym, stres świetlny pobudza syntezę di-
hydroksy fenoli, silniejszych antyoksydantów, 
lecz nie monohydroksy fenoli o słabszych 
własnościach antyutleniających, co wykaza-
no w chloroplastach liści filirei szerokolist-
nej (Phyllirea latifolia L.) (Agati i współaut. 
2012). Spekuluje się, że cały zestaw genów 
niezbędnych do syntezy dihydroksy fenoli, w 
tym pochodnych Q, jest aktywowany inten-
sywnym światłem (Agati i współaut. 2013). 

W chloroplastach powstaje H2O2 oraz tlen 
singletowy (1O2), które są odpowiedzialne za 
uszkodzenie składników komórek liści oraz 
indukowaną światłem utratę aktywności fo-
tosystemu II (PSII), a także nieenzymatyczną 
peroksydację lipidów (Triantaphylides i Ha-
vaux 2009). 

W strukturach tych działają systemy anty-
utleniające odpowiedzialne za usuwanie ROS, 
m. in. antyutleniacze nieenzymatyczne, do 
których należą m.in. flawonoidy. Wykazano, 
że flawonoidy znajdujące się w błonie we-
wnętrznej otaczającej chloroplast, efektywnie 
redukują 1O2 generowany w następstwie eks-
pozycji roślin na intensywne światło niebie-
skie i światło fotosyntetycznie czynne (ang. 
photosynthetic active radiation, PAR) (Agati 
i współaut. 2013). Wydaje się, że flawonoidy 
zgromadzone w chloroplastach mogą uzu-
pełniać działanie tokoferoli i karotenoidów, 
które chronią te struktury przed fotooksyda-
cją. Lokalizacja błonowa dihydroksy flawono-
idów w chloroplastach może też świadczyć 
o ich funkcji w ochronie integralności błon 
przed stresem oksydacyjnym wywołanym np. 
dehydratacją komórki. Może też sugerować, 
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olach komórek liści usuwają H2O2 z udziałem 
POX, a powstające rodniki fenoksylowe są 
redukowane do pierwotnej struktury przez 
kwas askorbinowy (Yamasaki i współaut. 
1997). 

Pochodne glikozydowe mają niższe zdol-
ności detoksykacji H2O2 niż ich odpowiednie 
aglikony (Rice-Evans i wpółaut. 1995, Agati 
i współaut. 2012). Stąd też wakuolarne wy-
stępowanie głównie aglikonów Q umożliwia 
utrzymanie H2O2 na niskim poziomie, dlate-
go zawartość H2O2 w tych strukturach jest 
zdecydowanie niższa w porównaniu z inny-
mi (Hernandez i współaut. 2009) . 

W wakuolach, które są otoczone tonopla-
stem, flawonoidy są fizycznie oddzielone od 
miejsc wytwarzania ROS. Zatem, mogą one 
wywierać działanie antyoksydacyjnie wów-
czas, gdy tonoplast zostanie uszkodzony a 
związki te będą kontaktować się z utleniacza-
mi cytoplazmatycznymi (Hernández i współ-
aut. 2009). W liściach Cataranthcus roseus 
po naświetleniu intensywnym światłem wa-
kuolarna koncentracja pochodnych kemfe-
rolu i Q osiąga 200 µM (Agati i współaut. 
2012). 

Flawonoidy z wakuoli mogą być uwalnia-
ne i ponownie wykorzystywane, wówczas 
gdy są potrzebne w innym miejscu komórki, 
gdzie mogą aktywować geny uczestniczące w 
detoksykacji ROS (Dixon i Pasinetti 2010).

i rozwoju roślin (Kuhn i współaut. 2011). 
Stwierdzono, że istnieje powinowactwo gli-
kozydów flawonoidowych do różnych kinaz 
białkowych, łącznie z kinazami aktywowany-
mi mitogenem (MAP) (ang. mitogen-activa-
ted protein kinase) i zależy od występowania 
podwójnego wiązania C2-C3 w środkowym C 
pierścieniu oraz C3’-C4’ podstawionych grup 
OH; taką budowę ma Q (Williams i współ-
aut. 2004). Wydaje się więc, że flawonole 
mogą brać udział w przekazywaniu sygnału 
w komórkach i odpowiedzi rośliny na czyn-
niki stresowe, a także w przekazywania sy-
gnału związanego z działaniem IAA. 

WAKUOLE

W przeciwieństwie do chloroplastów, wa-
kuole czyli magazyny m. in. flawonoidów, 
nie posiadają efektywnego systemu antyoksy-
dacyjnego. Spekuluje się, że H2O2 może być 
transportowany do wakuoli poprzez akwa-
poryny zlokalizowane w błonie otaczającej 
wakuolę (tonoplast). Nadmierne oświetlenie 
prowadzi do masywnej akumulacji flawono-
idów o własnościach antyoksydacyjnych w 
tych strukturach oraz wzrostu aktywności 
wakuolarnej peroksydazy (POX, EC 1.11.1.7) 
i kwasu askorbinowego (Agati i współaut. 
2013). Flawonoidy mają wyższe powinowac-
two do POX niż kwas askorbinowy, zatem 
flawonole, w tym Q, występujące w waku-

ROLA KWERCETYNY W ADAPTACJI ROŚLIN

Za antyoksydacyjną funkcją Q przema-
wia również fakt, że ekspozycja roślin na 
silne promieniowanie świetlne indukuje 
czynniki transkrypcyjne z rodziny MYB, 
które regulują biosyntezę flawonoli. Pro-
dukty genów MYB regulują transkrypcję 
wielu genów biorących udział w proce-
sach wzrostu, morfogenezy oraz w rek-
cjach obronnych organizmu. Czynniki te 
są również aktywowane w odpowiedzi na 
stresogenne środowisko takie jak np. susza, 
chłód, zasolenie, UV, pestycydy oraz metale 
ciężkie, czyli te, które wtórnie przyczyniają 
się do powstania ROS. 

Czynniki te są aktywowane przez zmia-
ny potencjału redoks i jak się szacuje, były 
one obecne w roślinach lądowych przy-
najmniej od 500 milionów lat (Stanford 
1991, Rabinowicz i współaut. 1999, Agati 
i współaut. 2012). Ponadto, MYB stanowią 
też ważne ogniwo w regulacji ekspresji ge-
nów kodujących białka enzymatyczne, bio-

rące udział w biosyntezie flawonoli. Zaob-
serwowano podwyższenie aktywności m. 
in. F3’H, katalizującej reakcję hydroksylacji 
w obrębie pierścienia B flawonoli (Agati i 
współaut. 2012).

Przypuszcza się, że to właśnie obec-
ność Q przyczyniła się do lepszej adapta-
cji roślin do ustawicznie zmieniającego się 
środowiska w czasie milionów lat ewolu-
cji. Potwierdza to fakt, iż w roślinach niż-
szych, porostach i mchach, zidentyfikowa-
no pięć enzymów uczestniczących w róż-
nych szlakach syntezy flawonoidów. Były 
to trzy enzymy odpowiedzialne za syntezę 
monohydroksy flawonów: chalkonowa syn-
taza (CHS), chalkonowa izomeraza (CHI), 
3-hydroksylaza flawanonu (F3H), oraz dwa 
uczestniczące w syntezie ortodihydrok-
sy flawonów: syntaza flawonolowa (FLS) 
i flawanon 3΄hydroksylaza (F3΄H). U Ara-
bidopsis geny odpowiedzialne za syntezę 
tych enzymów są indukowane wkrótce po 
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ków środowiskowych, które indukują stres 
oksydacyjny (Pollastri i Tattini 2011). 

naświetleniu roślin intensywnym światłem, 
ale też geny te ulegają silnej ekspresji w ro-
ślinach poddanych działaniu innych czynni-

ROLA DETOKSYKACYJNA KWERCETYNY

Antyoksydacyjne działanie flawonoidów, 
w tym Q, może być też związane z regulowa-
niem przez nie aktywności enzymów antyok-
sydacyjnych na poziomie transkrypcji i mo-
dyfikacji potranskrypcyjnej. Efekt tego dzia-
łania jest specyficzny dla badanego organu i 
zależy od stężenia Q, co wykazano na siew-
kach tytoniu (Mahajan i Yadaw 2013). Kwer-
cetyna i jej pochodne hamują aktywność pe-
roksydazy glutationowej (GPX, EC:1.11.1.9), 
katalizującej reakcję utlenienia glutationu 
(GSH) do jego disulfidu (GSSG), co w efek-
cie zabezpiecza roślinę przed niekorzystnym 
spadkiem puli zredukowanego glutationu 
(GSH) (Cruz i współaut. 1998). Stymuluje ak-
tywność enzymów antyoksydacyjnych takich 
jak: katalaza (CAT, EC 1.11.1.6), dysmutaza 
ponadtlenkowa (SOD, EC 1.11.1.6), S-trans-
feraza glutationowa (GST, EC 2.5.1.18) oraz 
POX. Kwercetyna jest inhibitorem oksydazy 
ksantynowej (EC 1.17.3.2) oraz dehydroge-
nazy ksantynowej (EC 1.17.1.4.) (Lyubimov i 
współaut. 1994). Kwercetyna jest zaangażo-
wana w szereg istotnych procesów nie tylko 
jako antyutleniacz (Mastrangelo i współaut. 
2006). Badania prowadzone na chloropla-
stach wyizolowanych z liści grochu ujawniły 
blokowanie przez Q cyklicznej fosforylacji 
i syntezy ATP, odnotowano też blokowanie 
łańcucha transportu elektronów poprzez jej 
współdziałanie z ferredoksyną, białkiem bę-
dącym częścią fotosyntetycznego łańcucha 
transportu elektronów (Muzafarov i współ-
aut. 1980).

Badania wykonane na trzech auksyno-
wych mutantach A. thaliana: axr4-1, aux1-7 i 

nit1-3 wykazały, że IAA pośrednio pełni waż-
ną rolę w aklimatyzacji roślin do UV poprzez 
regulowanie stężenia flawonoli, takich jak 
pochodne kemferolu i Q. Brak jest dowodów 
na to, że IAA może wpływać na syntezę tych 
związków (Hectors i współaut. 2012, Chey-
nier i współaut. 2013). 

Kwercetyna wykazuje też działanie anty-
klastogenne: zmniejsza oksydacyjne uszkodze-
nia DNA i częstość aberracji chromosomo-
wych wywołanych przez herbicyd atrazynę. 
Generalnie, niskie stężenia tego flawonolu 
prowokują reakcję adaptacyjną do wysokich 
dawek czynników mutagennych (Mastran-
gelo i współaut. 2006). Ochronne działanie 
Q wobec komórek traktowanych atrazyną 
wynika z jej pośrednich własności antyok-
sydacyjnych, bowiem stymulując aktywność 
syntazy γ-glutamylocysteiny (EC 6.3.2.2.), klu-
czowego enzymu biosyntezy glutationu, Q 
wpływa na zwiększenie jego zawartości w 
komórkach, co korzystnie wpływa na status 
redoks i możliwość detoksykacji ksenobio-
tyku, a więc podnosi odporność roślin (Ma-
strangelo i współaut. 2006).

Flawonoidy mogą być wydzielane do śro-
dowiska w celu uniknięcia potencjalnego 
stresu. Przykładem mogą być badania pro-
wadzone na trzech odmianach kukurydzy 
rosnącej w glebie zanieczyszczonej glinem 
(Al), które pokazały, że korzenie tej rośliny 
wydzielają duże ilości flawonoidów takich 
jak Q i katechiny, czyli tych polifenoli, któ-
re chelatując metale mogą przyczyniać się do 
obniżenia stężenia toksycznych form w gle-
bie (Kidd i współaut. 2001). 

ROLA KWERCETYNY W INTERAKCJACH ROŚLIN Z INNYMI ORGANIZMAMI

Jedną z ważniejszych funkcji flawono-
idów, szczególnie antocyjanów, ale też flawo-
nów i flawonoli (funkcja kopigmentacyjna), 
jest ich udział w tworzeniu całej gamy kolo-
rów kwiatów i owoców (Harborne 1997). 
Żółte flawonole posiadające dodatkową gru-
pę OH w pozycji 6 lub 8 pierścienia A, ta-
kie jak gossypetyna, kwercetagetyna i ich 
pochodne, są odpowiedzialne za kolor kwia-

tów bawełny (Gossypium hirsutum L.), pier-
wiosnka (Primula vulgaris Huds.) i innych 
kwiatów z rodziny złożonych (Compositae). 
Natomiast Q, nie posiadająca dodatkowej 
grupy OH w pierścieniu A, jest prawie bez-
barwna (Harborne 1997). Flawony (luteoli-
na, apigenina), a także flawonole, jak Q, są 
rozpoznawalne przez oko ludzkie jako bla-
dokremowe lub barwy kości słoniowej, ale 
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nów nod (ang. nodulation). Geny te są klu-
czowe dla syntezy czynnika NOD (lipooligo-
sacharyd) i kolonizacji rośliny przez bakterie 
oraz powstawania charakterystycznych bro-
dawek na korzeniach. Już w 1992 r. Hirsch 
zauważył, że czynnik NOD,  indukując syn-
tezę flawonoidów wpływa na zmianę stęże-
nia auksyn w miejscu wnikania bakterii, w 
efekcie następują wzmożone podziały komór-
kowe i powstają brodawki na korzeniach. 
Jak wiadomo, symbioza z Rhizobium daje 
roślinie możliwość korzystania z ogromnych 
zasobów atmosferycznego azotu cząsteczko-
wego. Różne flawonole, w tym Q oraz jej O-
-glukozyd, uczestniczą w komunikacji pomię-
dzy korzeniami grochu (Phaseolus vulgaris 
L.) a bakterią Rhizobium leguminosarum bv. 
phaseoli (Hungaria i współaut. 1991, Dena-
rie i współaut. 1992). Siewki P. sativum L. 
zaszczepione wcześniej inkubowanym z Q 
szczepem D293 Rhizobium leguminosarum 
bv viciae (niosącym plazmid umożliwiają-
cy określenie aktywności genów nod oraz 
indukcję genów nif i fix), przeniesione na 
podłoże ubogie w azot, wykazywały znacznie 
lepszy wzrost niż te, których szczep bakteryj-
ny nie były preinkubowany flawonolem. Za-
tem, traktowanie bakterii R. leguminosarum 
Q przyczyniło się do efektywniejszego przez 
nie wiązania N2, co skutkowało bujniejszym 
wzrostem roślin na podłożu z deficytem azo-
tu (Tsvetkova i współaut. 2006). 

Flawonoidy, w tym pochodne Q, zarów-
no konstytutywne, jak i indukowane, uczest-
niczą w reakcjach obronnych przeciw pato-
genom roślinnym: grzybom, bakteriom, wi-
rusom (Małolepsza i Urbanek 2000, Rusak i 
współaut. 2007). 

Kwercetyna i jej pochodne metylowe, 
kumulujące się we włoskach wydzielniczych 
liści tytoniu (Nicotiana attenuata L), działa-
ją toksycznie i odstraszająco na owady rośli-
nożerne (Roda i współaut. 2003). Z drugiej 
strony istnieją dane, że niektóre flawonoidy 
są atraktantami zwabiającymi owady, które 
przenoszą pyłek umożliwiając tym samym za-
pylenie roślin. Przykładami takich związków 
są izokwercetyna i moryna, które zwabiają je-
dwabniki (Harborne 1997).

znacznie silniej są zauważane przez pszczo-
ły i inne owady, które rejestrują różnice w 
świetle UV. Ponadto, flawonoidy, nadając 
barwę mięsistym owocom, które są następ-
nie zjadane przez zachęcone ich kolorem 
zwierzęta, przyczyniają się do rozprzestrze-
niania (często na odległość kilkudziesięciu 
kilometrów) nasion, co służy ekspansji ga-
tunku (Harborne 1997) .

Fitofenole są często allelopatinami oddzia-
łującymi pomiędzy wszystkimi klasami roślin, 
włączając mikroorganizmy. Allelopatyczny 
wpływ Q wykazano na kiełkowanie nasion, a 
także wzrost i rozwój różnych roślin (Tsai i 
Phillips 1991, Łbik-Nowak i współaut. 2002). 
Kwercetyna w sposób gatunkowo-zależny 
przyspiesza kiełkowanie ziarniaków żyta, a 
opóźnia pszenicy i nasion rzodkiewki. Flawo-
nol ten stymuluje wzrost koleoptyli i korzeni 
żyta oraz pszenicy, natomiast hamuje wzrost 
hipokotyla i korzenia rzodkiewki, co może 
być związane z obniżeniem aktywności mi-
totycznej merystemu wierzchołkowego, spo-
wodowanym przedłużeniem fazy G1 cyklu 
komórkowego. Natomiast stymulacja wzrostu 
korzeni żyta wynika ze zwiększenia aktywno-
ści proliferacyjnej i skrócenia czasu cyklu ko-
mórkowego. W świetle powyższych danych 
można wnioskować, że w komórkach roślin-
nych i zwierzęcych, w zależności od warun-
ków, kwercetyna stymuluje lub blokuje pro-
liferację komórek (Łbik-Nowak i współaut. 
2002). 

Flawonoidy, w tym Q, uczestniczą w ko-
munikacji roślina-bakterie oraz roślina-grzy-
by. Przyspieszone kiełkowanie spor i elonga-
cję grzybni Glomus etunicatum (grzyb mi-
koryzy arbuskularnej) obserwowano podczas 
wydzielania Q z korzeni lucerny Medicago 
sativa L. (Tsai i Philips 1991). Natomiast ru-
tyna jest jedną z molekuł sygnałowych Euca-
lyptus globulus ssp. bicostata pobudzających 
wzrost grzybni Pisolithus sp. (Lagrange i 
współaut. 2001). Flawonoidy uczestniczą też 
w zawiązywaniu symbiozy między rośliną 
motylkową a bakteriami typu Rhizobium. 
Związki te są wydzielane do gleby przez ko-
rzenie Fabaceae, działając jako chemoatrak-
tanty oraz czynniki indukujące ekspresję ge-

WPŁYW KWERCETYNY NA WZROST I ROZWÓJ ROŚLIN

Rola flawonoidów jako regulatorów we-
wnątrzkomórkowych, jest związana z auksy-
nami. Wysokie stężenia Q, kamferolu i narin-
geniny w A. thaliana występują w tych miej-

scach hipokotyla, w których akumulują się 
auksyny. Może to sugerować, że flawonoidy 
te wpływają na procesy rozwojowe rośliny 
poprzez kontrolę dystrybucji auksyn w tych 
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(izoflawonoidy) hamowały powstawanie ko-
rzeni, co wydaje się być efektem blokowania 
transportu auksyn oraz i/lub zmianą statusu 
redoks w komórkach (Cheynier i współaut. 
2013). Można stwierdzić, że flawonoidy kon-
trolują poziom auksyn na różnych drogach: 
regulują gradient auksyn (hamowanie polar-
nego transportu tych hormonów), regulują 
lokalne stężenie IAA ( poprzez zahamowanie 
peroksydazy regulującej utlenianie IAA) oraz 
usuwają ROS (Agati i współaut. 2013). 

Inną rolą flawonoidów jest ich wpływ 
na rozwój pyłku, co również obserwowano 
na mutantach roślin z deficytem flawonoli. 
U mutantów tych stwierdzono efekty pleio-
tropowe takie jak: zahamowanie syntezy fla-
wonoidów, zahamowanie dojrzewania pyłku 
i łagiewki pyłkowej oraz sterylność pyłku, 
którą można było odwrócić przez dodanie 
kamferolu i Q. Zależność pomiędzy kiełkowa-
niem pyłku a zawartością aglikonów flawo-
noli obserwowano zarówno u roślin jedno-, 
jak i dwuliściennych, a także nago- i okryto-
nasiennych (Taylor i Grotewold 2005).

tkankach (Peer i współaut. 2001). Związki, 
które w pierścieniu B mają jedną grupą OH 
(monohydroksy), są kofaktorami peroksy-
dazy, która działa jak IAA-oksydaza, enzym 
utleniający IAA, podczas gdy związki z dwo-
ma grupami OH (dihydroksy), jak Q, działają 
odwrotnie, jak inhibitory degradacji auksyn 
(Peer i Marphy 2007). Ostatnio postuluje 
się, że PIN5, atypowy członek rodziny bia-
łek PIN (składnik kompleksu kontrolującego 
wypływ auksyny z komórki), jest połączony 
z siateczką śródplazmatyczną w domniema-
nym miejscu syntezy flawonoidów (Mravec 
i współaut. 2009, Pollastri i Tattini 2011). 
Flawonoidy, takie jak Q, kamferol, apigenina 
i inne, hamują polarny transport IAA i aku-
mulację tego hormonu w roślinie. Blokując 
transport auksyn, wpływają one na morfolo-
gię roślin. Związek pomiędzy flawonoidami 
a pokrojem roślin wykazano na mutantach 
A. thaliana. Zmutowane rośliny wykazywa-
ły duże odstępstwa od normy zarówno w 
rozwoju korzeni, jak i pędów. Ponadto, w 
kulturach in vitro lucerny (Medicago trun-
catula), Q oraz formononetyna i genisteina 

PODSUMOWANIE

Flawonole, do których należy kwercetyna, 
są u roślin prawdopodobnie najważniejszą i 
najstarszą grupą flawonoidów, związków o 
charakterze polifenolowym. Wykazują wiele 
różnych aktywności fizjologicznych, wieloto-
rowo zaangażowane są w interakcje rośliny z 
otaczającym ją środowiskiem. Flawonole, któ-
re posiadają dwie grupy OH w pierścieniu 

B, jak Q, szczególnie sprawnie niwelują ROS. 
Bezpośrednio lub/i pośrednio regulują status 
redoks w miejscach swej akumulacji/biosyn-
tezy takich jak: wakuole, chloroplasty czy ją-
dra komórkowe. Chronią roślinę przed stre-
sem oksydacyjnym. Ponadto, są powiązane z 
auksynami, wpływają na ich dystrybucję, a 
niekiedy również na biosyntezę i degradację.

KWERCETYNA, WAŻNY FLAWONOID W ŻYCIU ROŚLIN 

Streszczenie

Kwercetyna (Q) należy dla flawonoidów i została 
zakwalifikowana do klasy flawonoli, jest związkiem 
szeroko rozpowszechnionym w świecie roślin. W ro-
ślinach rzadko występuje jako aglikon, w większości 
tworzy połączenia z różnymi związkami, w tym z cu-
krami. Flawonole są prawdopodobnie najważniejszą 
i najstarszą grupą flawonoidów. Kwercetyna 
występują w różnych tkankach, komórkach i kom-
partmentach komórkowych, co jest związane z peł-
nioną przez nie funkcją, uczestniczy w interakcji 
pomiędzy rośliną a środowiskiem. Pochodne hydro-
filowe flawonoli gromadzą się głównie w struktu-
rach komórkowych (chloroplast, cytoplazma, waku-
ole, jądro). Pochodne lipofilowe występują głównie 
w wydzielniczych i nie wydzielniczych włoskach 

(trichomach) zlokalizowanych na powierzchni liści, 
kwiatów i owoców. W efekcie gromadzą się w miej-
scach, w których mogą skutecznie niwelować uszko-
dzenia oksydacyjne, w tym wywołane nadmiernym 
oświetleniem, czyli w miejscach powstawania ROS 
(reaktywnych form tlenu). Kwercetyna i jej pochod-
ne chronią roślinę przed stresem oksydacyjnym, ale 
także poprzez zmiany statusu redoks mają wpływ 
na kontrolę wzrostu i różnicowania komórek. Związ-
ki te wykazują wiele aktywności fizjologicznych m. 
in. regulując stężenie IAA, na różnych drogach oraz 
wpływają na dojrzewanie pyłku. Zatem, kwercetyna 
jest ważna dla rozwoju poszczególnych organów i 
całej rośliny.
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trichomes located on the surface of leaves, flowers 
and fruits. They are accumulated in the areas where 
they can effectively eliminate oxidative damage 
caused by excessive light, thus they are located in 
the areas where ROS (reactive oxygen species) are 
formed. Q and its derivatives protect plants against 
oxidative stress but also, changing redox status, they 
can control cell growth and differentiation. These 
compounds have many physiological activities, i.a. 
by regulation of IAA concentration in various ways 
they influence pollen maturation. Thus, quercetin is 
important for the development of individual organs 
and the whole plant.

Quercetin (Q) belongs to flavonoids, and it has 
been classified as a flavonol. It is widely distributed 
in the plant kingdom. In plants, Q rarely occurs as 
an aglycone, in most cases it forms combinations 
with various compounds, including sugars. Flavonols 
are probably the most important and oldest group 
of flavonoids. Q is found in various tissues, cells and 
cellular compartments, what is associated with their 
functions, it also participates in the interactions be-
tween plants and environment. Hydrophilic deriva-
tives of flavonols are accumulated predominantly 
in cellular structures (chloroplast, cytoplasm, vacu-
ole, nucleus). Lipophilic derivatives occur mainly in 

QUERCETIN, A FLAVONOID IMPORTANT IN PLANT LIFE

Summary
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