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ABSTRACT

The prevalence of individual civilisational diseases has been constantly
increasing in recent years. Their occurrence is related, among other factors, to
changes in lifestyle (stress, low levels of physical activity, low-quality diet),
increasing urbanisation and industrialisation (environmental pollution). Lifestyle-
dependent diseases include type 2 diabetes and Alzheimer's disease which is not only
related to lifestyle - one of the main risk factors is age. The increasing life expectancy
of the population associated with the development of civilisation (health, social and
welfare) therefore has a significant impact on its occurrence. In 2017, the number of
people with diabetes was approximately 476 million, which represented an increase
of 129.7% compared to 1990 [1]. For Alzheimer's disease, incidence and prevalence
increased by 147.95% and 160.84% respectively between 1990 and 2019 [2]. The
economic and social costs associated with the occurrence of these diseases are
enormous [3,4].

Among the drugs used in the treatment of Alzheimer's disease, compounds of
natural origin that have the cholinesterase inhibitor activity - the isoquinoline alkaloid
galantamine - have been successfully used [101], as well as the semi-synthetic
phisostigmine derivative isolated from Physostigma venenosum — rivastigmine
(Fig. 4.) [5,6]. One of the most commonly used drugs in the treatment of diabetes is
metformin, asynthetic derivative of galegin isolated from Galega
officinalis (Fig. 2.) [7]. Natural-derived compounds can therefore be highly active
and safe preparations used in both the prevention and treatment of certain diseases.
The present work aims to review and summarise information on the potential use of
herbaceous wild plants: Stellaria media, Epilobium angustifolium and Chenopodium
album in the prevention and therapy of diabetes and Alzheimer's disease. Promising
results have been obtained in both in vitro and in vivo studies on the potential use of
extracts from these plants. They exhibited protective (neuroprotective activity,
protection of organs from damage in the progress of diabetes, effects on body weight
control and obesity reduction) and therapeutic (effects on lowering blood glucose
levels, reducing insulin resistance, inhibitory effects on cholinesterase, a-glucosidase
and a-amylase) activities. Polyphenolic compounds and flavonoids were shown to be
important in determining the biological activity of the extracts. Available literature
data indicate a high potential for the use of extracts obtained from these plants, both
in the prevention and therapy of type 2 diabetes and Alzheimer's disease.

Keywords: Alzheimer disease, type 2 diabetes, Stellaria media, Epilobium
angustifolium, Chenopodium album
Stowa kluczowe: Choroba Alzheimera, cukrzyca typu 2, Stellaria media, Epilobium

angustifolium, Chenopodium album
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WYKAZ STOSOWANYCH SKROTOW

AChE — Acetylocholinoesteraza

BChE — Butyrocholinoesteraza

FDA — Agencja zywnosci i lekow (ang. Food and Drug
Administration)

WHO — Swiatowa Organizacja Zdrowia (ang. World Health
Organization)

SM — Gwiazdnica pospolita (Stellaria media)

EA — Wierzbowka kiprzyca (Epilobium angustifolium)

CA — Komosa biata (Chenopodium album)

DDT — Dichlorodifenylotrichloroetan

DDE — Dichlorodifenylodichloroetylen

DDD — Dichlorodifenylodichloroetan

AD — Choroba Alzheimera

TG — Triacyloglicerole

LDL — Lipoproteiny o niskiej gestosci

AST — Aminotransferaza asparaginowa

ALT — Aminotransferaza alaninowa

ALP — Fosfataza alkaliczna

m.c. — Masy ciata

ICso — Stezenie hamujace reakcje inhibicyjna o potowe (ang. Half

maximal inhibitory concentration)
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WPROWADZENIE

Choroby cywilizacyjne to choroby niezakazne, rozprzestrzenione globalnie, cho¢
wigcej przypadkow notuje si¢ w krajach rozwinigtych i rozwijajacych si¢ [8]. Ich
wystgpowanie zwigzane jest z rozwojem cywilizacyjnym — wysokim stopniem
uprzemystowienia i urbanizacji oraz wynikajacych z tego zmian w stylu zycia cztowieka:
duzej ekspozycji na stres, niskiej aktywnosci fizycznej (przewazajaco siedzacego trybu
zycia) 1 diety opartej w znacznym stopniu na wysoko przetworzonym pokarmie [9]. Takie
zmiany nawykow zywieniowych prowadza do zwigkszonej obecnosci reaktywnych form
tlenu i stresu oksydacyjnego w organizmie, zwigzane sg takze z wystgpowaniem chordb
dietozaleznych, m.in. cukrzycy [8]. Z urbanizacji i uprzemystowienia wynika natomiast
zwickszona ekspozycja na zanieczyszczenia srodowiskowe [10]. Z zanieczyszczeniem
srodowiska powigzano szereg chordb, wérod nich wyréznia si¢: choroby phuc i uktadu
sercowo-naczyniowego powigzane z obecnoscia spalin, gazéw odlotowych, pylow
zawieszonych oraz dwutlenkéw siarki i azotu, schorzenia endokrynologiczne: cukrzyce
typu 2 oraz choroby tarczycy, zwiazane z ekspozycja na polichlorowane bifenyle, pyty
zawieszone, dioksyny, kadm, ftalany, i pestycydy chloroorganiczne — w szczego6lnosci
DDT i produkty jego rozpadu: DDE i DDD. Z obecnoscig zanieczyszczen w srodowisku
powiazano takze schorzenia uktadu rozrodczego, niealkoholowe stluszczenie watroby
i choroby uktadu nerwowego, w tym chorobe Alzheimera (AD) — do czynnikow ryzyka
zaliczono glin, pyly zawieszone, pestycydy, fumiganty i defolianty [11]. Wykazano takze
zalezno$¢ pomigdzy dietg i stylem zycia, a rozwojem i progresja AD oraz wykazano
czestszg zapadalno$é na te chorobe neurodegeneracyjng u oséb z cukrzyca typu 2 [12].
Uzywki — w tym najbardziej rozpowszechnione alkohol i tyton stanowig istotny czynnik
ryzyka w rozwoju choréb cywilizacyjnych, w szczegdlnosci nowotworowych [13].

Stale rosénie liczba notowanych rocznie przypadkdéw demencji, w szczegdlnosci jej
najpowszechniejszej przyczyny — choroby Alzheimera. Zapadalno$¢ na te¢ chorobe
wzrasta drastycznie wraz z wiekiem, trend ten spowodowany jest wigc miedzy innymi
rosngcym $rednim wiekiem spoteczenstwa [2]. W latach 1990-2019 zachorowalnosc¢
i wspoOtczynnik chorobowosci (prewalencja) dla demencji wzrosty na $wiecie
odpowiednio o 147,95% i 160,84% [4]. Koszty ekonomiczne zwigzane z opieka nad
osobami cierpigcymi na te¢ przypadto$¢ przez cztonkéw rodzin i innych opiekunow,
w 2022 roku oszacowano w Stanach Zjednoczonych na okolo 339,5 mld dolarow,
a koszty zwigzane z opieka zdrowotng nad chorymi, ktérzy ukonczyli 65 rok zycia
w 2023 roku oszacowano na 345 mld dolaréw [14].

Czgstos¢ wystgpowania cukrzycy na $wiecie wzrosta z 211,2 min przypadkow
w 1990 roku do 476,0 mln w roku 2017 (wzrost o 129,7%) [1]. Calkowite koszty
ekonomiczne zwigzane z wystgpowaniem cukrzycy w Stanach Zjednoczonych
oszacowano w 2022 roku na 412,9 mld dolaréw, z czego 306,6 mld dolaréw to koszty
bezposrednie, a 106,3 mld koszty posrednie zwigzane z absencja w pracy, obnizong
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produktywnoscia, niepetnosprawnoscia i przedwczesng $Smiercig [3]. Wedlug prognoz
w 2050 roku liczba chorych moze wzrosna¢ do okoto 1,31 mld [15]. Liczba zgonow
spowodowanych cukrzycg w 2017 roku wyniosta 1,37 mln, a prognozowana na rok 2025
moze wynie$¢ okoto 1,59 min [1].

Choroby cywilizacyjne sa dzi$§ jednym z najwazniejszych wyzwan dla systemu
opieki zdrowotnej i spotecznej. Stale rosngca liczba notowanych corocznie nowych
przypadkoéw chordb takich jak choroby neurodegeneracyjne i cukrzyca stanowig ogromne
obcigzenie spoteczne i ekonomiczne. Etiologia tych chordéb zwigzana jest z rozwojem
cywilizacyjnym, rosngcym uprzemystowieniem i urbanizacja, a takze drastyczng zmiang
stylu zycia przecigtnego cztowieka na przewazajaco siedzacy. Istotne czynniki to takze
dieta — coraz czegSciej wysokoprzetworzona i uzywki. Czynniki takie jak przewlekty
iintensywny stres, wysoki stopien zanieczyszczenia powietrza, niskiej jakosci dieta
i brak aktywnosci fizycznej przektadaja si¢ na zwigkszone ryzyko wystgpowania chorob
metabolicznych, zaburzen neurologicznych, a takze nowotworéw. W nastgpnych latach
prognozowane sg dalsze wzrosty zapadalnosci na te choroby. Z tych powodéw istotne
jest poszukiwanie $rodkéw wykazujacych zarowno dzialanie terapeutyczne, jak
i prewencyjne wobec tych schorzen.

Obiecujacym zrodlem szerokiej gamy zwigzkéw chemicznych wykazujacych
rozmaite kierunki aktywnosci biologicznej sa ro$liny wyzsze. Do produktow ich
metabolizmu nalezag m.in. zwiazki fenolowe, terpeny, terpenoidy, fenylopropanoidy
iniezbedne nienasycone kwasy tluszczowe. Surowce roslinne moga wykazywac
dziatanie: przeciwcukrzycowe [16,17], przeciwstresowe [18,19], przeciwlegkowe [20—
22], przeciwdepresyjne [23-25], nootropowe [26,27], adaptogenne [28]. Substancje
nootropowe definiowane sg jako zwigzki aktywujace funkcje poznawcze takie jak pamigé
i uczenie si¢ [29]. Ich mechanizm dziatania opiera si¢ najprawdopodobniej na
modyfikacji wytwarzania neuroprzekaznikow, enzymow i hormondw, zwigkszeniu iloSci
tlenu dostarczanego do mézgu lub zwigkszeniu plastycznosci i transmisji synaptycznej,
co przektada si¢ na zrownowazenie funkcjonowania ukladu nerwowego i poprawe
ogoblnego samopoczucia [30]. Jako adaptogeny rozumie si¢ substancje pochodzenia
naturalnego lub syntetyczne zwickszajace zdolnosci adaptacji i podnoszace odpornosé
organizmow zywych na stres [31]. Zardwno zwigzki o dzialaniu nootropowym jak
iadaptogennym badane sg w kierunku =zastosowania jako leki poprawiajace
funkcjonowanie 0sob cierpiacych na AD i inne postaci demencji [27,29,30]. Adaptogeny
zwigkszaja ponadto odporno$¢ organizmu na intensywny wysitek fizyczny [32].
Wskazuje si¢ takze na potencjalne zastosowanie ich w tagodzeniu objawow depres;ji [33].
Wisrod fitozwiazkdw wystepuja substancje wykazujace aktywnos$¢ hamujaca reakcje
enzymatyczne — w tym katalizowane przez a-glukozydazg [34,35], stosowane w leczeniu
cukrzycy oraz cholinoesterazy — acetylocholinoesterazg (AChE) i butyrocholinoesteraze
(BChE) znajdujace zastosowanie w terapii AD [36]. Inhibitory cholinoesteraz
w literaturze wskazywane sa jako $rodki zmniejszajace $miertelnos¢ w przypadku
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cukrzycy typu 2 [37] — wskazuje si¢ na potencjalnie istotng role tych enzymow
w patogenezie zarowno AD i cukrzycy typu 2 [38].

Niemal nieograniczonym zrodtem kandydatow do opracowywania $rodkow
wykazujacych pozadane kierunki aktywnos$ci biologicznej sa metabolity roslinne.
Obecnie ze wzglgdu na intensywny rozwo6j metod fitochemicznych, metabolomiki oraz
modeli biologicznych, odnotowuje si¢ renesans zainteresowania surowcami ro§linnymi
w poszukiwaniu nowych lekéw. Niniejsza praca stanowi przeglad potencjalu
wykorzystania fitozwigzkow wystepujacych w roslinach gatunku Stellaria media,
Epilobium angustifolium 1 Chenopodium album w charakterze srodkéw prewencyjnych
i terapeutycznych w cukrzycy i chorobie Alzheimera.

Gwiazdnica pospolita (Stellaria media) to gatunek kosmopolityczny [39].
Tradycyjne zastosowanie obejmuje leczenie chorob skornych [40], infekcji wirusowych
i wykorzystanie jako $rodka o dzialaniu przeciwzapalnym [41]. Wskazuje si¢ takze na
dziatanie przeciwcukrzycowe, przeciwgrzybicze, przeciwbakteryjne,
przeciwzarodzcowe i przeciwlgkowe ekstraktow pozyskiwanych z tej rosliny [42].
Do gtownych grup zwigzkéow chemicznych obecnych w ekstraktach z SM naleza:
saponiny, alkaloidy, glikozydy nasercowe, kwasy thuszczowe, taniny i terpenoidy [43].

Wierzbowka Kiprzyca (Epilobium angustifolium) wystepuje pospolicie na potkuli
péinocnej [44]. Tradycyjnie wykorzystywana w leczeniu standéw zapalnych, chordb
zotadkowo-jelitowych oraz w celu przyspieszenia gojenia si¢ ran, obrzgkow i owrzodzen
skory [45]. W roslinie wystepuja liczne zwigzki chemiczne, m.in.: taniny, elagotaniny
(w tym dimeryczna elagotanina - oenoteina B (Rys. 1.), wykazujaca szereg wlasciwosci
biologicznych [46,47]), terpeny, kwasy fenolowe i flawonoidy, sterole i kwasy
thuszczowe  charakteryzujace si¢  wielokierunkowa aktywnoscig  biologiczng:
przeciwandrogenna,  przeciwzapalna,  przeciwproliferacyjng,  antyoksydacyjna,
cytotoksyczng i przeciwmikrobiologicznag [48,49].

Komeosa biala (Chenopodium album) wystgpuje w regionach umiarkowanych,
subtropikalnych i tropikalnych, bedac jednym z najucigzliwszych chwastéw w uprawach
rolnych [50]. Znajduje tradycyjne zastosowanie jako $rodek przeciwpasozytniczy,
moczopedny, kardiotoniczny, przeczyszczajacy, wykorzystywany takze w leczeniu
wrzodow, niestrawno$ci i wzdeg¢ [51]. Analizy fitochemiczne wykazaty w roslinie
zawarto§¢ fenoli, flawonoidow, garbnikow, betalain, kumaryn, antocyjanow,
karotenoidow, steroli i glukozynolanow [52,53]. Substancje nalezace do tych klas
chemicznych  wykazuja  wlasciwosci  przeciwnowotworowe,  przeciwzapalne,
hepatoprotekcyjne, rozkurczowe i przeciwbolowe [54].
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Rysunek 1. Dimeryczna elagotanina — oenoteina B wystepujaca w Chamaenerion angustifolium
Figure 1. Dimeric ellagitannin - oenothein B present in Chamaenerion angustifolium
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1. FITOZWIAZKI W PREWENCJI I TERAPII CUKRZYCY

1.1. CUKRZYCA
Mianem cukrzycy okresla si¢ grupg chordb metabolicznych, charakteryzujacych

si¢ wystgpowaniem hiperglikemii (podwyzszonego stezenia glukozy we krwi),
wynikajacej z zaburzen wydzielania lub nieprawidtowego dziatania insuliny, a takze
wystepowaniem obu zjawisk jednoczesnie [55]. Wedtug klasyfikacji WHO wyroznia
si¢ [56]: cukrzyce typu 1 — autoimmunologiczng i idiopatyczna; cukrzyce typu 2
(uposledzenie wydzielania insuliny lub insulinoopornos¢); inne specyficzne typy
cukrzycy: zwigzane z genetycznymi defektami czynno$ci komoérek B trzustki lub
dziatania  insuliny, chorobami zewnatrzwydzielniczej] czgsci  trzustki,
endokrynopatiami, wywotane lekami i substancjami chemicznymi, infekcjami,
rzadkie postacie cukrzycy wywolane procesem immunologicznym oraz inne
uwarunkowane genetycznie zespoly zwigzane z cukrzyca. Czwartym typem
cukrzycy w tej klasyfikacji jest cukrzyca cigzowa. Istotnym jest, aby wszystkie typy
cukrzycy byly diagnozowane ileczone na wczesnym etapie choroby, co pozwala
zapobiec lub spowolni¢ grozne powiklania, takie jak retinopatia, neuropatia,
nefropatia cukrzycowa, choroby sercowo-naczyniowe iowrzodzenie stopy
cukrzycowej [57].
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1.2. PREWENCJA CUKRZYCY
Wiysilki kierowane na prewencje cukrzycy, w szczegolnosci typu 2 zwigzanego

w duzej mierze ze stylem zycia, mogg przynie$¢ ogromne korzysci socjalne,
ekonomiczne i w zdrowiu publicznym. W kilku duzych randomizowanych badaniach
z Chin, Indii, USA i Finlandii wykazano, Zze zmiany dotyczace stylu zycia
(w szczegdlnosci diety 1 aktywno$ci fizycznej) mogg zmniejszy¢ czgstosé
wystepowania cukrzycy typu 2 w populacji wysokiego ryzyka o 29-58% [58-61].
Glownym lekiem stosowanym w prewencji cukrzycy typu 2 u osoéb z grupy
podwyzszonego ryzyka (w stanach przedcukrzycowych Iub hiperglikemii bez
cukrzycy) jest metformina — syntetyczna pochodna galeginy izolowanej z rutwicy
lekarskiej [7] (Rys. 2.).
NG s H,N_ N r~|4\

g NH, NH

H,N

Rysunek 2. Galegina (po lewej stronie) i metformina (po prawej stronie)
Figure 2. Galegin (left) and metformin (right)

Potencjat tego leku w opdznianiu lub zapobieganiu wystapienia cukrzycy typu
2 zostal potwierdzony w wielu badaniach klinicznych, cho¢ jego skutecznos$¢ okazata
si¢ nizsza od intensywnej interwencji dotyczacej stylu zycia osdéb narazonych na
rozwoj choroby [62]. Stosowanie leku niesie ze sobg jednak szereg mozliwych
dziatan niepozadanych: najczesciej wystepujacych ze strony uktadu pokarmowego:
nudnosci, biegunka, wymioty, dyskomfort w jamie brzusznej, utrata apetytu; do
innych skutkow ubocznych nalezg: kwasica mleczanowa, hepatotoksycznos¢, ostre
zapalenie trzustki, indukowany lekiem niedobor witaminy B12, zmiany krzepliwoS$ci
1 hipoglikemia [63]. Metformina nalezy do biguanidow, a jej mechanizm dziatania
jest ztozony 1 wielokierunkowy. Prowadzi do zmniejszenia insulinemii i glikemii na
czczo jak i po positku, poprzez podniesienie insulinowrazliwos$ci hepatocytow
i tkanek obwodowych, zmniejszenie glukoneogenezy watrobowej, hamowanie
wchlaniania glukozy w jelicie i zwigkszenie obwodowej utylizacji glukozy [64].

Roslinne metabolity wtérne takze moga przyczynia¢ si¢ do prewencji rozwoju
cukrzycy, w szczegodlnosci zaleznego od czynnikow sSrodowiskowych typu 2.
Przeciwutleniacze, takie jak polifenole i flawonoidy moga hamowaé¢ wchtanianie
glukozy, stymulowa¢ wydzielanie insuliny i zmniejsza¢ watrobowag produkcje
glukozy [65]. Jednym z sugerowanych czynnikow powodujacych dysfunkcje
komorek B trzustki i insulinooporno$¢ jest nadmierna produkcja reaktywnych form
tlenu [66]. W metaanalizie obejmujacej 6 badan kohortowych wykazano, ze
przyjmowanie flawonoidéw wigze si¢ ze zmniejszonym ryzykiem zachorowania na
cukrzyce typu 2 [67]. Dane z kilku badan kohortowych wskazuja, ze spozycie herbaty
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1 kawy, bogatej w zwigzki flawanolowe, bylo zwigzane ze zmniejszonym ryzykiem
cukrzycy typu 2, wykazano takze zmniejszone ryzyko w grupie osob przyjmujacej
rosliny bogate w antocyjany, takie jak jagody i winogrona [68]. Nie sposob jednak
wykluczy¢ wpltywu innych zawartych w tych roslinach fitozwigzkow na otrzymane
wyniki.

1.3. TERAPIA CUKRZYCY
Do glownych klas zwigzkow przeciwhiperglikemicznych stosowanych w terapii

cukrzycy naleza: insuliny, biguanidy, sulfonylomoczniki, meglitynidy (glinidy),
inhibitory o-glukozydazy 1 tiazolidynediony. Stosowane sa takze terapie
inkretynowe, inhibitory kotransportera sodowo-glukozowego typu 2 1 ich
kombinacje [69]. Najczesciej stosowanym lekiem pozostaje wcigz metformina [70].
Na catym $wiecie prowadzone sg intensywne badania nad opracowywaniem nowych
lekéw,  terapii ~ kombinowanych i  systeméw  dostarczania  lekow
przeciwcukrzycowych w celu zapewnienia wysokiej skutecznosci i bezpieczenstwa
terapii [71]. Aktywno$¢ przeciwcukrzycowa wykazuja takze liczne metabolity
roslinne [72,73]. Skuteczno$¢ w terapii cukrzycy wykazaty fitozwigzki nalezace do:
alkaloidow, glikozydéw, polisacharydow, peptydoglikanéw, tepenoidow,
aminokwaséw 1 jondéw nieorganicznych [74]. Ekstrakty roslinne ipojedyncze
izolowane substancje moga wykazywaé m.in. dzialanie mimetyczne lub sekrecyjne
insuliny, aktywno$¢ inhibicyjng wobec a-glukozydazy, regulacyjne aktywnoSci
enzymow zaangazowanych w glikoliz¢ 1 glukoneogeneze, lagodzace stres
oksydacyjny wywotany hiperglikemig i produkcja cytokin prozapalnych [74-76].

1.4. POTENCJAE. WYBRANYCH ROSLIN W PREWENCJI I TERAPII CUKRZYCY

1.4.1. Gwiazdnica pospolita
W badaniach in vitro wykazano istotny efekt przeciwcukrzycowy ekstraktu

metanolowego z Stellaria media (SM) w obnizaniu hiperglikemii u szczuréw
zcukrzyca typu 2 indukowang aloksanem (podanie  dootrzewnowe,
150 mg/kg m.c.) [77]. Ekstrakt uzyskano przez maceracje metanolem surowca
ros$linnego zebranego w Pakistanie. Pomiary poziomu glukozy we krwi wykazaty
istotny spadek glikemii (120,8+8,2 mg/dl) po podaniu ekstraktu w najwyzszym
badanym stezeniu (400 mg/kg m.c.). Efekt byl poréwnywalny do wywolanego
standardowym lekiem przeciwcukrzycowym — glibenklamidem w dawce 5 mg/kg
m.c. (poziom glukozy we krwi 114,28+7,3 mg/dl). Podanie ekstraktu roslinnego
wptyneto takze pozytywnie na funkcje watroby u szczuréow z indukowang cukrzyca
wyraznie obnizajac poziom markeréw uposledzenia czynnos$ci watroby - ALT, ALP
i bilirubiny w surowicy.

Badania przeprowadzone na szczurach z cukrzyca typu 2 indukowang
streptozotocyng (20 mg/kg m.c.) wykazato wplyw doustnej suplementacji ekstraktu
wodnego SM (surowiec roslinny ze zbiorow na Wegrzech) w stezeniu 100 mg/ml na
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obnizenie glikemii wzgledem grupy kontrolnej [78]. Jednak z uptywem czasu efekt
przeciwcukrzycowy zanikat i poziomy glukozy we krwi obu grup niemal si¢
zréwnaly. Ocenie podlegaly: poziom glukozy we krwi, tolerancja glukozy, poziom
insuliny, aktywno$¢ a-amylazy oraz parametry czynno$ciowe serca, watroby i nerek.
Nie wykazano wptywu ekstraktu na poprawe tolerancji glukozy, poziom insuliny
i aktywno$¢ a-amylazy w surowicy ani parametrow czynnosci watroby i nerek.
W dos$wiadczeniu wykazano jednak korzystny wplyw ekstraktu na dysfunkcje serca
wywotane cukrzyca, bez towarzyszacego istotnego wptywu na tagodzenie przebiegu
samej choroby.

W eksperymencie in vivo przeprowadzonym na myszach wykazano potencjat
zastosowania liofilizowanego soku SM (ze zbioréw w Indiach) w prewencji i terapii
otytosci [79]. Dokonano pomiard6w aktywnos$ci inhibicyjnej wobec a-amylazy
1 lipazy trzustkowej, poziomu TG w osoczu po doustnym podaniu emulsji lipidowe;j,
wplywu na otylo$¢ wywolang dieta wysokottuszczowa oraz wykonano badania
histopatologiczne watroby. Ekstrakt ten wptywat hamujaco na wchianianie thuszczu
i weglowodanéw poprzez inhibicje enzymoéw trawiennych. Ekstrakt hamowat
aktywno$¢ enzymow w sposob zalezny od dawki. Zahamowanie aktywnosci lipazy
(warto$¢ ICso 3,71 mg/ml) bylo silniejsze niz a-amylazy (warto$¢ ICso 4,53 mg/ml).
Stwierdzono istotnie nizsze st¢zenie TG, cholesterolu i LDL w grupie, ktorej podano
900 mg liofilizowanego soku SM na kilogram m.c.. Srednie tygodniowe spozycie
pokarmu réznito si¢ miedzy grupa kontrolng zwierzat, a grupami otrzymujgcymi
pokarm bogaty w tluszcze. Nie odnotowano jednak istotnej roznicy migdzy grupa
otrzymujaca samg diete wysokotluszczows, a grupa spozywajacg pokarm
bogatotluszczowy z dodatkiem ekstraktu z SM. Wskazuje to, ze dzialanie przeciw
otylo$ci ekstraktu nie jest zwigzane zniZzszym poziomem spozycia pokarmu.
Liofilizowany sok SM'w dawce 900 mg/kg m.c. istotnie hamowat przyrost masy ciata
wzgledem grupy otrzymujacej pokarm bogaty w thuszcze. Podaz ekstraktu w tym
stezeniu wptyneta takze na zmniejszenie ilosci tkanki thuszczowej i masy watroby.
Badania histopatologiczne watroby wykazaly redukcje poziomu sttuszczenia
watroby wzgledem grupy kontrolnej. Zapobieganie i terapia otylosci powigzana jest
z istotng redukcja prawdopodobienstwa wystapienia cukrzycy typu 2, mozliwe wigc
jest zastosowanie go w prewencji tej choroby.

Wykazano takze potencjal metanolowych ekstraktow SM ze zbiorow w Indiach
w prewencji otylo§ci wywotanej przyjmowaniem lekow [80]. Otylos¢ indukowano
umyszy aplikacja progesteronu w dawce 10 mg/kg m.c.. Podanie metanolowych
wyciagow z gwiazdnicy pospolitej w dawkach 200 i 400 mg/kg m.c. spowodowato
redukcje przyrostu biatej tkanki tluszczowej, wskaznika otytosci i masy watroby
w pordéwnaniu z grupa z indukowang otyltoscig bez podania ekstraktow. Przytoczone
badania wskazuja na potencjat zastosowania metanolowych wyciagéw z gwiazdnicy
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pospolitej w kontrolowaniu przyrostu masy ciala indukowanej progesteronem.
Wyniki wskazuja na zahamowanie laknienia oraz potencjalne zmiany
w metabolizmie lipidéw. Wykazano takze znacznie wyzsza aktywnos¢ ekstraktow
metanolowych niz etanolowych.

1.4.2. Wierzbéwka kiprzyca
Aktywno§¢ przeciwcukrzycowa metanolowego ekstraktu z  Epilobium

angustifolium (EA) zebranego w Chinach zostala przebadana w modelu in vivo
cukrzycy typu 2 indukowane;j streptozotocyna u szczuréw [81]. Oznaczono poziomy
AST i ALT, glukozy iinsuliny. Watroby itrzustki poddano analizie
histopatologicznej. Do oceny cytotoksyczno$ci zastosowano lini¢ komorkowa
szczurzych komorek trzustki INS-1. Zastosowanie ekstraktu wptywato korzystnie
zaré6wno na wskaznik przyrostu masy ciata, jak i poziom glukozy we krwi na czczo,
w stopniu poréwnywalnym do zastosowanego kontrolnie leku przeciwcukrzycowego
— metforminy. Zastosowanie ekstraktu znacznie zmniejszylo insulinoopornosc.
Ocena histopatologiczna wykazata ochronne dziatanie na watrobe i trzustke. Wyniki
badan wskazuja na nizszg toksyczno$¢ ekstraktu w skutecznej dawce niz
standardowego leku — metforminy.

Metanolowy ekstrakt z E4 ze zbiorow w Turcji poddano ocenie pod katem

genotoksyczno$ci w modelach bakteryjnym i ro§linnym oraz aktywnosci inhibicyjne;j
0

Hoﬁr|
OH HO™ ™" ~OH

HO,

HO

Rysunek 3. Struktura akarbozy
Figure 3. Structure of acarbose

wobec enzymoéw: o-glukozydazy i o-amylazy [82]. Ekstrakt metanolowy
frakcjonowano kolejno n-heksanem, dichlorometanem, octanem etylu i n-butanolem.
Wszystkie frakcje ekstraktu wykazatly silniejsze zahamowanie a-glukozydazy niz
standardowy lek o charakterze inhibitora tego enzymu — akarboza (Rys. 3.).
Najwyzsza aktywno§¢ wykazata frakcja dichlorometanowa, hamujac szybkos$é
reakcji enzymatycznej o potowe (ICso) w stezeniu okolo 293 krotnie nizszym niz
akarboza. Z wykorzystaniem HPLC z frakcji tej wyizolowano sze$¢ znanych
fitosktadnikow: kwas galusowy, 3-O-a-galaktozyd kwercetyny, 3-O-a-glukozyd
kwercetyny, 3-O-a-glukuronian kwercetyny, 3-O-a-ramnozyd kwercetyny i 3-O-a-
ramnozyd kemferolu. Wyizolowane zwiazki poddano powtornej ocenie aktywnoS$ci
inhibicyjnej wobec a-glukozydazy oraz ocenie zahamowania aktywnosci a-amylazy.
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Zaden 7z fitosktadnikow nie spowodowat inhibicji o-amylazy. Najsilniejsza
aktywnos$¢ hamujacg a-glukozydaze wykazat 3-O-a-ramnozyd kwercetyny (Rys. 4.),
osiggajac warto$¢ ICso na poziomie 1735+85 uM (co przektada si¢ na aktywnos$¢ 3,7
raza wyzsza od akarbozy, ktora osiggneta wartos¢ ICso rownag 6417+377 puM.).
Wartosci inhibicji a-glukozydazy uzyskane dla frakcji dichlorometanowej ekstraktu
okazaly si¢ wyzsze, niz pojedynczych, wyizolowanych z niej fitosktadnikow, co
moze sugerowaé oddziatywania synergistyczne i/lub addytywne pomig¢dzy
fitozwigzkami. Wyniki testu genotoksycznosci potwierdzaja takze bezpieczenstwo
tego stosowanego tradycyjnie ziota. Co wigcej, wykazano znaczace dziatanie
antygenotoksyczne wierzboéwki kiprzycy oraz wyizolowanego z ekstraktu kwasu
galusowego. Roslina ta nie tylko wykazata silng aktywnos¢ przeciwcukrzycows, ale
potwierdzono takze bezpieczenstwo jej stosowania.

1.4.3. Komosa biala
W badaniach in vivo w modelach kréliczych z hiperglikemig indukowang

aloksanem wykazano istotng aktywno$¢ przeciwcukrzycowag ekstraktow
sporzadzonych chloroformem i eterem naftowym z Chenopodium album (CA) ze
zbioréw w Iranie [83]. Ekstrakty te podawane w dawce 200 pg/kg m.c. przetozyly
si¢ na uzyskanie znacznie nizszych wynikéw poziomu glukozy (ekstrakt
chloroformowy - 109+5,5 mg/dl, sporzadzone eterem naftowym — 118,21+21,1
mg/dl) niz po podaniu standardowego leku przeciwcukrzycowego — glibenklamidu
w dawce 1 mg/kg m.c. (177,66+£30,69 mg/dl). Nie stwierdzono natomiast istotnej
aktywnosci ekstraktu metanolowego.

Ocenie aktywnosci inhibicyjnej wobec a-amylazy in vitro oraz toksycznosci
ostrej 1 aktywnos$ci przeciwcukrzycowej in vivo poddano otrzymane z CA (Indie)
frakcje: taninowa, flawonoidowa, alkaloidowa i saponinowg [84]. Wyniki badan
aktywnosci inhibicyjnej wobec a-amylazy wskazuja na wysoka aktywnos$¢ frakcji
flawonoidowe;j ekstraktu (ICso na poziomie 122,18+1,15 pg/ml) w poréwnaniu ze

OH

Rysunek 4.  Struktura 3-O-o-ramnozydu kwercetyny
Figure 4. Structure of quercetin 3-O-a-rhamnoside
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standardowym lekiem o charakterze inhibitora tego enzymu - akarbozg (812,83+1,07
pg/ml). Po wykonaniu wstepnych badan in vitro wykluczono frakcje saponinowa
z dalszej czgsci eksperymentu przeprowadzonego na myszach, ze wzgledu na niska
aktywno$¢ hamujgcg reakcje enzymatyczng. Uzyskane wyniki eksperymentu
wskazuja na silng aktywno$¢ przeciwcukrzycowsa frakcji flawonoidowej uzyskanej
z tej ro§liny w modelach in vitro, jak i in vivo. Frakcja taninowa wykazata nizsza
aktywnos$¢, natomiast frakcja alkaloidowa nie wykazata aktywno$ci terapeutyczne;.
Zaden ze stosowanych ekstraktow nie wywotat ostrej toksycznosci w dawce 2000
mg/kg m.c.. Uzyskane wyniki wskazuja na potencjal zastosowania flawonoidow CA
w terapii cukrzycy, wymagaja jednak dalszych badan dotyczacych mechanizmu
1 bezpieczenstwa stosowania.

1.4.4. Podsumowanie aktywnosci przeciwcukrzycowej
Na podstawie przytoczonych wynikéw doswiadczen in vitro 1 in vivo

zaobserwowa¢ mozna silny potencjat ekstraktow uzyskanych z SM, E4A i CA
w prewencji 1 terapii cukrzycy typu 2. Surowce ros§linne mogg wywiera¢ zarowno
efekt obnizajacy glikemie, jak i wykazywaé charakter inhibitorow a-glukozydazy.
Ekstrakt z gwiazdnicy pospolitej wykazat si¢ takze znacznym dziataniem przeciw
otytosci, wtym wywotanej lekami. Wyniki wskazuja na aktywno$¢ frakcji
hydrofilowych i hydrofobowych, a wigc szerokiej gamy zwigzkéw bioaktywnych
takich jak fenole, flawonoidy, alkaloidy, terpeny, terpenoidy i sterole. Do§wiadczenie
dotyczace aktywno$ci przeciwcukrzycowej réznych grup zwigzkéw chemicznych
izolowanych z komosy bialej wykazato najwyzszg aktywnos$¢ frakcji
flawonoidowej [84]. Do flawonoidéw zawartych w roslinie naleza: rutyna,
kwercetyna, izokwercetyna, apigetryna, hesperydyna, katechina i astragalina
[53,85,86] (Rys. 5.).
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Apigetryna Hesperydyna Rutyna

Astragalina
Rysunek 5. Flawonoidy Chenopodium album
Figure 5. Flavonoids of Chenopodium album

Ze wzgledu na zroznicowany mechanizm dzialania i1 duzy profil
bezpieczenstwa substancje roslinne sg stosowane pomocniczo w leczeniu cukrzycy
oraz w terapii powiklan cukrzycowych. Mimo, iz w eksperymentach
przeprowadzonych na modelach zwierzgcych oraz w badaniach klinicznych
dowiedziono ich dziatania hipoglikemicznego, to jednak jest ono zbyt stabe, aby
konkurowa¢ z1ekami przeciwcukrzycowymi. Wcigz poszukuje si¢ zatem nowych
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matryc mogacych znalezé zastosowanie w prewencji i1 terapii cukrzycy, jak
i wynikajacych z niej powiktan.

2. FITOZWIAZKI W PREWENCJI I TERAPII CHOROBY ALZHEIMERA

2.1. CHOROBA ALZHEIMERA
Choroba Alzheimera jest najczesciej wystepujgca chorobg neurodegeneracyjng

na $wiecie [87]. Jej postep zwigzany jest przede wszystkim z deficytami pamieci
i pogorszeniem funkcji poznawczych [88]. Do gltéwnych czynnikow ryzyka naleza
wiek, uwarunkowania genetyczne, styl zycia — w tym stosowane uzywki, niski
stopien aktywno$ci fizycznej i kognitywnej (poznawczej), zaburzenia snu,
niedozywienie oraz niskiej jakoS$ci dieta, a takze czynniki medyczne (m.in. choroby
nowotworowe, uktadu krazenia, otytos$¢, cukrzyca typu 2), depresja i stres, szereg
czynnikow  $Srodowiskowych, zwigzanych z zanieczyszczeniem powietrza,
ekspozycja na niektore metale (w szczego6lnosci glin, miedZ i cynk) oraz niektore
infekcje bakteryjne, grzybicze 1 wirusowe [89,90]. Uwaza si¢, ze gldéwng przyczyng
choroby jest kumulacja amyloidu beta w postaci blaszek amyloidowych
zaklocajacych przekaznictwo nerwowe, a w wyniku powstawania reaktywnych form
tlenu (za posrednictwem aktywacji kinazy ASK1) przyczynia si¢ do apoptozy
neuronéw, natomiast splatki biatka tau blokujag wewnatrzkomoérkowy transport
substancji odzywczych niezbednych do funkcjonowania komoérek [91,92].
Ze wzgledu na staty wzrost $redniej dlugosci zycia oraz Scisla zalezno$¢ migdzy
ryzykiem zachorowania i wiekiem, 0so6b cierpigcych na te¢ przypadiosc stale
przybywa [4].

2.2. PREWENCJA CHOROBY ALZHEIMERA
Wsréd czynnikéw prewencyjnych wymieniane sg przede wszystkim aktywnos$é

fizyczna, stymulacja kognitywna, zbilansowana dieta i zachowanie odpowiedniej
higieny snu [93,94]. Wskazuje si¢ takze na ochronny wplyw przeciwutleniaczy
dostarczanych zdieta [95]. Wykazano takze aktywno$¢ neuroprotekcyjna
i antyamyloidogenng ekstraktu z chmielu w modelu in vitro (C. elegans CL2006) —
autorzy publikacji wskazuja na potencjal zastosowania ekstraktu roslinnego
w przeciwdziataniu wczesnym czynnikom lezacym u podstawy rozwoju AD [96].
Z racji na szeroka game zwiazkéw bioaktywnych obecnych w roélinach i ich
potencjalne synergistyczne, addytywne i wielokierunkowe dziatanie, moga one
stanowi¢ bazg¢ do opracowywania nie tylko terapeutykow, ale takze nurtraceutykdéw
pomocnych w ograniczaniu ryzyka wystapienia AD 1 innych chorob
neurodegeneracyjnych.

2.3. TERAPIA CHOROBY ALZHEIMERA
Choroba Alzheimera zgodnie z dzisiejszym stanem wiedzy jest nieuleczalna

[97]. Terapia farmakologiczna opiera si¢ o spowolnienie progresji choroby i leczenie
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objawowe [98]. Do powszechnie stosowanych lekow zatwierdzonych przez FDA
nalezg: inhibitory cholinoesteraz: rywastygmina, donepezil, galantamina oraz
antagonista receptora NMDA — memantyna [99]. Przyspieszong akceptacje FDA
uzyskat adukanumab, status pelnego zatwierdzenia lekanemab, a wniosek o pelne
zatwierdzenie ztozono w przypadku donanemabu, lekéw immunoterapeutycznych
[100]. Trwaja takze badania kliniczne nad szeregiem lekow-kandydatow, ktorych
celem sg zaréwno biatko tau i amyloid, jak iwykazujacych inne mechanizmy
dziatania [100]. Rywastygmina (Rys. 6.) jest polsyntetyczng pochodng fizostygminy,
alkaloidu wyizolowanego z Physostigma venenosum, takze wykazujacego dziatanie
inhibicyjne cholinoesteraz [5,6]. Galantamina (Rys. 6.) nalezy do alkaloidow
izochinolinowych, po raz pierwszy zostata wyizolowana z Galanthus nivalis
1 Galanthus woronowi nalezacych do rodziny Amaryllidaceae [101]. Wykazano
takze aktywnos$¢ hamujacg cholinoesterazy szeregu innych fitozwigzkow nalezacych
gtéwnie do klas alkaloidow, steroli, flawonoidow i terpendw, izolowanych z réznych
roslin [102,103]. Metabolity wtorne roslin naleza wigc do zwigzkow chemicznych,
ktoére znalazty juz zastosowanie jako leki w terapii AD, a takze wystepuje wsérdd nich
niezliczone grono kandydatow na lek.

" N B
O
e
Rywastygmina Fizostygmina Galantamina

Rysunek 6. Rywastygmina, fizostygmina i galantamina — zwiazki o charakterze inhibitorow cholinoesteraz
Figure 6. Rivastigmine, physostigmine and galantamine - compounds with cholinesterase inhibitory
activity

2.4. POTENCJAL WYBRANYCH ROSLIN W PREWENCJI I TERAPII CHOROBY
ALZHEIMERA

2.4.1. Gwiazdnica pospolita
Metanolowy ekstrakt z Stellaria media (SM) (ze zbiorow w Pakistanie) wykazat

wlasciwosci neuroprotekcyjne iredukujace peroksydacje lipidow w modelu
in vivo [104]. Ekstrakt ten chronit w znacznym stopniu komorki hipokampa i kory
moézgowej przed uszkodzeniami wynikajacymi z indukowanego niedoboru tlenu
i glukozy w stezeniu 40 ug/ml. Wyniki wskazuja na dziatanie neuroprotekcyjne
w przebiegu uszkodzenia niedokrwienno-reperfuzyjnego mozgu. Wykazano spadek
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stopnia peroksydacji lipidow. Pod wplywem zastosowania ekstraktu, w sposob
zalezny od stezenia, obserwowano takze redukcje poziomu stresu oksydacyjnego.
2.4.2. Wierzbowka Kiprzyca

Wykonano badania dotyczgce zmian aktywnosci hamujacej AChE i BChE przez
ekstrakt wodny z Epilobium angustifolium (EA) (susz komercyjny, Polska) w trakcie
symulowanego trawienia in vitro [105]. Probki pobierano na kazdym z etapow
symulowanego trawienia in vitro, do dalszych procedur oznaczania sktadu
i aktywnosci biologicznej. Z wykorzystaniem techniki HPLC-ESI-QTOF-MS/MS
okreslono sktad jako$ciowo-iloSciowy. Zmierzono takze calkowita zawarto$é
polifenoli, flawonoidéw, flawanoli, skondensowanych tanin i antocyjanéw.
Aktywno$¢ inhibicyjna wobec cholinoesteraz okreslono metoda
spektrofotometryczng Ellmana z modyfikacjami. Aktywno$¢ hamujaca AChE
1 BChE ekstraktow wodnych wyniosta poczatkowo kolejno 73,2+3,2% 1 53,9+4,3%.
Po 20 minutach fazy zotadkowej zaobserwowano niewielki wzrost aktywnos$ci
hamujacej. W przypadku symulacji fazy jelita cienkiego nastapit natomiast znaczny
spadek zdolnosci ekstraktéw do hamowania aktywno$ci enzymatycznej
w zestawieniu z fazg zotadkowa. Utrata aktywnosci byta skorelowana ze spadkiem
catkowitej zawarto$ci polifenoli.

Przeprowadzono badania dotyczace aktywnosci hamujacej AChE in vitro
etanolowego ekstraktu z EA ze zbiorow w Turcji [106]. Aktywno$¢ inhibicyjng
okreslono metoda spektrofotometryczng Ellmana. Warto$¢ ICso wyniosta
0,14+0,01 mg/ml.

Aktywno$¢ inhibicyjna in vitro ekstraktu z EA wzglegdem AChE i BChE
okreslono w publikacji Karakaya S. i in. [107]. Frakcja uzyskana octanem etylu

wykazata najsilniejsza aktywno$¢ hamujaca oba enzymy — w przypadku AChE na
poziomie 36,51+1,88%, natomiast BChE — 62,09+1,98%. Jako najaktywniejszy
fitosktadnik tej frakcji ekstraktu wskazano hiperozyd (Rys. 7.).

OH

OH
Rysunek 7.  Struktura hiperozydu
Figure 7. Structure of hyperoside
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2.4.3. Komosa biala
Wykonano doswiadczenie dotyczace neuroprotekcyjnego wplywu etanolowego

i wodnego ekstraktu z komosy biatej na indukowang skopolaming neurotoksycznos$¢
w szczurzym modelu in vitro [108]. Indukowane uposledzenie funkcji motorycznych
i poznawczych u szczuréw wykazato ochronne dzialanie zaréwno standardowego
leku neuroprotekcyjnego (piracetamu), jak i badanych ekstraktow wodnych
ietanolowych z CA. Najsilniejszag redukcje neurotoksycznosci wywotanej
skopolaming u szczuré6w wykazat piracetam, jednak po 15 dniach prowadzenia
doswiadczenia warto$¢ uzyskana dla ekstraktu etanolowego w dawce 500 mg/kg m.c.
byla zblizona. Przeprowadzony eksperyment wykazal potencjal zastosowania
ekstraktu CA w roli nootropu, ekstrakt wykazywal bowiem aktywno$¢
neuroprotekcyjng oraz zwigkszat zdolno$ci poznawcze i motoryczne w testach
in vitro.

Zbadano aktywno$¢ hamujacg AChE i BChE ekstraktow n-heksanowych,
acetonowych 1 metanolowych z catej rosliny (cze$ci naziemnej i korzeni) CA var.
album subsp. microphyllum ze zbiorow w Turcji [85]. Do okre$lenia sity inhibicji
reakcji enzymatycznych zastosowano test Ellmana. Okreslono takze profil fenolowy
i kwasow ttuszczowych z uzyciem LC-MS/MS i GC-MS. Zaden z ekstraktéw nie
wykazat aktywnos$ci hamujacej AChE. W przypadku inhibicji BChE najsilniejsza
aktywno$¢ wykazal ekstrakt acetonowy (65,29+£1,56%), dalej metanolowy
(52,64+2,78%) oraz heksanowy (44,31+£2,13%). Profil fenolowy ekstraktu
metanolowego wykazal najwyzszag zawarto$¢ flawonoidéw: hesperydyny
(9769,13+£158,26 ng/g), rutyny (2935,19+39,92 ng/g) i kwercetyny (112,31+6,44
ng/g). Pozostale zidentyfikowane zwigzki fenolowe — kwas protokatechowy, kwas
chlorogenowy, apigetryna i astragalina wystgpowaly w ilosciach ponizej 100 pg/g.
Do glownych kwasow ttuszczowych w ekstrakcie heksanowym nalezaly kwasy:
mirystynowy (18,26+0,96%), cis-10-pentadekanowy (15,39+0,54%), linolowy
(14,76+0,18%), elaidynowy (11,86+£0,71%), heneikozanowy (11,27+0,12%),
arachidowy  (9,85+0,59%), cis-11-ikozenowy  (8,99+0,48%), cis-11,14-
eikozadienowy (5,63%0,06%) i linoelaidynowy (3,9740,09%).

2.4.4. Podsumowanie aktywnoS$ci w chorobie Alzheimera
Zgodnie z obecnym stanem wiedzy, AD jest nieuleczalna. Obecne terapie

skupiajg si¢ przede wszystkim na leczeniu objawowym oraz spowolnianiu progresji
choroby. Stosowane w terapii inhibitory cholinoesteraz, jak rywastygima —
potsyntetyczna pochodna fizostygminy, alkaloidu wyizolowanego z Physostigma
venenosum, a takze galantamina — alkaloid izochinolinowy potwierdzaja wysoka
skutecznos¢ niektorych zwigzkéw chemicznych pochodzenia naturalnego w terapii
AD. Ekstrakty z EA i CA wykazaly takze relatywnie wysoki stopien inhibicji
cholinoesteraz. W przypadku ekstraktow CA4 1 SM wykazano takze istotng aktywnos¢
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neuroprotekcyjng, co moze dziata¢ prewencyjnie przeciw tej chorobie, a takze
poprawia¢ jako§¢ zycia chorych, pozwalajac utrzymaé¢ wyzszy poziom funkcji
poznawczych.

Biologicznie aktywne fitozwigzki podawane doustnie w postaci napardw,
maceratow lub suchych ekstraktow roslinnych podlegaja procesowi trawienia.
Wykazano spadek aktywnos$ci inhibicyjnej AChE i BChE wodnego ekstraktu EA
poddanego symulowanemu procesowi trawienia in vitro [106]. Wraz ze spadkiem
aktywnos$ci hamujacej reakcje enzymatyczne zaobserwowano spadek catkowitej
zawartoS$ci polifenoli. Istotna okazuje si¢ forma podania terapeutyku, ktéra umozliwi
ochrone substancji czynnych przed dzialaniem S$rodowiska uktadu trawiennego.
Do niektorych zwigzkéw polifenolowych wykrytych w tej roslinie nalezg kwasy
fenolowe: rozmarynowy, chlorogenowy, neochlorogenowy, kawowy, galusowy
i elagowy, elagotanina — oenoteina B (Rys. 1.) oraz flawonoidy: kwercetyna,
izokwercetyna, rutyna (Rys. 5), afzelina, mirycetyna, luteolina, i kemferol [45,109—
112] (Rys. 8.).
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Rysunek 8.  Wybrane polifenole Epilobium angustifolium
Figure 8. Selected polyphenols of Epilobium angustifolium
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W przypadku gwiazdnicy pospolitej dostgpne dane literaturowe wskazywaly
jedynie na aktywnosci neuroprotekcyjng i redukujacg peroksydacje lipidow [104].
Wykazano jednak potencjat zastosowania ekstraktu etanolowego z korzenia innej
rosliny z rodzaju Stellaria — S. dichotoma w terapii AD [113]. Udowodniono
skuteczng redukcje ekspresji biatek tau i beta amyloidu oraz wywotanych przez nie
dysfunkcji przez ekstrakt z korzenia tej rosliny w modelu transgenicznym C. elegans.
Zaobserwowano hamowanie tworzenia si¢ wiokien beta amyloidu i promowanie
degradacji bialek zwiazanych z AD oraz zmniejszenie ich cytotoksycznosci.
Niezbednym wydaje si¢ doktadniejsze poznanie mechanizméw dziatania ekstraktow
zro$lin rodzaju Stellaria na osrodkowy uktad nerwowy, a takze ich sktadu
fitochemicznego i potencjatu hamowania kluczowych w przebiegu AD enzymow —

AChE i BChE.
UWAGI KONCOWE
Zwiazki chemiczne stanowigce metabolity wtorne roslin z powodzeniem

znajduja zastosowanie w prewencji jak 1 terapii szeregu chordb. Stosowane jako
nutraceutyki mogg wykazywac dziatanie ochronne przed stresem oksydacyjnym,
stanowi¢ pomoc w kontroli masy ciata i wykazywa¢ dziatanie neuroprotekcyjne.
W zastosowaniu terapeutycznym w przebiegu AD 1 cukrzycy ekstrakty roslinne
wykazuja potencjal hamujacy kluczowe w przebiegu tych chordb reakcje
enzymatyczne, wpltywaja na obnizenie poziomu glukozy we krwi, moga chronié
organy wewnetrzne przed uszkodzeniami wynikajacymi z toczacych si¢ procesow
chorobowych, a takze obniza¢ insulinooporno$¢. Dane dotyczace potencjatu
zastosowania ekstraktow uzyskanych zro$lin: Stellaria media, Epilobium
angustifolium 1 Chenopodium album w prewencji i terapii cukrzycy i AD zebrano
w Tabeli 1.

Tabela 1. Zestawienie aktywno$ci prewencyjnych i terapeutycznych wybranych roslin zielnych
w przebiegu cukrzycy i choroby Alzheimera
Table 1. Summary of preventive and therapeutic effects of selected herbaceous plants in diabetes and

Alzheimer's disease

Aktywnosc.:' : -~ Stellaria Epilobium Chenopodium
W prewencji Rodzaj aktywnosci di tifoli b
i terapii choroby media angustifolium album
i Obnizanie - . et
El hiperglikemii
> o
) Inhibicja b/d e N
2 £ a-glukozydazy
3 Inhibicja a-amylazy - - ot
2= .7 .
§ §- Akty\fvr.losc przeciw n bid bid
2 8 otylosci
E Obnizanie i i bid
< insulinoopornosci
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- Aktywnosé ) - bid -
0 .= o & neuroprotekcyjna
255 2 s
g g< % Inhibicja bid - )
; g = < acetylocholinoesterazy
2 EEY Inhibicja

. ++ =
<8 butyrocholinoesterazy b/d

b/d: brak danych, -:brak aktywnosci, +: staba aktywnos¢, ++: umiarkowana aktywno$¢, +++: silna aktywnosc.

Zaprezentowane wyniki wskazuja na wysoka aktywnos$¢ Chenopodium album
w terapii 1 prewencji cukrzycy — ekstrakty z CA powodowaly znaczne obnizenie
hiperglikemii oraz aktywno$ci o-amylazy. Ekstrakt ten w znaczacym stopniu
hamowat takze aktywnos$¢ a-glukozydazy, cho¢ wyzsza aktywno$¢ inhibicyjng
wobec tego enzymu wykazaty ekstrakty z Epilobium angustifolium (EA). Wplywaly
one takze na obniZzenie insulinoopornosci oraz chronity organy wewngtrzne
w przebiegu cukrzycy. Ekstrakt z Stellaria media (SM) wykazywat silne dzialanie
przeciw otytosci. Najwickszym potencjalem w prewencji i terapii choroby
Alzheimera wykazaly si¢ ekstrakty z CA oraz EA. Pierwszy z nich wykazat znaczace
dziatanie neuroprotekcyjne oraz inhibicyjne wobec BChE, natomiast drugi hamowat
aktywno$¢ zaréwno BChE i AChE. Ekstrakt z SM z kolei wykazywat jedynie
aktywno$¢ neuroprotekcyjng. Wyniki przytoczonych badan wskazujg na istotny
potencjal Stellaria media, Epilobium angustifolium 1 Chenopodium album
w prewencji i terapii choroby Alzheimera oraz cukrzycy typu 2.
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