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Schisandra henryi a species with high medicinal potential and 
pharmacological activities of dibenzocyclooctadiene lignans

Schisandra henryi C.B. Clarke (family Schisandraceae), is a species 
endemic to China Yunnan Province. S. henryi is a little known plant in 
Europe and the United States. Few studies on the chemical composition 
of S. henryi, mainly by scientists from Chinese institutions, showed 
the presence of compounds belonging to lignans, triterpenoids and 
nortriprenoids.
Recently, research by the team of the Department of Pharmaceutical 
Botany of the Jagiellonian University Medical College has highlighted 
the great potential of this species. Phytochemical, biological 
and biotechnological researches are conducted. The analysis of 
the chemical composition showed the presence of compounds 
from the group of dibenzylcyclooctadiene, aryltetraline and 
dibenzylbutane lignans as well as polyphenols - phenolic acids and 
flavonoids. An innovative aspect of the scientific work is in particular 
biotechnological research focusing on proposing biomass from in vitro 
cultures of S. henryi as a source for obtaining extracts and biologically 
active compounds, alternative to the hard to reach material collected  
from natural sites.
The aim of the study was to review the scientific literature on research 
on S. henryi, with particular emphasis on its botanical, ecological and 
chemical characteristics, and biological properties of extracts and 
isolated compounds. In addition, the potential of biotechnological 
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Wstęp

Do rodzaju Schisandra (rodzina Schisandra-
ceae) zaliczane jest obecnie 25 gatunków roślin 
[1], z których najlepiej poznanym jest Schisandra 
chinensis Turcz. Baill. – cytryniec chiński. S. chi-
nensis jest gatunkiem farmakopealnym występu-
jącym naturalnie na terenie Południowo-Wschod-
niej Azji, a obecnie uprawianym w wielu krajach 
strefy klimatu umiarkowanego. Surowcem leczni-
czym jest owoc – Schisandrae chinensis fructus, 
który posiada monografie w farmakopeach kra-
jów azjatyckich: Chin, Japonii, Korei, oraz w Far-
makopei Europejskiej, Amerykańskiej, Rosyjskiej, 
a także Międzynarodowej Farmakopei wydawanej 
przez WHO (World Health Organization).

Udokumentowane działanie lecznicze ekstrak-
tów z owoców S. chinensis wskazuje głównie na 
aktywność hepatoprotekcyjną, hepatoregeneru-
jącą, przeciwnowotworową, adaptogenną, immu-
nostymulującą oraz przeciwzapalną [2, 3].

Innym gatunkiem z rodzaju Schisandra, 
dobrze znanym na obszarach Azji Wschodniej, 
jest Schisandra sphenanthera Rehder & Wilson. 
Ze względu na podobieństwo pod względem mor-
fologicznym, S. sphenanthera bardzo często jest 
mylona z S. chinensis. S. sphenanthera, podobnie 
jak S. chinensis ma swoją monografię w Farma-
kopei Chińskiej [4]. Surowcem leczniczym także 
jest owoc – Schisandrae sphenantherae fruc-
tus. W Chinach ekstrakty z owoców S. sphenan-
thera są szeroko stosowane, a wyizolowany z nich 
lignan – schizanteryna A, jest składnikiem aktyw-
nym standaryzowanego leku ‘Wuzhi tablet’, który 
wykazuje działanie hepatoprotekcyjne [5–7].

Tak duży potencjał leczniczy S. chinensis oraz 
S. sphenanthera jest uwarunkowany ich unika-
nym składem chemicznym. Główną specyficzną 

research conducted on in vitro cultures of S. henryi focusing on 
understanding their metabolic profile was signaled.
The paper also presents a detailed characterization of 
dibenzocyclotadiene lignans specific for the Schisandraceae family. 
They are the subject of numerous scientific studies that confirm their 
valuable pharmacological properties. Particularly noteworthy are their 
hepatoprotective and hepatoregenerating properties, as well as: anti-
inflammatory, neuroprotective, anticancer, antiviral, antioxidant, 
cardioprotective, antiosteoporotic and supporting the treatment of 
intestinal dysfunction.

Keywords: Schisandra henryi C.B. Clarke, Schisandra lignans, 
schizandrin, schizandrin C, deoxyschizandrin, schizantherin A, gomisin 
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grupą związków, charakterystyczną dla rodziny 
Schisandraceae, są lignany dibenzocyklooktadie-
nowe (tzw. lignany cytryńca, lignany typu Schi-
sandra). Związki te są współcześnie obiektem 
zainteresowania naukowców zarówno z krajów 
azjatyckich, jak i kilku ośrodków badawczych na 
terenie Europy [8–10].

Schisandra henryi C.B. Clarke, to gatunek 
pokrewny S. chinensis i S. sphenanthera, jednak 
nie tak bardzo popularny. Właściwości lecznicze 
S. henryi są znane w krajach Dalekiego Wschodu 
z tradycyjnej medycyny chińskiej (traditional Chi-
nese medicine, TCM). W krajach europejskich oraz 
w innych rejonach świata jest to gatunek mało 
znany bądź nieznany [11, 12].

Celem pracy był przegląd dostępnej literatury 
naukowej dotyczącej gatunku S. henryi, jego cha-
rakterystyka botaniczno-ekologiczna, przedsta-
wienie wyników badań analiz fitochemicznych 
oraz właściwości biologicznych poszczególnych 
związków występujących w S. henryi, w szcze-
gólności lignanów dibenozcyklooktadienowych.

Morfologia oraz naturalne stanowiska 
występowania S. henryi

S. henryi (rycina 1) jest endemitem wystę-
pującym naturalnie na obszarze prowincji Yun-
nan w południowo-zachodniej części Chin [1, 12]. 
Teren prowincji Yunnan to obszar górski, z bar-
dzo dużą ilością lasów, rzek i jezior. Na tym tere-
nie panuje klimat podzwrotnikowy, charaktery-
zujący się ciepłym latem i łagodną zimą. W okresie 
zimowym temperatura nie spada poniżej 10ºC oraz 
występują bardzo obfite opady deszczu, co sprzyja 
rozwojowi specyficznej roślinności. Optymalne 
stanowiska dla wzrostu pnączy S. henryi to cieni-
ste zarośla, lasy, stoki oraz miejsca przy górskich 
potokach na wysokości 500–1500 metrów nad 
poziomem morza. W klimacie europejskim roślina 
nie jest w pełni odporna na temperatury poni-
żej zera, przez co w okresie zimowym może prze-
marzać. W Polsce S. henryi najczęściej jest upra-
wiany jako roślina ozdobna. Wijące pędy S. henryi 
dorastają od 3 do 6 metrów długości, przy rocz-
nym przyroście około 1–2 metry. Początkowo 
mają kolor jasnozielony, z czasem stają się brą-
zowe z widocznymi, dość licznymi jaśniejszymi 
przetchlinkami [1, 13].

Okres kwitnienia S. henryi przypada na maj. 
Kwiaty S. henryi mają średnicę od 1 do 2 cm, 
są pojedyncze i drobne, barwy żółto-pomarań-
czowej. Kwiaty rodzaju żeńskiego mają powyżej 
8 płatków korony i od 14 do 40 wolnych słup-
ków, kwiaty rodzaju męskiego – od 6 do 10 płat-
ków korony i od 14 do 40 wolnych pręcików [13]. 
Owoce typu jagody mają barwę czerwoną i są 
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Rycina 1. Wygląd morfologiczny S. henryi (fot. Karolina Jafernik).
Figure 1. Morphological appearance of S. henryi (photos by Karolina Jafernik).

zebrane w gronokształtne owocostany [1]. W poje-
dynczym owocu znajdują się 1–2 nasiona o kształ-
cie nerkowatym, długości 3 mm i szerokości około 
3,5 mm. Liście S. henryi osiągają długość od 7 do 
15 cm oraz szerokość od 4,5 do 7,5 cm [13]. Liście 
są cienkie, błyszczące o kształcie eliptyczno-jajo-
watym i ciemnozielonej barwie. Młode liście są 
ostre, starsze na brzegach są delikatnie ząbko-
wane [1, 13, 14].

Skład chemiczny S. henryi

Niewiele publikacji dotyczy analizy fito-
chemicznej S. henryi. Najwięcej prac badaw-
czych skupia się na składzie chemicznym pędów 
oraz liści. Główną grupą związków występującą 
w S. henryi są lignany. W ekstraktach stwierdzono 
szczególnie wysoką zawartość lignanów diben-
zocyklootadienowych, ponadto lignanów arylte-
tralinowych i dibenzylobutanowych [12, 15, 16].

Lignany dibenzocyklooktadienowe to bar-
dzo interesująca grupa metabolitów wtórnych ze 
względu na ich specyficzną budowę chemiczną. 
Są pochodnymi kwasu cis–O-hydroksycyna-
monowego o strukturze laktonów. Przypuszcza 
się, że powstają na drodze przemian metabolicz-
nych kwasu szikimowego. Ich funkcja w roślinie 
nie została do końca poznana. Uważa się, że mają 
chronić roślinę przed patogenami oraz wpływać na 
szybszy wzrost. Ze względu na szerokie spektrum 

działania lignanów, próbowano je pozyskiwać 
drogą chemiczną i biotechnologiczną. Jednak ze 
względu na wysoki koszt i nakład pracy, surowce 
roślinne są nadal ich najcenniejszym źródłem [17]. 
Struktury wybranych lignanów dibenzocyklook-
tadienowych występujących w S. henryi przedsta-
wiono na rycinie 2.

Niewielka liczba badań dotycząca składu che-
micznego S. henryi skupia się najczęściej na ana-
lizie ekstraktów z części nadziemnych rośliny. 
W liściach i pędach S. henryi, potwierdzono obec-
ność lignanów dibenzocyklooktadienowych – 
gomiziny G, schizanteryny A, benzylogomizyny Q, 
deoksyschizandryny i schizandryny; lignanów 
aryltetralinowych – wulignanów A1, A2, epiwu-
lignanu A1, enshycyny, epienshycyny i dimetylo-
wulignanu A1; oraz lignanów dibenzylobutano-
wych – henrycyn A, B i izoanwulignanu (rycina 3) 
[11, 18].

W badaniach przeprowadzonych przez zespół 
z Zakładu Botaniki Farmaceutycznej Collegium 
Medicum Uniwersytetu Jagiellońskiego, w eks-
traktach z liści S. henryi stwierdzono obecność 
lignanów dibenzocyklooktadienowych – schizan-
dryny, gomizyny G, schizanteryn A i B, deok-
syschizandryny oraz schizandryny C, kwasów 
fenolowych – galusowego, neochlorogenowego, 
kaftarowego i kawowego oraz flawonoidów – 
hyperozydu, rutozydu, trifoliny, kwercytryny, 
kwercetyny i kemferolu [16].
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W ekstraktach z pędów S. henryi potwierdzono 
obecność związków z grupy triterpenoidów – hen-
rischinin A, B i C, schizanlakatonu B, kwasu izo-
schizandronowego, kwasu kadsurowego, kwasu 
anwuweizykowego, kwasu schizandronowego, 
kwasu nigranowego i kwasu-3-etylo-nigrano-
wego [19] oraz związków nortriterpenoidowych – 
henridilaktonów A-D i schiprolaktonu A [20–22].

W owocach S. henryi stwierdzono obecność 
związków z grupy lignanów – schizanteryny B, 
schizanhenolu, schizanhenryny oraz terpenoidów 
– kwasu kadsurowego i kwasu schizanhenryko-
wego [23].

W ekstraktach z nasion wykazano obecność 
związków z grupy lignanów dibenozcyklooktadie-
nowych – schizanteryn A i B, deoksychizandryny, 
epiwuliganu A1, wulignanów A1 i A2, schizan-
henolu, schizandronu, epischizandronu, enshy-
cyny, epienshycyny, henrycyny i eteru metylo-
wego epienshycyny oraz z grupy triperpenoidów 
– kwasu kadsurowowego i schizanhenryny [18].

Aktywność biologiczna ekstraktów 
z S. henryi – przegląd badań 
naukowych

S. henryi nie jest częstym obiektem badań 
podejmujących się oceny jego aktywności biolo-
gicznej.

Z ekstraktów z nasion S. henryi, przy okazji izo-
lacji i identyfikacji związków triterpenoidowych 
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Rycina 2. Struktury chemiczne wybranych lignanów 
dibenzocyklooktadienowych występujących w S. henryi.
Figure 2. Chemical structures of selected dibenzocyclooctadiene lignans 
found in S. henryi.

Rycina 3. Struktury chemiczne lignanów aryltetralinowych oraz dibenzylobutanowych specyficznych dla S. henryi.
Figure 3. Chemical structures of aryltetraline and dibenzylbutane lignans specific for S. henryi.

Schizandryna C

Deoksyschizandryna

Gomizyna G

Schizanteryna A

Enshycyna Epienshycyna Henrycyna A Henrycyna B

 
 
 
 

CH3

O

OH

O

CH3

O
O

CH3
H

 

 
 
 

 

CH3

O

OH

O

CH3

O
O

CH3
H

 

 

CH3

O
CH3

OH

O
CH3

O

CH3

O
CH3

O

CH3

O
CH3

H

 

 
 
 

CH3

O O

CH3

CH3

OH

O
CH3

OH

O
CH3

 

 



FA R M A KO G N OZ JA

161Tom 79 · nr 3 · 2023

oraz lignanów, wykazano, że wulignany A1 i A2, 
epiwulignan A1 oraz epischizandron mają zdolność 
inhibicji wzrostu linii komórkowych P-388 [18].

W innym badaniu, w ekstraktach z suszo-
nych pędów S. henryi zidentyfikowano cztery 
związki – gomizynę G, schizanterynę A, benzoyl-
gomizynę Q oraz izowulignan, a następnie zba-
dano aktywność biologiczną tych związków na 
rozszczepienie nici DNA oraz działanie cytoto-
toksyczne in vitro na linie komórkowe białaczki 
i HeLa (linia raka szyjki macicy). Wykazano, że 
gomizyna G w obecności jonów Cu2+ wykazywała 
silną aktywność cięcia DNA w stężeniu 50 μg/mL, 
z ponad 50% relaksacją superskręconego DNA. 
Pozostałe związki nie wykazywały tej aktywno-
ści. W testach in vitro na liniach komórkowych 
stwierdzono, że gomizyna G wykazywała najsil-
niejszy efekt cytotoksyczny (IC50 (połowa mak-
symalnego stężenia hamującego) = 5,51 μg/mL) 
na linie komórkowe białaczki i HeLa. Schizan-
teryna A oraz benzoylgomizyna Q wykazywały 
umiarkowane działanie cytotoksyczne na komórki 
białaczki (IC50 = 55,1 i 61,2 μg/mL). W stosunku 
do linii komórkowych HeLa, benzoylgomizyna 
Q wykazywała umiarkowane działanie cytotok-
syczne (IC50 = 61,2 μg/mL), natomiast schizante-
ryna A była nieaktywna [21].

Przeprowadzono również badania dotyczące 
aktywności antyoksydacyjnej oraz przeciw-
zapalnej ekstraktów z liści S. henryi. Do oceny 
potencjału antyoksydacyjnego zastosowano testy 
CUPRAC (ang. cupric ion reducing antioxidant 
capacity), FRAP (ang. ferric ion reducing antio-
xidant parameter) i DPPH (ang. 2,2-diphenyl-
-1-picrylhydrazyl radical), a aktywność przeciw-
zapalną oznaczono metodą inhibicji aktywności 
enzymów – 15-LOX (15-lipooksygenazy), COX-1 
(cyklooksygenazy-1), COX-2 (cyklooksygenazy-2) 
oraz sPLA2 (sekrecyjnej fosfolipazy A2). Całko-
witą zawartość polifenoli oznaczono metodą wg. 
Folin-Ciocalteu. Całkowita zawartość polifenoli 

w ekstraktach z liści wynosiła 277 nmol równo-
ważnika kwasu galusowego/mg s.m. (suchej masy). 
Aktywność antyoksydacyjna dla ekstraktów 
z liści wynosiła odpowiednio, dla testu CUPRAC 
– 67 nmol równoważnika troloksu/mg s.m., dla 
FRAP – 24 nmol równoważnika troloksu/mg 
s.m. oraz dla DPPH – 53 nmol równoważnika 
troloksu/mg s.m. Działanie przeciwzapalne dla 
ekstraktów z liści wynosiło odpowiednio dla 
sPLA2–19%, dla 15-LOX – 26%, dla COX-1-70%, 
dla COX-2–33% inhibicji [nieopublikowane].

Dla ekstraktów z łodyg i liści S. henryi, przy 
okazji izolacji 12 lignanów dibenzocyklookta-
dienowych (henrydilaktonów E-O), zbadano ich 
aktywność neuroprotekcyjną w testach induko-
wania apoptozy przez kortykosteron w komórkach 
PC12 (linia komórkowa guza chromochłonnego 
szczura wykorzystana w badaniach neurologicz-
nych i toksykologicznych). Wykazano, że najsil-
niejsze działanie neuroprotekcyjne miały cztery 
związki: henrydilaktony E, H, N i O. Dodatkowo 
henrydilakton O wpływał na wzrost liczby neu-
rytów [22].

Aktywność biologiczna lignanów 
dibenzocyklooktadienowych 
występujących w S. henryi – przegląd 
badań naukowych

Najciekawszą pod względem farmakologicznym 
grupą związków występującą w S. henryi są lignany 
dibenzocyklooktadienowe. Najlepiej przebadanymi 
związkami zidentyfikowanymi w S. henryi są: 
schizandryna C, gomizyna G, schizanteryna A oraz 
deoksyschizandryna. Badania naukowe potwier-
dzają dla tych związków m.in. właściwości hepa-
toprotekcyjne, antyoksydacyjne, przeciwzapalne 
oraz przeciwnowotworowe. Ponadto potwier-
dzono ich korzystny wpływ na funkcjonowa-
nie układu nerwowego oraz problemy związane 
z dysfunkcjami jelitowymi (tabela 1) [24–31].

Tabela 1. Aktywność biologiczna wybranych lignanów dibenzocyklooktadienowych występujących w S. henryi.
Table 1. Biological activity of selected dibenzocyclooctadiene lignans found in S. henryi.

Lignan 
(nazwy synonimowe)

Działanie Mechanizm Piśmiennictwo

Schizandryna
(schisandrin, schizandrin, 
schizandrol A, schisandrol A)

Antyoksydacyjne -  hamuje peroksydację lipidów
-  hamuje ekspresję MMP-1

[24, 31]

Przeciwosteoporotyczne -  zwiększa proliferację osteoblastów oraz aktywność fosfatazy alkalicznej

Schizandryna C
(wuweizisu C, schisandrin C, 
schizandrin C)

Antyoksydacyjne -  chroni skórę przed uszkodzeniami oksydacyjnymi wywołanymi 
promieniowaniem UV-A

-  zwiększa stężenie zredukowanego glutationu
-  wpływa na zwiększenie poziomu α-tokoferolu
-  zwiększa aktywność enzymów przeciwutleniających
-  zmniejsza produkcję dialdehydu malonowego

[26, 27]

Przeciwzapalne -  zmniejsza produkcję tlenku azotu w komórkach RAW 264.7
-  hamuje ekspresję mRNA i wydzielania prozapalnych cytokin
-  blokuje produkcję kinazy białkowej poprzez hamowanie mitogenu p38
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Lignan 
(nazwy synonimowe)

Działanie Mechanizm Piśmiennictwo

Deoksyschizandryna
(schizandryna A, schizandrin A, 
deoxyschisandrin, 
deoxyschizandrin)

Przeciwnowotworowe -  hamuje wzrost linii komórkowych 2008 oraz LoVo
-  wywołuje apoptozę w komórkach nowotworowych
-  hamuje wzrost komórek nowotworowych w fazie G2/M

[28, 31, 40, 
45, 46]

Przeciwwirusowe -  hamuje aktywność polimerazy DNA związanej z odwrotną transkryptazą 
HIV-1

-  hamuje replikację wirusa HIV-1

Kardioprotekcyjne -  obniża częstotliwość nieregularnej pracy serca związanej z arytmią
-  wpływa stabilizująco na czynność serca
-  łagodzi skutki zawału serca
-  zmniejsza uwalnianie MDA
-  hamuje apoptozę
-  obniża aktywność kaspazy-3

Wspomagające leczenie 
dysfunkcji jelit 

-  hamuje skurcz mięśni gładkich
-  obniża ekspresję białka BDNF błony śluzowej w okrężnicy

Przeciwosteoporotyczne -  zwiększa proliferację osteoblastów oraz aktywność fosfatazy alkalicznej 

Schizanteryna A
(schisanterin A, gomisin C, 
gomizyna C)

Przeciwzapalne -  obniża stężenie iNOS i COX-2 w makrofagach RAW 264.7
-  hamuje ekspresję białka biorącego udział w fosforylacji kinazy regulowanej 

sygnałem zewnątrzkomórkowym (ERK), p38 i kinazy C-jun NH2-terminalnej 
(JNK)

-  hamuje wytwarzanie TNF-α
-  hamuje wytwarzanie tlenku azotu i PGE2
-  hamuje ekspresję MMP-1, MMP-3 i MMP-13
-  hamuje odpowiedź zapalną w mikrogleju BV-2
-  hamuje aktywację NF-κB
-  obniża stężenie Il-6, Il-1β
-  hamuje fosforylację jądrowego czynnika transkrypcyjnego kappaB

[29, 30, 32–35, 
41–45]

Przeciwnowotworowe -  hamuje migrację i proliferację komórek linii MKN45 i SGC-7901
-  indukuje zatrzymanie cyklu komórkowego w fazie G2/M
-  indukuje fosforylację JNK
-  działa cytotoksycznie

Neuroprotekcyjne -  poprawia funkcje poznawcze upośledzone przez Aβ1-42 u myszy
-  przywraca aktywność dysmutazy ponadtlenkowej oraz peroksydazy 

glutationoweji glutationu w hipokampie i korze mózgowej
-  zmniejsza produkcję dialdehydu malonowego i tworzenia się Aβ1-42 

w hipokampie i korze mózgowej
-  hamuje cytotoksyczność w komórkach SH-SY5Y
-  zwiększa ekspresję Bcl-2
-  aktywuje sygnalizację przeżycia PI3K/Akt
-  chroni przed cytotoksycznością indukowaną przez 6-hydroksydopaminę
-  reguluje wewnątrzkomórkową akumulację ROS
-  hamuje nadprodukcję tlenku azotu
-  chroni przed aktywacją MAPK, PI3K/Akt i GSK3β

Hepatoprotekcyjne -  łagodzi stres oksydacyjny/ nitrozacyjny
- zmniejsza apoptozę hepatocytów
-  hamuje szlak sygnałowy kinazy białkowej
-  łagodzi zmiany patologiczne wywołane przez tioacetoamid
-  obniża poziom transaminaz i hydroksyproliny w surowicy
-  zmniejsza ekspresję białek α-aktyny mięśni gładkich i kolagenu 1A1 

w hepatocytach
-  obniża stężenie TNF-α, IL-1β i IL-6
-  hamuje proliferację i aktywację komórek HCS-T6 

Kardioprotekcyjne -  zmniejsza arytmię
-  reguluje czynność serca
-  ogranicza obszar objęty zawałem serca
-  zmniejsza uwalnianie MDA- obniża aktywność kaspazy-3

Gomizyna G
(gomisin G)

Przeciwnowotworowe -  hamuje żywotność linii TNB C, MDA-MB-231 i MDA-MB-468, LoVo
-  hamuje fosforylację AKT
-  wpływa na zmniejszenie ilości białka supresorowego i foskodylowanego Rb
-  indukuje spadek cykliny D1
-  wywołuje apoptozę
-  wpływa na akumulację komórek w fazie sub-G1
-  wykazuje cytotoksyczność w stosunku do komórek Hela

[37–39]

Przeciwwirusowe -  hamuje replikację wirusa HIV-1

Tabela 1. Aktywność biologiczna wybranych lignanów dibenzocyklooktadienowych występujących w S. henryi (cd.).
Table 1. Biological activity of selected dibenzocyclooctadiene lignans found in S. henryi (cont.).
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Działanie promieniochronne 
i antyoksydacyjne
Udowodniono aktywność antyoksydacyjną 

schizandryny oraz wpływ na ekspresję MMP-1 
(metaloproteinazy-1) w napromieniowanych UV 
(promieniowanie ultrafioletowe) ludzkich fibro-
blastach skóry właściwej (HDF). Stwierdzono, że 
schizandryna powoduje zahamowanie ekspresji 
MMP-1. Jednocześnie wpływa na zahamowanie 
peroksydacji lipidów w komórkach ludzkich fibro-
blastów, zapobiegając tym samym mutacjom zwią-
zanym z niekorzystnym działaniem promieni UV 
na skórę właściwą (tabela 1, rycina 4) [24].

Aktywność promieniochronną powiązaną 
z aktywnością antyoksydacyjną potwierdzono 
też dla schizandryn C i B. W badaniu na szczurach 
wykazano, że oba lignany działają przeciwutle-
niająco, chroniąc tkankę skórną przed uszkodze-
niami oksydacyjnymi wywołanymi promieniowa-
niem UV oraz zwiększają stężenia zredukowanego 
glutationu i α-tokoferolu w komórkach. Ponadto, 
zwiększają aktywność enzymów antyoksydacyj-
nych oraz zmniejszają produkcję dialdehydu malo-
nowego poprzez hamowanie peroksydacji lipidów 
(tabela 1, rycina 4) [26].

Działanie przeciwzapalne
Aktywność przeciwzapalną potwierdzono 

dla schizandryny C oraz gomizyn N i J. Związki 
te wykazały zdolność do tłumienia odpowiedzi 
zapalnych wywołanych LPS (lipopolisachary-
dem) w mysich makrofagach linii RAW 264.7 (linia 

komórkowa makrofagów z indukowanym wiru-
sem mysiej białaczki Abelsona). Związki znacząco 
hamowały syntezę NO (tlenku azotu), zmniejszały 
poziom ekspresji mRNA i produkcji prozapalnych 
cytokin. Przypuszczalnie ich mechanizm dzia-
łania opiera się na blokowaniu kinazy białkowej 
aktywowanej mitogenem p38 (MAPK) (tabela 1, 
rycina 4) [27].

Dla schizanteryny A wykazano silną aktyw-
ność przeciwzapalną, której mechanizm polega 
na obniżeniu stężenia związków biorących udział 
w procesach zapalnych: TNF-α (czynnik mar-
twicy nowotworów α), IL-6 (interleukina-6), NO 
i PGE2 (prostaglandyna E2) indukowanych przez 
LPS. W badaniach stwierdzono również, że schi-
zanteryna A znacząco hamowała powstawanie 
iNOS (syntazy tlenku azotu) i COX-2 w makro-
fagach RAW 264.7. Testy dotyczące transdukcji 
sygnału wykazały, że związek ten istotnie hamo-
wał ekspresję białka biorącego udział w fosforylacji 
kinazy regulowanej sygnałem zewnątrzkomórko-
wym (ERK), p38 i kinazy C-jun NH2-terminalnej 
(JNK). Schizanteryna A hamowała również trans-
lokację p65-NFkB do jądra przez degradację IκBα 
(nuclear factor of kappa light polypeptide gene 
enhancer in B-cells inhibitor alpha) (tabela 1, 
rycina 4) [32].

Działanie przeciwzapalne schizanteryny 
A potwierdzono również w testach in vitro opiera-
jących się na stymulowaniu interleukiną-1β (IL-1β) 
linii komórkowej ludzkich chondrocytów choroby 
zwyrodnieniowej stawów (HC-OA). Wykazano, że 

Rycina 4. Profil działania lignanów dibenzocyklooktadienowych występujących w S. henryi.
Figure 4. Profile of action of dibenzocyclooctadiene lignans found in S. henryi.
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związek ten znacząco wpływa na obniżenie pro-
dukcji NO, PGE2, iNOS, COX-2 i TNF-α. Ponadto, 
indukowana przez IL-1β ekspresja MMP-1, 
MMP-3 i MMP-13 oraz NF-κB i MAPK jest rów-
nież hamowana przez schizanterynę A (tabela 1, 
rycina 4) [33].

Schizanteryna A wykazuje aktywność prze-
ciwzapalną w stanach neurozapalnych. Związek 
ten ma właściwości hamujące odpowiedź zapalną 
w mikrogleju BV-2 aktywowanym przez LPS. 
Mechanizm działania schizanteryny A polega tu 
na tłumieniu aktywacji NF-κB indukowanej przez 
LPS (tabela 1, rycina 4) [34].

Aktywność przeciwzapalną schizanteryny 
A wykazano również w zespole ostrej niewydol-
ności oddechowej, która charakteryzuje się adhe-
zją neutrofili wielojądrzastych oraz aktywacją, 
sekwestracją i zapalnym uszkodzeniem błony 
pęcherzykowo-włośniczkowej. Badania przepro-
wadzono ma mysim modelu zespołu ostrej nie-
wydolności oddechowej, który został wywołany 
przez LPS. Wyniki wykazały, że aktywność mie-
loperoksydazy oraz całkowita liczba neutrofili oraz 
makrofagów w płynie oskrzelowo-pęcherzyko-
wym ulegały znacznemu zmniejszeniu po podaniu 
schizanteryny A. Ponadto, schizanteryna A zna-
cząco łagodziła zmiany histopatologiczne wywo-
łane przez LPS oraz obniżała poziom TNF-α, 
Il-6 oraz Il-1β w płynie oskrzelowo-pęcherzy-
kowym, oraz hamowała fosforylację jądrowego 
czynnika transkrypcyjnego kappaB (NF-κB) p65, 
kappa B-α (IκB-α), c-jun NH2-końcowej kinazy 
(JNK), zewnątrzkomórkowej kinazy regulowa-
nej sygnałem (ERK) i p38, które były indukowane 
przez LPS (tabela 1, rycina 4) [35].

Działanie przeciwnowotworowe
Działanie przeciwnowotworowe deoksyschi-

zandryny oraz gomizyny N potwierdzono w bada-
niach na dwóch liniach ludzkich komórek nowo-
tworowych – gruczolakoraka okrężnicy (LoVo) 
i gruczolakoraka jajnika (2008). Wykazano, że 
lignany hamowały wzrost komórek w sposób 
zależny od dawki w obu liniach, ale indukując 
różne rodzaje śmierci komórkowej. Deoksyschi-
zandryna powodowała apoptozę tylko komórek 
linii LoVo, z kolei gomizyna N indukowała apop-
tozę obu linii. Oba związki powodowały zatrzy-
manie wzrostu komórek w fazie G2/M skorelowane 
z polimeryzacją tubuliny (tabela 1, rycina 4) [28].

Aktywność przeciwnowotworową wykazano 
również dla gomizyny G. Związek ten hamował 
wzrost linii komórkowych raka piersi: TNBC, 
MDA-MB-231 i MDA-MB-468. Stwierdzono, 
że mechanizm działania gomizyny G nie sku-
piał się na indukowaniu apoptozy, ale drastycz-
nie hamował fosforylację AKT oraz zmniejszał 

ilość białka supresorowego nowotworu siatków-
czaka (Rb) i fosforylowanego Rb. Gomizyna G 
brała udział również w indukcji w sposób zależny 
od proteasomów spadku cykliny D1, co powodo-
wało zatrzymanie cyklu komórkowego w fazie 
G1 (tabela 1, rycina 4) [36]. Wykazano również 
aktywność hamującą gomizyny G w badaniach na 
komórkach raka jelita grubego linii LoVo. Stwier-
dzono, że związek ten istotnie obniżał poziom 
fosofrylacji AKT, tłumiąc przez to szlak sygna-
łowy PI3K-AKT, a także indukował apoptozę 
wykazaną przez barwienie aneksyną V i podwyż-
szony poziom rozszczepionej polimerazy poli-
-ADP rybozy (PARP) i białek kaspazy-3 (tabela 1, 
rycina 4) [37].

Działanie antyproliferacyjne na linie komór-
kowe raka żołądka MKN45 i SGC-7901 wyka-
zano dla schizanteryny A. Mechanizm działa-
nia opierał się na hamowaniu cyklu komórkowego 
w fazie G2/M i migracji komórek raka żołądka 
MKN45 i SGC7901. Ponadto, schizanteryna 
A indukowała zależną od ROS fosforylację JNK 
z wyższą produkcją ROS (tabela 1, rycina 4) [29].

Udowodniono również znaczące działa-
nie cytotoksyczne gomizyny G na komórki bia-
łaczki i komórki raka szyjki macicy (HeLa) 
(IC50 5,51 µg/mL w stosunku do obu linii). Schizan-
teryna A i benzylogomizyna Q wykazały umiarko-
waną aktywność cytotoksyczną wobec komórek 
białaczki (IC50 odpowiednio 55,1 i 61,2 µg/mL). 
Benzylogomizyna Q również wykazywała cyto-
toksyczność na komórki HeLa (IC50 61,2 µg/mL) 
(tabela 1, rycina 4) [38].

Działanie przeciwwirusowe
Udowodniono działanie przeciwwirusowe 

w stosunku do wirusa HIV-1 dla gomizyny G (EC50 
(połowa maksymalnego stężenia efektywnego) 
wyniosła 0,006 µg/mL, a indeks terapeutyczny 
(TI) wynosił 300). Autorzy pracy stwierdzili, że 
dla tej aktywności kluczową rolę odgrywa budowa 
chemiczna gomizyny G z odpowiednim położe-
niem podstawników hydroksylowych (tabela 1, 
rycina 4) [39].

Działanie przeciwwirusowe potwierdzono 
również dla deoksyschizandryny i schizan-
dryny B. Ich mechanizm działania polega na 
selektywnym hamowaniu aktywności polime-
razy DNA związanej z odwrotną transkryptazą 
HIV-1 (tabela 1, rycina 4) [40].

Działanie neuroprotekcyjne
Udowodniono aktywność schizanteryny A na 

funkcje poznawcze i neurodegenerację w przebiegu 
choroby Alzheimera wywołanej u myszy przez 
Aβ1-42 (β-amyloid). Schizanteryna A (w daw-
kach 0,01 i 0,1 mg/kg masy ciała) podawana do 
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przestrzeni wewnątrzmózgowo-komorowej (ICV) 
przez 5 dni istotnie osłabiała upośledzenie uczenia 
się i pamięci wywołane przez Aβ1-42, co oceniano 
testem labiryntu Y, labiryntu wodnego Morrisa 
i testem skrzyni wahadłowej. Ponadto, schizan-
teryna A w dawce 0,1 mg/kg masy ciała przywra-
cała w pewnym stopniu aktywność dysmutazy 
ponadtlenkowej (SOD), peroksydazy glutationo-
wej (GSH-Px) i glutationu (GSH), a także obniżała 
poziom Aβ1-42, dialdehydu malonowego (MDA) 
w hipokampie i korze mózgowej. Schizanteryna 
A wpływała również na poprawę zmian histopato-
logicznych w hipokampie (tabela 1, rycina 4) [41].

Schizanteryna A była również badana pod 
kątem działania neuroprotekcyjnego w zapo-
bieganiu choroby Parkinsona. W tym bada-
niu zastosowano komórki SH-SY5Y (komórki 
nerwiaka niedojrzałego) inkubowane z jonem 
1-metylo-4-fenylopirydyniowym (MPP(+)) oraz 
myszy traktowane 1-metylo-4-fenylo-1,2,3,6-
-tetrahydropirydyną (MPTP). Podanie schizan-
teryny A znacząco hamowało cytotoksyczność 
indukowaną MPP(+) w komórkach SH-SY5Y oraz 
powodowało znaczącą ochronę przed indukowaną 
przez MPTP utratą neuronów dopaminergicznych 
TH-dodatnich w mysim modelu choroby Parkin-
sona (tabela 1, rycina 4) [30].

Działanie neuroprotekcyjne schizante-
ryny A potwierdzono w badaniach przeciwko 
selektywnym uszkodzeniom neuronów wywo-
łanych przez neurotoksynę dopaminergiczną – 
6-hydroksydopaminę (6-OHDA) w ludzkich 
komórkach SH-SY5Y i w badaniach na rybim 
modelu danio pręgowanego. Wstępne podanie 
schizanteryny A powodowało neuroprotekcję 
przed cytotoksycznością SH-SY5Y indukowaną 
6-OHDA oraz zapobiegało stymulowanej przez 
6-OHDA utracie neuronów dopaminergicznych 
u danio pręgowanego. W badaniach wykazano, że 
schizanteryna A może regulować wewnątrzko-
mórkową akumulację ROS i hamować nadproduk-
cję NO poprzez zmniejszenie nadekspresji iNOS 
w komórkach SH-SY5Y traktowanych 6-OHDA. 
Potwierdzono też, że schizanteryna A chroni przed 
aktywacją MAPK, PI3K/Akt i GSK3β, w której 
pośredniczy 6-OHDA (tabela 1, rycina 4) [42].

Działanie hepatoprotekcyjne 
i hepatoregenerujące
Schizanteryna A chroni przed uszkodzeniami 

wątroby wywołanymi niedokrwieniem oraz 
reperfuzją. Przeprowadzono badania na samcach 
myszy C57BL/6, u których indukowano pozoro-
waną laparotomię lub reperfuzję wątroby po poda-
niu schizanteryny A. Podanie myszom schizante-
ryny A pozwalało zachować czynność wątroby, 
zmniejszało uszkodzenia histologiczne, łagodziło 

stres oksydacyjny/nitrozacyjny, hamowało stan 
zapalny i apoptozę komórek. Przypuszcza się, 
że podstawowy mechanizm ochronny wywo-
łany przez schizanterynę A polega na hamowaniu 
szlaku sygnałowego MAPK (tabela 1, rycina 4) [43].

W badaniu na modelu zwłóknienia wątroby 
u myszy, wywołanym tioacetoamidem, udowod-
niono ochronny wpływ schizanteryny A. Schizan-
teryna A obniżała poziom transaminaz i hydrok-
syproliny w surowicy oraz zmniejszała ekspresję 
białek α-aktyny mięśni gładkich (α-SMA) i kola-
genu 1A1 w hepatocytach. Ponadto, hamowała 
wytwarzanie TNF-α, IL-1β i IL-6 w surowicy 
i tkance wątroby oraz obniżała ekspresję docelo-
wego białka związanego ze szlakami TAK1/MAPK 
i NF-κB (tabela 1, rycina 4) [44].

Działanie kardioprotekcyjne
W badaniach in vivo na szczurzym modelu 

uszkodzenia niedokrwienno-reperfuzyjnego mię-
śnia sercowego potwierdzono ochronne działanie 
deoksyschizandryny oraz schizanteryny A. Oba 
związki podawano szczurom przez żyłę ogonową. 
Stwierdzono, że zarówno deoksyschizandryna, jak 
i schizanteryna A działały ochronnie na czynność 
serca, istotnie wpływały na zmniejszenie zaburzeń 
rytmu serca, znacząco łagodziły skutki zawału 
serca i zmniejszały produkcję MDA oraz zwięk-
szały aktywność SOD, co wpływało na zmniej-
szenie uszkodzenia mięśnia sercowego. W bada-
niach in vitro ten sam zespół badawczy testował 
wpływ deoksyschizandryny i schizanteryny A na 
liniach komórkowych kardiomiocytów. Komórki 
poddawano uszkodzeniu H2O2. Wykazano, że oba 
związki skutecznie hamowały apoptozę i aktyw-
ność kaspazy-3, co wpływało ochronnie na badaną 
linię komórkową (tabela 1, rycina 4) [45].

Działanie wspomagające leczenie 
dysfunkcji jelit
Na mysim modelu choroby zapalnej jelit (IBD) 

potwierdzono ochronny wpływ deoksyschizan-
dryny. Wykazano, że deoksyschizandryna hamo-
wała skurcz izolowanych mięśni gładkich, modu-
lowała funkcję przewodu pokarmowego oraz 
istotnie obniżała wskaźnik aktywności choroby 
u testowanych zwierząt. Wykorzystano techniki 
immunohistochemiczne oraz analizę Western blot, 
które wykazały, że ekspresja białka BDNF (neu-
rotroficzny czynnik pochodzenia mózgowego) 
wyraźnie wzrastała w okrężnicy myszy z IBD. 
Wzrost produkcji białka BDNF jest ściśle zwią-
zany z występowaniem odczuć bólowych, takich 
jak ból zapalny oraz ból trzewny, które są jed-
nymi z objawów syndromu IBD. Po zastosowaniu 
deoksychizandryny, ekspresja białka BDNF błony 
śluzowej okrężnicy u myszy z IBD zmniejszała 
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się, co tłumaczy mechanizm działania związku – 
zmniejszenie wrażliwości jelitowej myszy poprzez 
zmniejszenie ekspresji BDNF błony śluzowej 
okrężnicy [46] (tabela 1, ryciny 3 i 4).

Działanie przeciwosteoporotyczne
Przetestowano in vitro wpływ lignanów na 

osteoblasty linii komórkowych UMR 106. Wyka-
zano, że deoksychizandryna, schizandryna oraz 
γ-schizandryna pobudzały proliferację komó-
rek oraz aktywność fosfatazy alkalicznej w oste-
oblastach, co wskazuje na ich potencjalną aktyw-
ność przeciwoosteoporotyczną [31] (tabela 1, 
rycina 4).

Badania z zakresu biotechnologii roślin 
prowadzone na gatunku S. henryi 
w Zakładzie Botaniki Farmaceutycznej 
Collegium Medicum Uniwersytetu 
Jagiellońskiego

W Zakładzie Botaniki Farmaceutycznej Col-
legium Medicum Uniwersytetu Jagiellońskiego, 
po raz pierwszy w skali ogólnoświatowej zaini-
cjowano kultury in vitro S. henryi (rycina 5). 
Do inicjacji wykorzystano pąki liściowe okazu 
męskiego S. henryi, które pozyskano dzięki 
współpracy z firmą CLEMATIS (Clematis Spółka 
z o.o., Pruszków). Kultury prowadzono na podłożu 

wg. Murashige i Skoog (MS) z dodatkiem regulato-
rów wzrostu i rozwoju roślin: 1 mg/L BA (6-ben-
zyloadeniny) oraz 1 mg/L IBA (kwasu 3-indoli-
lomasłowego). W ramach badań testowano różny 
czas trwania hodowli oraz dobór i stężenia regu-
latorów wzrostu i rozwoju roślin w celu zoptyma-
lizowania warunków prowadzenia hodowli kul-
tur stałych – mikropędowych oraz kalusowych 
(rycina 5). W hodowanej biomasie stwierdzono 
produkcję lignanów dibenzocyklooktadienowych 
– schizandyny, gomizyny G, schizanteryn A i B, 
deoksyschizandryny i schizandryny C; lignanów 
dibenzylobutanowych – hernycyny B; lignanów 
aryltetralinowych – wulignanów A1 i A2, epi-
wulignanu A1, enshycyny, epienshycyny i dime-
tylowulignanu A1; oraz związków z grupy tri-
terpenoidów – kwasu kadsurowego i kwasu 
schizanhenrykowego. Dodatkowo w ekstraktach 
metanolowych z biomasy oznaczono zawartość 
wybranych lignanów dibenzocyklooktadieno-
wych, kwasów fenolowych i flawonoidów. Mak-
symalne zawartości lignanów, kwasów fenolo-
wych oraz flawonoidów wynosiły odpowiednio: 
873,71, 840,89 i 421,98 mg/100 g s.m. Dominują-
cymi ilościowo związkami z grupy lignanów była 
schizanteryna B (maks. 622,59 mg/100 g s.m.) 
i schizanteryna A (maks. 143,74 mg/100 g s.m.); 
z kwasów fenolowych – kwas neochlorogenowy 
(maks. 472,82 mg/100 g s.m.) i kwas kaftarowy 

Rycina 5. Kultur in vitro S. henryi: a – agarowe kultury mikropędów, b – kultury kalusowe, c – kultury mikropędów 
w bioreaktorze PlantFormTM.
Figure 5. S. henryi in vitro cultures: a - agar microshoot cultures, b - callus cultures, c - microshoot cultures in PlantFormTM 
bioreactor.



FA R M A KO G N OZ JA

167Tom 79 · nr 3 · 2023

(maks. 370,81 mg/100 g s.m.); z flawonoidów – 
trifolina (maks. 138,56 mg/100 g s.m.) i kwercy-
tryna (maks. 122,54 mg/100 g s.m.). Porównując 
uzyskane zawartości lignanów w biomasie z kul-
tur in vitro z ich ilościami oznaczonymi w eks-
traktach z liści rośliny macierzystej, stwierdzono 
13-krotnie wyższą zawartość lignanów w kultu-
rach in vitro. Również zawartość kwasów fenolo-
wych i flawonoidów w biomasie z kultur in vitro 
była odpowiednio ponad 6-krotnie i jednokrotnie 
wyższa niż w ekstraktach z liści [16].

Badania na kulturach in vitro S. henryi są wciąż 
realizowane. Przeprowadzono szereg doświadczeń 
dotyczących oznaczania ich profilu aktywności 
biologicznej. Zoptymalizowano i oznaczono pro-
dukcję metabolitów wtórnych w kulturach mikro-
pędów, hodowanych w bioreaktorach okresowo-
-zalewowych PlantFormTM (rycina 5), kulturach 
kalusowych oraz kulturach zawiesinowych, sty-
mulowanych dodatkiem elicytorów i prekurso-
rów biosyntetycznych. Ponadto, we współpracy 
z zespołem z Zakładu Farmakognozji Wydziału 
Farmaceutycznego Gdańskiego Uniwersytetu 
Medycznego trwają zaawansowane prace nad pro-
wadzeniem kultur zawiesinowych w bioreakto-
rach [nieopublikowane].

Podsumowanie

S. henryi to endemiczny gatunek, którego wła-
ściwości lecznicze są wykorzystywane w TCM. 
Jak wynika z analizy dostępnej literatury nauko-
wej, skład chemiczny S. henryi pod względem 
zawartości związków z grupy lignanów diben-
zocyklooktadienowych jest zbliżony do składu 
chemicznego S. chinensis. Ponadto, w ekstrak-
tach z S. henryi występują związki z grupy ligna-
nów aryltetralinowych i dibenzylobutanowych 
oraz terpenoidów i polifenoli. Nieliczne badania 
aktywności biologicznej ekstraktów z liści i pędów 
S. henryi dowodzą ich potencjalnego działania 
przeciwnowotworowego (w stosunku do linii 
komórkowych chłoniaka, białaczki i raka szyjki 
macicy) oraz neuroprotekcyjnego, antyoksydacyj-
nego i przeciwzapalnego. Duży potencjał leczniczy 
tego gatunku należy wiązać z aktywnością biolo-
giczną związków należących do lignanów diben-
zocyklooktadienowych. Niezwykle interesujące są 
również badania z zakresu biotechnologii roślin 
wskazujące na duży potencjał biosyntetyczny kul-
tur in vitro S. henryi.

Gatunek ten, jako jeden z najsłabiej poznanych 
przedstawicieli rodzaju Schisandra, niewątpliwie 
zasługuje na większe zainteresowanie ze strony 
naukowców w celu jeszcze lepszego zgłębienia jego 
składu chemicznego oraz właściwości farmakolo-
gicznych.
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