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antrachinonów o  działaniu przeczyszczającym, jak 
np.: Aloes prawdziwy (Aloë vera) z rodziny liliowatych, 
roślina szczególnie bogata w pochodne antrachino-
nów (zawiera głównie aloinę). W skład wielu prepara-
tów farmaceutycznych o działaniu przeczyszczającym 
wchodzi także kora z  krzewu Kruszyny pospolitej 
(Frangula alnus) z rodziny szakłakowatych (Rhamna-
ceae), która zawiera znaczne ilości glikozydów emo-
dyny, fiscjonu i chryzofanolu (rycina 2).

Często źródłem substancji czynnych w  prepa-
ratach o działaniu przeczyszczającym są: Strączy-
niec ostrolistny (Cassia obtusifolia) oraz wąskolistny 
(Cassia angustifolia) z rodziny motylkowatych (Fa-
baceae). Głównymi substancjami czynnymi wyżej 
wymienionych gatunków są sennozydy A  i  B, fi-
scjon, chryzofanol, emodyna i reina. Antrachinony 
występują pospolicie w  roślinach zielnych. Przy-
kładem tego rodzaju surowca jest Rzewień palcza-
sty (Rheum palmatum), lekarski (Rheum officinale) 
oraz Rabarbar (Rheum rhabarbarum) z rodziny rde-
stowatych (Poligonaceae), które zawierają w znacz-
nych ilościach aloeemodynę, chryzofanol, fiscjon, 
emodynę oraz reinę. Surowiec roślinny zawierają-
cy pochodne antrazwiązków, który stosowany jest 
w depresji to Dziurawiec zwyczajny (Hypericum per-
foratum), z  rodziny dziurawcowatych (Hypericace-
ae). Jest to zielna roślina wieloletnia zawierająca 
hiperycynę, która jest produktem kondesacji an-
trachinonu – emodyny. Hiperycyna posiada wła-
ściwości fotosensybilizujące i  pobudzające OUN, 
przeciwzapalne, oraz możliwość działania jako in-
hibitor MAO [1]. Poza surowcami farmaceutycznymi 
źródłem antrachinonów są powszechnie spotykane 
w uprawie rośliny zielne z  rodziny motylkowatych 
i  astrowatych. Przedstawicielami motylkowatych 
są: Groch zwyczajny (Pisum sativum) i Fasola zwykła 
(Phaseolus vulgaris), a astrowatych – Sałata siewna 

Antrachinony, związki szeroko rozpowszechnio-
ne w przyrodzie, są pochodnymi antracenu (ry-

cina 1). Bardzo często występują jako składniki roślin 
niższych, grzybów, natomiast rzadko są spotyka-
ne w  mszakach, paprotnikach i  nagozalążkowych. 
Duże ilości antrazwiązków oraz ich pochodnych za-
wierają rośliny z rodzin Polygonaceae, Rhamnaceae, 
Rubiaceae, Scrophulariaceae. Już od starożytności 
stosowane były rośliny zawierające związki z grupy 
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Rycina 1. Ogólny wzór antrachinonów
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Rycina 2. Pochodne antrachinonów występujące w roślinach

(Latuca sativa). W roślinach tych występuje przede 
wszystkim emodyna, chryzofanol i fiscjon [2].

Właściwości biologiczne antrachinonów

Antrachinony wykazują szeroką aktywność bio-
logiczną, której pewne aspekty, m.in. działanie prze-
czyszczające, przeciwzapalne i przeciwnowotworowe 
są już wykorzystywane w  farmakoterapii. Obecnie 
antrachinony testowane są jako leki przeciwmala-
ryczne, przeciwwirusowe i przeciwgrzybicze (są one 
na różnym etapie oceny, niektóre z nich na etapie ba-
dań klinicznych).

Antrachinony działające przeczyszczająco zawar-
te są w roślinach stosowanych jako surowce farma-
ceutyczne, tj.: Sennae folium, Rei radix, Frangulae 
cortex i wiele innych. Przykładami pochodnych an-
trachinonów o działaniu przeczyszczającym są: alo-
eemodyna, emodyna, chryzofanol i reina. Po podaniu 
doustnym antrazwiązki częściowo wchłaniają się 
w  jelicie cienkim i  są wydalane z  żółcią i  mlekiem 
matki, natomiast glikozydowe połączenia przedosta-
ją się wraz z treścią jelitową do jelita grubego, gdzie 
następuje hydroliza do aglikonów oraz zachodzą re-
akcje utleniania i redukcji. W wyniku tych reakcji po-
wstają antrony i antranole, drażniące bezpośrednio 
ściany jelita. Antrachinony powodują wzrost sekre-
cji jelita grubego, ruchów perystaltycznych i hamują 
wchłanianie wody z jelita (rycina 3), [3, 4]. Obecnie 
istnieje duży problem nadużywania antrachinonów 
w  preparatach odchudzających oraz poprawiają-
cych przemianę materii. Podczas długiego stoso-
wania związki te wywołać mogą: zapalenie jelita 
z objawami towarzyszącymi, przedłużenie krwawie-
nia miesiączkowego u  kobiet, a  podczas częstego 
stosowania utrudniają wchłanianie substancji od-
żywczych [5].

W  2005 roku Manojlovic i  wsp. odkryli aktyw-
ność przeciwgrzybiczą alizaryny i  emodyny, wyka-
zując największą aktywność alizaryny przeciwko 
Trichoderma viride, a  emodyny względem Alterna-
ria alternata [6]. Wysokie wskaźniki zachorowalności 
i umieralności na malarię wymusiły poszukiwanie no-
wych, bardziej aktywnych związków o potencjalnym 
zastosowaniu w lecznictwie. Odkryto że pochodna 
heksahydroksyantrachinonu – rufigallol wykazuje 
właściwości przeciwzimnicze. Związek ten podawany 
w połączeniu z exifone, o podobnym profilu działa-
nia, uzyskuje znaczny wzrost aktywności w porów-
naniu do każdej z substancji stosowanej oddzielnie. 
Zakłada się, że przyczyną wzmożonej siły działania 
są przemiany exifone do bardzo aktywnej postaci, 
na skutek obecności reaktywnych form tlenu (RFT) 
indukowanych przez rufigallol w  erytrocytach (ry-
cina 4) [7].

W  wyniku przeprowadzonych badań okaza-
ło się, że pochodne antrachinonów mogą znaleźć 
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zastosowanie w  walce z  HIV. HIV jest retrowiru-
sem zawierającym dwie identyczne nici RNA, które 
umieszczone są w białkowym kapsy-
dzie otoczonym membranową otoczką 
zbudowaną z glikoprotein [8]. Z uwa-
gi na brak skutecznego leku przeciw 
AIDS i na powiększającą się popula-
cję zakażoną HIV, podejmuje się próby 
opracowania nowych, aktywniejszych 
leków. Prowadzone badania zmierza-
ją do uzyskania inhibitorów integra-
zy HIV–1. W 1996 roku Farnet i wsp. 
opublikowali wyniki badań, w których 
wykazali, że skutecznymi inhibitora-
mi integrazy są m.in. pochodne an-
trachinonów – alizaryna i purpuryna. 
Pochodne antrachinonów wykazywa-
ły aktywność przeciwko wyizolowanej 
integrazie, a także hamowały aktyw-
ność przedintegracyjnego kompleksu 
PIC (Pre-Integration Complex) [9].
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Pochodne antrachinonów znalazły również za-
stosowanie w  chemioterapii nowotworów, czego 
przykładem są antybiotyki antracyklinowe, w czą-

steczkach których można wyróżnić 
szkielet antrachinonu (rycina 5). Anty-
biotyki antracyklinowe są grupą leków 
przeciwnowotworowych otrzymywa-
nych na drodze syntezy, bądź mogą 
być izolowane ze szczepów Strepto-
myces spp. Mechanizm ich działania 
jest wielokierunkowy. Głównie polega 
na hamowaniu działania topoizome-
razy II, której aktywność jest najwięk-
sza w szybko dzielących się komórkach 
nowotworowych. Enzym ten jest odpo-
wiedzialny, podobnie jak topoizomera-
za I, za kontrolę i zachowanie struktury 
DNA. W odróżnieniu od topoizomera-
zy I, która przecina jedną nić, topoizo-
meraza II może przecinać dwie nici 
i wymaga dostarczenia energii z ATP. 
Antybiotyki antracyklinowe mogą 

generować wolne rodniki, które działają przeciwno-
wotworowo, ale mogą również powodować toksyczne 
efekty uboczne. Ponadto związki te reagują z błoną 
komórkową, uszkadzając jej funkcje i wywierają bar-
dzo groźne działanie niepożądane, np. kardiotoksycz-
ność [10, 11]. Morfologicznie w mięśniu sercowym 
można stwierdzić ubytek miofibryli, wakuolizację sia-
teczki sarkoplazmatycznej i powiększenie mitochon-
driów. Zmiany te powodują wzrost napięcia mięśnia 
sercowego, co prowadzi do jego szybszego męczenia 
się i niewydolności [12]. Niestety komórki nowotworo-
we potrafią wykształcić oporność przeciwko antracy-
klinom, w wyniku transportu leku z komórki poprzez 
swoiste proteiny, obniżenie ekspresji genu topoizome-
razy II, łączenia leku z glutationem lub wzrostu pozio-
mu protein szoku termicznego [13].

Antybiotyki antracyklinowe możemy podzielić na 
dwie generacje: 
•	� I generacja – daunorubicyna, doksorubicyna,
•	� II generacja – aklarubicyna, epirubicyna, idarubi-

cyna, zorubicyna, pirarubicyna, mitoksantron (ry-
cina 6) [5].

Rycina 3. Przemiany antrachinonów w jelicie grubym [10]
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Aktualnie prowadzi się szeroko zakrojone bada-
nia mające na celu otrzymanie związku, który za-
pewniałby, oczekiwane od tego rodzaju leku, większe 
bezpieczeństwo stosowania. Alternatywą może być 
interkalacja DNA przez pochodną sulfonową antra-
chinonu. Haruna i  wsp. wykazali w  2006 roku, że 
pochodne sulfonowe antrachinonu (rycina 7) naświe-
tlane in vitro, alkilują guaninę w nici DNA, powodując 
jego zniszczenie [14].

Inną potencjalną możliwością leczenia chorób 
nowotworowych jest alkilacja nici DNA w  wyniku 
naświetlania połączeń antrachinonowych z  oligo-
nukleotydami. Podczas naświetlania hodowli ko-
mórkowej światłem z  zakresu bliskiego nadfioletu, 
15-nukleotydowy fragment związany z  cząsteczką 
antrachinonu, łączył się selektywnie z zasadami pi-
rymidynowymi DNA (rycina 8) [15].

Ciekawą strategią leczenia choroby nowotwo-
rowej może być hamowanie aktywności wirusa 
Epstein-Barr’a, który jest przyczyną mononukleozy 
u dzieci i młodzieży w okresie dojrzewania. Stwier-
dzono jego obecność w anaplastycznym raku jamy 
nosowogardłowej. Wirus Epstein-Barr’a należy do ro-
dziny wirusów opryszczki, zawiera dwuniciowe DNA. 
Do wnętrza komórki dostaje się poprzez łączenie 
się z glikoproteinami receptora CD 21 B-limfocytów 
[16]. Wirus po infekcji może być nieaktywny, a  po 
jego aktywacji ulegają ekspresji geny, które są po-
wodem wzmożonej proliferacji i  inhibicji apoptozy 
(programowanej śmierci komórki) [17]. Wykazano, 

Rycina 4. Powstawanie potencjalnego związku przeciwmalarycznego w interakcji rufigallolu i exifone
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Rycina 6. Mitoksantron

O

O

OH

OHO

OH

OH

O

O

HO

H

O

H3C

H2N

CH3

O

O

HN
NH

HN

OH

OH

OH

NH

OH



Tom 66 · nr 3 · 2010166

że pochodne hydroksylowe antrachinonu, w tym po-
chodne emodyny, wywierają hamujący wpływ na 
aktywację wirusa Epstein-Barr’a  [18, 19]. Innymi 
przykładami połączeń o  aktywności przeciwnowo-
tworowej, są benzodiazepiny z  grupy pochodnych 
pirolo[2,1-c]benzodiazepiny oraz 1-aminoantrachi-
nonu, wytwarzane przez Streptomyces spp. Równo-
cześnie tego rodzaju połączenia udało się otrzymać 
na drodze syntezy chemicznej Kamal’owi i wsp. (ry-
cina 9) [20].

Antrachinony dają możliwość poszukiwania sub-
stancji o  potencjalnym zastosowaniu w chemopre-
wencji nowotworów. Alizaryna i  emodyna hamują 
peroksydację lipidów, wykazując aktywność na po-
ziomie α-tokoferolu. W doświadczeniach na komór-
kach mięśnia sercowego szczura udowodniono, że 
mechanizm działania alizaryny polega na zmiataniu 

Rycina 7. Pochodne sulfonowe antrachinonu badane przez Harunę i wsp.

Rycina 8. Antrachinon połączony z oligonukleotydem

Rycina 9. Połączenie pirolo[2,1-c]benzodiazepiny oraz 1-aminoantrachinonu
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wolnych rodników, emodyna zaś hamuje fazę pro-
pagacji wolnych rodników [21]. W innych badaniach 
stwierdzono aktywność cytotoksyczną aloeemody-
ny i emodyny wobec komórek płaskokomórkowego 
raka jamy ustnej HSC-2 i  linii komórek nowotworu 
ślinianek HSG [22].
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