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Alkoholizmus je definován jako závislost 
na alkoholu, která je doprovázená silnou po-
třebou jeho konzumace, ztrátou sebekontroly 
a abstinenčními symptomy.

Alkoholizmus je nebezpečný problém, kte-
rý je příčinou řady zdravotních problémů (např. 
cirhóza, choroby oběhového systému) a může 
končit i smrtí – obvykle selháním postižených 
orgánů jako jsou játra, pankreas nebo ledviny, 
následkem vnitřního krvácení, degenerace 
mozku nebo alkoholové otravy. Hraje též vý-
znamnou roli jako jeden z hlavních faktorů při 
úrazech, dopravních nehodách, sebevraždách 
a násilnostech.

Závislost na alkoholu rozhodně není méně 
závažná než závislost na jiných návykových 
látkách a její prevence i léčba je velmi obtíž-
ná. Fyzické symptomy alkoholové abstinence 
vypadají podobně jako symptomy abstinence 
heroinové. Tyto abstinenční příznaky mohou 
sahat od pocitů podrážděnosti a celkového ne-
klidu až po třes a intenzivní úzkost. V některých 
případech se dostavuje zmatenost, halucinace 
a křeče.

Léčba alkoholizmu je složena z několika 
prvků. Kromě psychiatricko-psychologické 
po moci a zdravotně-sociální péče bývá ne-
zbytná i farmakoterapie, která se zaměřuje 
zejména na odstranění výše zmíněných absti-
nenčních příznaků a na potlačování chuti pít 
alkohol, včetně drastického „znechucování“ 
konzumace alkoholu (např. disulfiram). Podle 
posledních fytofarmakologických výzkumů by 
jako doplňková terapie mohly pomoci i některé 
léčivé rostliny nebo látky z nich izolované.

Podobný účinek jako disulfiram má 
koprin, který je obsažen v houbách rodu 

Coprinus (Hnojník). Je to adukt aminokyseli-
ny glutaminu, po jehož hydrolýze se uvolňuje 
1-aminocyklopropanol, který stejně jako di-
sulfiram inaktivuje jaterní acetaldehyddehyd-
rogenázy. Při současném podání alkoholu se 
tedy hromadí acetaldehyd a způsobuje velmi 
nepříjemné stavy. Narozdíl od disulfiramu se 
reakce objeví později, až po 0,5–2 h od poži-

tí alkoholu. Z tohoto důvodu se terapeuticky 
nepoužívá (13, 18).

Daleko perspektivnější přírodní látkou je 
ibogain, alkaloid izolovaný z kořene afrického 
keře Tabernanthe iboga. Je to látka s psycho-
stimulačním účinkem, odstraňuje pocity únavy, 
hladu a žízně. Ve vyšších dávkách může půso-
bit až halucinogenně. Díky těmto vlastnostem 
je známa od pradávna, ale teprve v posledních 
letech je tato látka považována za schopnou lé-
čit závislost na opiátech, simulantech, nikotinu 
a alkoholu (5). Vlastní závislost totiž ibogain ne-
vyvolává, a tak se uvažovalo o jeho použití při 
tzv. substituční terapii. V preklinických testech 
na potkanech se sice tato jeho schopnost po-
tvrdila, zároveň ale byla objevena jeho neuro-
toxicita projevující se degenerací Purkyňových 
buněk v mozku (11). Pro tyto vedlejší účinky se 
ibogain nedá použít u člověka.

Z kůry kořenů Tabernanthe iboga byly poz-
ději izolovány i další alkaloidy, z nichž některé 
(např. coronaridin, albifloranin, 18-methoxyco-
ronaridin) se ukázaly být netoxické, bez vlast-
ního psychofarmakologického efektu, avšak 
se zachovanou schopností potlačovat chuť na 
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drogu či alkohol (3). Jejich mechanizmus účinku 
pravděpodobně spočívá ve snižování hladiny 
extracelulárního dopaminu v části mozku zvané 
nucleus accumbens (16). To je oblast vnitřního 
mozku s centry pro pocity libosti. Tento systém 
je důležitý, protože zajišťuje pocit uspokojení při 
činnostech, jako je jídlo, sex, nebo při úspěchu 
ve sportu a při práci. Je to také místo, na které 
má alkohol a drogy excitační vliv.

Účinek těchto alkaloidů zřejmě také souvisí 
s blokádou NMDA receptorů nervových buněk, 
což jsou receptory, jejichž nadměrná aktivace 
vede ke vzniku degenerativních poruch mozku 
(8, 12). Jako antagonisté NMDA receptorů mo-
hou představovat terapeutický potenciál jak pro 
léčbu alkoholizmu, tak dalších onemocnění vy-
kazujících různé formy neurodegenerace (včet-
ně např. Alzheimerovy demence). Jako další 
možnost působení je uváděna afinita ibogainu 
a jeho derivátů k opioidním receptorům (12). 
Přesnější mechanizmus působení ovšem ještě 
není znám.

Pueraria lobata (Fabaceae) zvaná „kud-
zu“ začíná pronikat jako potravinový doplněk 
i do našich lékáren. Tradiční čínská medicína 
využívala této rostliny k potlačení účinků alko-
holu, při bolestech hlavy, jako antiemetikum 

a antipyretikum. Na laboratorních zvířatech 
navyklých na alkohol bylo prokázáno, že ex-
trakt z kořene této rostliny snižuje dobrovolný 
příjem alkoholu. Za účinek jsou pravděpodob-
ně zodpovědné isoflavonoidní glykosidy daid-
zin a puerarin (6, 7). 

Kromě potlačení „chuti na alkohol“ mají 
tyto isoflavonoidy i další účinky. Předem poda-
ný daidzin i puerarin snižují hladinu alkoholu 
v krvi, a to díky zpomalení přestupu alkoholu 
přes membrány střeva. Daidzin navíc zkracuje 
dobu spánku navozenou alkoholem. To prav-
děpodobně souvisí s jeho silnými antioxidač-
ními vlastnostmi, protože vitamin E a další 
antioxidanty mají obdobné účinky (19). 

Dále bylo zjištěno, že puerarin a daidzin se 
váží na acetaldehyddehydrogenázu (zejména 
ALDH-1) a reverzibilně ji inhibují. Tím přímo 
vstupují do metabolizmu alkoholu (6). 

Je zajímavé, že celý glykosid je účinnější 
než příslušný aglykon. Cukerná složka zřejmě 
zlepšuje rozpustnost a absorpci. U puerarinu 
je, na rozdíl od daidzinu, cukerná složka na-
vázána C-C vazbou, a je proto stabilnější vůči 
hydrolýze v gastrointestinálním traktu.

Puerarin je z obou isoflavonoidů perspek-
tivnější i proto, že nemá vedlejší phytoestro-
genní účinky (9).

Další rostlinou použitelnou při léčbě al-
koholizmu je třezalka tečkovaná (Hypericum 
perforatum). Tato rostlina je známa pro svůj 
antidepresivní účinek. Tento její účinek byl 
velmi intenzivně zkoumán a ukázalo se, že tře-
zalka je velmi perspektivní pro léčbu lehkých 
a středních depresí (5). Účinek extraktu z této 
rostliny je dokonce srovnatelný s antidepresi-
vy imipraminem a fluoxetinem (2). 

Vztah mezi depresemi a alkoholizmem je vel-
mi blízký. Mají podobnou patofyziologii – poruchy 
v produkci a metabolizmu neurotransmiterů na 
nervových synapsích CNS. Proto byl oprávněný 
předpoklad, že antidepresivně působící třezalka 
bude mít vliv i na příjem alkoholu (4). Látky v ní 
obsažené zvyšují množství serotoninu, dopa-
minu a norepinefrinu v mozku pravděpodobně 
tím, že inhibují jejich zpětné vychytávání a inhi-
bují rovněž monoaminoxidasy, což jsou enzymy 
hrající významnou roli při jejich degradaci. Látky 
z třezalky zřejmě též stimulují opioidní sigma re-
ceptory v CNS. Mají též afinitu ke GABA recepto-
rům a tedy mírný anxiolytický účinek (5). 

V pokusech na potkanech se ukázalo, 
že extrakty z třezalky snižují příjem alkoholu 
u zvířat navyklých na alkohol. Bylo též zjiš-
těno, že kromě tohoto centrálního působení 
třezalkový extrakt snižuje hladinu alkoholu 
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v krvi, podobně jako výše zmíněný daidzin. Za 
účinek je zodpovědný zejména prenylovaný 
floroglucinový derivát hyperforin. 

Pozitivní účinky třezalky spočívají též 
v tom, že její dlouhodobé podávání nevede ke 
vzniku tolerance jako je tomu u syntetických 
léčiv používaných v terapii drogových závis-
lostí (naltrexon). Navíc kombinace těchto syn-
tetických léčiv a třezalkového extraktu působí 
synergicky a účinek je znásoben. Nevýhodou 
je, že hyperforin, jakožto hlavní účinná látka, je 
poměrně nestabilní a obtížně se izoluje. Jako 
nežádoucí účinek třezalky je často uváděna 
fototoxická kožní reakce. Nežádoucí účinky 
a jejich závažnost jsou však daleko menší než 
u syntetických antidepresiv (15, 17).

Pro úplnost je třeba zmínit ještě dvě rost-
liny, jejichž vliv na příjem alkoholu byl zkou-
mán zatím jen okrajově. Jedná se o Panax 

ginseng (žen-šen) a Salvia miltiorrhiza. 
Extrakty z těchto rostlin zatím neznámým me-
chanizmem snižují absorpci alkoholu z gast-
rointestinálního traktu, a tím snižují celkovou 
hladinu alkoholu v krvi (1, 10). 

Existuje též celá řada přírodních látek, 
které zmírňují nežádoucí účinky alkoholu, ze-
jména tzv. „kocovinu“. Ty však již překračují rá-
mec tohoto článku, protože na samotný příjem 
alkoholu nebo na alkoholizmus nemají vliv. 
Možná dokonce svým účinkem dobrovolný 
příjem alkoholu mírně zvyšují, jelikož potlaču-
jí jeden z důležitých psychologických faktorů 
– totiž obavu z následků nadměrného pití. 

Závěrem lze říci, že nejperspektivnější rostli-
nou z výše zmíněných je asi třezalka tečkovaná. 
Výzkum jejích účinků, zejména těch antidepre-
sivních, už velmi pokročil. Díky klinickým studiím 
je dobře známa i její toxicita a nežádoucí účinky. 

A ty nejsou, ve srovnání s jinými antidepresivy, 
velké. I když byl její vliv na příjem a metaboliz-
mus alkoholu poznáván zatím jen na labora-
torních zvířatech, je jasné, že probíhá několika 
vzájemně se doplňujícími mechanizmy. Zbývá 
zjistit „antialkoholový“ účinek třezalkového ex-
traktu na člověka, a také efekt jednotlivých izolo-
vaných obsahových látek, hlavně hyperforinu.

Perspektivní jsou též deriváty ibogainu 
a isoflavonoidy z Pueraria lobata, ale výzkum 
jejich vztahu k alkoholu je na samém začátku.
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