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Kudzu Vine (ołownik łatkowaty Pueraria lobata) należy do szybko rosnących pnączy z rodziny bobowatych. Dzięki szybkiemu wzrostowi systemu korzeniowego roślina ta jest wykorzystywana do użyźniania gleby i do ochrony gleby przed erozją. Łatwość prowadzenia uprawy kudzu oraz wartości odżywcze tego pnącza sprawiły, że roślina ta służy głównie do żywienia zwierząt hodowlanych [1]. Oprócz szerokiego zastosowania w rolnictwie ekstrakt z kudzu wykorzystywany jest także w medycynie, głównie do leczenia zatrucia alkoholowego i alkoholizmu. Ponadto ma on właściwości przeciwgorączkowe, przeciwbiegunkowe i przeciwwymiotne, a także zapobiega udarowi mózgu [1]. 
Właściwości terapeutyczne kudzu wynikają z obecności związków tzw. izoflawonoidów w korzeniu (Radix puerariae) jak i kwiecie (Flos puerariae) tej rośliny. Głównymi izoflawonoidami korzenia kudzu są pueraryna, daidzeina, daidzina oraz genisteina. Ich stężenie w ekstrakcie z korzenia wynosi od 1% do 3% [2]. Daidzeina, daidzina i genisteina działają poprzez receptory estrogenowe, natomiast mechanizm działania pueraryny jest ciągle nieznany. Wiadomo, że pueraryny stymulują proces tworzenia się kości [3], działają jak czynnik wzrostu [4], powodują rozszerzenie się naczyń krwionośnych [5, 6] i polepszają lipidogram [7, 8]. Zauważono również, że biorą one udział w kontrolowaniu glikemii. Badania przeprowadzone przez Hsu i wsp. pokazują, że suplementacja puerarynami obniża poziom glukozy w osoczu u szczurów (szczep: Wistar Kyoto) i podwyższa poziom glukozy w mięśniach szkieletowych [9]. Wyniki te sugerują, że pueraryny ułatwiają wychwyt glukozy u szczurów z cukrzycą, a właściwość ta może być wykorzystana również u zwierząt bez cukrzycy. Badania przeprowadzone przez Meezan i wsp. sugerują, że zastosowanie pueraryn u myszy z nadwagą (tzw. ob/ob mice) polepsza tolerancję glukozy u tych zwierząt [10]. Najprawdopodobniej ekstrakt z korzeni ołownika łatkowatego może regulować poziom glukozy w osoczu, oddziałując na ekspresję transporterów glukozy, np. SGLT-1 i GLUT-2, w jelicie lub poprzez aktywację receptora PPAR-gamma, który odgrywa kluczową rolę w kontroli ekspresji i różnicowaniu genów związanych z tkanką tłuszczową (wpływa np. na różnicowanie się preadipocytów). Ponadto pueraryny polepszają pamięć i łagodzą dokuczliwe objawy menopauzalne, postmenopauzalne i andropauzalne, co potwierdziły badania przeprowadzone przez Zhao i wsp. [11, 12].  

Metabolizm alkoholu w organizmie przebiega z udziałem enzymu: dehydrogenazy alkoholowej, która katalizuje reakcję przemiany etanolu do aldehydu octowego w wątrobie. Aldehyd ten jest od 10 do 30 razy bardziej toksyczny dla organizmu od etanolu i wywołuje objawy zatrucia, spadek ciśnienia tętniczego, duszności, arytmię i wymioty. Patologiczne gromadzenie się bardzo reaktywnego aldehydu octowego na skutek spożycia zbyt dużej ilości alkoholu umożliwia tworzenie wiązań kowalencyjnych pomiędzy aldehydem i białkami błonowymi, co w konsekwencji może powodować uszkodzenie lub śmierć komórek. Powstający aldehyd po pewnym czasie jest utleniany w mitochondriach przez dehydrogenazę acetaldehydową do kwasu octowego, a powstający produkt jest włączany w cykl Krebsa. Reakcja tworzenia kwasu octowego z aldehydu jest jednak znacznie wolniejsza od reakcji powstawania aldehydu z etanolu i w związku z tym stężenie aldehydu octowego utrzymuje się dość długo w organizmie, a stan ten nazywany jest w języku kolokwialnym: kacem. Długotrwałe spożywanie etanolu prowadzi do alkoholizmu, czyli uzależnienia psychicznego, w którym w centralnym układzie nerwowym (CUN) dochodzi do stymulacji procesów wywołujących subiektywne doznanie przyjemności, zmniejszenie poczucia strachu, efekt antystresowy. Efekt ten jest stymulowany w mózgu w tzw. „systemie nagrody” i odbywa się na skutek oddziaływania neurotransmiterów: dopaminy i serotoniny z receptorami GABA- ergicznymi w neuronach. Etanol poprzez oddziaływanie z receptorami GABA powoduje uwalnianie dopaminy i endorfin, co odpowiada za powstawanie uczucia „nagrody” w mózgu. Podobne działanie tzn. zdolność do oddziaływania z receptorami GABA wykazują inne używki takie jak: kokaina, morfina, nikotyna, opioidy i również one powodują uwalnianie dopaminy i endorfin, a w konsekwencji „stan nagrody”. 

 Właściwości antytoksykacyjne ekstraktu z Pueraria lobata są znane od wielu lat. Badania przeprowadzane przez różne laboratoria potwierdzają wpływ pueraryny, daidzeiny i daidziny na farmakokinetykę alkoholową i zachowanie osób będących pod wpływem alkoholu. 
Szczury, którym podaje się dużą ilość etanolu doprzełykowo lub jego niewielką dawkę dootrzewnowo szybko tracą zdolność do normalnych odruchów, kładą się na plecach, a tym samym są w stanie upojenia alkoholowego. Badania przeprowadzone przez Instytut Henan Medical w Chinach pokazują, że podawanie myszom surowego ekstraktu z P. lobata lub czystej daidziny, czy daidzeiny znacznie skraca czas upojenia alkoholowego. Czas upojenia alkoholowego u szczurów, którym podawano etanol w dawce 7g/kg masy ciała trwa 4.5h. Gdy tę samą dawkę alkoholu zmiesza się z daidzeiną (30mg/kg masy ciała) to czas upojenia alkoholowego skraca się do 3h [13]. Pomiary zmian stężeń alkoholu we krwi (BAC - blood alkohol concentration) w kilku odstępach czasowych wskazują na odmienne osiąganie maksimum BAC u szczurów, którym podawano sam alkohol i u tych, którym podawano alkohol zmieszany z daidzeiną. Stężenie to szybko rośnie w pierwszych 30 minutach w grupie kontrolnej i utrzymuje się na maksymalnym poziomie przez 4.5h, a następnie gwałtownie spada do wartości mniejszej niż 40% wartości szczytowej (w 5h po spożyciu alkoholu). W przeciwieństwie do grupy kontrolnej u szczurów, którym oprócz alkoholu podaje się również daidzeinę, stężenie alkoholu we krwi rośnie wolniej i wzrost ten trwa 90 min. Następnie spadek tego stężenia następuje znacznie wolniej niż w grupie kontrolnej [13]. Badania te wykazały, że daidzeina jest skuteczna w zwalczaniu upojenia alkoholowego poprzez hamowanie zmian stężenia alkoholu we krwi poprzez opóźnianie opróżniania żołądka, ale nie poprzez zwiększanie klirensu etanolu w krążeniu. 
Izoflawonoidy zawarte w korzeniu kudzu wpływają również na zmniejszenie ilości spożywanego alkoholu przez alkoholików. W celu potwierdzenia tej hipotezy przeprowadzono następujące doświadczenie, do którego użyto zmodyfikowaną genetycznie linię szczurów, mocno uzależnionych od alkoholu [14]. W eksperymencie tym szczury miały do dyspozycji dwie butelki: jedną z wodą i drugą z 10% etanolem. Szczury były trzymane w oddzielnych klatkach. Używane izoflawonoidy były ważone i mieszane z 1 g wilgotnego pożywienia. Mieszaninę tę granulowano i suszono na powietrzu. Podobnie granulowano i suszono mieszaninę bez izoflawonoidu. Pierwszego dnia z każdej z klatek  zostało zabrane rano jedzenie i 12 godzin później (wieczorem) szczurom podano 1 g odpowiedniego granulatu. W ciągu ok. 2 min. zwierzęta zjadały granulaty i następnie wstawiano do każdej klatki z powrotem koszyk z jedzeniem, tak by zwierzęta miały wolny dostęp do żywności, wody i 10% alkoholu. Eksperyment ten powtarzano przez kilkanaście dni. Od 14 dnia wszystkim zwierzętom podawano przez kolejne 7 dni tylko kontrolny granulat (bez izoflawonoidu). Miało to na celu sprawdzenie, czy nastąpi odwrotne działanie leku. Żaden z izoflawonoidów (daidzin, daidzeina i pueraryna) nie powodowały toksycznego działania, zwierzęta normalnie przybierały na wadze aż do 21 dnia. Doświadczenie pokazało, że przed zastosowaniem terapii zwierzęta spożywały dziennie od 6 do 9 g etanolu/kg masy ciała. Dzienne spożycie alkoholu znacznie spadło gdy zwierzętom zaczęto podawać daidzeinę i daidzinę. Już pierwszego dnia od podania jednego z tych izoflawonoidów zauważono spadek spożycia alkoholu. Spadek spożycia alkoholu wiązał się ze zwiększeniem ilości spożywanej wody, dzienne spożycie płynów pozostawało więc wciąż na tym samym poziomie. Doświadczenie to wskazuje również na fakt, że spadek spożycia alkoholu nie jest związany ze spadkiem zapotrzebowania na płyny (pragnieniem). Zaprzestanie podawania granulatu z izoflawonoidem powodowało powrót do nałogu. Zwierzęta spożywały wówczas tyle samo alkoholu, co przed rozpoczęciem leczenia. Dzienne spożywanie pokarmów przez cały okres trwania doświadczenia nie ulegało zmianom. Pueraryna również powodowała zmniejszenie ilości spożywania alkoholu, ale wykazywała ona ten efekt dopiero przy dużej dawce (większej niż 30 mg/kg masy ciała). Gdy zwierzętom podawano izoflawonoidy w dawce 100 mg/kg masy ciała ich efektywność zmniejszania spożywania alkoholu zachodziła w  następującym porządku daidzeina > daidzina > pueraryna [14]. 

Badania przeprowadzone przez Maria P. Arolfo wykazały zdolność daidzinu do hamowania dehydrogenazy-2 aldehydowej (ALDH-2), enzymu wątrobowego odpowiedzialnego za usuwanie produktu przemiany etanolu tzw. aldehydu octowego. W momencie inhibicji tego enzymu  następuje gromadzenie się aldehydu octowego, a w konsekwencji pojawienie się tzw. „kaca” i spadek zainteresowania dalszym spożywaniem alkoholu [15].  
Mechanizm hamowania spożywania alkoholu przez te izoflawonody jest niepoznany. Chociaż opóźnienie opróżniania żołądka może częściowo być wynikiem spadku spożywania etanolu, to uzupełnianie płynów poprzez spożywanie wody i brak wpływu na spożywanie pokarmów sugeruje, że nie ma to większego znaczenia. Powrót do nałogu po przestaniu stosowania izoflawonoidów sugeruje, że nieprawdziwa jest hipoteza mówiąca, że związki zawarte w ekstrakcie z kudzu powodują wyłącznie niechęć „smakową” do spożywania alkoholu. Być może efekt ten jest bardziej etanolo-specyficzny, tzn. związki te powodują zmiany czynników smakowych lub wpływają na centralny system nerwowy i hamują neurotransmiteromodulujący system odpowiedzi na etanol w tzw. „systemie nagrody” [16]. Najprawdopodobniej więc ekstrakt z korzenia kudzu jest skuteczny nie tylko w walce z alkoholizmem, ale również z innymi używkami takimi jak: nikotyna, opioidy, kokaina, które poprzez oddziaływanie z receptorami GABA i uwalnianie endorfin wpływają na „system nagrody” w mózgu. 
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