
Chem. Listy 113, 149‒155(2019)                                                                                                                                              Referát 

149 

SESKVITERPENOVÉ LAKTONY: OD PLEVELU K LÉČIVU 

LUCIE PETERKOVÁ
a, SILVIE RIMPELOVÁ

a,c,, 
EVA KMONÍČKOVÁ

a,b,c a TOMÁŠ RUML
a 

 
a Ústav biochemie a mikrobiologie, Vysoká škola chemic-
ko-technologická v Praze, Technická 5, 166 28 Praha 6, 
b Ústav experimentální medicíny, AV ČR, v. v. i., Vídeňská 
1083, 142 20 Praha 4, c Ústav farmakologie a toxikologie, 
Lékařská fakulta v Plzni, Univerzita Karlova, alej Svobody 
1655/76, 323 00 Plzeň 
silvie.rimpelova@vscht.cz 
 
Došlo 21.8.18, přijato 25.9.18.  
 
 

Klíčová slova: přírodní látky, seskviterpenové laktony, 
sarko-/endoplasmatická Ca2+-ATPasa (SERCA), thapsigar-
gin, trilobolid, parthenolid, cynaropikrin, protinádorová 
aktivita 

 
 
Obsah 

 
1. Úvod 
2. Struktura seskviterpenových laktonů a mechanismy 

bioaktivního působení 
2.1. Inhibice sarko-/endoplasmatické retikulární 

Ca2+-ATPasy (SERCA) 
2.2. Inhibice transkripčních faktorů z rodiny NF-κB 
2.3. Produkce reaktivních kyslíkových radikálů 

3.  Biologicky nejvýznamnější seskviterpenové laktony 
3.1. Thapsigargin a trilobolid 
3.2. Cynaropikrin 
3.3. Parthenolid 
3.4. Artemisinin 

4.  Závěr 
 
 

1. Úvod 
 
Přírodní látky obsažené v rostlinách jsou od nepaměti 

pro lidstvo zdrojem léků i jedů. V posledních letech do-
chází ke stále intenzivnějšímu hledání bioaktivních látek 
pro vývoj nových léčiv. Rostoucí pozornost si 
v současnosti získávají také seskviterpenové laktony (SL). 
Tyto sekundární metabolity odvozené od seskviterpenů 
jsou syntetizovány především planě rostoucími rostlinami 
čeledí hvězdnicovité (Asteraceae) a miříkovité (Apiaceae), 
ale byly také izolovány z rostlin čeledí vavřínovité 
(Lauraceae), šácholanovité (Magnoliaceae) nebo routovité 
(Rutaceae) a dalších1. V různých koncentracích jsou SL 
přítomny ve všech částech těl rostlin; plní pro rostlinu 
ochrannou funkci, např. odpuzují hmyz nebo býložravce, 
mohou mít hořkou chuť, případně způsobují lokální po-
dráždění pokožky2. SL byla doposud izolována a po che-
mické stránce charakterizována celá řada (obšírně pojedná-
no v cit.3,4, analytické metody viz cit.5) a jsou stále objevo-
vány nové s novými biologickými účinky. Zcela prostudo-
vána přitom není ani biosyntetická dráha vedoucí ke vzni-
ku konkrétních SL. Je známo, že SL jsou odvozeny od 
trans, trans-farnesyldifosfátu (C15), který dále cyklizuje za 

Obr. 1. Biosyntéza prekurzoru seskviterpenového lakonu (SL) kostunolidu. Farnesyldifosfát je germakren-A synthasou (1) cyklizo-
ván na germakren. Ten je postupně oxidován germakren-A hydroxylasou (2) a NADP-dependentními seskviterpenoid dehydrogenasami 
(3, 4) na C12 a poté na C6. Nakonec je laktonový kruh pravděpodobně uzavřen za vzniku kostunolidu, předpokládaného prekurzoru ně-
kterých SL. Zjednodušeno podle cit.8 
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vzniku cyklododekadienového skeletu germakrenu za ka-
talýzy germakren-A synthasou (EC 4.2.3.23)6,7. Pak patrně 
dochází k postupné oxidaci postranního řetězce germakre-
nu za vzniku germakrenové kyseliny a následně laktonu 
(obr. 1). Vzniklý lakton se nazývá kostunolid a je považo-
ván za společný prekurzor všech SL (cit.7‒9). 

 
 

2. Struktura seskviterpenových laktonů 
a mechanismy bioaktivního působení 
 
SL jsou strukturně rozmanitou skupinou chemických 

látek lišících se především počtem a velikostí uhlovodíko-
vých kruhů, z nichž jeden je obvykle laktonový. Těchto 
rozdílů je využíváno pro jejich klasifikaci do skupin 
(základní rozdělení viz obr. 2, podrobně viz cit.3,4). Ačkoli 
jsou definovány možné základní chemické3 i biochemické 
reakce SL, u řady konkrétních SL není znám přesný biolo-
gický mechanismus zodpovědný za jejich biologickou 
aktivitu; navíc jednotlivé SL mívají více biologických 
aktivit10. Pro jejich biologickou aktivitu jsou zvláště vý-
znamnými motivy methylenová skupina konjugovaná 
s karbonylovým kyslíkem (na kruhu i v postranním řetěz-
ci), případně α,β-nenasycený keton v rámci kruhu (obr. 3). 
Tyto konjugované systémy reagují alkylačně mechanis-
mem Michaelovy adice za vzniku aduktů s nukleofilními 

funkčními skupinami biologických látek, především 
s thioly cysteinových zbytků proteinů11. Dalším zdrojem 
bioaktivity SL je jejich lipofilita související s délkou 
a funkčními skupinami postranního řetězce molekuly SL 
včetně jeho umístění na konkrétním uhlíku základního 
skeletu12. Pro bioaktivitu SL je významná i flexibilita kon-
formace nebo stereochemie hydroxylových skupin. Bioak-
tivita SL byla také zkoumána pomocí kvantitativní analýzy 
vztahů struktury a aktivity13 (QSAR, z angl. „quantitative 
structure-activity relationship analysis“) naznačující vět-
šívýznam kyslíkových atomů oproti dvojným vazbám pro 
cytotoxicitu SL. 

Tyto obecné chemické mechanismy tedy stojí za imu-
nomodulační, antibakteriální, antiprotozoální, cytotoxic-
kou či antifungální aktivitou SL (shrnuto v cit.14,15). Mno-
hé SL přitom projevují více než jednu biologickou aktivitu 
a tedy působí více než jedním molekulárně biologickým 
mechanismem. Asi nejvýznamnějším z těchto mechanismů 
je inhibice sarko-/endoplasmatické retikulární Ca2+-ATPasy 
(SERCA) popsaná u SL thapsigarginu16 a nověji 
i u dalších strukturně podobných SL, jako je trilobolid17,18. 
Dále jsou SL schopny inhibovat transkripční faktory 
z rodiny nukleárního faktoru kappa B (NF-κB) a význam-
né je i jejich působení na redoxní rovnováhu prostřednic-
tvím reakce s glutathionem a dalšími molekulami obsahu-
jícími thioly19, které je příčinou např. jejich antiprotozoální 
nebo protinádorové aktivity. Následující kapitoly jsou 
věnovány biologickým aktivitám SL a posléze jednotlivým 
zástupcům medicínsky nejzajímavějších SL. 

 
2.1. Inhibice sarko-/endoplasmatické retikulární 

Ca2+-ATPasy (SERCA) 
 
SERCA je jedním z enzymů regulujících nitrobuněč-

nou koncentraci vápenatých iontů (Ca2+) ‒ jedné 
z klíčových signálních látek. Již z názvu je patrná intrace-

Obr. 2. Příklady strukturních typů seskviterpenových lakto-
nů. Příklad jedné z izomerních struktur germakranolidu (1) 
a eudesmanolidu (2). Eremofilanolidový skelet (3), elemanolido-
vý skelet (4) a guaianolidový skelet (5); skelety pseudoguaianoli-
dů (6), xanthanolidů (7) a kadinanolidu (8). Upraveno podle cit.3,4 

Obr. 3. Reaktivní skupiny a motivy seskviterpenových laktonů 
(SL). Guaianolidové SL helenalin (1) s α-metylen-γ-laktonem (a) 
a α,β-nenasyceným ketonem v rámci cyklu (b) a trilobolid 
s konjugovaným esterem v postranním řetězci (c) 
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lulární lokalizace SERCA, tedy membrány endoplasmatic-
kého a sarkoplasmatického retikula. ER je buněčným re-
zervoárem Ca2+ iontů, které působí jako druhý posel 
a uplatňují se také při sbalování proteinů. Zatímco koncen-
trace Ca2+ v cytosolu je přibližně 100 nM, v ER je udržo-
vána koncentrace v řádu mM (cit.20). Koncentrace Ca2+ 
v ER (SR) je udržována prostřednictvím SERCA, která 
přenáší dva Ca2+ do lumen ER za současné hydrolýzy jed-
né molekuly ATP (cit.21). Po uvolnění dvou Ca2+ iontů 
(konformační stav SERCA E2) dochází k její defosforylaci 
a přenosu dvou nebo tří protonů z lumen ER do buněčného 
cytosolu a k návratu do základního (E1) stavu. V případě 
setrvalé inhibice SERCA dochází ke zvýšení hladiny Ca2+ 
v cytosolu a poklesu v ER, což porušuje buněčnou Ca2+ 
homeostázu. Dochází k rozvoji stresu ER v podobě odpo-
vědi na nesbalené proteiny (UPR, „unfolded protein re-
sponse“). Uvolněné Ca2+ ionty v cytosolu jsou přijímány 
mitochondriemi, při setrvalém zvýšení koncentrace je však 
nasycena jejich kapacita. Pak dochází k fragmentaci mito-
chondrií, při níž je uvolněn spouštěč apoptotické dráhy 
cytochrom c a buňka směřuje k apoptóze. 

Prvním objeveným a nejznámějším SERCA inhibito-
rem je SL thapsigargin (Tg, obr. 4, viz dále). Stechiome-
tricky a ireverzibilně stabilizuje SERCA ve stavu E2 
a znemožňuje opětovnou aktivaci enzymu Ca2+ ionty23. 
Podstatou inhibice SERCA je lipofilita Tg. Tg se váže do 
kavity mezi třemi (M3, M5 a M7) z deseti transmembráno-
vých helixů SERCA; klíčovým aminokyselinovým zbyt-
kem pro inhibici je Phe256 (cit.24). Méně známým, ale srov-
natelně účinným inhibitorem SERCA, je strukturně podob-
ný SL trilobolid (Tb, obr. 4, viz dále). 

 
2.2. Inhibice transkripčních faktorů z rodiny NF-κB 

 
Dalším cílem řady SL v buňce jsou již výše zmíněné 

transkripční faktory z rodiny NF-κB. Ty se účastní řady 
buněčných procesů a jsou hlavním regulátorem nespecific-
ké imunitní odpovědi na vnitrobuněčné úrovni. NF-κB 
reguluje expresi řady proteinů a peptidů účastnících se 
zánětu, např. prozánětlivých cytokinů jako je interferonu γ, 
a indukovatelných enzymů jako cyklooxygenasa 2 a indu-
kovatelná synthasa oxidu dusnatého25. Existují dvě teorie 
mechanismu inhibice NF-κB SL: první spočívá v alkylaci 
podjednotek NF-κB p65 (cit.26,27), druhá pak v inhibici 
degradace kinasy IκB (cit.28). Protizánětlivá aktivita spojo-
vaná s inhibicí aktivity NF-κB může mít podobu např. 
gastroprotektivních účinků, modulace uvolňování histami-
nu a serotoninu či regulaci syntézy prostaglandinů29. Pro-
zánětlivé působení je naproti tomu spojováno 
s nadprodukcí oxidu dusnatého (NO) indukovatelnou 
NO-synthasou. I SL spojované primárně s jinými biologic-
kými účinky mívají v nízkých koncentracích imunomodu-
lační potenciál30,31. 

 
2.3. Produkce reaktivních kyslíkových radikálů 

 
SL také působí na metabolismus tzv. reaktivních kys-

líkových částic (ROS). Tyto částice, např. peroxid vodíku 

nebo superoxidový radikál, jsou běžnými produkty buněč-
ného metabolismu a mají dokonce signalizační funkci. 
V buňkách jsou odstraňovány např. pomocí glutathionu 
(GSH), thioredoxinu nebo katalasy. Porušení rovnováhy 
mezi vznikem a zánikem ROS je označováno jako oxidač-
ní stres, který způsobuje poškození buněčných struktur 
a může vést až k zániku buňky32. SL jsou reaktivní vůči 
thiolovým skupinám; mohou tak vyčerpat vnitrobuněčné 
zásoby antioxidantů, především GSH (cit.33), ale i dalších 
thiolů, a způsobit tak smrt buňky jak apoptotickým34, tak 
nekrotickým mechanismem32 (shrnuto v cit.19). 

 
 

3.  Biologicky nejvýznamnější seskviterpenové 
laktony 

 
3.1. Thapsigargin a trilobolid 

 
Tg (izolovaný z Thapsia garganica, čeleď miříkovité) 

je v současnosti jedním z nejstudovanějších SL, a to nejen 
jako nástroj pro studium Ca2+ signalizace, ale zejména pro 
svůj chemoterapeutický potenciál. Tg nebrání přímo prů-
běhu mitózy, jako např. vinca alkaloidy interakcí 
s mikrotubuly36. Místo toho je pro cytotoxické působení 
Tg klíčová jeho schopnost indukovat ER stres (viz výše), 
který signalizací za účasti p53/47 způsobí zastavení buněč-
ného cyklu v G2 fázi37 a při trvání ER stresu indukuje 
v buňce apoptózu. Toho využila firma Genspera/Inspyr 
Therapeutics (USA) při vývoji a testování mipsagarginu/
G-202, léčiva založeného na molekule Tg (cit.38). Specifita 
účinku je zajištěna konjugací s krátkými peptidy, které 
jsou následně štěpeny proteasou PSMA (prostatický speci-
fický membránový antigen). Peptidová sekvence brání 
vstupu léčiva do buněk; teprve její odštěpení na membráně 
PSMA-pozitivních buněk umožní internalizaci a cytotoxic-
ké působení Tg. Ačkoli PSMA není striktně specifická pro 
nádorové buňky a cévy v pevných nádorech39, mipsagargin 
úspěšně prošel II. fází klinických zkoušek proti hepatoce-
lulárnímu karcinomu40. 

SL trilobolid (Tb) izolovaný41 z timoje trojlaločného 
(Laser trilobum, čeleď miříkovité) inhibuje SERCA po-
dobně jako Tg (cit.17,18). Oba SL mají na rozdíl od jiných 
SL včetně těch patřících do podskupiny guaianolidů speci-
fické imunomodulační účinky. V makrofázích myší 
a potkana jsou obě látky schopny indukovat produkci oxi-
du dusnatého (NO) bez přítomnosti endotoxinu (LPS – 
lipopolysacharid), který se v in vitro podmínkách 
k indukci NO standardně používá42. Tg a trilobolid stimu-
lují produkci cytokinů, např. TNF-α (faktor zánětlivé ne-
krózy) a chemokinů, např. MIP-1α (macrophage inflam-
matory protein 1-alpha)42,43. Specifickou vlastností obou 
guaianolidů je vyvolání sekrece cytokinů interferonu gam-
ma (IFN-) a interleukinu-2 (IL-2) v makrofázích hlodavců 
a lidských monocytárních buňkách z periferní krve42,44. 
Modulace sekrece cytokinů a chemokinů závisí na dávce 
a uplatňuje se již v submikromolárních koncentracích obou 
SL (cit.43). Kromě toho byla popsána i souvislost s Tg a Tb 
indukované produkce interferonu gamma (IFN-γ) 
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s mitogenem-aktivovanou protein kinasou p38 a ERK1/2 
(MAPKs, z angl. mitogen-activated protein kinase) a také 
s transkripčním faktorem NF-κB (cit.31). 

 
3.2. Cynaropikrin  

 
Poněkud odlišnou biologickou aktivitu, resp. redoxní 

i imunomodulační účinky má další SL guaianolidového 
typu, cynaropikrin izolovaný z chrpovníku lopuchového 
(Saussurea costus, syn lappa, čeleď hvězdnicovité) nebo 
z artyčoku kardového [Cynara cardunculus L. var. syl-
vestris (Lam.) Fiori], či artyčoku zeleninového (Cynara 
scolymus, čeleď hvězdnicovité). Cynaropikrin (obr. 4) 
např. inhibuje produkci prozánětlivých mediátorů TNF-α 
a oxidu dusnatého in vitro45 a stimuluje produkci kyslíko-
vých radikálů46. Z jeho biologických vlastností byly nejdří-
ve detegovány jeho cytostatické účinky47 na nádorové 
leukocyty45,46, které byly založeny na indukci apoptózy 
prostřednictvím ROS. Kromě toho byl cynaropikrin též 
identifikován jako efektivní inhibitor produkce prozánětli-
vého cytokinu TNF-α a oxidu dusnatého v myších leuko-
cytech48,45. Cynaropikrin také inhiboval poškození epider-
mis UVB zářením na myším modelu v důsledku inhibice 
aktivace NF-κB (cit.49). Další experimenty prokázaly anti-
oxidační působení cynaropikrinu v lidských keratinocytech 
in vitro po aktivaci UVB zářením50. 

Co ale přitahuje v současné době k cynaropikrinu 
největší pozornost, jsou jeho antitrypanosomální účinky. 
Aktivita cynaropikrinu byla nejdříve testována na Trypa-
nosoma cruzi, původci Chagasovy nemoci rozšířené ve 
Střední a Jižní Americe, a posléze i na afrických formách, 
T. brucei. Pro T. brucei rhodesiense a T. brucei gambiense 
byly dosaženy submikromolární IC50, v případě T. cruzi 
byla dosažena IC50 v jednotkách μM a podobná byla situa-
ce i v případě P. falciparum51. Podstatou účinku cynaropi-
krinu je jeho α-methylen-γ-laktonový motiv a jeho reakce 
s thioly, v případě trypanosom nejen s glutathionem, ale 

i s trypanothionem, vedoucí k vyčerpání jejich zásob bě-
hem 5 min po aplikaci52. Antitrypanosomální účinek dále 
zvyšují modifikace postranního řetězce cynaropikrinu. 
Zmíněný α-methylen-γ-laktonový motiv je však zároveň 
původcem toxicity cynaropikrinu pro příjemce případného 
terapeutika. Derivát, který by si zachoval shodnou antitry-
panosomální aktivitu při snížené toxicitě, však zatím nebyl 
připraven53,54. 

 
3.3. Parthenolid 

 
Parthenolid (obr. 4) je další ze SL s protirakovinnými 

a imunomodulačními účinky. Poprvé byl izolován počát-
kem 60. let v tehdejším Československu55 z řimbaby obec-
né (Tanacetum parthenium, syn. Chrysanthemum 
parthenium, čeleď hvězdnicovité). Posléze byla vyřešena 
jeho struktura. První indicie o jeho protinádorových účin-
cích, resp. cytotoxicitě, byly publikovány již o deset let 
později56. Parthenolid se nevyskytuje exkluzivně 
v řimbabě obecné, byl detegován i v rostlinách rodu šácho-
lan (Magnolia grandifolia)57. Parthenolid byl záhy identifi-
kován jako jedna z příčin kontaktní alergie způsobované 
hvězdnicovitými; v současnosti je parthenolid zařazen ve 
směsi TRUE (cit.58, angl. Thin-Layer Rapid Use Epicuta-
neous Test) pro testování alergických kontaktních dermati-
tid58. TRUE úspěšně prošla třetí fází klinických zkoušek60. 
Extrakty z řimbaby se také těšily značné popularitě pro své 
údajné účinky na zmírnění a snížení četnosti záchvatů 
migrény61. 

Podobně jako další SL, např. výše popsaný cynaropi-
krin, i parthenolid působí na redoxní rovnováhu33,35 buněk. 
Pro jeho protinádorové působení je ale patrně důležitější 
schopnost inhibovat faktory z rodiny NF-κB (cit.62) (viz 
výše), a také jeho epigenetické působení na histondeacety-
lasu 1 a methylaci DNA. Zásadní nevýhodou parthenolidu 
je poměrně vysoká lipofilita a s tím spojená snížená farma-
kologická dostupnost v tělních tekutinách, což vedlo 

Obr. 4. Strukturní vzorce vybraných seskviterpenových laktonů: thapsigargin (1), trilobolid (2), cynaropikrin (3), parthenolid (4) 
a artemisinin (5) 
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k vývoji rozpustnějšího analogu, DMAPT/LC-1 (shrnuto 
v cit.63), efektivního proti kmenovým a progenitorovým 
buňkám akutní myeloidní leukemie. V současnosti pokra-
čuje výzkum protinádorové aktivity vývojem a in vivo 
testováním na zvířecích modelech několika derivátů 
parthenolidu (shrnuto v cit.64), zatím pouze na preklinické 
úrovni. 

 
3.4. Artemisinin 

 
Artemisinin (obr. 4) byl získán původně z pelyňku 

ročního (Artemisia annua, čeleď hvězdnicovité) využíva-
ného v tradiční čínské medicíně65. Strukturně poněkud 
atypický SL artemisinin je příkladem významného klinic-
kého využití SL. Molekula artemisininu je zásadní v boji 
proti malárii, za což byla Nobelovou cenou v r. 2015 oce-
něna profesorka Youyou Tu. Deriváty artemisininu: dihyd-
roartemisinin, artemetether, artesunát a arteether se využí-
vají pro kombinovanou léčbu malárie způsobované parazi-
tickými prvoky rodu Plasmodium. Artemisininy s krátkým 
biologickým poločasem jsou obvykle aplikovány 
v kombinaci s dalšími antimalariky; v současnosti bohužel 
v některých oblastech narůstá rezistence P. falciparum 
proti artemisininům66. Kolem mechanismu působení arte-
misininu panují stále nejasnosti. P. falciparum např. dispo-
nuje ortologem SERCA, PfATP6, uvažovalo se proto 
i o inhibici tohoto enzymu artemisininem a jeho derivá-
ty67,68. Na základě studií mutantních PfATP6 se tato hypo-
téza ale jeví nepravděpodobnou, studie molekulární dyna-
miky69 však naznačuje možnou inhibiční aktivitu aduktů 
artemisininu s železem vůči PfATP6. V současnosti 
(červen 2018) stále není k dispozici krystalická struktura 
PfATP6 (cit.70), takže veškeré dokování vychází 
z modelování PfATP6 podle králičí SERCA 1a, která sdílí 
s PfATP6 46 % sekvenční homologie71. Další náhledy na 
aktivaci artemisininu, resp. jeho derivátů, předpokládají 
redukční štěpení endoperoxidové vazby artemisininů za 
účasti dvoumocných iontů železa, ať již volných nebo 
vázaných v hemu, který v infikovaných erytrocytech tráví 
Plasmodium. Vzniklé artemisininové radikály pak oxidují 
dostupné okolní molekuly, což vede ke snížení života-
schopnosti prvoka72. 

V současnosti se vedle antimalarické dostává do po-
předí protinádorová aktivita artemisininu a jeho derivátů. 
Artemisininy v nádorových buňkách můžou působit me-
chanismem indukce ROS a indukovat tak apoptózu včetně 
nově objeveného mechanismu ferroptózy [apoptóza závis-
lá na železnatých iontech73], nebo způsobit zastavení bu-
něčného cyklu, či inhibovat angiogenesi74. Derivát arte-
sunát je v klinických zkouškách I a II pro několik typů 
nádorů, např. nemalobuněčný nádor plic nebo kolorektální 
karcinom64. Artemisininy jsou také schopny interagovat 
s dráhou NF-κB. Kromě antiplasmodiální aktivity byly 
u artemisininu, resp. jeho derivátů, zaznamenány 
i antivirové, antibakteriální či protizánětlivé účinky75. 

 
 

4. Závěr 
 
V tomto přehledovém článku byly shrnuty a prezento-

vány na příkladech několika zástupců nejzákladnější infor-
mace o biologických účincích a reálném či potencionálním 
využití SL pro farmakoterapii. SL je ale mnohem více, 
stále jsou izolovány nové, a tak lze předpokládat, že množ-
ství informací o nich se bude dále rozrůstat. Jsou to látky 
s velkým potenciálem pro medicínské využití. Podmínkou 
je však důkladné objasnění mechanismů účinku konkrét-
ních aktivních látek. Na základě lépe prozkoumaných SL 
jsou již v současnosti vyvíjeny deriváty a semi-syntetické 
konjugáty pro cílenou klinickou aplikaci. Vývoj bioaktiv-
ních látek odvozených od SL přitom může ovlivnit nejen 
léčbu nádorových onemocnění, ale může být nadějí i pro 
tzv. „opuštěné“ nemoci – obvykle infekční zoonosy rozší-
řené v rozvojových zemích, které většinou stojí na okraji 
zájmu současného medicínského výzkumu. 

 
Seznam zkratek 
 
ER  endoplasmatické retikulum  
GSH  glutathion  
IFN-γ  interferon gamma  
MAPK  mitogenem-aktivovaná protein kinasa  
NF-κB  nukleární faktor kappa B  
NO  oxid dusnatý 
PfATP6 ortolog sarko-/endoplasmatické retikulární 

Ca2+-ATPasy 
PSMA  prostatický specifický membránový antigen 
QSAR  kvantitativní vztah mezi strukturou a aktivitou  
ROS  reaktivní kyslíkové částice  
SERCA  sarko-/endoplasmatická retikulární 

Ca2+-ATPasa  
SL  seskviterpenové laktony  
SR  sarkoplasmatické retikulum  
UPR  odpověď nesbalených proteinů  
Tb  trilobolid 
Tg  thapsigargin  
TNF  faktor nádorové nekrózy  
TRUE  Thin-Layer Rapid Use Epicutaneous Test  
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Sesquiterpene lactones are bioactive natural com-

pounds with anticancer, antiprotozoal, immunomodulato-
ry, antibacterial and antiviral activity which have potential 
for drug development. The aim of this review article is to 
provide a brief insight into the field of sesquiterpene lac-
tones: the main mechanisms of their biological actions, as 
well as particular compounds, are described, some of 
which have already become a basis of a drug development 
and are being tested in clinical trials. 
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