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SOUHRN

Léčivé rostliny a diabetes mellitus
Diabetes mellitus (DM) je nehomogenní skupina chronických metabolických onemocnění různé
etiologie, jejichž společným znakem je hyperglykémie. Hyperglykémie a přidružené metabolické
poruchy mohou vyvolat závažné poškození řady tělesných systémů, zvláště cév a nervů. Cukrovkou
trpí cca 150 milionů lidí a na cukrovku připadá každý rok celosvětově okolo 5 % úmrtí. Podle řady
sdělení bude diabetes patřit v budoucích letech k nejzávažnějším onemocněním. Existující léčebné
postupy jsou ekonomicky nákladné a mají omezený paliativní účinek. To stimuluje hledání nových
léků, nebo vhodných profylaktických opatření. Rostlinná léčiva známá od starověkých dob byla
v tradičních léčitelských systémech užívána rovněž k regulaci cukrovky. Jejich hypoglykemické
účinky byly potvrzeny pokusy na animálních modelech, méně v klinických studiích. Testování anti-
diabetického účinku mnoha rostlinných extraktů a sekundárních metabolitů rostlin pokračuje. Pře-
hled přináší vybrané informace o hypoglykemickém a antihyperglykemickém účinku přípravků
rostlinného původu. 
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SUMMARY

Medicinal plants and diabetes mellitus
Diabetes mellitus is a group of chronic metabolic disorders. Hyperglycaemia and other related dis-
turbances in the body’s metabolism can result in serious damage to many of the body’s systems,
especially the blood vessels and nerves. Across the globe, there are an estimated 150 million peo-
ple suffering from diabetes mellitus, which causes about 5 % of all deaths globally each year. From
many reports it is clear that diabetes will be one of the major diseases in the coming years. Existing
treatment options are costly, and have limited palliative effects. It stimulates finding new medicines
or suitable prophylactic treatments. Plant-based medicinal products known since ancient times have
been used to control diabetes in the traditional medicinal systems. Numerous medicinal plants have
been studied and validated for their hypoglycaemic properties using diabetic animal models but not
so often in clinical studies. Testing of many plant extracts and plant substances continue. This
review paper presents selected information on the hypoglycemic and antihyperglycaemic activities
of tested preparations of plant origin. 
Key words: medicinal plants – hypoglycaemics – herbal remedies

Čes. slov. Farm., 2008; 57, 78–84 Má

Adresa pro korespondenci:
prof. RNDr. Václav Suchý, DrSc.
Ústav přírodních léčiv FaF VFU
Palackého 1–3, 612 42 Brno
e-mail:  suchyv@vfu.cz

Farmacie 2-08  4.4.2008  9:24  Str. 78

proLékaře.cz | 21.1.2026



Cukrovka a její dopad na lidské zdraví a ekonomiku 

Diabetes mellitus (DM) je skupinou nemocí, jejíž pre-
valence i incidence celosvětově narůstá. Podle Meziná-
rodní federace diabetu IDF 1) a údajů WHO 2) je na světě
asi 150 milionů diabetiků, z toho je 92 % diabetiků 2.
typu. V České republice se za posledních 20 let počet
diabetiků zdvojnásobil. Bude-li dosavadní trend pokra-
čovat, lze v roce 2010 očekávat v České republice kolem
800 tisíc diabetiků 3). 

Diabetes mellitus typ I (DM1T), též juvenilní, posti-
huje hlavně pacienty dětského věku (dříve označovaný
jako insulin-dependent diabetes mellitus – IDDM).
Pacienti mají výrazně sníženou nebo nulovou produkci
insulinu. Diabetes mellitus typ II (DM2T) postihuje pře-
devším pacienty starší (dříve označovaný jako non-insu-
lin-dependent diabetes mellitus – NIDDM) a tvoří ho 90
až 95 % diabetiků. Celkový počet diabetiků je tvořen dia-
betiky 1. a 2. typu více než z 99 %, ostatní formy diabe-
tes mellitus (malnutriční, gestační, postprandiální, indu-
kované léky) jsou vzácné. Statistika diabetu v dětské
populaci svědčí o zvyšujícím se podílu genetické složky
na vzniku a rozvoji diabetu. Naproti tomu je zřejmé, že
nesprávné dietní návyky, především hyperkalorická stra-
va, snižující se fyzická aktivita a narůstající stresové vli-
vy se promítají do trendu vývoje DM2T ve vyšších věko-
vých skupinách. Stále častěji se v souvislosti s DM
hovoří o problematice oxidativního stresu, lipoperoxida-
ci a nedostatku přirozených antioxidancií. Volné kyslíko-
vé radikály modulují řadu fyziologických i patofyziolo-
gických pochodů v organismu, a tím indukují rozvoj
a ovlivňují průběh mnoha onemocnění včetně diabetu 4).
Podávání antioxidačních látek se jeví jako jedna z mož-
ností jak příznivě ovlivnit chorobné děje, probíhající při
diabetu. 

S nárůstem nemocnosti se zvyšuje počet akutních
i chronických komplikací. Kardiovaskulární a cerebro-
vaskulární onemocnění jsou u diabetiků čtyřikrát čas-
tější než u nediabetiků. Narůstající počet chronických
komplikací diabetu vede nejen ke snížení kvality života
postižených diabetiků a v mnoha případech ke zhorše-
nému pracovnímu uplatnění, ale také ke zvyšujícím se
ekonomickým nárokům na péči o tuto skupinu obyva-
telstva. Z dosavadních údajů a vývojových trendů u nás
i ve světě vyplývá, že léčba diabetu klade a bude klást
stále větší nároky na financování. Ekonomické důvody
jsou proto jednou z významných příčin zvýšené pozor-
nosti věnované diabetu téměř ve všech státech. Odha-
duje se, že náklady na komplikace spojené s cukrovkou
se pohybují mezi 5–10 % celkových nákladů na zdra-
votní péči. 

I proto by se v nejbližších letech měla věnovat větší
pozornost prevenci diabetes, respektive faktorům, které
by mohly terapii pozitivně ovlivnit, a snížit tak její
náklady.

Stejně, jako je rozmanitá patogeneze diabetu a soubo-
ru nemocí rezultujících z jeho patologické progrese, roz-
manité jsou i možnosti terapie. Terapie diabetu má být
komplexní a řešit nejen hyperglykemický stav pacienta,
ale zejména kompenzovat vlivy, které ke vzniku diabetu
vedly 5).

Nefarmakologická léčba všech druhů diabetu zahrnu-
je v zásadě soubor režimových opatření včetně edukace
pacienta a jeho rodiny. Farmakologická terapie u pacien-
tů s DM1T spočívá v podávání humánních biosyntetic-
kých, případně monokomponentních insulinů, nebo insu-
linových analogů. Terapie u pacientů s DM2T zahrnuje
kromě nefarmakologických režimových opatření také
kompenzaci relativní insulinové insuficience a insulino-
vé rezistence perorálními antidiabetiky a adjuvantní léč-
bu specifických příznaků doprovodných nemocí postihu-
jících diabetického pacienta. Profylakticky či kurativně
působícím faktorem, omezujícím vznik a rozvoj DM2T
a jeho nežádoucích a invalidizujících následků, je použi-
tí fytofarmak, tj. hypoglykemicky působících rostlinných
extraktů, izolovaných účinných látek z rostlin nebo
potravinových doplňků. Odhaduje se, že okolo 60 % svě-
tové populace využívá tradiční léčebné prostředky odvo-
zené od léčivých rostlin 6). Přetrvávajícím problémem je
jejich většinou neznámé a nestandardní složení. Není
také znám mechanismus jejich účinku ani metabolismus
obsahových látek, jejich vzájemné terapeutické ovlivňo-
vání a případná chronická toxicita. Pro nestandardní
obsah účinných látek lze na antidiabetické rostlinné pro-
středky pohlížet pouze jako na doplněk standardní far-
makologické léčby u DM2T. 

Při hledání nových potenciálních léčiv se pozornost
soustřeďuje nejen na rostliny s prokázaným hypoglyke-
mickým účinkem, ale i na takové, které se mohou uplat-
nit při potlačování souboru příznaků, které toto onemoc-
nění doprovázejí (plísňové infekce, bolest nebo
necitlivost končetin, žízeň aj.). V případě testování
extraktů jednotlivých rostlin nebo extraktů z více rostlin-
ných druhů lze pouze konstatovat účinek, bez racionální-
ho zdůvodnění, která obsahová látka je jeho nositelem.
Stejný nedostatek provází ještě i dnes klinické testy. 

Cílem je objasnit podstatu účinku a najít látku nebo
skupinu sloučenin, zodpovědných za účinek. Proto se
extrakty dále dělí na frakce a testují se i izolované
obsahové látky 7, 8). Přehled 176 rostlinných druhů, stu-
dovaných v období 1990–2000 pro jejich antidiabetic-
kou aktivitu, uvádí Bnouham M. et al. 9). V českém
písemnictví prezentoval rostlinná hypoglykemika
L. Jahodář 10). 

Rostliny a sekundární metabolity vykazující
hypoglykemickou aktivitu

Před objevením insulinu bylo používáno k léčení dia-
betes mellitus několik set rostlin, které se výrazně lišily
podle území a regionů. Snaha o určitou systemizaci,
nalezení souvislostí, např. na základě fylogenetické pří-
buznosti, nebo současné znalosti obsahových látek, je
neúspěšná. V Evropě se uvádělo okolo roku 1900 více
než sto rostlin, u nichž se předpokládala antidiabetická
aktivita 11). Největšího využití doznaly Galega officina-
lis L. – jestřabina lékařská, Phaseolus sp. – fazol, Vacci-
nium myrtillus L. – borůvka černá a z tropické Asie
dovážený jambolan – Syzygium cumini (syn. Syzygium
jambolanum, Eugenia jambolana). 

Spektrum obsahových látek, které vykazují antihy-
perglykemický nebo hypoglykemický účinek je značně
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široké a heterogenní. Patří sem látky různých typů, např.
polysacharidy, glykosidy, alkaloidy, steroidy, glykopep-
tidy, terpenoidy, flavonoidy aj. S tím souvisí i různý
mechanismus účinku 12–14). 

Snaha o izolaci a identifikaci hypoglykemicky účinné
látky vyústila v roce 1954 v popsání kyseliny α-amino-β-
-(2-methylencycklopropyl)propionové. Byla získaná
z afrického mýdelníku Blighia sapida Kon., Sapin-
daceae 15, 16) a pro svůj účinek nazvána hypoglycin A. Sni-
žuje hladinu glukosy v krvi 3 až 4 hodiny po podání 16).
Jeho aktivním metabolitem je (methylencyklopropyl)for-
myl-CoA, který zasahuje do metabolismu mastných kyse-
lin tím, že přerušuje jejich beta-oxidaci. Pro svoji toxicitu
se v terapii DM neuplatnil, jeho fyziologická aktivita je
předmětem trvalého zájmu jak při studiu metabolismu
mastných kyselin, tak z hlediska toxikologického 17–19). 

Rostliny nebyly pouze primárním zdrojem léčiv, ale
později poznané obsahové látky se staly přímo nebo
nepřímo vzorem pro používaná léčiva. Příkladem je gale-
gin [(3-methyl-2-butenyl)-guanidin], přítomný v celé
rostlině, zvláště však v semenech Galega officinalis
(Fabaceae). Sloužil jako předloha pro syntézu 1,1-dimet-
hylbiguanidu, který se od roku 1965 používá jako per-
orální hypoglykemikum Metformin 21). Sušená nadzemní
část jestřabiny byla součástí kompozitního hypoglykemi-
ka, používaného v lidovém léčitelství Chile. Spolu
s galeginem se na účinku mohou podílet antioxidačně
účinné glykosidy kempferolu a kvercetinu 22, 23). 

Mezi intenzivně studované rostliny s hypoglykemic-
kým účinkem patří Aloe barbadensis Miller, syn. Aloe
vera L. z čeledi Liliaceae. Šťáva získaná z listů se užívá
po staletí jako prostředek urychlující hojení ran, popále-
nin a k ovlivnění řady onemocnění včetně DM2T
a hyperlipidémie 24). 

Nejčastěji se testuje účinek extraktu z celých listů,
nebo hořké, žlutě zabarvené šťávy vytékající z pokožko-
vých pletiv, případně gelu, který tvoří bezbarvou slizovi-
tou tkáň ve vnitřní části listu. Ne vždy je uvedena část
listu použitá k pokusům, což velmi ztěžuje vzájemné
srovnání výsledků, někdy vede až k protichůdným zjiště-
ním. Extrakt z pokožkové části listu má hypoglykemický
účinek na DM2T potkany vyšší ve srovnání s glibencla-
midem 25). Gel tento účinek nevykázal. Naproti tomu
hypoglykemický účinek na potkany s DM2T vykazuje
v další práci rovněž alkoholický extrakt gelu 26). 

Koncem minulého století byly provedeny rovněž kli-
nické pokusy. Perorální užití gelu z aloe snížilo zvýšenou
hladinu krevní glukosy a hladinu glykovaného hemoglo-
binu (HbA1c) u tří skupin pacientů s DM2T a bez DM
(kontrolní skupina). Léčená skupina užívala 42 dnů ráno
a večer 15 ml šťávy z aloe a dvě tablety 5 mg glibencla-
midu. Výsledky prokázaly, že šťáva z Aloe vera podáva-
ná samostatně nebo v kombinaci se standardním léčivem
vykazuje podobný účinek na snížení hladiny krevní glu-
kosy 27–29). 

Zaujala informace o dvou sloučeninách, izolovaných
z Aloe arborescens, které vykazují hypoglykemickou
aktivitu. Ani jedna z látek nebyla blíže charakterizována.
Bylo sděleno, že látky přímo snižují hladinu krevní glu-
kosy a aktivují beta-buňky 30). 

Po zjištění odlišného složení látek přítomných ve šťá-

vě z okrajových částí listu oproti látkám přítomným
v gelu se ve většině další prací uvádí přesný popis zkou-
šeného vzorku. Od roku 1999 se rovněž projevuje snaha
o charakterizaci látek přítomných v testovaném vzorku.
Bylo zjištěno, že polysacharidy tvoří více než 80 %
suché váhy listů a hydrolýzou poskytují manosu, gluko-
su a menší množství galakturonové kyseliny. V silné
listové pokožce jsou obsaženy navíc polysacharidy tvo-
řené xylosou. V gelu jsou přítomné polysacharidy ozna-
čované jako acemanan, což je lineární polysacharid, slo-
žený z (1–4)-vázaných manosylových jednotek, které
mají hydroxylové skupiny na C2 nebo C3 acetylované
a některé mají na hydroxylové skupině na C6 postranní
řetězce tvořené galaktosou 31).

Po tomto zjištění se staly acemanany předmětem mno-
ha patentů, protože spolu s antidiabetickými účinky se
jim připisovaly i účinky imunomodulační 32). Vedle ace-
mananů se dokázala přítomnost lektinů (glykoproteinů)
a z aloové šťávy se připravovaly preparáty, prokazatelně
obsahující uvedené látky. Současně se varuje před mož-
ností alergických reakcí u některých pacientů 33). Do stej-
né doby spadají údaje o 123 vonných látkách, identifiko-
vaných v listech aloe metodou GC/MS. O možnosti
podílu na hypoglykemickém účinku se neuvažuje 34).
V popelu listů byla dokázána přítomnost řady prvků
(vanad, zinek, draslík, vápník, měď, mangan a stopy
chromu) a uvádí se, že se podílejí na hypoglykemickém
účinku 35). 

Práce zveřejněné v posledních letech rozšiřují a pro-
hlubují poznatky o působení přípravků z aloe na potka-
nech s DM2T. Bylo zjištěno, že dřeň a gel z listů aloe
potlačují degenerativní změny v jaterní tkáni, ke kterým
dochází působením diabetu. Jejich hepatoprotektivní úči-
nek je srovnatelný s glibenclamidem 36).

Při perorální aplikaci ethanolického extraktu z gelu
listů aloe v dávce 300 mg/kg tělesné váhy po dobu 21 dní
došlo k významné redukci hladiny krevní glukosy, jater-
ních transaminas, plazmového i tkáňového cholesterolu,
triglyceridů, volných mastných kyselin a fosfolipidů
a k signifikantnímu zlepšení plazmového insulinu. Tím
byl prokázán hypoglykemický a antihyperlipidemický
účinek přípravku. Výsledky se staly podkladem pro
doporučení používat testovaný přípravek při terapii
DM2T 37).

V experimentu, konaném in vitro na ostrůvcích pan-
kreatických beta-buněk myší byl sledován účinek anti-
oxidačně účinného aloinu a frakce karboxypeptidázy
z aloe. Karboxypeptidasa významně potlačila zvýšený
obsah krevní glukosy a inhibovala zvýšenou cévní per-
meabilitu vyvolanou působením streptozotocinu 38). Stej-
ní autoři zjistili, že aplikace směsi látek s molekulovou
váhou menší než 10 KDa, získaných ze šťávy listové
pokožky aloe, zvyšuje možnost účinku fenolických látek
aloe. Tyto látky s antioxidačním účinkem chrání ostrův-
ky beta-buněk před destrukcí vyvolanou STZ 39). 

Sledováním obsahových látek v lyofilizovaném gelu
listů a ethanolickém extraktu gelu se zabývají Loots et
al. 40). Ve vzorcích byla zjištěna metodou GC/MS pří-
tomnost více než 100 látek, které lze kategorizovat jako
polyfenoly a fenolové kyseliny, fytosteroly, alkoholy,
aldehydy, organické kyseliny, mastné kyseliny a dusíka-
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té látky. Při hodnocení možných účinků poukazují autoři
na vysoký obsah polyfenolů, které ve směsi mohou mít
silnější zhášecí schopnosti než pouze antioxidační, závi-
sející na jejich chemické struktuře. Vzhledem k uvede-
nému složení může gel z listů aloe vykazovat slibné
účinky na symptomy spojené s/nebo prevencí diabetes,
rakoviny, onemocnění kardiovaskulárních a neurodege-
nerativních. 

Na možnost potenciální interakce a nežádoucích účin-
ků při současném použití sevofluranu (inhalační aneste-
tikum) a aloe preparátů poukazuje Lee et al. 41). Při jejich
interakci byla popsána zvýšená krvácivost, způsobená
snížením agregace krevních destiček. Použití přípravků
z aloe by mělo být přerušeno před anestezií a operačním
zákrokem. 

Při hodnocení výše uvedených prací lze konstatovat,
že přetrvává základní nedostatek, který je z hlediska
racionální farmakoterapie nezastupitelný. Tím je požada-
vek na znalost účinné látky a možnost její kvantifikace
a standardizace přípravku. Recentní souborné informace
o přípravě, aplikaci a možných toxických účincích pří-
pravků z aloe přinášejí Steenkamp a Stewart 42). Pouka-
zují na obtížné hodnocení dosažených výsledků přede-
vším pro nejednotnost ve složení přípravků. 

Pro úplnost třeba uvést, že šťáva vytékající z listů Aloe
barbadensis Miller (Aloe vera) Lilaceae po zahuštění
a usušení tvoří lékopisnou drogu (ČL 2002) s obsahem
hydroxyderivátů antrachinonu a používá se jako laxati-
vum. 

Fructus phaseoli sine semine, plody fazole bez
semen, a Pericarpium phaseoli patří k tradičním antidia-
betikům lidového léčitelství. Proto byl studován hypo-
glykemický účinek jejich vodných a etanolických extrak-
tů. Vodný extrakt podaný zdravým králíkům významně
snížil obsah krevní glukosy 43). Ethanolický extrakt
(20 mg/kg) podaný neobézním myším s DM2T navoze-
ným alloxanem snížil po 120 minutách hladinu krevní
glukosy o 20 % vzhledem k počáteční hodnotě (22,6 ±
8,3 mmol/l). Extrakt podávaný 7 dnů statisticky význam-
ně snížil hladinu sérové glukosy a fruktosaminu 44). Stej-
ný extrakt podávaný 45 dnů perorálně diabetickým
(STZ) potkanům v dávce 200 mg/kg tělesné váhy
významně snížil obsah hydrogenperoxidů a látek reagu-
jících s kyselinou thiobarbiturovou. Naopak došlo k sig-
nifikantnímu zvýšení redukovaného glutathionu, super-
oxiddismutasy, katalasy, glutathion peroxidasy
a glutathionu-S-transferasy v játrech a ledvinách pokus-
ných zvířat, čímž se prokázal antioxidační účinek testo-
vaného přípravku 45). V dalších pokusech byl podáván 45
dní vodný extrakt v dávce 200 mg/kg STZ diabetickým
potkanům. Výsledkem byl průkazný hypoglykemický
účinek. Extrakt dále normalizoval hladiny lipogenních
enzymů a enzymů zasahujících do glukoneogeneze 46).
Stejný přípravek podávaný nediabetickým pokusným
zvířatům a STZ diabetickým potkanům vyvolal průkaz-
ný hypoglykemický a hypolipidemický účinek. Uvedené
výsledky vedou k závěru, že antihyperglykemický úči-
nek přípravků z Phaseolus vulgaris je vyvolán buď uvol-
ňováním insulinu, nebo insulinomimetickou aktivitou 47). 

Předmětem zájmu nejen pro hypoglykemické účinky
je Ginkgo biloba, jinan dvoulaločný, (Ginkgoaceae) 48).

Déle než 5000 let jsou listy stromu součástí tradiční čín-
ské medicíny. Standardizované extrakty se používají při
cerebrální insuficienci, periferních cévních onemocně-
ních a jako podpůrné prostředky při neurodegenerativ-
ních procesech. Hlavními obsahovými látkami jsou ter-
penické ginkgolidy a flavonoidy. Při pokusech na
potkanech s DM2T vyvolaným STZ byly čtyřem skupi-
nám aplikované: Gummi acaciae (kontrolní skupina),
troglitazon v dávce 36 mg/kg (standard) a extrakt v dáv-
ce 50 mg/kg (skupina 3) a 100 mg/kg (skupina 4). Po 10
a 15 dnech po podání přípravku byly sledovány hladina
krevního cukru, krevní glutathion a sérový ceruloplaz-
min. Ginkgo biloba v dávce 100 mg/kg vyvolává signifi-
kantní redukci hladiny krevního cukru (31 %), troglita-
zon (47 %), a zvýšení krevního glutathionu (57,6 %).
Troglitazon ani použité dávky Ginkgo biloba neměly sta-
tisticky významný vliv na hladinu ceruloplazminu.
Z výsledků byl vysloven závěr, že antidiabetickou aktivi-
tu látek jinanu lze přičíst antioxidační aktivitě flavonoi-
dů, která nesouvisí s ionty kovů, zprostředkujících per-
oxidaci lipidů 49).

Gymnema sylvestre (Retz.) Schult (Asclepiadaceae)
je ovíjivý keř rostoucí v Indii, v západní Africe a v Aust-
rálii. Domorodci Zanzibaru používali listy při diabetu 50).
V Indii byly listy tradičně používány při léčení DM
a bylo zjištěno, že snižují obsah krevní glukosy 51). Obsa-
hují látky, které snižují vnímání sladké a hořké chuti,
čímž vzbudily pozornost v potravinářství jako potenciál-
ní korigens chuti. Účinná látka byla označena jako kyse-
lina gymnemová. Později se ukázalo, že jde o směs více
látek glykosidního charakteru, jejichž společným agly-
konem je pentacyklický triterpen gymnagenin –
3β,16β,21β,22α,23,28-hexahydroxyolean-12-en 52, 53).
Nejúčinnější z nich je kyselina gymnemová IV, která je
3-glukuronidem a 21-tigloátem aglykonu gymnageninu.
Byla studována nejen jako inhibitor sladkosti 54), ale také
jako hypoglykemikum. Směs gymnemových kyselin
podaná intraperitoneálně STZ myším v dávce 60 mg/kg
tělesné váhy průkazně snížila hladinu krevní glukosy.
Kyselina gymnemová IV v dávce 3,4–13,4 mg/kg sníži-
la po 6 hodinách hladinu krevní glukosy o 13,5–60 %,
tedy srovnatelně s glibenclamidem. Gymnemová kyseli-
na IV rovněž zvýšila hladinu plasmového insulinu
a neinhibovala aktivitu alfa-glykosidasy 55). Směs gym-
nemových kyselin v dávce 13,4 mg/kg průkazně zlepšila
stav hyperglykémie u myší, navozený dexamethaso-
nem 56). Kyselina gymnemová IV je předmětem zájmu
i proto, že vedle antihyperglykemického účinku inhibuje
absorpci glukosy a inhibuje střevní glukosidasu. Tyto
účinky mohou synergicky působit na zmírnění sympto-
mů DM2T 57). Luo et al. 58) zjistili, že gymnemáty, extra-
hovane z Gymnema sylvestre redukují hyperlipidémii
a vyvolávají ztrátu váhy bez rebound fenomenu (návrat
k původní váze). To pokládají za novou terapeutickou
možnost při zvládání obezity a metabolického syndro-
mu. Na možnou spojitost mezi gymnemovými kyselina-
mi, terapií DM a současně potlačováním obezity pouka-
zují další autoři 59, 60). Pozornost byla věnována rovněž
antidiabetické aktivitě druhu Gymnema montanum 61).
Potkanům s alloxanem vyvolaným diabetem perorálně
aplikovaný ethanolický extrakt listů v dávce 200 mg/kg
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tělesné váhy vykázal antihyperglykemický účinek, který
byl ve vzájemném vztahu s obsahem fenolů v extraktu. 

Antioxidační aktivitě rostlinných metabolitů se přisu-
zuje nejen snížení oxidativní zátěže při diabetu, ale také
podíl na minimalizování komplikací s diabetem souvise-
jících, jako např. diabetické retinopatie, neuropatie
a nefropatie 6, 62, 63). Současně se poukazuje na možnost
jejich nežádoucích a u některých až toxických účinků při
předávkování 64). 

K zajímavému závěru dospěli autoři, kteří sledovali
účinek kurkuminu na streptozotocinem vyvolané
poškození ostrůvků beta buněk. Prokázali, že profylak-
tické užití kurkuminu může účinně chránit ostrůvky před
zničením, bez postižení normální funkce těchto buněč-
ných struktur 65). Výhodnější než kurkumin se jeví tetra-
hydrokurkumin. Oba jsou přítomny v podzemních orgá-
nech Curcuma longa. Účinek tetrahydrokurkuminu byl
sledován na normálních a STZ hyperglykemických
potkanech. Po 45 dnech perorální aplikace tetrahydro-
kurkumin vykázal průkazné snížení hladiny krevní glu-
kosy a plazmových glykoproteinů. Hladiny plazmového
insulinu a tkáňové kyseliny sialové byly zvýšeny, zatím-
co hladiny tkáňové hexosy, hexosaminu a fukosy byly
u léčených potkanů blízko normálu. Tetrahydrokurkumin
má nejen antidiabetický účinek, ale vykazuje také pro-
spěšný účinek na glykoproteinovou složku 66). V této sou-
vislosti stojí za pozornost práce, která se zabývá obecně
kořením jako prospěšným antidiabetickým potravním
doplňkem 67). 

K látkám, které se hojně vyskytují v ovoci a v zeleni-
ně, patří kyselina ferulová. Vykazuje silnou membráno-
vou antioxidační aktivitu. Je účinným zhášečem volných
radikálů a v některých státech byla schválena jako
potravní doplněk zabraňující peroxidaci lipidů. Její
ochranný účinek při potvrzen také při DM2T 68).

Berberin, žlutě zbarvený alkaloid, vykazuje celou
řadu biologických aktivit, např. inhibuje cholinesterasu,
tyrosindekarboxylasu s tryptofanasu, působí antibakte-
riálně, antifungálně, anfiflogisticky, cytotoxicky. Byl
rovněž popsán pozitivní účinek při léčení diabetes melli-
tus a s ním spojené obezity. Berberin snižuje tělesnou
váhu a působí významné zlepšení v toleranci glukosy bez
úpravy příjmu potravy u DB myší. Redukuje rovněž
tělesnou váhu a plazmové triglyceridy a zlepšuje účinek
insulinu u potkanů krmených potravou s vysokým obsa-
hem tuků. Berberin snižuje expresi genů zahrnutých
v lipogenezi a zvyšuje expresi genů ovlivňujících výdej
energie z tukové tkáně a svalů. Aplikace berberinu má za
následek zvýšení aktivity AMP-aktivované protein kina-
sy a redukci ukládání lipidů v adipocytech. Tím se ber-
berin jeví jako výhodný pro léčení DM spojené s obezi-
tou 69). 

Fytoalexin resveratrol patří rovněž mezi látky s anti-
oxidačním účinkem a doporučuje se jako profylaktikum
u řady onemocnění. V souvislosti s diabetes je třeba
uvést, že se váže na receptory sulfonylurey (SUR). Tím

zabrání vazbě např. glibenclamidu a může při terapii dia-
betes deriváty sulfonylmočoviny antidiabetický účinek
rušit 70).

Antidiabetickou aktivitu vykazují rovněž některé
homoisoflavonoidy. Jde o nevelkou skupinu přírodních
látek, které se vyskytují v sedmi rostlinných čeledích.
Byly získány například z Resina draconis původem
z Dracaena draco nebo Dracaena cinnabari, dále z rostlin
rodu Muscari aj. Byla u nich popsána antioxidační, anti-
mutagenní a antiflogistická aktivita 71, 72).

Jako součást antidiabetik se dlouhodobě používá kůra
skořicovníků, a to jak původem z Cinnamomum zeylani-
cum, tak z C. aromaticum. Obsahové látky těchto drog
jsou známé, přesto se v literatuře vyskytují práce, které
sledují antidiabetický účinek multikomponentních
extraktů. Výsledky tří randomizovaných klinických stu-
dií s DM2T pacienty jsou zcela protichůdné. Ve dvou
pokusech se prokázaly účinky výrazně snižující zvýšený
obsah krevní glukosy, ve třetím experimentu účinek
popsán nebyl. Testované přípravky nesnižují glykosylo-
vaný hemoglobin (HbA1c). V další randomizované kli-
nické studii bylo zjištěno, že přípravek snižuje celkový
cholesterol, LDL cholesterol a triglyceridy. Naopak,
v dalších dvou pokusech tento účinek popsán nebyl 73). 

Při hledání malých molekul, vykazujících insulinomi-
metickou aktivitu, byla zaměřena pozornost na chinony.
Sledovala se schopnost ovlivnit inkorporaci glukosy
působením chinonů, naftochinonů a anthrachinonů. Bylo
zjištěno, že šikonin 74) a sennidin A 75) stimulují inkorpo-
raci glukosy do adipocytů a mohou se podílet na antidia-
betické aktivitě. 

ZÁVùR

Se znepokojivým nárůstem prevalence metabolické
nemoci spojené s cenou léčebné péče, zájem o alterna-
tivní nebo komplementární terapii narůstá. I přes inten-
zivní studium přípravků z rostlin nebyla dosud popsána
látka, která stimuluje produkci insulinu, nebo jako insu-
lin dosahuje svého účinku prostřednictvím specifických
receptorů na membránách buněk svalů a tukové tkáně.
Většinu biologicky aktivních extraktů, tinktur, výjimeč-
ně i látek lze použít jako prostředky preventivní, pří-
padně jako doplňkovou terapii DM2T vedle syntetic-
kých antidiabetik ze skupiny sulfonylurey, glitazonů
nebo biguanidů. 

Hodnocení dosažených výsledků ztěžuje variabilita
jak v popisu přípravy vzorků, tak v aplikovaném množ-
ství. Stejně tak použití různých živočichů k pokusům
a způsob navození diabetes jsou nejednotné. Za rozho-
dující je třeba vzít stanovisko, které prezentují Matteucci
a Giampietro 76). Je nutné sjednotit techniky používané
při experimentálním výzkumu antidiabetik, standardizo-
vat postupy tak, aby bylo možné porovnat dosažené
výsledky. Výzkumníci v oblasti alternativní medicíny
budou muset přiblížit používané metody k těm, které se
označují jako medicína založená na důkazech. Stejně tak
třeba respektovat postupy při hledání nových antidiabe-
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tik od nejširšího skríninku přes výběr těch, která splní
požadavek na účinnost při určené koncentraci a dále je
podrobit důkladnému studiu. Takový postup povede
k novým sloučeninám, a/nebo novému zaměření výzku-
mu 77). 

Práce byla podpořena grantem IGA MZ 1A 8666-3.
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Monografie FARMAKOCHEMIE vznikla přepracováním a rozšíře-
ním publikace, která pod stejným názvem vyšla v roce 2002 jako učeb-
ní text pro posluchače fakulty chemické technologie VŠCHT Praha.
Recenzovaná monografie je dílem tří autorů, kteří svoji odbornou kari-
éru spojili s výzkumem a vývojem léčivých substancí a jejich zkuše-
nosti významně ovlivnily vysokou odbornou kvalitu publikace. 

Farmakochemii jako vědu můžeme charakterizovat jako nauku
o léčivech pojatou převážně s chemického hlediska, přesto však před-
stavuje multidisciplinární obor s poněkud rozostřenými hranicemi
s biochemií, farmakologií a dalšími příbuznými obory. Autoři mono-
grafie nezapřeli svoje, především chemické vzdělání a poznatky týkají-
cí se mechanismu účinku jednotlivých skupin léčiv omezili v intencích
farmakochemie na základní obecné údaje. O to větší pozornost věno-
vali syntetickým postupům přípravy popisovaných léčiv, popř. struktur-
ním souvislostem v jednotlivých skupinách léčiv. Čtenáři se tak dostá-
vá do rukou systematický přehled léčiv hlavních terapeutických
kategorií se zřetelem na jejich syntézy využívané ve farmaceutickém
průmyslu. Rozdělení léčiv do terapeutických kategorií sleduje jednak
systémové dělení, tj. léčiva ovlivňující centrální a vegetativní nervový
systém, léčiva oběhové soustavy, trávicí a vylučovací soustavy; jednak
ve vztahu k patologickému podnětu, tj. antiinfektiva, cytostatika, anti-
tusika a expektorancia, antialergika a antihistaminika. V některých pří-
padech může být tato dichotomie rozdělení léčiv poněkud problematic-
ká a lze diskutovat, zda by zavedení např. skupiny antiastmatik nebylo
přehlednější než jejich rozptýlení na několik míst vzhledem k jejich
rozdílnému mechanismu účinku. Obdobný problém je s H2 antihista-
miniky, kromě nichž je v knize specializovaná kapitola o antiulceróz-

ních léčivech. Poněkud překvapivě jsou analgetika vyřazena z léčiv
chorob nervového systému a uvedena v samostatné kapitole. V této
souvislosti je škoda, že autoři nevytvořili kapitolu o léčivech musku-
loskeletárního systému – vyhnuli by se tak zařazení řady antireumatik
mezi analgetika (bohužel používané i jinými autory) a dostalo by se i na
imunomodulační antiartritika i na významnou skupinu léčiv osteoporó-
zy. Kromě kapitol věnovaným jednotlivým terapeutickým skupinám
léčiv, zařadili autoři několik úvodních kapitol, v nichž jednak popisují
proces vývoje nového léčiva, jednak věnují pozornost legislativním
postupům, které doprovázejí registraci léčiv. Významné informace
poskytuje čtenáři i kapitola popisující životní cyklus léčiva, zvláště
s ohledem na vývoj, registraci a význam generických léčiv ve všeobec-
né lékařské péči. Stručná, avšak velmi hodnotná je závěrečná kapitola
o informačních zdrojích ve farmakochemii, která čtenáře upozorňuje
na významné encyklopedické publikace o léčivech a na nejdůležitější
periodika v tomto oboru. Rovněž pečlivě zpracovaný rejstřík umožňu-
je rychlou a přehlednou orientaci v odborných informacích v celém
rozsahu monografie. 

Velmi vysoko je třeba hodnotit aktuálnost uváděných poznatků
o nových léčivech prakticky ve všech popisovaných skupinách léčiv.
Svědčí to nejen o pečlivé a systematické rešeršní práci autorů, ale je
i výsledkem rychlé práce redakčního kolektivu vydavatelství VŠCHT
Praha. Vysoké odborné úrovni publikace odpovídá i bezchybné zpra-
cování celého textu včetně strukturních vzorců, schémat a obrázků.

Součástí knihy je CD-ROM s její elektronickou verzí, která je obsa-
hově totožná s tištěnou formou publikace. Možnost full-textového
vyhledávání umožňuje snadno a rychle se v knize orientovat a neméně
rychle dohledat další potřebné informace. Zájemce o koupi této publi-
kace odkazuji na webové stránky Vydavatelství VŠCHT Praha
(http://vydavatelstvi.vscht.cz), kde je možné nahlédnout do demoverze
knihy a rovněž získat přehled o produkci vydavatelství.

M. Kuchař

Hampl, F., Rádl, S., Paleček, J.: Farmakochemie. Praha, Vydavatel-
ství VŠCHT 2007, 450 s., cena 540 Kč. ISBN 978-80-7080-639-5.
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