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Kudzu & Palenie
Wstep

Kudzu to kwitnace pnacze wywodzace si¢ z Japonii 1 Chin, ktore zostato poddane aklimatyzacji w poludniowo-
wschodniej czesci Stanow Zjednoczonych. Kudzu ma wszechstronne zastosowanie w tradycyjnej medycynie
jako $rodek w leczeniu bolow gltowy, migren, zawrotow glowy, szumdéw usznych i innych zaburzen
neurologicznych. Pnacze uzywane jest rowniez do oczyszczania watroby z substancji toksycznych, zwlaszcza
po spozyciu duzych ilo$ci alkoholu. Obecnie kudzu poddawane jest badaniom w kierunku wykrycia
potencjalnych wlasciwos$ci leczniczych w walce z uzaleznieniami, wlaczajac uzaleznienie od nikotyny.

Charakterystyka rosliny

Pnacze kudzu uznawane jest za bardzo inwazyjny gatunek roslinny stanowigcy uporczywy problem w
potudnio-wschodniej czgsci Standw Zjednoczonych. W rzeczywistosci, zgodnie z informacjami podanymi na
witrynie internetowe;j ,,Science Daily” z 20 lipca 2009 roku, ,,pnacze kudzu, ktére pochtoneto potudnie kraju”
rozprzestrzenia si¢ w tak szybkim tempie, Ze naukowcy z Rzadowej Agencji do Spraw Badan w Rolnictwie [z
ang. ,,U.S. Agricultural Research Service”] nie sg w stanie walczy¢ z roslinng poprzez koszenie lub stosowanie
opryskow z herbicydow, a $rednie tempo przyrostu roslinny to 150 tysiecy akréw rocznie.

Pomimo, ze pnacze kudu pochodzi z gatunku pod nazwa botaniczng Pueraria lobata, do tej samego gatunku
naleza rowniez inne roslinny, ktore posiadaja wiele podobienstw z kudzu pod wzglgdem budowy fizycznej i
chemicznej 1 w zwigzku z tym ta sama nazwa botaniczna stosowana jest rowniez dla pozostatych ro$lin z
gatunku Pueraria lobata.

e Budowa chemiczna

Zgodnie z informacjami znajdujgcymi si¢ na witrynie internetowej florahealth.com, kudzu zawiera kilka
flawonoidow roslinnych, dzigki ktorym pnacze zawdzigcza wlasciwos$ci lecznicze. Lacznie substancje te zwane
sg izoflawonami. Dla naukowcow szczegodlne znaczenie w walce z uzaleznieniami posiadajg substancje
chemiczne kudu zwane daidzeing i pueraring, ktére wystepuja w najwyzszym st¢zeniu w korzeniach rosliny.

e Sposéb dzialania

Daidzeina i pueraryna oddziatywaja na substancje chemiczne wystepujace w mozgu zwlaszcza na
neurporzekazniki takie jak kwas y-aminomastowy (GABA), glutaming oraz na tzw. hormon szczg$cia czyli
serotoning i dopaming. Przypuszczenia co do leczniczych wlasciwosci kudzu w walce z uzaleznieniami
pojawity si¢ po raz pierwszy w opracowaniu Uniwersytetu w Harvardzie z roku 1998, ktore przedstawiato efekt

dziatania wyciggu z kudzu na chomiki przejawiajace objawy choroby alkoholowej. Przed zastosowaniem



wyciagu kudzu, chomiki wypijaty ilo$¢ alkoholu odpowiadajacg dziennemu spozyciu wina dla cztowieka
réwnego pieciu skrzynkom alkoholu, natomiast po zakonczeniu leczenia z uzyciem ekstraktu z kudzu zwierzeta
zaczety wybiera¢ wode od alkoholu. Niedawno badanie przeprowadzone przez Mari¢ P. Arolfo opublikowane w
listopadowy wydaniu ,,Alkoholizm, Badania Kliniczne i Eksperymentalne” [z ang. "Alcoholism, Clinical and
Experimental Research"] z 2009 roku, wykazato, ze daidzeina hamuje wydzielanie hormonu obecnego w
trzustce zwanego dehydrogenaza aldehydowa-2 (ALDH-2). Odkrycie efektow dziatania daidzeiny miato duze
znaczenie w kontekscie roli enzymu ALDH-2 a mianowicie usuwanie aldehydu octowego, toksyny bedacej
produktem metabolizowania etanolu. W wyniku zaburzenia katalizowania utleniania aldehydow przez ALDH-2,
pragnienie picia wzrasta z powodu nieprzyjemnej reakcji organizmu zwanej potocznie kacem.

e Wplyw na palenie

Niestety kudzu zostat szczegoétowo przebadany jedynie pod katem wplywu na chorobg alkoholowg z
pomini¢ciem badan dotyczacych uzaleznienia od nikotyny. Jednakze 28 pazdziernika 2010 roku Jie Zhou wraz
ze wspOlpracownikami z Uniwersytetu Nauki i Technologii Huazhong [z ang. ,,Huazhong University of Science
and Technology”’] w Chinach opublikowali wyniki swoich badah w "Magazynie Etnofarmakologii” [z ang.
»Journal of Ethnopharmacology"], wykazujace, ze puerarina, bedaca gtéwng substancjg chemiczng kudzu,
chroni mézg przed toksycznoscig poprzez hamowanie dziatania glutaminatow w poblizu receptorow. Wczesniej
Athina Markou i jej wspotpracownicy z Instytutu Badawczego Scripps [z ang. ,,Scripps Research Institute”] w
Kalifornii odkryli powigzanie pomig¢dzy glutaming i receptorami GABA w modzgu a uzaleznieniem
nikotynowym. Wyniki tego badania zaprezentowane zostaly w ,,Rocznikach Nowojorskiej Akademii Nauki” [z
ang. "Annals of the New York Academy of Sciences"] z pazdziernika 2004 roku. Podobnego odkrycia dokonat
N.E. Paterson a wyniki jego badan zostaly opublikowane w lipcowym wydaniu ,,Magazynu Farmakologii i
Leczenia Eksperymentalnego [z ang. "Journal of Pharmacology and Experimental Therapeutics"] w 2008 roku.
Badania N.E. Patersona wykazaly, ze uregulowanie wydzielania GABA u szczuréw zmniejszyto nawyk samo-
leczenia przy uzyciu alkoholu, kokainy i nikotyny.
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Efekty ochronnego dzialania pueraryny na komorki nerwowe a toksycznos¢ indukowana beta-
amyloidami (AB) w komorkach PC12 poprzez kanal transdukcji sygnaltu zalezny od PI3K

Xing G, Dong M, Li X, Zou Y, Fan L, Wang X, Cai D, Li C, Zhou L, Liu J, Niu Y. Instytut Medycyny,
Uniwersytet Medyczny Qiqihar, [adres: 333 BuKui Street, JianHua District, Qigihar 161042, China], Chiny.

Streszczenie

Badania epidemiologiczne wykazaly, ze zast¢pcza terapia estrogenowa moze zmniejszy¢ ryzyko wystapienia
choroby Alzheimera. Fitoestrogeny zalecane sg jako terapia stanowigcg alternatywe dla zastepczej terapii
estrogenowej. Celem niniejszego badania byta ocena ochronnego dziatania puerariny, fitoestrogenu
wyizolowanego z Pueraria lobata przeciwko toksyczno$ci beta-amyloidow (AP) w zwiazku z
mitochondrialnym procesem obumierania komdrek oraz w celu wyjasnienia przyczyn uruchomienia procesu
fosforylacji kinazy Akt i modulacji biatek stymulujacych lub hamujacych apoptoze poprzez proces ochrony
komorek nerwowych indukowanym pueraring. Niniejsze badanie wykazato, Ze puerarina stanowi ochrong
przeciwko toksycznos$ci indukowanej A poprzez zahamowanie procesu apoptozy w komorkach PC12. Wynik
badania zostal rowniez potwierdzony przez wykazanie aktywnosci kaspar-3. Ekspresja fosforyzacji kinazy Akt,
oraz wewnatrzkomorkowych antyapoptotycznych bialek Bcl-2 i p-Bad wzrosta znacznie po
przeprowadzeniu wstepnej terapii pueraring w komorkach PC12 poddanych dziataniu A (25-35), podczas gdy
wydzielanie wewnatrzkomérkowych proapoptotycznych bialek BAX i cytochromu c uleglo zmniejszeniu.
W trakcie badan dokonano dodatkowo ciekawego odkrycia a mianowanie: metabolit grzyba z rodziny
Penicillium funiculosum bedacy inhibitorem fosforylacji PI3K, hamuje wyzej opisane wlasciwos$ci ochronne
puerariny przeciwko negatywnym skutkom dziatania AB (25-35). Odkrycia te sugeruja, ze puerarina zapobiega
toksyczno$ci indukowanej A poprzez zahamowanie apoptozy komoérek nerwowych i moze okazac si¢
substancja zapobiegajaca lub stuzaca w leczeniu zaburzen przywigzania [z ang. Attachment Disorder].

Efekt dzialania pueraryny na zmiany naczyniowe w obrebie tetnic plucnych i kinazy bialkowe C-alpha u
szczuréw wystawionych na dlugotrwala ekspozycje na dym tytoniowy.

Zhu Z, Xu Y, Zou H, Zhang Z, Ni W, Chen S. Wydziat Pulmonologiczny, Szpital Tongji, Akademia Medyczna
Tongji, Huazhong Uniwersytet Nauki i Technologii, Wuhan, 430030, Chiny.

Streszczenie



W celu zbadania efektow dzialania puerariny na zmiany naczyniowe w obrebie tetnic ptucnych i kinazy
biatkowej C-alpha u szczuréw wystawionych na dtugotrwata ekspozycje na dym nikotynowy, podzielono
losowo 54 szczury Wistar na 7 grup: grupa kontrolna (grupa C), grupa poddana ekspozycji na dym nikotyniowy
(grupa S4w, S8w), grupa poddana dziataniu puerariny (grupa P4w, P8w), grupa kontrolna poddana dziataniu
glikolu propylenowego (grupa PC4w, PC8w). Szczury poddawane byty ekspozycji na dym lub powietrze przez
okres od 4 do 8 tygodni. Szczury z grupy P4w i P8w otrzymaty dodatkowo pueraring. W celu dokonania oceny
zmian naczyniowych, uzyto metody barwienia aktyny alpha mieénia gtadkiego [z ang. ,,alpha-SM-actin”), aby
obliczy¢ stosunek catkowicie zwioknialych naczyn tetnicy srodkowej mézgu (z ang. ,,CMA = middle cerebral
artery”) i tetnic plucnych wewnatrz ptata ptucnego (z ang. ,,JAPA=intraacinar pulmonary arterie’) przy uzyciu
analizy morfometrycznej fragmentow histologicznych. Apoptoza komoérek mig$nia gtadkiego w tetnicach
phucnych (PASMC) zostata wykryta przy uzyciu metody wykrywania in situ (TUNEL), a proliferacja poprzez
barwienie antygenu komorek proliferujacych (PCNA). W celu oznaczenia kinazy biatkowej C-alpha mRNA
oraz ekspresji biatka w tetnicach ptucnych uzyto odwrotnej reakcji fancuchowej polimerazy (RT-PCR),
barwienia immunofluorescencyjnego oraz techniki diagnostycznej zwanej western blot (zwana rowniez
immunoblotingiem). Wyniki badan wykazaty, ze u szczuréw poddanych ekspozycji dymu tytoniowego stosunek
catkowicie zwtokniatych naczyn t¢tnicy srodkowej mozgu i tetnic plucnych wewnatrz ptata plucnego
(CMA/IAPA) i ekspresja aktyny alpha (alpha-SM) ulegt znacznemu wzrostowi, apoptoza komorek migénia
gladkiego tetnicy phlucnej (PASMC) wzrosta a proliferacja rowniez ulegta wyraznemu wzrostowi. Wskaznik
apoptozy (z ang. ,,Al”’) oraz wskaznik proliferacji (z ang. ,,PI”) byt wyzszy niz w grupie szczurow C; Al i PI
byly powigzane ze wskaznikiem zmian naczyniowych; Ekspresja kinazy biatkowej C-alpha mRNA i biatek w
tetnicach ptucnych byta znacznie wyzsza niz w grupie C. U szczuroéw, ktore otrzymaly pueraring, stosunek
naczyn tetnicy srodkowej moézgu i tetnic ptucnych wewnatrz plata plucnego (CMA/IAPA) oraz komorek
proliferujacych ulegl zmniejszeniu, podczas gdy apoptoza PASMC zwigkszyla si¢. Ekspresja poziomu kinazy
biatkowej C-alpha mRNA 1 biatka byta nizsza niz u szczurow poddanych ekspozycji na dym tytoniowy. Nie
odnotowano natomiast réznic w powyzszych parametrach badan w grupach S i grupach PC. Odkrycia badan
sugeruja, ze zmiany naczyniowe spowodowane ekspozycja na dym nikotynowy nie wydaja si¢ rezultatem braku
rownowagi proliferacji i apoptozy PASMC. Przypuszcza si¢, ze puerarina zmniejsza proliferacje komorek i
zmiany naczyniowe poprzez kanal transdukcji sygnatu kinazy biatkowej C.

Rola kwasu y-aminomastowego (GABA) i receptoréw glutaminianu metabotropowego w procesie
wzmocnienia nikotynowego: potencjalne metody farmakologicznego leczenia uzaleznienia od nikotyny

Markou.A, Paterson NE, Semenova S.
Wydzial Neurofarmakologii, Instytut Badawczy Saipps, La Jona, Califomia 92037, USA.

Streszczenie

Weczesniejsze badania wykazaty role kwasu y-aminomastowego i glutaminianu dla wzmacniajacych efektach
narkotykow. Niniejsze badanie miato za zadanie poddanie ocenie efektow modyfikacji kwasu y-

aminomastowego i glutaminianu na wzmocnienie dzialania nikotyny w trakcie samodzielnej dozylnej aplikacji.



Podczas badania samce szczurow Wistar mogty samodzielnie aplikowac ktorgkolwiek z dwoch dawek nikotyny
wedtug statego lub progresywnego modelu wzmacniania. Badaniu poddano rowniez efekt dzialania zwigzkow
glutaminianu na proces samodzielnej aplikacji nikotyny u samcow mysz DBA/2J. W celu zbadania og6lnych
skutkéw modyfikacji dawkowania nikotyny, badaniu poddano wszystkie zwigzki uzyte podczas testow na
reakcj¢ na wzmocnienie w formie pokarmu. Substancje farmakologiczne uzyte do modyfikacji w trakcie
badania: kwas y-winyloaminomastowy (wigabatryna; GABA; GVQG), nieodwracalny inhibitor aminotransferazy
GABA, agonista receptora GABAB (-)baklofen oraz kwas CGP44532 (C6H12NO2P), antagonista receptora
metabotropicznego 5 (mGIluRS5) 2-metylo-6-(fenyloetylo)-pirydyna (MPEP). Wigabatryna, kwas CGP44532
oraz baklofen spowodowaty zmniejszenie samodzielnej aplikacji nikotyny pobieranej wedtug statego modelu
wzmocnienia oraz zmniejszyly reakcje¢ na pokarm. Ponadto kwas CGP44532 spowodowat obnizenie poziomu
wrazliwo$ci na nikotyng¢ 1 pokarm pobieranych progresywnie w identycznych dawkach. Modyfikacje dawki
MPEP zmniejszaja samodzielng aplikacj¢ nie powodujac zmian w przyjmowaniu pokarmu przez szczury. MPEP
spowodowata rowniez zmniejszenie samodzielnej aplikacji nikotyny u mysz. Wyniki badania wykazuja, ze
aktywacja receptoréw GABAB lub blokada mGluRS5 powoduje zmniejszenie samodzielnej aplikacji nikotyny.
Podczas gdy w trakcie badania zaobserwowano jedynie pewien stopien selektywnosci efektow modyfikacji
kwasu y-winyloaminomastowego, selektywnos¢ efektow dziatania MPEP na reakcje wywotane podawaniem
nikotyny w stosunku do pokarmu byta juz wyrazna. Dlatego tez substancje powodujace wzrost neurotransmisji
kwasu y-winyloaminomastowego 1 substancje bedace antagonistami receptora mGluRS5 posiadaja potencjalne
wlasciwosci lecznice w walce z natogiem nikotynowym u ludzi.
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Ja, Tomasz Budkowski, thumacz przysiegty (TP/423/06), stwierdzam zgodno$¢ niniejszego przektadu z dokumentem

sporzadzonym w jezyku angielskim.
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