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Sammanfattning 
 
Introduktion 
Ingefäran är en växt som sägs ha många farmakologiska egenskaper såsom 
antioxidant, antiemetiskt och antiinflammatoriskt. Den har sedan länge används 
inom matlagning och finns också inom flertalet olika växtbaserade läkemedel och det 
är dess rhizom som används inom dessa områden. Ingefäran innehåller en mängd 
eteriska oljor som främst bidrar till den speciella doften och även oljeharts som ger 
dess stickande och värmande smakupplevelse. Det är främst oljehartsen som ger 
upphov till de farmakologiska egenskaperna och det är därmed dessa som undersöks 
inom olika studier. De största grupperna är fenolerna såsom gingeroler, shogaoler 
och paradoler. För att utvinna dessa komponenter så är det vanligt att först torka 
ingefäran och valet av torkningsprocess kan ge olika utbyte av dessa komponenter. 
Några toxikologiska egenskaper har inte setts hos ingefäran men på grund av dess 
antihypertensiva egenskap och blodförtunnande effekt så bör personer som intar 
olika läkemedel inom dessa områden avstå från en konsumtion av ingefära.  
En inflammation är ett förlopp som innefattar många mediatorer runt om i kroppen 
vilket gör att antiinflammatoriska medel har flera möjliga vägar att rikta sig till för att 
ge effekt. Ingefärans antiinflammatoriska effekt kommer från dess fenoler och visar 
sig utöva flera hämmande effekter inom inflammationsprocessen.  
 
Syfte 
Att undersöka vad som är känt om ingefärans antiinflammatoriska 
verkningsmekanism och vilka substanser som verkar vara de huvudsakligen 
ansvariga komponenterna 
 
Metod 
Sökningar via databaserna SciFinder och Web of Science har lett till sju stycken 
originalartiklar som ligger till grund för denna litteraturstudie.  
 
Resultat och Diskussion 
Resultaten visar att ingefäran har många antiinflammatoriska egenskaper och verkar 
på flera inflammatoriska mediatorer. Dess komponenter ses bland annat hämma 
cyklooxygens-2 (COX-2) vilket kan liknas med de antiinflammatoriska läkemedlen 
som finns att erhålla idag (NSAID). Resultaten visar även att vissa av komponenterna 
hämmar NFκB (Nuclear Factor κB) aktiveringen som vidare aktiverar frisättningen 
av många cytokiner och andra mediatorer vid en inflammation och ligger med andra 
ord mycket tidigt i inflammationsprocessen. Studier har även observerat att 
ingefäran har en hämmande effekt på T lymfocyternas spridning och på några av 
interleukinerna vilket kan göra den intressant inom vissa autoimmuna sjukdomar. I 
allmänhet ses en dosberoende effekt men även att den hämmande effekten blir 
kraftigare vid en längre sidokedja, specifikt hos gingerolerna.  
 
Slutsats 
Många av ingefärans komponenter har antiinflammatoriska effekter via olika 
verkningsmekanismer och de som sticker ut lite extra är shogaolerna. Att de har visat 
en hämmande effekt på just NFκB gör dem till mycket intressanta då ett hämmande 
av NFκB aktiveringen ger ett hämmande av vidare syntes av mediatorer. Många 
studier görs för att undersöka ingefärans antiinflammatoriska effekt men tyvärr 
utförs få på människa vilket är något som bör övervägas att utföra för att se om 
studierna in vitro kan utövas i sin helhet hos människa. 
 
Nyckelord 
Ingefära, antiinflammatorisk, gingeroler, shogaoler, hämmande
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1. Introduktion 
1.1 Ingefärans ursprung 
 
Ingefära, Zingiber officinale, tillhör familjen Zingiberaceae (tabell 1) och har sitt 
ursprung i sydöstra Asien och är en ca 1 meter hög växt med en tjock och utgrenande 
jordstam (rhizom). Denna har sedan länge använts som en krydda inom matlagningen 
då den besitter en speciell doft och även en skarp och värmande smak. Indien är det 
land som konsumerar och producerar mest ingefära och växten har länge använts inom 
den indiska läkekonsten ayurveda som ett botemedel för flertalet åkommor. Den 
används även som ett växtbeserat läkemedel inom den traditionella och kinesiska 
medicinen [1].  
 
 

Tabell 1. Ingefärans botaniska klassificering [2]. 
Rike Plantae (växter) 

Division Spermatophyta (fröväxter) 
Klass Monocotyledons (enhjärtbladiga växter) 

Ordning Zingiberales 
Familj Zingiberaceae (ingefärsfamiljen) 
Släkte Zingiber 

Art officinale 
 
 

1.2 Fytokemi 
 
128, så många föreningar har hittills kunnat identifieras i ingefära [2]. Studier påvisar 
att ingefäran med dess fytokemiska beståndsdelar har effekter inom många områden. 
Det har visat vara antimikrobiellt, antiinflammatoriskt, antipyretiskt, antioxidativt, 
hypoglykemiskt, antiemetiskt (både vid åksjuka, kemoterapi och graviditet), 
hypokolesterolemiskt, antikoagulerande, kärldilaterande och ger förbättrad 
gastrointestinal funktion för att bara nämna några [3, 4]. 
 
Rihzomen hos ingefära innehåller en mängd olika beståndsdelar såsom proteiner, 
fetter, fibrer, kolhydrater, vitaminer och mineraler [3]. Förutom dessa föreningar så 
innehåller ingefärans rhizom även en viss mängd eteriska oljor och oljeharts som bland 
annat står för ingefärans skarpa smak och dess arom, och de innefattar många 
biologiskt aktiva föreningar. Beroende på ingefärans tillväxtmiljö, både odlingsmässigt 
och geografiskt, så varierar dock koncentrationen av dessa grupper och deras 
innefattande komponenter [4]. I en studie kring de eteriska oljorna observerades att 
det procentuella innehållet av ingefärans olika komponenter skiljer sig inom ett visst 
område uppdelat i 17 regioner i nord-östra Indien [5]. 
 
De eteriska oljorna (flyktiga föreningar) utgör en andel motsvarande ca. 1 – 2.5 % av 
ingefära och består främst utav kolväteföreningarna monoterpener (ex. kamfen, 
geraniol och neral) och seskviterpener (ex. zingiberen, curcumin och bisabolen) där en 
mängd olika komponenter ingår och som ger ingefäran sin speciella doft. Ingefära har 
en liten citrusaktig smak och doft vilket kan härledas till monoterpenerna geraniol och 
neral [1, 4] då dessa är isomerer av citral (cis- och trans-citral) som ger upphov till 
denna smak [5]. De eteriska oljorna ses även ha en antioxidant effekt [1]. 
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Oljehartsen (icke-flyktiga föreningarna) ger ingefäran dess stickande och värmande 
smak [4] och kemiskt sett så är gingerolerna inom denna grupp besläktade med 
capsaicin som finns i chili och som även den ger upphov till dessa smakupplevelser [1]. 
Inom gruppen oljeharts ingår främst fenolerna gingeroler, shogaoler, paradoler och 
zingerone (figur 1), vilka är huvudgrupperna när det kommer till ingefärans olika 
farmakologiska effekter [4]. Utav dessa är det gingerolerna som är den största gruppen 
[2]. Dessa fenoler skiljer sig genom att ha olika längd på sin alkylkedja, exempelvis 6-
gingerol, 8-gingerol och 10-gingerol. Studier har visat att komponenterna inom 
gruppen oljeharts ger en antiinflammatorisk effekt [1] vilket denna litteraturstudie 
kommer att inrikta sig på. 
 
 

 
Figur 1: Molekylstruktur för  6-gingerol (A), 6-shogaol (B), 6-paradol (C) och zingerone (D). 

 

1.3 Farmakokinetik 
 
Ingefäran sägs besitta en antiinflammatoriskt effekt vilket medför ett intresse för hur 
farmakokinetiken ser ut hos dess komponenter för att vidare kunna få en överblick hur 
de verkar i kroppen efter en administrering. Då fenolerna gingerol och shogaol är de 
största komponenterna inom gruppen oljeharts i ingefära så studeras farmakokinetiken 
främst hos dessa, dock är det bristfälligt med studier utförda på människa. En studie 
utförd på en grupp friska personer visade att, efter en peroral administrering av 2 g 
torkad ingefära och mätning av koncentratrationen av 6-, 8-, 10-gingerol och 6 shogaol 
i plasma, endast fritt 10-gingerol och 6-shogaol kunde påvisas en timme efter 
administreringen. Däremot kunde deras konjugat med glukuronsyra och sulfat, av alla 
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substanserna uppmätas i plasma (tabell 2) [6]. En annan studie visade att 6-gingerol 
hos möss snabbt tas upp i plasma och främst distribueras till det gastrointestinala 
området och att dess metaboliter utsöndras med urinen [7]. 
 
 
Tabell 2. Här kan  t1/2 (halveringstiden), CMa (maximal plasmakoncentration) och  TMa (tiden vid maximal 
plasmakoncentration) för 6-, 8-, 10-gingerol och 6-shogaol observeras utifrån dess konjugat, glukuronsyra 

och sulfat, i plasma efter en peroraladministrering av torkad ingefära, data från [6]. 

Gukuronsyra Sulfat Gukuronsyra Sulfat
t1/2 (h) 1.64 (+/- 0.88) 1.79 (+/- 0.99) 1.03 (+/- 0.34) 1.25 (+/- 0.26)
TMax (h) 1.03 (+/- 0.41) 1.03 (+/- 0.41) 1.06 (+/- 0.40) 1.03 (+/- 0.38)
CMax  (µ g/mL) 0.45 (+/- 0.25) 0.26 (+/- 0.13) 0.16 (+/- 0.11) 0.027 (+/- 0.015)

Gukuronsyra Sulfat Gukuronsyra Sulfat
t1/2 (h) 2.09 (+/- 0.44) 3.24 (+/- 1.83) 1.54 (+/- 0.66) 1.40 (+/- 0.36)
TMax (h) 1.19 (+/- 0.51) 1.14 (+/- 0.52) 1.03 (+/- 0.41) 1.06 (+/- 0.37)
CMax  (µ g/mL) 0.41 (+/- 0.24) 0.017 (+/- 0.006) 0.080 (+/- 0.057) 0.049 (+/- 0.026)

6"gingerol 8"gingerol

10"gingerol 6"shogaol

 
 

1.4 Toxikologi 
 
Ingefäran antas vara säker att använda men bieffekter som exempelvis diarré, 
halsbränna, gasbildning och uppblåsthet har rapporterats vid en studie under en 
peroral administrering av 400 mg ingefära två gånger om dagen [2]. På grund av få 
studier så bör personer med trombocytopeni eller någon form av försämring av 
blodkoagulering avstå från ett intag av ingefära då den ger en blodförtunnande effekt 
genom att minska produktionen av tromboxan B2.  Den blodförtunnande effekten 
verkar vara dosberoende vid större intag, över 5g [8].  

1.5 Inflammation 
 
Då kroppens immunceller, främst leukocyter, upptäcker främmande substanser börjar 
de producera inflammatoriska mediatorer såsom cytokiner (ex. interferoner (IFN), 
interleukiner (IL)) med olika verkningsmekanismer på celler och vävnader. 
Antiinflammatoriska läkemedel verkar inte på samma sätt då det finns flera möjliga 
mekanismer för att hämma en inflammation i kroppen, exempelvis genom att rikta in 
sig på själva genuttrycket eller att rikta in sig på specifika cytokiner eller 
immunologiska celler [9]. 
 
En möjlig väg är genom att hämma nuclear factor-κB (NF-κB) som i cellkärnan kan 
transkribera ett stort antal cytokiner och denna hämmande funktion kan bland annat 
ses hos kortikosterioder [9, 10]. Genom ett hämmande av NF-κB kan även frisättningen 
av kväveoxid (NO) dämpas då NF-κB stimulerar produktionen av iNOS (inducible 
nitric oxide synthase) som vidare aktiverar produktionen av NO [4], som i större 
mängd är skadligt för vävnader. Inflammationer kan även hämmas genom att påverka 
replikeringen av DNA eller hämma aktiviteten av viktiga enzymer och därmed se till att 
inflammationen inte sprider sig. Produktionen av vissa inflammatoriska förmedlare 
kan även hämmas genom att agera intracellulärt via T lymfocyterna. 
 
En annan inriktning är att försöka likna olika biologiska antikroppar för att antingen 
hämma frisättningen av specifika cytokiner och istället binda till dess målreceptorer 
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eller att ändra på de antigenbärande B eller T lymfocyternas funktion och därefter även 
få dem att lysera. Nästa exempel kan ses hos olika autoimmuna sjukdomar och innebär 
ett hämmande av T lymfocyternas aktivering genom att blockera bindningen mellan 
dem och deras antigenpresenterande cell. Slutligen kan de inflammatoriska cellytorna 
påverkas vilket resulterar i att de inte ansamlas och interagerar med varandra [9]. 
 
Cytokiner verkar i flera led, de produceras och frisätts av en cell för att sedan verka på 
en annan. Detta kan exempelvis ses vid en inflammation då NF-κB transkriberar en 
mängd cytokiner som vidare frisätts, däribland interleukinen TNF-α som i sin tur 
aktiverar andra inflammatoriska mediatorer.  
 
En viktig aspekt inom den antiinflammatoriska mekanismen som utövas av många 
antiinflammatoriska läkemedel (NSAID) är hämmandet av prostaglandin E2 (PGE2) 
som  induceras vid en inflammation och vidare sänker smärttröskeln i kroppen. PGE2 
kan hämmas genom enzymet cyklooxygenas-2 (COX-2) som stimulerar bildandet av 
PGE2. COX-2 induceras i sin tur vid en inflammation i kroppen via IL-1 och TNF-α. 
PGE2 kan även hämmas via COX-1 som finns närvarande även då det inte förekommer 
någon inflammation i kroppen utan reglerar den normala nivån av PGE2.  
 
Det kan vara värt att notera att det finns en skillnad mellan en autoimmun sjukdom 
och en autoinflammatorisk sjukdom. En autoimmun sjukdom involverar T lymfocyter 
som hela tiden frisätter cytokiner såsom vid reumatism. En autoinflammatorisk 
sjukdom verkar däremot inte genom T lymfocyter utan beror på en ökad frisättning av 
IL-1β från makrofager som inte fungerar som de ska och behandlingen för detta 
innebär således att hämma IL-1β produktionen [10].  
 

1.6 Interaktioner 
 
Det är viktigt att undersöka ingefärans påverkan på olika läkemedelsmetaboliserande 
enzymer i kroppen för att undvika interaktioner med andra läkemedel. Det finns idag få 
studier kring detta och ännu färre utförda på människa. Över 95 procent av kroppens 
läkemedelsmetabolism utförs av cytokrom P450 och studier har visat att människor 
med förskrivna läkemedel kombinerar dem med andra växtbaserade preparat. Ingefära 
har i en in vitro studie visat sig att kompetitivt hämma CYP1A2, CYP2C9 och CYP3A4 
vilket innebär att ingefärans komponenter tävlar om de bindande delarna på dessa 
CYP-enzymer med vissa typer av läkemedelssubstanser.  
 
Det finns dock studier kring ingefärans interaktion med warfarin som befunnits 
interagera med andra växtbaserande läkemedel. Trots att warfarin metaboliseras av 
ovannämnda enzymer (CYP1A2, -2C9 och -3A4) så visar det sig att ingefära inte 
påverkar warfarins terapeutiska effekt. På grund av bristande antal studier på 
människa bör försiktighet iakttas när det gäller en kombination av läkemedel som 
metaboliseras av dessa enzymer och framförallt de med ett smalt terapeutiskt index 
(TI). 
 
Inom ett annat test på det antihypertensiva läkemedlet nifedipin som metaboliseras av 
enzymet CYP3A4 visas dock en farmakodynamisk interaktion av ingefära. De verkar 
synergistiskt på trombocyternas aggregering vilket innebär en förstärkt antihypertensiv 
effekt av nifedipin [2]. Det har även observerats att 6-, 8-, 10-gingerol och 6-shogaol 
har en kärldilaterande och antikoagulerande effekt [3] vilket gör att försiktighet bör tas 
vid en samtidig administrering av sådana läkemedel. 
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1.7 Torkning av ingefära 
 
Ingefära finns att erhålla färsk men även torkad och det finns flera metoder för att 
torka dess rhizom. Själva torkningen utförs av många anledningar, dels för att hämma 
nedbrytande mikroorganismer och att sakta ner vissa kemiska reaktioner som annars 
skulle ske på grund av ingefärans höga vatteninnehåll (85 – 95%). Torkningsprocessen 
medför också många nya produkter, exempelvis omvandlas många gingeroler till 
respektive shogaoler. Detta innebär att shogaolerna i själva verket inte förekommer i så 
stor mängd hos den färska ingefära. Torkad ingefära kan sedan användas inom en rad 
olika livsmedel men även i olika läkemedel. Metoderna för att torka ingefära är bland 
annat varmluftstorkning, frystorkning, infrarödtorkning och mikrovågstorkning och de 
har alla sina för-  respektive nackdelar.  
 
Önskas ett utbyte av de eteriska oljorna och dess komponenter så är frystorkningen den 
metod som tar längst tid och kräver mest energi men som däremot ger högst utbyte och 
är den mest fördelaktiga metoden för att erhålla de eteriska oljorna från ingefära. 
Oavsett vilken torkningsmetod som utförs så leder det oftast till en högre koncentration 
seskviterpener och en mindre koncentration av monoterpener. Dock verkar en 
varmluftstorkning bryta ner seskviterpenerna till monoterpener på grund av dess höga 
värme (60 grader) under lång tid (ca. 12 timmar). Genom en torkning är det dock lätt 
att dessa flyktiga föreningar går förlorade. 
 
Det är oljehartsen som erhåller de större farmakologiska effekterna och det som främst 
sker under en torkningsprocess med dem är att innehållet av gingeroler kraftigt 
minskas och istället omvandlas de till korresponderande shogaoler [11] därefter kan 
shogaolen omvandlas till sin korresponderande paradol (ex. 6-gingerol à 6-shogaol à 
6-paradol) [4]. Här beror valet av torkningsprocess främst på vilket resultat som är av 
intresse. En frystorkning visar sig ge en större mängd 6-gingerol medan 
torkningsprocesser med högre temperaturer medför en mindre mängd av 6-gingerol 
men en något större mängd av 6-shogaolen [11]. 
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2. Syfte 
Ingefära har lera påstådda farmakologiska egenskaper och det verkar bl.a. vara allmänt 
vedertaget att ingefäran besitter en antiinflammatorisk egenskap. Syftet med denna 
rapport är att studera dess antiinflammatoriska verkningsmekanism och vilka 
substanser som verkar vara de huvudsakligen ansvariga komponenterna. Följande 
frågeställningar önskas besvaras. 
 

•   Är ingefära ett valbart antiinflammatoriskt alternativ då man ser till dess 
verkningsmekanismer? 

•   Vilken verkningsmekanism ger upphov till dess antiinflammatoriska effekt? 
•   Vilka specifika komponenter i ingefäran står för den antiinflammatoriska 

effekten?  
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3. Metod 
Sökningar har framförallt genomförts i databaserna SciFinder och Web of Science men 
en viss sökning har utförts via PubMed för att söka fram artiklar kring 
inflammationsområdet. Till en början gjordes sökningar i form av rewievs för att se 
över vilka biologiska effekter ingefära sägs besitta. Efter detta valdes specifikt område 
(inflammation) och därefter lades fokus på artiklar och studier kring ingefärans effekt, 
verkningsmekanism, farmakokinetik och övriga egenskaper med en viss tyngdpunkt på 
dess antiinflammatoriska effekt och forskning kring området. Ett krav på studierna 
som har analyserats var att de skulle inkludera olika komponenter i ingefäran. 
Sökningar av olika artiklar har genomförts kontinuerligt under arbetets gång med ett 
krav att de skulle vara relativt nya, de som var äldre än 10 år sållades bort för att erhålla 
de mest uppdaterade resultaten. På grund av dessa krav så reducerades urvalet av 
artiklar ganska mycket men kraven ledde ändå till att relevanta artiklar kunde erhållas 
för att få svar på frågeställningarna. 
 
Nedan följer en tabell över sökningar i de olika databaserna för att få fram de sju 
studierna som inkluderad inom denna litteraturstudies resultat. 
 
 

Tabell 3. En lista över de sökord och begränsningar som gjorts inom olika databaser för att erhålla 
resultatets sju studier. 

Databas Sökord Begränsning Antal 
träffar Referens 

SciFinder Shogaol inflammatory 2006 - 84 [13] 

SciFinder Zingiber officinale 
cyclooxygenase ingen 1 [14] 

Web of 
Science Shogaol AND COX-2 2006 - 2016 18 [12] och [15] 

Web of 
Science 

Gingerol AND 
inflammation 

2006 - 2016 
Article 41 [16] och [18] 

Web of 
Science 

Zingiber officinale AND 
anti-inflammatory 

2006 - 2016 
Article 100 [17] 
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4. Resultat 
Resultatet innefattar sju studier som testar ingefärans hämmande effekt på olika 
inflammatoriska mediatorer. Nedan ses först tabeller över de större hämmande 
områdena inom respektive studie, detta för att ge ett översiktligt resultat. Därefter 
följer en mer utförlig sammanfattning av respektive studie. 
 

4.1 Sammanfattning av olika hämmande områden. 
 
Resultatet inkluderar sju stycken studier som undersöker hämmandet av olika 
inflammatoriska mediatorer av ingefärans olika komponenter och även extrakt. Nedan 
följer sammanfattande tabeller (tabell 4 - 11 ) inom de större hämmande områdena som 
de olika studierna har undersökt med deras respektive komponenter för att ge ett 
översiktligt resultat. 

4.1.1 Hämmandet av COX-2 
 

Tabell 4. Hämmandet av COX-2. Komponenterna som är utskrivna med fet text är de som sågs hämma 
COX-2 och längst ner ses de komponenter som erhöll det starkaste hämmandet inom respektive studie. 

 Studie 1 Studie 3 Studie 4 

Studerande 
komponenter 

6-gingerol 
8-gingerol 

10-gingerol 
6-shogaol 

Gingerolextrakt 
Shogaolextrakt 

6-gingerol 
8-gingerol 

10-gingerol 
12-gingerol 

6-shogaol 
8-shogaol 

10-shogaol 
12-shogaol 
6-paradol 
8-paradol 
10-paradol 

6-gingerdiol 
8-gingerdiol 

6-dehydro-gingerol 
6-dehydro-8-gingerol 

6-dehydro-10-gingerol 
6-gingerdion 
8-gingerdion 
10-gingerdion 

6-gingerol 
6-shogaol 

Starkast 
hämmande 8-gingerol 6-paradol och 8-paradol 6-shogaol 
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4.1.2 Hämmandet av PGE2 
 

Tabell 5. Hämmandet av PGE2. Komponenterna som är utskrivna med fet text är de som sågs hämma 
PGE2 och längst ner ses de komponenter som erhöll det starkaste hämmandet inom respektive studie. 

 Studie 1 Studie 2 Studie 4 

Studerande 
komponenter 

6-gingerol 
8-gingerol 

10-gingerol 
6-shogaol 
Extrakt 

6-gingerol 
8-gingerol 

10-gingerol 
6-shogaol 

6-gingerol 
6-shogaol 

Starkast 
hämmande 10-gingerol & Extrakt 6-shogaol 6-shogaol 

 

4.1.3 Hämmandet av kväveoxid (NO) 
 

Tabell 6. Hämmandet av kväveoxid (NO). Komponenterna som är utskrivna med fet text är de som sågs 
hämma NO och längst ner ses de komponenter som erhöll det starkaste hämmandet inom respektive 

studie. 

 Studie 2 Studie 4* Studie 7** 

Studerande 
komponenter 

6-gingerol 
8-gingerol 

10-gingerol 
6-shogaol 

6-gingerol 
6-shogaol 

6-ginerol 
8-gingerol 

10-gingerol 
6-shogaol 
8-shogaol 

10-shogaol 
Zingerone 

Extrakt 
Starkast 

hämmande 6-shogaol 6-shogaol 6-shogaol & 
Extrakt 

* Studien undersökte hämmandet av inducible nitric oxide synthase (iNOS) som inducerar kväveoxid (NO) 
vilket bör leda till ett hämmande av NO. 
** Studien undersökte även hämmandet av inducible nitric oxide synthase (iNOS) som inducerar 
kväveoxid (NO) vilket bör leda till ett hämmande av NO. 
 

4.1.4 Hämmandet av NFκB 
 

Tabell 7. Hämmandet av NFκB. Komponenterna som är utskrivna med fet text är de som sågs hämma 
NFκB och längst ner ses de komponenter som erhöll det starkaste hämmandet inom respektive studie. 

 Studie 4 Studie 7 

Studerande 
komponenter 

6-gingerol 
6-shogaol 

6-gingerol 
8-gingerol 

10-gingerol 
6-shogaol 
8-shogaol 

10-shogaol 
Zingerone 
Extrakt 

Starkast hämmande 6-shogaol 6-shogaol 
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4.1.5 Hämmandet av interleukiner IL 
 

Tabell 8. Studie 5:s resultat från tester av hämmandet på olika interleukiner (IL), hämmandet av  T 
lymfocyternas spridning och minskningen av aktiveringsmarkörerna CD25 och CD69 på T Lymfocyter 

efter en addering av komponenterna 6-, 8- och 10-gingerol (1 = starkast hämmande och 3 = svagast 
hämmande). 

Studie 5 T lymfocyter IL-2 IL-4 CD25 CD69 
6-gingerol 3 NEJ NEJ NEJ NEJ 
8-gingerol 2 JA NEJ JA JA 

10-gingerol 1 JA NEJ JA JA 
 

 
Tabell 9. Studie 6:s resultat från tester av hämmandet på två olika interleukiner (IL-4 och IL-5) efter en 

addering av två olika ingefäraextrakt (vattenextrakt och etanolextrakt). 
Studie 6 IL-4 IL-5 

Vattenextrakt JA JA 
Etanolextrakt JA JA 

 
 

Tabell 10. Studie 7:s resultat från tester av hämmandet på olika interleukiner (TNF-α, IL-6 och IL-1β) 
efter en addering av komponenterna 6-, 8-, 10-gingerol, 6-, 8-, 10-shogaol, Zingerone och ett 

ingefäraextrakt.  
Studie 7 TNF-α IL-6 IL-1β 

6-gingerol NEJ 6 NEJ 
8-gingerol 5 5 5 

10-gingerol 3 4 4 
6-shogaol 1 1 1 
8-shogaol 2 2 2 

10-shogaol 4 3 3 
Zingerone NEJ NEJ NEJ 

Extrakt JA JA JA 
Starkast 

hämmande 6-shogaol 6-shogaol 6-shogaol 

 
 

Tabell 11. Studie 1:s resultat från test av den hämmande effekten på TNF-α efter en addering av de olika 
komponenterna 6-, 8-, 10-gingerol, 6-shogaol samt ett ingefäraextrakt. 

Studie 1 TNF-α 
6-gingerol NEJ 
8-gingerol NEJ 

10-gingerol NEJ 
6-shogaol NEJ 

Extrakt NEJ 
 
 
Vidare följer en sammanfattning av respektive studies undersökningar för att ge 
ytterligare information kring tabellerna. 
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4.2 Studie 1 
 
”The effect of extracts from ginger rhizome on 
inflammatory mediator production”. (2006) [12]. 
 
Denna in vitro studie har undersökt ingefärans antiinflammatoriska aktivitet både i en 
sammansatt form med alla komponenter tillsammans (ett extrakt), men även med de 
mest förekommande komponenterna var och en för sig (6-, 8-, 10-gingerol och 6-
shogaol). Detta undersöktes genom att se till produktionen av prostaglandin E2 (PGE2), 
tumörnekrosfaktor-alfa (TNF-α) och hämmandet av cykooxygenas-2 (COX-2) hos 
cellkulturer där lipopolysackarider (LPS) från Escherichia coli tillsatts för att stimulera 
dessa olika mediatorer. Cytotoxiciteten hos de olika komponenterna studerades också. 
Med HPLC (högupplösande vätskekromatografi) karaktäriserades komponenter i 
ingefäran och vidare så separerades de genom kolonnkromatografi. Alla tester utfördes 
på samma typ av cellkulturer, humana hisitocytiska celler, och analyserades genom en 
ELISA standard. 

4.2.1 Effekten på produktionen av PGE2 och TNF-α. 
 
De separerade extrakten sattes till cellkulturer i olika koncentrationer tillsammans med 
1 µg/mL LPS. Innan de skulle analyseras med avseende på TNF-α och PGE2 så fick de 
kultiveras under ett dygn för att därefter tas upp och lagras i -80 grader tills testet 
genomfördes. De enskilda komponenterna visade sig inte hämma PGE2 produktionen 
lika bra som extraktet. Dock sågs ett mönster hos gingerolerna vilket var att de 
hämmade PGE2 kraftigare vid längde sidokedja, dvs. i ordningen 10-gingerol > 8-
gingerol > 6-gingerol. 6-shogaol visade en mycket liten hämmande effekt och 
reducerade inte ens hälften av uppmätt PGE2 vid den högsta doseringen på 1 µg/ml. 
Dessutom sågs att ingen av komponenterna eller extraktet hade förmågan att hämma 
TNF-α produktionen hos cellerna.  

4.2.2 Cytotoxicitet 
 
Då föreningarnas olika cytotoxicitet undersöktes så visade det sig att ingen av 
gingerolföreningarna gav upphov till sådan, däremot uppvisades cytotoxicitet hos de 
olika shogaolförningarna (6-, 8- och 10-shogaol) dock vid högre koncentration. 
Dessutom sågs att cytotoxiciteten berodde på längden av deras alkylkedja och befanns 
vara större vid längre alkylkedja. 

4.2.3 Hämmande av COX-2 
 
Gällande testet kring COX-2 hämmandet av ingefära så uppmättes detta sex timmar 
efter inkubationen genom att mäta värdet av COX-2 mRNA hos cellkulturer som 
stimulerats med 0,1 µg/mL LPS. Testen utfördes med 6-, 8-, 10-gingerol och 6-shogaol 
samt två fraktioner som övervägande innehöll gingeroler respektive shogaoler. 
Resultatet av detta test visade att extraktet med övervägande gingerolerinnehåll var det 
som hämmade COX-2 bäst och de hade även en effekt var och en för sig, dock inte lika 
hämmande. Shogaolgruppen uppvisade en sämre hämning av COX-2 och 6-shogaol 
visade sig vara ineffektiv. 
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4.3 Studie 2 
 
”Comperative antioxidant and anti-inflammatory effects of 
[6]-gingerol, [8]-gingerol, [10]-gingerol and [6]-shogaol”. 
(2010) [13]. 
 
Denna in vitro studie undersökte ingefärans antioxidativa och antiinflammatoriska 
effekter. Tester utfördes på hämmandet av reaktivt syre (ROS) hos humana 
neutrofilceller och hämmandet av kväveoxidproduktionen och även PGE2 bildningen 
hos leukemiska monocyt makrofager hos möss. Genom dessa tester studeras den 
molekylära effekten och om någon strukturell relation erhålls. Alla tester utfördes 
minst tre repeterande gånger och i grupper om tre. De aktiva föreningarna som 
testades var 6-, 8-, 10-gingerol och 6-shogaol och dessa föreningar införskaffades 
kommersiellt.  

4.3.1 Effekten på frisättningen av kväveoxid 
 
Cellerna som testades på hade odlats under ett dygn med tillsatts av LPS, 1 µg/mL, i 
kombination med olika koncentrationer (1, 3 och 6 µM) av ingefärskomponenterna. 
Effekterna visade sig vara dosberoende och vid den högsta koncentrationen, 6µM, så 
erhölls resultatet som visas i figur 2 (6-shogaol > 10-gingerol > 8-gingerol > 6-
gingerol). Ingen cytotoxicitet noterades upp till den högsta doseringen och därför drar 
de slutsatsen att en hämmande effekt finns utan att apoptos uppkommer. 
 
 

 
Figur 2. Procentuella hämmande effekten av 6-, 8-, 10-gingerol och 6-shogaol på kväveoxidproduktionen 

där 6-shogaol uppvisade den starkaste effekten. Värden erhållna från [13]. 
 

4.3.2 Effekten på PGE2 frisättningen 
 
Cellerna kultiverades under ett dygn med tillsatts av 1 µg/mL LPS, varefter en stor 
ökning av PGE2 frisättning observerades. Nivåerna av PGE2 mättes genom ELISA.  
Samma doseringskoncentrationer (1, 3 och 6 µM) tillfördes av de olika komponenterna 
och även vid detta test så uppvisades ett dosberoende resultat. PGE2 hämmandet gav 
vid högsta dosen, 6 µM, resultatet som visas i figur 3. Även här verkade 6-shogaol 
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kraftigast följt utav 10-, 8- och 6-gingerol vilket är samma ordning som kunde 
observeras vid hämmandet av NO.  
 
 

 
Figur 3. Procentuella hämmande effekten av 6-, 8-, 10-gingerol och 6-shogaol på PGE2 frisättningen vid 

dosen 6 µM. Värden erhållna från [13]. 
 
 

4.4 Studie 3 
 
”Cyclooxygenase-2 inhibitors in ginger (Zingiber 
officinale)”. 2010 [14]. 
 
Ingefäran har en antiinflammatorisk egenskap genom att hämma COX-2 och därför 
undersöktes bindningen av specifika komponenter till COX-2. Själva bindningen till 
COX-2 enzymet görs genom en såkallad ”pulsed ultrafiltration mass spectrometry” som 
är en metod för att undersöka om växtextrakt binder till specifika mål. Hämmandet av 
COX-1 undersöks även. Komponenterna 6-, 8-, 10-gingerol, 6-, 8- och 10-shogaol har 
erhållits kommersiellt. Ett extrakt har även isolerats från torkad och pulveriserad 
ingefära som också införskaffat kommersiellt. Humant COX-2 har använts och COX-1 
har tagits från får. De andra materialen såsom arakidonsyra och PGE2 har köpts in från 
ett företag. Inom studien används en COX-2 hämmande kontroll, nämligen substansen 
celecoxib och även en blank kontroll i form av en buffertlösning. Det procentuella 
hämmandet av COX-1 och -2 undersöktes genom att mäta PGE2-koncentration som 
uppkommit efter tillsatts av en hämmare under testet jämfört med kontrollerna inom 
studien. IC50 beräknades också för respektive komponent. 
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Figur 4. Strukturformer av 6-gingerol (A) och 6-gingerdiol (B) där skillnader ses mellan dem dvs. att 6-

gingerdiol inte innehåller någon karbonylgrupp (C=O). 
 

4.4.1 COX-2 
 
De föreningarna som uppvisade bindning till och därmed hämmande (tabell 12) av 
COX-2 konfirmerades genom att tillföra celecoxib efter testet. Det visade sig även att 
bindningen skedde på en specifik plats, karbonylgruppen vid tredje kolet på 
sidokedjan, eftersom gingerdiolerna inte har någon karbonylgrupp (figur 4) så förklarar 
det varför de inte binder till COX-2 under de utförda testerna. Dessutom studerades 
hur alkylkedjans längd påverkar bindandet till COX-2 och de poängterar att utav de 
komponenterna som band till COX-2 så var det de med den längre alkylkedjan inom 
respektive grupp (exempelvis gingerol och shogaol) som hade den starkare affiniteten. I 
övrigt så uppvisade paradolerna den starkaste affiniteten till COX-2 och därefter 
shogaolerna och slutligen gingerolerna. 
 

Tabell 12. Olika komponenters inbindning till COX-2. Data kommer från [14]. 
Ingefärskomponenter Bindnade till COX-2 
6-gingerol - 
8-gingerol - 
10-gingerol JA 
12-gingerol JA 
6-shogaol - 
8-shogaol JA 
10-shogaol JA 
12-shogaol - 
6-paradol JA 
8-paradol JA 
10-paradol - 
6-gingerdiol - 
8-gingerdiol - 
6-dehydro-6-gingerol - 
6-dehydro-8-gingerol - 
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6-dehydro-10-gingerol JA 
6-gingerdion JA 
8-gingerdion JA 
10-gingerdion JA 

 

4.4.2 Värdet på IC50 och bindning till COX-1 
 
IC50 mättes genom en dos-responskurva endast hos några av föreningarna då det inte 
fanns tillgång av tillräckliga mängder för alla komponenterna. IC50 mättes till 7,5 µM 
hos 10-shogaol, 17,5 µM hos 8-shogaol och 32,0 µM hos 10-gingerol. Ingen bindning 
observerades hos någon av komponenterna till COX-1 och de drar i och med detta en 
slutsats inom studien att de komponenter som binder till COX-2 är selektiva hämmare 
till detta enzym. 
 
 

4.5 Studie 4 
 
”6-shogaol suppressed lipopolysaccharide-induced up-
expression of iNOS and COX-2 in murine macrophages”. 
2008 [15].  
 
Studien undersöker hämmandet av PGE2, kväveoxid (NO), COX-2 och NFκB av 6-
gingerol och 6-shogaol i olika koncentrationer (1,5, 3, 6, 10 och 20 µM). 
Ingefäraextraktet hämtades från ett ett företag som tillverkar olika örtextrakt och 
utifrån detta så utvanns 1,2 g 6-gingerol och 190 mg 6-shogaol.  LPS utvanns från 
Esherichia coli och cellerna som studerandes kom från möss. 

4.5.1 Hämmande av nitrat och PGE2 
 
Cellkulturerna behandlades med LPS (0,1 µg/mL) och de olika koncentrationerna av 6-
gingerol respektive 6-shogaol för att sedan inkuberas under ett dygn. Hämmandet av 
nitrat kunde observeras av både 6-shogaol och 6-gingerol men med en starkare effekt 
av 6-shogaol. Liknande resultat kunde ses vid hämmandet av PGE2 produktionen där 
6-shogaol verkade mer effektivt, endast två olika koncentrationer användes under PGE2 
mätningen, 6 och 10 µM. En dosberoende effekt observerades.  

4.5.2 Hämmande av iNOS och COX-2 
 
Dessa studier utfördes på cellkulturerna genom samma procedur med tillsatts av LPS 
samt med de olika koncentrationer av 6-gingerol och 6-shogaol och inkuberades under 
ett dygn varefter cellkulturerna analyserades. Detta resulterade sedan i att 6-gingerol 
markant sänkte iNOS men inte COX-2 uttrycket hos cellkulturerna dock uppvisade 6-
shogaol en sänkning av både iNOS och COX-2 nivåerna. Detta undersöktes ytterligare 
då de inom studien hade hypoteser att 6-shogaols hämmande effekt sker på 
transkriptionsnivån. Det som sedan undersöktes var om att 6-shogaol kunde hämma 
spridningen av NFκB subeneheter då NFκB inducerar både iNOS och COX-2. 
Resultaten visade att 6-shogaol hämmade NFκB transktiptionen men de såg även att 6-
gingerol utövade samma effekt, dock inte lika starkt och vidare tester utfördes endast 
av 6-shogaol. När de sedan gick in änu mer på djupet kring detta hämmande så visade 
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det sig att 6-shogaols hämmade av NFκB även medför ett hämmande av  NO och PGE2 
produktionen. 

4.5.3 In vivo test 
 
Till sist utfördes även ett in vivo test topikalt på möss för att se om 6-gingerol och 6-
shogaol kan hämma nivåerna av iNOS och COX-2. Detta utfördes med två olika 
koncentrationer (1 och 2,5 µM) och en effekt sågs hos båda komponenterna men 6-
shogaol uppvisade ett kraftigare hämmande. 
 
 

4.6 Studie 5 
 
”Differential inhibition of T lymphocyte proliferation and 
cytokine synthesis by [6]-gingerol, [8]-gingerol and [10]-
gingerol”. 2015 [16]. 
 
Här studerades ingefärans effekt på T lymfocyternas aktivering och spridning då de 
uppträder inom många autoimmuna sjukdomar och andra kroniska 
inflammationstillstånd. Detta undersöks på celler från möss och med gingeroler som 
har olika långa alkylkedjor, 6-, 8- och 10-gingerol. Cytokinproduktionen och 
signaleringen via interleukin-2 (IL-2)-receptorn studerades även. Komponenterna 
köptes in från ett företag i Kina och renheten låg över 95% hos 6-gingerol och över 98% 
hos 10- och 8-gingerol. I övrigt erhölls T lymfocyter från IL-2 beroende möss.  

4.6.1 Effekten på T lymfocyternas spridning 
 
Testerna visade en dosberoende effekt av alla gingeroler, dock uppvisade 8-gingerol 
och 10-gingerol en mycket större hämmande effekt än 6-gingerol vid en dos på 100 µM. 
Experimentet utfördes genom att T lymfocyterna hos mössen stimulerats utan eller 
med närvaro av gingerolerna i olika koncentrationer. Efter 48, 72 och 96 timmar togs 
DNA från mössen som då uppvisade en dosberoende effekt men även en ökad 
hämmande effekt vid lägre exponering. 

4.6.2 Effekten på CD25 och CD69 uttrycket 
 
CD25 och CD69 är aktiveringsmarkörer för T lymfocyter. När de studerade mängden av 
CD25 och CD69 som uttrycktes efter en T lymfocytstimulering vid närvaro av de olika 
gingerolerna i olika koncentrationer (10, 25 och 50 µM) så resulterade det i en 
hämmande effekt av dem alla men endast noterbart av 8- och 10 gingerol. Den 
procentuella mängden av T lymfocyter som uttrycker CD25 hade dock inte minskat lika 
noterbart men sågs trots allt vid den högsta koncentrationen på 50 µM hos 8- och 10 
gingerol. Studierna visar även att den procentuella mängden av T lymfocyter som 
uttrycker CD69 inte minskas vid närvaro av någon av gingerolerna.  

4.6.3 Effekten på T lymfocyternas cytokinsyntes 
 
Cellkulturerna odlades i rundbottnade plattor och T lymfocytstimulering samt de olika 
gingerolerna i olika koncentrationer (10, 25 och 50 µM) tillsattes och efter ett dygn 
undersöktes nivåerna av INF-γ, IL-2 och IL-4.  Resultatet visade att ingen av 
gingerolerna hämmade IL-4 produktionen. IL-2 produktionen var hämmad främst vid 
koncentrationen på 50 µM av 8- och 10-gingerol och INF-γ produktionen hämmades av 
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alla gingerolerna men främst vid den högsta koncentrationen. På grund av resultatet på 
IL-2 produktionen av 8- och 10-gingerol så testades även om de olika gingerolerna 
påverkade exogent IL-2 och IL-2-receptorsignalering. Det exogena IL-2 påverkades 
inte men vid en koncetration av 100 µM så uppvisade både 8- och 10-gingerol en tydlig 
hämmande effekt på spridningen av IL-2 beroende celler (6-gingerol påverkade inte). 
IL-2 krävs för att T lymfocyterna ska sprida sig och detta test visar att 8- och 10-
gingerol hämmar IL-2-receptorsignaleringen men inte mängden av uttryckta IL-2-
receptorer.  
 
 

4.7 Studie 6  
 
”Zingiber officinale ameliorates allergic asthma via 
suppression of Th2-mediated immune response”. 2014 
[17]. 
 
Studien undersöker ingefärans immunosuppressiva effekt hos astma allergiska 
(ovalbuminallergiska) möss. Ingefäran till denna studie erhölls från Lahore i Pakistan 
och den torkades för att sedan framställa ett etanolextrakt och ett vattenextrakt (1 kilo 
ingefära användes till respektive extrakt). Testerna utfördes på fem grupper av möss 
där två av grupperna var positiva respektive negativa kontroller, grupp tre var möss 
med astma som fick etanollösningen (500 mg/kg), grupp fyra var möss med astma som 
fick vattenlösningen (720 mg/kg) och grupp fem var möss med astma som fick 
metylprednisolon (5 mg/kg). Mössen immuniserades först (utom den negativa 
kontrollgruppen) under 14 dagar för att sen injiceras med respektive medel under 7 
ytterligare dagar. Ett dygn efter att mössen fått sina sista respektive dosering så 
undersöktes deras plasma för närvaro av inflammatoriska celler och deras 
lungvävnader studerades. Genom ELISA så uppmättes nivåerna av IL-4 och IL-5. 

 
Resultatet efter en administrering av de två ingefärsextrakten samt metylprednisolon 
visade att antalet inflammatoriska celler (eosinofiler, neutrofiler, monocyter och 
lymfocyter) minskat hos alla grupperna och de erhöll alla i stort sätt samma mängd 
inflammatoriska celler efter administreringen. Vid observation av inflammationen, 
ödemen och slembildningen i luftvägarna så observerades att båda ingefärsextrakten 
tydligt minskade inflammationen, ödembildningen och den ökade slembildningen och 
även antalet gobletceller. Båda extrakten samt metylprednisolon uppvisade en 
minskning på IgE och mRNA uttrycket för IL-4 och IL-5, vilket bekräftades genom 
ELISA. Alla tester har jämförts med kontrollgrupperna.  
 
 

4.8 Studie 7 
 
”Anti-neuroinflammatory capacity of fresh ginger is 
attributed mainly to 10-gingerol”. 2013 [18]. 
 
Studien undersöker vilka av de aktiva komponenterna (gingeroler, shogaoler och 
zingerone) som står för ingefärans antiinflammatoriska effekt med inriktning på 
hjärnan. Tester utförs som undersöker de olika komponenternas hämmande effekt på 
olika inflammationsmediatorer. Komponenterna, 6-, 8-, 10-gingerol, 6-shogaol, 
zingerone, 8-shogaol och 10-shogaol, erhölls kommersiellt. Ett eget extrakt från färsk 
ingefära användes även, det frystorkades innan själva etanolextraktet utvanns och det 
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visade sig innehålla 6-, 8-, 10-gingerol och 6-shogaol. När det gäller mätningarna på 
NO, TNF-α, IL-1β och IL-6 så användes ELISA. Cellerna som testerna utfördes på var 
mikrogliaceller med tillsatts av 0,1 µg/mL LPS. 
 

4.8.1 NO och iNOS 
 
Cytotoxiciteten testades först hos de olika komponenterna men gav ingen noterad 
effekt. Vidare observerades att produktionen av NO ökade efter adderat LPS. Till just 
detta test användes koncentrationer mellan 5, 10 och 20 µM och resultatet visade en 
dosberoende effekt och det kraftigaste hämmandet erhölls av 6-shogaol. Alla 
komponenterna hämmade produktionen av NO (figur 5) med undantaget av zingerone 
som uppvisade en mycket liten effekt. Då nivåerna av mRNA och iNOS 
(kväveoxidproducernade enzymet) uttrycket observerades så hade zingerone ingen och 
6-gingerol edast en liten hämmande effekt. Övriga komponenter uppvisade däremot en 
tydlig minskning av båda nivåerna och även här uppvisade 6-shogaol den mest 
kraftfulla effekten på hela 99,8%. När samma sak testades med den färska ingefäran 
(etanolextraktet) så visade inte heller det någon cytotoxicitet och hämmandet av NO-
produktionen gav en dosberoende effekt. Den hämmande effekten testades även av en 
blandning utav 6- och 10-gingerol men detta gav inte någon addidativ eller synergisk 
effekt. När det gäller iNOS och mRNA så dämpar ingefärsextraktet dess nivåer med 
99,6 % respektive 82,6 % och minskar därmed NO-produktionen. Även en blanding av 
gingerolerna uppvisade en hämmande effekt men dock inte lika kraftig.  
 
 

 
Figur 5. Hämmande effekten på kväveoxidproduktionen NO och iNOS uttrycket hos olika komponenter i 

igefära. Värden erhållna från [18]. 
 

4.8.2 TNF-α, IL-1β och IL-6 
 
Här noterades en relation mellan de undersökta interleukinerna och mRNA nivåerna. 
Substanserna kunde rangordnas efter hämmande effekt (6-shogaol och 8-shogaol > 10-
shogaol och 10-gingerol > 8-gingerol > 6-gingerol > zingerone). 6-shogaol och 8-
shogaol hämmade alla interleukinerna helt, 10-shogaol och 10-gingerol hämmade IL-6 
produktionen starkt men milt på TNF-α och IL-1β. Zingerone verkade inte alls på 
cytokinproduktionen. Ingefärsextraktet från färsk ingefära uppvisade också en 
hämmande effekt på dessa cytokiner och dess mRNA nivåer (tabell 13). 
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Tabell 13. Den procentuellt hämmande effekten av TNF-α, IL-1β och IL6 för extraktet från färsk ingefära. 

Värden erhållna från [18]. 
 TNF-α TNF-α 

(mRNA) 
IL-1β IL-1β 

(mRNA) 
IL-6 IL-6 

(mRNA) 
Extrakt 46,30% 64,30% 79,40% 88,30% 77,80% 61,70% 

 

4.8.3 NF-κB 
 
NF-κB är transkriptionsfaktorn för det inflammatoriska genuttrycket och genom ELISA 
söktes den aktiva bindningen till DNA. Även här så uppvisade 6- och 8-shogaol störst 
effekt med ett hämmande på 94,4 % respektive 92,6 %, därefter följdes 10-shogaol, 10-
gingerol och 8-gingerol. 6-gingerol och zingerone uppvisade ingen hämmande effekt 
alls. Etanolextraktet som utvanns från färsk ingefära hämmade NF-κB aktiveringen 
med 91,3 %. 
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5. Diskussion 
Detta arbete genomfördes utifrån frågeställningarna gällande om ingefära med dess 
komponenter är ett fungerande antiinflammatoriskt alternativ att tillgå utifrån de 
verkningsmekanismer som de uppvisar. Dessa frågeställningar inkluderade följande, 
Vilken verkningsmekanism ger upphov till dess antiinflammatoriska effekt? Vilka 
specifika komponenter i ingefära står för den antiinflammatoriska effekten? Svaren på 
dessa frågor söktes från de sju originalartiklar som detta arbete innefattar och baseras 
på.  
 
Det har varit svårt att söka fram de ”rätta” studierna som inriktat sig på just den 
allmänna antiinflammatoriska mekanismen hos ingefärans komponenter och även att 
hitta de studier som jämför flertalet av dem. Dessa sju studier ger trots detta en bra 
överblick av hur ingefärans komponenter verkar för att hämma en inflammation. Få 
studier är utförda på människa, de flesta studier är utförda in vitro eller inkluderar 
något slags djurförsök. Detta medför en viss osäkerhet för om dessa hämmande 
effekter, i lika stor grad, kan ses hos människa. Vilket exempelvis kan ses gällande den 
förväntade interaktionen med warfarin [2] som i vidare studier inte visat sig påverkas 
trots att studier har resulterat i att ingefäran interagerar med olika CYP enzymer. Även 
om effekten av olika komponenter skiljer sig från varandra så kan den färska ingefäran 
innehålla olika mängd av respektive komponent och till och med sakna vissa utav dem. 
Ett exempel är shogaolerna som främst bildas vid torkningsprocessen när respektive 
gingerol dehydrerats. Ett annat är exempel är paradolerna som bildas genom en 
dehydrering av shogaolerna. Innehållet i ingefäran beror dessutom på 
odlingsförhållandena vilket göra att olika effekt kan uppträda beroende var och hur 
ingefäran är uppodlad.  
 
Dessa sju studier har främst undersökt ingefärans specifika komponenters förmåga att 
hämma olika antiinflammatoriska processer och om någon specifik utav dem, mer eller 
mindre, ansvarar för den uppkommande effekten. Dessa resultat skulle vidare kunna 
lägga grunden för utförligare studier som sedan gör att dessa komponenter kan 
utvinnas från ingefäran och användas som ett antiinflammatoriskt medel. 
 
Nedan kategoriseras fyra hämmande områden som flera av de sju studierna undersökt 
vilket medför jämförelser och diskussioner av deras resultat, vilket även kan härledas 
till de överblickande tabellerna (tabell 4 till 11). Ett hämmande av COX-2 kan liknas 
med de klassiska antiinflammatoriska läkemedlen idag (NSAID) som utför denna 
hämmande effekt. Ett hämmande av COX-2 medför ett hämmande på PGE2 
produktionen som vid en frisättning inducerar feber och sänkt smärttröskel. Ett 
hämmande av kväveoxid (NO) resulterar i att olika endotel och vävnader i kroppen inte 
tar skada av den höga kväveoxidfrisättningen. Autoimmuna och autoinflammatoriska 
sjukdomar innefattar en ökad frisättning av olika interleukiner vilket gör att ett 
hämmande inom detta område är intressant för vidare forskningar och alternativa 
behandlingsåtgärder. Hämmandet av NFκB medför som sagt ett hämmande på 
transkriptionsnivå vilket gör att flertalet inflammationsmediatorer hämmas från att 
bildas i olika inflammationsceller och detta diskuteras i några av dessa områden och 
även under de allmänna funderingarna och hypoteserna. 

5.1 COX-2 hämmandet 
 
Ett hämmande av COX-2 medför att produktionen av PGE2 hämmas som annars bidrar 
till en sänkt smärttröskel och inducering av feber. Ett hämmande av COX-2 kan noteras 
med många av dagens antiinflammatoriska läkemedel (NSAID). 
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Tre av dessa studier [studie 1, 3 och 4] utförde tester av ingefärans hämmande effekt på 
COX-2. Resultaten från dessa tre studier skiljer sig från varandra då studie 1 finner att 
8-gingerol har störst hämmande effekt och även att ett extrakt med övervägande 
gingeroler ger ett fullständigt hämmande av COX-2 och dessutom att 6-shogaol är 
ineffektiv. Detta resultat bekräftas inte av de två andra studierna Studie 3 visar att 
paradolgruppen har bäst hämmande effekt, därefter shogaol och sist gingerol. Vad som 
även är värt att notera i denna studie är att de inte såg någon hämmande effekt alls från 
8-gingerol till skillnad från studie 1. Studie 4 har däremot endast utfört tester med 6-
gingerol och 6-shogaol men visar att det är 6-shogaol som ger den kraftigaste 
hämmande effekten av COX-2, vilket åter igen till skiljer sig från studie 1, och detta såg 
de även topikalt in vivo.  
 
Studie 1 uppmätte den COX-2 hämmande effekten via mRNA nivåer medan en något 
djupare undersökning gjordes i studie 4 där de såg att den hämmande effekten av COX-
2 skedde på transkriptasnivå i cellkärnan, dvs. genom ett hämmande av NFκB 
aktiveringen. Studie 4 utförde ett test på hämmandet av COX-2 proteinet till en början 
där 6-shogaol uppmättes som mycket potent. Studie 3 använde sig av ”pulsed 
ultrafiltration LC-MS screening” som är en metod för att bland annat finna biologiskt 
aktiva naturprodukter och även undersöka den kinetiska ligand-receptorbindningen. 
Detta inkluderar alltså en annan typ av hämmande då de undersöker respektive 
komponents bindande till COX-2 enzymets aktiva del. Detta bedömer de sitta hos 
respektive komponents karbonylgrupp vid kol 3 (figur 4). Sammantaget verkar det som 
om ingefärans komponenter verkar på flera olika ställen när det gäller hämmandet av 
COX-2. Studie 3 säger även att de komponenter som binder till COX-2 inte binder till 
det andra cyklooxygenaset (COX-1) och därmed är de selektiva COX-2 hämmare. De 
hade däremot en begränsad mängd av respektive komponent att testa detta på men 
drar ändå denna slutsats efter att ha sett detta resultat på några av komponenterna som 
band till COX-2. Det verkar rimligt, men en utökad studie borde utföras för att ge 
ytterligare stöd för detta. I övrigt är ett selektivt COX-2 hämmande fördelaktigt inom 
antiinflammatoriska läkemedel (NSAID) då COX-1 är förknippat med många 
gastrointestinala biverkningar och en utökad undersökning kring shogaolernas och 
paradolernas hämmande effekt ser fördelaktig ut för att utvinna nya 
antiinflammatoriska medel. 
 
Sammantaget verkar det som att shogaolerna är de mest potenta när det gäller 
hämmandet av COX-2 då det ses ha fler olika hämmande verkningsmekanismer och 
dessutom ha en stark effekt i många av fallen. De ses hämma COX-2 genom att binda 
till dess enzym, hämma COX-2 proteinet och även hämma på transkriptionsnivån via 
NFκB. 

5.2 Hämmandet av PGE2 
 
PGE2 inducerar som sagt feber och sänker smärttröskeln i kroppen då de frisätts  och 
det är COX-2 som frisätter dessa prostaglandiner under en inflammation.  
 
Tre av de sju studierna (studie 1, 2 och 4) inkluderade observationer av hämmandet av 
PGE2 där studie 2 och 4 uppvisar liknande resultat. Studie 2 utförde även testet med 
ytterligare två komponenter, 8- och 10-gingerol. I studie 2 så ses den bästa hämmande 
effekten av 6-shogaol och därefter har gingerolerna bättre effekt ju längre deras 
alkylkedja är, med andra ord så utövar 10-gingerol bäst effekt av dem och 6-gingerol 
minst. Studie 4 som endast testat 6-gingerol och 6-shogaol kan ändå konfirmera det 
resultat som presenterats i studie 2, dvs. att 6-shogaol verkar kraftigast på PGE2 
hämmandet. Det som dock skiljer sig här är åter igen studie 1 som visar att 6-shogaol 
verkar svagare och mycket dåligt på PGE2 hämmandet men trots detta konfirmerar de 
mönstret som studie 2 påvisade kring längden på sidokedjan. Det verkar som om 
längden på alkylkedjan spelar en roll inom detta hämmande och att ingefäran i 
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allmänhet har förmåga att hämma PGE2 kan observeras utifrån dessa studier. Studie 2 
har endast undersökt hämmandet av PGE2 genom att mäta dess mängd efter tillsatts av 
ingefärskomponenter vilket inte helt klarlägger om detta innebär att PGE2 även 
hämmas externt likaså som via ett COX-hämmande. Bortsett från studie 1 så har 6-
shogaol visat den kraftigaste hämmande effekten inom detta område. 

5.3 Hämmandet av kväveoxid 
 
En inflammation bidrar till en ökad frisättning av kväveoxid som i större utsträckning 
medför att olika endotel och vävnader tar skada i kroppen. Resultaten från de olika 
studierna ser lovande ut gällande detta hämmande.  
 
Studierna 2, 4 och 7 undersöker hämmandet av NO produktionen och de 
överensstämmer alla tre vad gäller att 6-shogaol har den bästa och mest kraftfulla 
effekten. Både studie 2 och 7 som utför tester med flertalet komponenter visar samma 
dosberoende mönster av gingerolerna och där hämmandet är starkare vid en längre 
alkylkedja. Studie 7, som även har undersökt flertalet shogaoler (6-, 8 och 10-shogaol), 
visar att denna grupp verkar hämma NO produktionen kraftigare vid en kortare 
alkylkedja vilket är ett omvänt mönster jämfört med gingerolerna som hämmar 
kraftigare vid en längre alkylkedja (figur 5). Studien visar även att ingefära hämmar 
aktiveringen av NFκB och detta med samma mönster som hämmandet av NO 
produktionen. Hämmas NFκB aktiveringen så hämmas även produktionen av iNOS, 
vilket leder till en minskning även av NO-produktionen. I och med att samma mönster 
noteras vid hämmandet av NFκB aktiveringen och NO produktionen så kan detta vara 
ingefärans bakomliggande verkningsmekanism för hämmandet av NO. Men eftersom 
NO ses hämmas av 6-gingerol men inte NFκB i studie 7 så ser det ut som om 6-
gingerol, åtminstone, utför ett hämmande på NO produktionen mer externt och likaså 
zingerone som också uppvisar ett hämmande (dock mycket begränsat) på NO 
produktionen men inte på aktiveringen av NFκB. Att ingefära hämmar aktiveringen av 
NFκB konfirmeras även i studie 4 som även visade att det var 6-shogaol som påverkade 
detta hämmande kraftigast.  

5.4 Hämmandet av interleukiner 
 
En ökad frisättning av interleukiner kan ses vid många autoimmuna sjukdomar, såsom 
reumatism, men även vid autoinflammatoriska sjukdomar där det förekommer en ökad 
frisättning av IL-1β vilket gör detta område intressant att studera.  
 
Studie 5 undersökte ingefärans effekt på hämmandet av T lymfocyternas spridning och 
deras frisättning av interleukinerna IL-2 och IL-4. Även studie 6 undersökte ingefärans 
effekt på hämmandet av IL-4 men även på IL-5. Studie 5 uppvisade ett dosberoende för 
hämmandet av spridningen av T lymfocyter och det var 8- och 10-gingerol som hade 
kraftigast effekt av de studerande gingerolerna. Det var även de två komponenterna 
som visade kraftigast effekt på hämmandet av IL-2 syntesen. Då syntesen av IL-2 
minskas så bör även spridningen av T lymfocyterna hämmas eftersom dessa 
interleukiner är autokrina (de stimulerar samma celler som de frisätts från) vilket gör 
att undersökningarna i studie 5 konfirmerar den hämmande spridningen av T 
lymfocyter. Studie 6 utför tester på två ingefärsextrakt och ser, till skillnad från studie 
5, ett hämmande på IL-4 produktionen vilket bör innebära att det är andra 
komponenter än gingerolerna som står för den hämmande effekten av IL-4 i ingefära 
då studie 6 inte har identifierat några specifika komponenter inom extrakten. Studie 6 
påvisar även ett hämmande av antikroppen IgE vilket kan sammankopplas med 
hämmandet av IL-4 som även noterades i studien då de stimulerar syntesen av IgE. 
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Gällande interleukinen TNF-α så visar studie 7 att den hämmas helt av 6- och 8-
shogaol och milt av 10-gingerol och 10-shogaol. De inkluderade även ett test med ett 
extrakt i studien som också påvisade en hämmande effekt av TNF-α, dock i mild grad. 
Inom studie 1 så visade det sig att TNF-α inte hämmas av komponenterna 6-, 8-, 10-
gingerol eller 6-shogaol och skiljer sig åter igen från andra studier. Detta kan förklaras 
då studie 7 använde sig av RT-PCR och undersökte med andra ord detta hämmade på 
en transkriptionsnivå (gennivå). Detta kan förklara varför studie 7 fick ett positivt svar 
och inte studie 1 eftersom det visat sig inom både studie 7 och 4 att ingefärans 
komponenter utövar ett hämmande på transkriptionsnivån via NFκB. TNF-α inducerar 
vid en inflammation COX-2 enzymet som i sin tur syntetiserar PGE2 och i studie 1 har 
de visat att 6-ginerol, 8-gingerol och även 10-gingerol kan hämma effekten av COX-2 
och PGE2 men att ett hämmande av TNF-α inte erhålls. Frågan är om detta skulle 
betyda att dessa komponenter kan verka genom en ytterligare antiinflammatorisk väg, 
såsom ett bindande till COX-2 enzymet som ses i studie 3 exempelvis, för att hämma 
COX-2 och PGE2.  
 
Hämmandet av olika interleukiner gör att ingefäran kan vara intressant som medel vid 
autoimmuna sjukdomar som innebär en ökad spridning av T lymfocyter och därmed 
ökad frisättning av olika interleukiner. Trots att det endast var studie 7 som 
inkluderade en undersökning av ingefärans hämmande effekt på interleukinen-1β  (IL-
1β) så visade de att 6- och 8-shogaol hämmade denna interleukin bra liksom det 
undersökta extraktet. Det gör ingefära och dess komponenter till ett intressant 
alternativ vid behandling av  autoinflammatoriska sjukdomar där det förekommer en 
för hög frisättning av IL-1β. 

5.5 Funderingar och hypoteser 
 
NFκB och TNF-α är större målgrupper inom inflammationen då de vidare aktiverar 
andra mediatorer.  
 
Ingefäran sägs besitta en effekt att hämma aktiveringen av NFκB enligt studie 4 och 7 
och detta gör att syntesen av många inflammationsmediatorer kan hämmas. TNF-α 
inducerar COX-2 vid en inflammationsprocess som i sin tur producerar PGE2 och ett 
hämmande av TNF-α kan då ses som en lovande antiinflammatorisk effekt hos 
ingefäran.  
 
Inom de studier som använt sig av färskt ingefärsextrakt, studie 6, 7 och till viss del 
studie 1, så uppvisar ingefäran en bra hämmande effekt på olika system och det skulle 
kunna vara så att komponenterna verkar synergiskt tillsammans. En annan hypotes är 
att de eteriska oljorna även besitter en viss antiinflammatorisk effekt eller att de verkar 
synergiskt med oljehartsen vilket bör vara värt att undersöka. Det är endast en studie 
(studie 3) som har inkluderat fler komponenter än gingeroler och shogaoler och där 
visas det att paradolerna har starkast hämmande effekten på COX-2. Frågan är om de 
besitter andra antiinflammatoriska egenskaper också? Dock bildas paradolerna efter en 
dehydrering av shogaoler vilket innebär att de inte finns i någon större mängd i färsk 
ingefära. Om de besitter en stark antiinflammatorisk effekt så borde 
torkningsprocessen av ingefära väljas med omsorg för att kunna utvinna en så stor 
mängd paradoler som möjligt och vidare utföra fler tester på dessa komponenter.   
 
Sammantaget från alla dessa sju studier så uppvisar oftast shogaolerna de mest potenta 
antiinflammatoriska effekterna i ingefära med starka hämmande effekter på 
inflammationsmediatorerna NO, PGE2, COX-2, NFκB. Flera studier bör utföras på 
människa baserat på dessa resultat för att se om de fungerar fullt ut. Det har inte 
observerats några allvarliga biverkningar hos ingefäran mer än exempelvis 
gastrointestinala problem och halsbränna, inte heller har någon vidare cytotoxicitet 
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noterats, vilket gör att vidare studier på människan inte behöver ses som skadliga. 
Dock bör man se till att testpersonerna inte intar andra läkemedel som kan interagera 
med ingefäran, såsom antihypertensiva eller antikoagulata medel då interaktioner kan 
uppkomma vid en samtidig administrering.  
 

6. Slutsats 
Studierna tyder på att ingefäran hämmar inflammationer via flera olika mekanismer 
och innehåller ett flertal antiinflammatoriska komponenter. Att ingefäran uppvisar 
förmågan att hämma aktiveringen av NFκB är något som bidrar till en stor 
antiinflammatorisk verkan eftersom det medför ett hämmande av syntesen av olika 
cytokiner då den ligger tidigt inom inflammationsförloppet och detta bör studeras 
närmre. Denna verkningsmekanism är kraftigt utförd av 6-shogaol vilket gör den till en 
mycket potent antiinflammatorisk komponent. Då shogaoler i allmänhet främst 
förekommer i den torkade ingefäran så bör torkningsprocessen för framställningen av 
denna komponent väljas med omsorg för att utvinna en större mängd av denna. Enligt 
en studie erhålls högst koncentration genom mikrovågstorkning. Shogaolerna ses i 
många studier vara de mer potenta gällande hämmandet av olika 
inflammationsmediatorer, såsom COX-2 och PGE2, vilket ger en bild av att denna 
grupp har de bredaste antiinflammatoriska egenskaperna jämfört med övriga grupper. 
 
Trots ingefärans många påstådda effekter så behövs, som tidigare nämnts, flera 
ytterligare studier utföras på människa för att se om de effekter som noterats in vitro 
även fungerar hos människa. Sammantaget så ser de antiinflammatoriska 
egenskaperna hos ingefäran lovande ut.  
 
 
7. Tack 
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