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SUMMARY

Polyphenols are natural compounds characterized by a high structural diversity, and their common occurrence in plants renders them 
intrinsic dietary components. At present, polyphenols are looked upon as secondary metabolites characterized by a wide spectrum 
of biological activities. There is also a growing body of evidence on their anti-inflammatory activity. It is well known that inflam-
mation plays a key role in many chronic diseases such as circulatory, pulmonary, autoimmune, and neurodegenerative diseases, 
as well as diabetes and cancer. The mechanism of polyphenol activity in the inflammatory process is associated with control and 
inhibition of proinflammatory cytokines such as IL-1ß, IL-6, IL-8, TNF-α and enzymes involved in the metabolism of arachidonic 
acid. Furthermore, polyphenols exhibit inflammatory activity on many levels by NF-κB inhibition, MAPK, iNOS and growth factors 
regulation. This review discusses the anti-inflammatory and therapeutic activity of some polyphenolic compounds and polyphenol-
rich extracts.
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STRESZCZENIE

Polifenole to naturalne związki o dużym zróżnicowaniu strukturalnym, a ich powszechne występowanie w roślinach sprawia, że są 
nierozłącznymi składnikami diety. Obecnie polifenole uznaje się za wtórne metabolity o szerokim spektrum aktywności biologicz-
nej. Rośnie także liczba dowodów potwierdzających ich potencjał przeciwzapalny. Wiadomo, że stan zapalny odgrywa kluczową 
rolę w przebiegu wielu przewlekłych chorób, takich jak choroby układu krążenia, płucne, autoimmunologiczne, cukrzyca, choroby 
nowotworowe i neurodegeneracyjne. Mechanizm przeciwzapalnego działania związków polifenolowych polega na kontroli syntezy 
prozapalnych cytokin, takich jak IL-1ß, IL-6, IL-8, TNF-α oraz enzymów zaangażowanych w metabolizm kwasu arachidonowego. 
Polifenole wykazują aktywność przeciwzapalną poprzez hamowanie NF-κB oraz regulację MAPK, iNOS i niektórych czynników 
wzrostu. Celem niniejszej pracy było omówienie aktywności przeciwzapalnej i terapeutycznej wybranych związków polifenolowych 
i ekstraktów bogatych w polifenole.

Słowa kluczowe: polifenole, aktywność przeciwzapalna, czynniki przeciwzapalne

Wprowadzenie

Aktualna wiedza na temat polifenoli i ekstraktów 
bogatych w te związki, potwierdzona badaniami in 
vitro i in vivo, wskazuje na ich właściwości przeciw-
zapalne. 

Zasadniczy wpływ polifenoli na przebieg proce-
sów zapalnych polega na hamowaniu syntezy pro-
zapalnych cytokin, takich jak IL-1ß, IL-2, IL-6, 
γ-interferonu (ang. interferon-gamma – IFN-γ), 

czynnika martwicy nowotworów α (ang. tumor necrosis 
factor α – TNF-α) oraz chemokin w różnych typach 
komórek (1, 2). Ponadto polifenole wykazują właści-
wości przeciwzapalne na wielu poziomach, głównie 
na drodze hamowania czynnika jądrowego κB (ang. 
nuclear factor-κB – NF-κB), regulacji kinazy białko-
wej aktywowanej mitogenami (ang. mitogen-activated 
protein kinases – MAPK), indukowalnej syntazy tlenku 
azotu (ang. inducible nitric oxide synthase – iNOS) oraz 
hamowania enzymów zaangażowanych w metabolizm 
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hamowanie aktywności NF-κB przez chryzynę (11, 12). 
Wykazano, że chryzyna w stężeniu 10 µg/ml łagodziła 
alergiczne stany zapalne mastocytów na drodze ha-
mowania aktywności NF-κB oraz TNF-α, IL-1β, IL-4 
i IL-6 (3). Podobny przeciwzapalny efekt powodowały 
antocyjany wyizolowane z owoców borówki amerykań-
skiej (frakcja PC18), które blokowały translokację NF- 
-κB do jądra mysich komórek mikrogleju (BV-2) (13). 
Aktywacja BV-2 może prowadzić do postępujących 
uszkodzeń układu nerwowego, w tym udaru mózgu, 
stwardnienia rozsianego, a także chorób Parkinsona 
i Alzheimera. Udokumentowano, że badana frakcja 
PC18 w stężeniu 100 µg/ml na poziomie transkryp-
cyjnym hamuje indukowaną lipopolisacharydem (ang. 
lipopolysacharide – LPS) syntezę prozapalnych me-
diatorów COX-2 (40%) i iNOS (80%) w stosunku 
do kontroli. Malwidyno-3-glukozyd (Mv3glc), rów-
nież należący do antocyjanów, hamował aktywowaną 
nadtlenoazotynem ekspresję iNOS, NF-κB, COX-2 
i IL-6 w bydlęcych komórkach śródbłonka aorty, 
pozyskanych z aorty klatki piersiowej. Poziom NF- 
-κB już po 14 godz. inkubacji komórek w obecności 
25 µM Mv3glc uległ obniżeniu przez ograniczenie 
degradacji cytoplazmatycznego inhibitora IkBα (14). 
Ekspresja regulowanych przez NF-κB prozapalnych 
mediatorów została zredukowana o 50% w przypad-
ku COX-2 i prawie w 100% dla IL-6 już po 1 godz. 
inkubacji z malwidyną. 

Mito i wsp. (15) dowiedli natomiast kardioochron-
nych właściwości kurkuminy, dzięki zahamowaniu 
ekspresji NF-κB oraz IL-1 i TNF-α, jako strategii le-
czenia zapalenia mięśnia sercowego. Badania (in vitro 
i in vivo) dotyczące raka prostaty wykazały, że kurku-
mina w stężeniu 15 µM blokowała translokację NF-κB 
do jądra przez inhibicję kinazy IκB oraz znacząco 
redukowała ekspresję COX-2, której nadekspresja 
powiązana jest z rozrostem gruczołu krokowego (2). 
Z kolei apigenina, należąca do flawonów, w komór-
kach RAW 264.7 ograniczyła aktywność kinazy IκB, 
blokując fosforylację podjednostki p65 NF-κB wzbu-
dzanej przez LPS oraz in vivo zahamowała syntezę 
TNF-α (16, 17). Przeciwzapalny efekt działania tego 
flawonu zaobserwowano u myszy z ostrym urazem 
płucnym, wywołanym przez LPS, odpowiedzialnym 
za aktywację makrofagów. Apigenina podana do-
otrzewnowo w dawce 20 mg/kg obniżyła ekspresję 
NF-κB (30%), a także TNF-α (60%) i COX-2 (20%) 
w stosunku do grupy kontrolnej (17). 

Skutecznym polifenolem zapobiegającym stanom 
zapalnym wątroby okazała się genisteina obecna 
w soi (18). Szybko postępującą niewydolność wątroby 
indukowaną u szczurów D-galaktozoaminą zahamo-
wano dożołądkowym podawaniem genisteiny w dawce 

kwasu arachidonowego – cyklooksygenazy-2 (ang. 
cyclooxygenase-2 – COX-2) i lipooksygenazy (ang. 
lipoxygenase – LOX), a także obniżenia syntezy re-
aktywnych form tlenu (ang. reactive oxygen species 
– ROS) w stosunku do reaktywnych form azotu (ang. 
reactive nitrogen species – RNS) (3-5).

Celem niniejszego artykułu jest przegląd aktual-
nych danych pochodzących z badań in vitro i in vivo, 
wskazujących na przeciwzapalne działanie niektórych 
polifenoli oraz ekstraktów bogatych w te związki, 
poprzez hamowanie aktywności NF-κB, COX-2 oraz 
iNOS. 

Wpływ polifenoli na aktywację jądrowego 
czynnika transkrypcyjnego NF-κB

Istotnym celem działania polifenolowych związków 
roślinnych jest czynnik NF-κB, odgrywający znaczą-
cą rolę w procesach odpornościowych i zapalnych.  
NF-κB występuje w niemalże wszystkich organizmach 
eukariotycznych w postaci homo- i heterodimerów, 
uformowanych z rodziny białek transkrypcyjnych Rel, 
tworząc nieaktywny kompleks z inhibitorem białko-
wym (ang. inhibitor of NF-κB – IκB) w cytoplazmie. 
Fosforylacja IκB powoduje aktywację i umożliwia 
przemieszczenie NF-κB do jądra, czego wynikiem 
jest również aktywacja transkrypcji genów kodujących 
białka, odpowiedzialnych za komórkową odpowiedź 
na czynniki chorobotwórcze i stresowe (6). NF-κB 
kontroluje ekspresję cytokin prozapalnych i chemo-
kin (IL-1α, IL-1β, IL-2, IL-6, IL-8, TNF-α), COX-2, 
niektórych czynników wzrostu i regulatorów apoptozy 
poprzez indukcję proliferacji oraz stymulację angioge-
nezy w komórkach (7). Dlatego czynniki, które ogra-
niczają aktywację NF-κB, mogą potencjalnie zapobie-
gać także ekspresji cytokin, a tym samym blokować 
odpowiedź zapalną. Zaburzenia wydzielania NF-κB 
są istotne w wielu chorobach związanych z procesem 
zapalnym, takich jak astma, stwardnienie rozsiane, 
miażdżyca, choroba Leśniowskiego-Crohna czy wrzo-
dziejące zapalenie jelit (5, 8). Nadmierna aktywność 
tego czynnika jest także obserwowana w rozwoju 
cukrzycy typu 2 połączonej z otyłością (9).

Badania ostatnich lat wskazują, że modulacja NF- 
-κB pod wpływem działania polifenoli wywołuje po-
zytywny efekt przeciwzapalny (5). 

Dowiedziono, że galusan epigallokatechi-
ny (ang. (–)-epigallocatechin-3-gallate – EGCG), 
kapsaicyna i kurkumina hamują działanie czynnika 
NF-κB, przeciwdziałają aktywacji kinazy IκB, ograni-
czając tym samym ekspresję regulowanych przez ten 
czynnik genów (10). W komórkach nowotworowych 
jelita grubego Caco-2 oraz mastocytach stwierdzono 
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komórek, adhezję komórkową oraz przez działanie 
immunosupresyjne zmniejszając szanse na rozpo-
znanie i eliminację nieprawidłowych komórek (23). 
Długotrwała synteza prostaglandyn lub nadekspresja 
COX-2 związana jest z zaburzeniami o charakterze 
zapalnym, takimi jak astma, reumatoidalne zapalenie 
stawów oraz choroba Alzheimera.

W leczeniu przewlekłych stanów zapalnych wy-
korzystywane są niesteroidowe leki przeciwzapal-
ne (NLPZ), których długotrwałe przyjmowanie może 
powodować różne efekty uboczne ze strony przewodu 
pokarmowego, nerek, wątroby oraz może zaburzać 
układ krzepnięcia (24). 

Działanie NLPZ polega na hamowaniu aktywności 
COX-2, głównego enzymu odpowiadającego za syn-
tezę prostaglandyn. Stymulują one procesy zapalne, 
dla których substratami są endotlenki powstające po 
utlenieniu przez cyklooksygenazę kwasu arachido-
nowego (25). 

Obiecującą alternatywę dla NLPZ mogą stanowić 
związki polifenolowe pochodzenia roślinnego, obec-
ne w diecie człowieka. Należą do nich flawonoidy 
wykazujące zdolność hamowania syntezy eikozano-
idów poprzez oddziaływanie na COX. Wykazano, że 
kwercetyna hamuje aktywność COX-2, co powoduje 
obniżenie syntezy prostaglandyny PGE2, a w konse-
kwencji zahamowanie napływu leukocytów, unormo-
wanie napięcia naczyń włosowatych i zmniejszenie 
odczynu zapalnego (26). 

Dowodów na hamowanie ekspresji COX-2 przez 
polifenole, zarówno na poziomie mRNA, jak i białka 
oraz przeciwdziałanie skutkom ubocznym NLPZ do-
starczyły badania przeprowadzone przez D’Argenio 
i wsp. (27). Ekstrakt z jabłek, bogaty w polifenole, 
w stężeniu 0,0001 mol redukował stan zapalny błony 
śluzowej żołądka wywołany aspiryną (podawaną szczu-
rom dożołądkowo w dawce 200 mg/kg). Wykazano, 
że ekstrakt ten obniżał o 50% zarówno ostry, jak 
i przewlekły stan zapalny u zwierząt (27). 

Kolejnym przykładem powiązania przeciwzapal-
nego działania polifenoli i ich wpływu na COX-2 
były badania Obaty i wsp. (28). Ludzkie komórki 
nabłonkowe nosa (ang. human nasal epithelial cells 
– HNECs) zakażone syncytialnym wirusem oddecho-
wym (ang. respiratory syncytial virus – RSV), będącym 
najczęstszą przyczyną zapalenia oskrzelików i płuc, 
a w konsekwencji astmy u niemowląt i dzieci, pod-
dano działaniu kurkuminy. Zastosowanie polifenolu 
w stężeniach 0,1-10 µg/ml spowodowało zahamowanie 
ekspresji COX-2. Kurkumina okazała się być obie-
cującym związkiem dla terapii chorób dolnych dróg 
oddechowych wywołanych przez RSV, wymagającym 
dalszych badań.

5 mg/kg przez 30 dni. Powyższy efekt przeciwzapalny 
był wynikiem redukcji białka iNOS i COX-2 po-
przez zablokowanie aktywacji NF-κB i fosforylacji 
p38 MAPK. Celem badań przeprowadzonych przez 
Terrę i wsp. (8) była ocena przeciwzapalnych właści-
wości ekstraktu z pestek winogron i jego wpływu na 
ekspresję NF-κB w komórkach RAW 264.7. Komórki 
makrofagów inkubowano przez 4 godz. z ekstraktem 
w stężeniu 65 µg/ml, a następnie stymulowano mie-
szaniną LPS i IFN-γ. Okazało się, że ekstrakt z pe-
stek winogron zahamował translokację p65 NF-κB  
prawie o 40%. 

Badania przeprowadzone na 120 zdrowych ochot-
nikach, spożywających dwa razy dziennie przez trzy 
tygodnie suplement diety Medox, odpowiadający 
100 g świeżych owoców jagodowych, wykazały znacz-
ne różnice w ekspresji prozapalnych mediatorów 
kontrolowanych przez NF-κB (19). Obserwacje do-
tyczyły między innymi chemokiny IL-8 oraz interfe-
ronu α (IFNα), których poziom w osoczu w grupie 
przyjmującej suplement Medox uległ obniżeniu od-
powiednio o 45 i 40%, w porównaniu z grupą przyj-
mującą placebo. Powyższe przykłady sugerują, że 
suplementacja diety polifenolami może odgrywać 
ważną rolę w zapobieganiu i leczeniu chorób o pod-
łożu zapalnym, przez hamowanie aktywności NF-κB 
oraz ograniczenie wydzielania w osoczu prozapalnych 
chemokin i cytokin.

Wpływ polifenoli na aktywność 
cyklooksygenazy

Cyklooksygenaza (ang. cyclooxygenase – COX) wystę-
puje w postaci trzech izoform: COX-1, COX-2 i COX-3. 
COX-1 jest formą konstytutywną w większości komórek. 
COX-2 jest natomiast enzymem indukowalnym, które-
go ekspresję stymulują czynniki prozapalne (20, 27). 
Ekspresja COX-3 dotyczy zaś ośrodkowego układu 
nerwowego, obecność tego enzymu wykryto w korze 
mózgowej, rdzeniu kręgowym i sercu (21). Ekspresja 
genu COX-2 pobudzana jest przez wiele czynników, 
wśród których wyróżniamy: czynniki wzrostu, NF- 
-κB oraz mediatory zapalenia IL-1 i TNF-α. Prawie 
we wszystkich typach komórek poddanych działaniu 
TNF-α, LPS lub innych czynników stymulujących za-
chodzi aktywacja NF-κB i aktywatora białka-1 (ang. 
activating protein-1 – AP-1), prowadząc do pobudzenia 
ekspresji genów COX-2, iNOS, cząstek adhezyjnych, 
cytokin i chemokin (22). Istnieje ścisły związek mię-
dzy procesem kancerogenezy a toczącym się w ob-
rębie danej tkanki stanem zapalnym. Syntetyzowane 
z udziałem COX-2 prostaglandyny pełnią istotną rolę 
w patogenezie nowotworów, wpływając na proliferację 
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Ekspresja iNOS zarówno na poziomie mRNA, jak 
i białka jest kontrolowana przez stale rosnącą licz-
bę agonistów, głównie przez mediatory prozapalne. 
Do kluczowych cytokin zaangażowanych w stymulację 
iNOS należą: TNF-α, IL-1 i IFN-γ oraz endotoksyna 
LPS. Regulacja syntetyzowanego NO, potencjalnego 
czynnika prozapalnego, przy udziale iNOS, zachodzi 
na poziomie transkrypcji i translacji (36). W wyniku 
reakcji NO z wolnymi rodnikami powstaje szkodliwy 
nadtlenoazotyn (ONOO–), który uszkadza DNA, co 
w konsekwencji może prowadzić do mutacji nowo-
tworowych (37).

Flawonoidy i inne naturalne polifenole wykazu-
jące zdolność usuwania wolnych rodników zapobie-
gają ich reakcjom z NO i w ten sposób zmniejszają 
rozmiar uszkodzeń DNA. Związkiem ograniczają-
cym szkodliwe działanie ONOO– jest (–)-epikate-
china, będąca składnikiem zielonej herbaty (38). 
W badaniach z użyciem linii komórkowej HUVEC, 
polegających na inkubacji tych komórek z (–)-epi-
katechiną, obserwowano ograniczenie ilości uwal-
nianego NO (39). 

Redukcję ekspresji NO/iNOS oraz prozapalnych 
IL-6 i TNF-α wykazano także in vitro w komórkach 
RAW 264.7 (40). Dowiedziono, że delfinidyna, należą-
ca do antocyjanów wyizolowanych z ketmii szczawio-
wej (Hibiscus sabdariffa L.), zastosowana w stężeniu 
200 µM spowodowała zahamowanie ekspresji iNOS 
na poziomie białka o ponad 55% w stosunku do 
kontroli, w której komórki potraktowane zostały tylko 
LPS. Poziom cytokin (IL-6 i TNF-α) również uległ 
obniżeniu w sposób zależny od stężenia. 

W tej samej linii RAW 264.7 ekstrakt z pestek wi-
nogron zastosowany w stężeniu 10-65 µg/ml obniżał 
ekspresję iNOS na poziomie mRNA i białka także 
w sposób zależny od stężenia. Ekstrakt ten w stęże-
niu 10 µg/ml hamował ponadto syntezę NO o 40%. 
Wykazano, że inhibicja NO była zależna nie tylko 
od stężenia, ale i od czasu działania ekstraktu (8). 
Komórki RAW 264.7 posłużyły także Eo i wsp. (41) 
do oceny aktywności przeciwzapalnej metanolowego 
ekstraktu z korzenia morwy (Morus alba L.). Ekstrakt 
zastosowany w stężeniach 10-50 µg/ml znacząco ha-
mował ekspresję iNOS na poziomie białka w sposób 
zależny od stężenia, poza tym w stężeniu 30 µg/ml 
blokował w 50% syntezę NO w porównaniu z kontrolą 
traktowaną LPS (1 µg/ml). 

Aktywację makrofagów z linii RAW 264.7 uzyskali Li 
i wsp. (42) poprzez stymulację komórek LPS (1,5 mg/ml)  
i IFN-γ (10 ng/ml). Następnie makrofagi poddano 
działaniu ekstraktów bogatych w antocyjany pocho-
dzących z różnych gatunków owoców jagodowych. 
Najskuteczniej syntezę NO hamował ekstrakt z owoców 

Gonzales i Orlando (29) aktywowali natomiast za 
pomocą TNF-α mysie adipocyty 3T3-L1, uzyskując  
2,5-krotny wzrost ekspresji COX-2 na poziomie 
mRNA. Zastosowane w następnych etapach badań 
kurkumina i resweratrol w stężeniu 2 µM zahamowały 
o 50% ekspresję genu COX-2, a przy 20 µmol stęże-
niu również IL-6 oraz PGE2. Ograniczenie ekspresji 
COX-2 przez flawonoidy uzyskano także poprzez 
działanie kemferolem w stężeniu 100 µmol na fibro-
blasty wyizolowane od pacjentów z reumatoidalnym 
zapaleniem stawów (ang. rheumatoid arthritis synovial 
fibroblasts – RASF) (30). RASF pobudzone do syntezy 
COX-2 w wyniku stymulacji IL-1β, odgrywającej klu-
czową rolę w rozwoju tej choroby, w stężeniu 1 ng/ml,  
z równoczesnym podaniem kemferolu (100 µmol), 
zahamowały ekspresję COX-2 na poziomie mRNA. 
Badany kemferol wyizolowany z wiśni kosmatej (Prunus 
tomentosa), w stymulowanych przez LPS mysich ko-
mórkach RAW 264.7, również obniżał mRNA COX-2 
w sposób zależny od dawki (31). Komórki RAW 
264.7 posłużyły także jako model do oceny działa-
nia ekstraktu z korzenia rzepy (25-100 µg/ml) (32).  
Zaobserwowano zahamowanie ekspresji COX-2 na po-
ziomie białka również w sposób zależny od dawki eks-
traktu. Te same komórki wykorzystano do określenia 
aktywności przeciwzapalnej ekstraktów pozyskanych 
z trzech gatunków oregano: Lippia graveolens (LG), 
Lippia palmeri (LP) i Hedeoma patens (HP) (33). 
Wszystkie badane ekstrakty w stężeniu 200 µg/ml 
ograniczyły znacząco ekspresję COX-2 odpowiednio 
o 81,7; 74,6 i 64,7%.

Wpływ polifenoli na syntezę tlenku azotu 
i aktywność indukowalnej  

syntazy tlenku azotu

Tlenek azotu (NO) to gazowy wolny rodnik, po-
wstający w wyniku działania enzymu iNOS stymu-
lowanego przez cytokiny i LPS (28). Niedobór NO 
występuje w licznych chorobach układu sercowo-na-
czyniowego, żołądkowo-jelitowego, moczowo-płciowe-
go oraz oddechowego (34). Tlenek azotu uczestniczy 
w procesach fizjologicznych (regulacja przepływu i ci-
śnienia krwi, regulacja hormonalna, neurotransmisja) 
i patologicznych (stan zapalny, procesy oksydacyj-
no-redukcyjne oraz niedokrwienia i reperfuzji) (34, 
35). Ze względu na małą masę cząsteczkową, NO 
może w krótkim czasie przedostawać się przez błony 
komórkowe i dyfundować na odległość nawet kilku 
mikronów. Oznacza to, że NO może być formowany 
i syntetyzowany przez różne tkanki i w konsekwencji 
bierze udział w ważnych procesach biologicznych 
związanych z rozwojem wielu chorób (35).
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Tab. 1. Przeciwzapalny efekt działania polifenoli i ich ekstraktów na ekspresję NF-κB, COX-2 and iNOS

Efekt 
przeciwzapalny Polifenol/ekstrakt Rodzaj 

badania Model badań Zakres stężeń Źródło

↓NF-κB

chryzyna
(5,7-dihydroksyflawon)

in vitro komórki tuczne (mastocyty) 10 µg/ml (11)

in vitro linia nowotworowa jelita 
grubego (Caco-2) 50 µM (12)

malwidyno-3-glukozyd
(chlorek 3,4,5,7-tetrahydroksy- 
-3,5-dimetoksyflawilu)

in vitro
bydlęce komórki 
śródbłonka aorty pozyskane 
z aorty klatki piersiowej

25 µM (12)

kurkumina (1,7-bis (4-hydroksy-3-
-metoksyfenylo) hepta-1,6-dieno- 
-3,5-dion) 

in vitro
linia komórek 
nowotworowych  
prostaty (PC-3)

15 µM (2)

apigenina
(4,5,7-trihydroksyflawon) in vitro linia makrofagów mysich 

(RAW 264.7) 0,5-20 µM (16)

antocyjany wyizolowane  
z owoców borówki amerykańskiej 
(frakcja PC18)

in vitro linia mysich komórek 
mikrogleju (BV-2) 100 µg/ml (13)

luteolina 
(3,4,5,7-tetrahydroksyflawon) in vitro komórki śródbłonka naczyń 

krwionośnych myszy 2 µM (45)

ekstrakt z pestek winogron in vitro RAW 264.7 65 µg/ml (8)

apigenina in vivo
mysi model z wywołanym 
LPS ostrym urazem 
płucnym

20 mg/kg (17)

genisteina
(5,7-trihydroksyizoflawon) in vivo

szczurzy model 
z indukowaną 
d-galaktozoaminą 
niewydolnością wątroby

5 mg/kg (18)

↓COX-2

kurkumina in vitro komórki tłuszczowe 
(adipocyty) (3T3-L1) 1-20 µM (29)

kempferol
(5,7,4’-trihydroksyflawonol)

in vitro fibroblasty (RASF) 100 µM (30)

in vitro RAW 264.7 12,5-100 µg/ml (31)

ekstrakt z korzenia rzepy in vitro RAW 264.7 25, 50 i 100 µg/ml (32)

kurkumina in vivo komórki nabłonkowe nosa 
(HNEC) 0,1-10 µg/ml (28)

ekstrakt z jabłek in vivo
szczurzy model  
z wywołanym stanem 
zapalnym żołądka

10-4 M (27)

↓iNOS

delfinidyna (3,3’,4’,5,5’,7- 
-heksahydroksyflawylium) in vitro RAW 264.7 100 µM (40)

ekstrakt z pestek winogron in vitro RAW 264.7 10-65 µg/ml (8)

ekstrakt z korzenia morwy in vitro RAW 264.7 10-50 µg/ml (41)

ekstrakt z owoców malin in vitro RAW 264.7 150 i 200 µg/ml (42)

ekstrakt z oliwy z oliwek in vitro RAW 264.7 25 i 50 µg/ml (43)

ekstrakt z miodu in vitro N13 0,5 i 1 µg/ml (44)

delfinidyna in vivo mysi model z wywołanym 
LPS obrzękiem 15 µM/kg (40)
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