
Suplementy diety

Wraz z rosnącym tempem codziennego życia lu-
dzie poszukują produktów, które przy niskim wysiłku 
zapewniają poczucie pozornej dbałości o zdrowie. 
Suplementy diety, bo o nich mowa, przeznaczone 
są do uzupełniania prawidłowej diety oraz regulacji 
funkcjonowania organizmu, często jednak są uwa-
żane jako leki na wszystko. Pojęcie suplement diety 
może brzmieć fachowo w sensie medycznym, nato-
miast zgodnie z prawem suplementy diety są żyw-
nością [22]. Istnieje wiele suplementów diety, które 
są zaliczane do środków spożywczych mających na 
celu wspomaganie organizmu w prawidłowym funk-
cjonowaniu, dostarczaniu niezbędnych mikro i mar-
koelementów, witamin, składników mineralnych, 
aminokwasów, kwasów tłuszczowych czy błonnika. 
Preparaty z tej grupy żywności są dostępne bez recep-
ty, zazwyczaj są tańsze niż leki, przez co dostęp do 
nich jest praktycznie nieograniczony, mogą zawierać 
jeden lub kilka różnych składników, w zróżnicowa-
nych dawkach i formach. Coraz więcej jest na rynku 

produktów, których skład, wygląd oraz przeznacze-
nie mogą sugerować, że stanowią one odpowiedniki 
lub, co gorsze, mogą zastępować lek. Substancje te 
mogą w pewnym stopniu działać na organizm, jednak 
nie leczą ani nie zapobiegają chorobom. Produkty te 
mogą w niekorzystny sposób wpływać na efekty sto-
sowanych leków lub innych suplementów. W przy-
padku stosowania kilku suplementów diety i leków 
o zbliżonym składzie, mechanizmie działania czy 
efekcie fizjologicznym, może dojść do wielu dzia-
łań niepożądanych, w tym do interakcji pomiędzy 
stosowanymi lekami a  przyjmowanymi suplementa-
mi diety, które mogą prowadzić do wielu groźnych 
powikłań [2,18]. Ziołowe suplementy diety mogą 
zawierać w swoim składzie nawet kilka odrębnych 
substancji aktywnych farmakologicznie, a więc będą-
cych odrębnymi substancjami leczniczymi. Preparaty 
takie mogą zawierać takie substancje jak: flawono-
idy, furanokumaryny, alkaloidy, terpeny, glikozydy, 
antocjanykatechiny, saponiny i wiele innych. Związ-
ki te są aktywne biologicznie, mogą konkurować  
z określoną substancją lub lekiem o miejsce wiązania 
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z receptorem, często zmieniając efekt jego działania 
[15,25].

Interakcje pomiędzy lekami

O interakcji pomiędzy lekami a suplementami lub 
też innymi substancjami mówimy wtedy, gdy dana 
substancja lub lek zmienia właściwości, siłę oraz czas 
działania  leku już stosowanego u pacjenta. Skutek 
działania obu jednocześnie stosowanych leków jest 
jakościowo inny, niż w przypadku stosowania każde-
go z osobna. Zmieniony czas działania oznacza, że 
efekt działania leku, który został dołączony do lecze-
nia może być  dłuższy lub krótszy niż wynikałoby  
z dawki przyjętej przez pacjenta. Natomiast o  zmie-
nionej sile działania mówimy wtedy, gdy sposób 
działania leku dołączonego do leczenia jest taki, jaki 
wynika z jego przeznaczenia, jednak modyfikacji ule-
ga siła jego działania, może być mniejsza lub więk-
sza, niż wynikałaby z przyjętej dawki [18].

 Obserwowana zmiana aktywności farmakologicz-
nej wielu leków pod wpływem działania substancji 
zawartych w suplementach diety  może być wyni-
kiem zarówno interakcji farmakokinetycznych, jak  
i farmakodynamicznych. Interakcje w fazie farma-
kokinetycznej zachodzą podczas przechodzenia leku 
przez organizm, na etapie wchłaniania, dystrybucji, 
metabolizmu i wydalania. Mogą one prowadzić do 
istotnych zmian stężeń substancji leczniczych we krwi 
oraz wokół receptora. Z kolei interakcje w fazie far-
makodynamicznej polegają na synergistycznym lub 
antagonistycznym działaniu suplementów i leków 
na ten sam receptor lub proces biologiczny, w wyni-
ku czego zmienia się siła działania substancji leczni-
czych, a tym samym zwiększa się prawdopodobień-
stwo wystąpienia efektów ubocznych [18]. Spośród 
interakcji farmakokinetycznych między suplementa-
mi diety a lekami największe znaczenie ma indukcja 
bądź inhibicja enzymów, biorących udział w procesie 
biotransformacji substancji leczniczych zaburzająca 
metabolizm leków w wątrobie, nerkach oraz innych 
narządach, odpowiedzialnych za proces ich detok-
sykacji w organizmie. Stymulacja enzymatyczna  
z reguły wiąże się ze skróceniem i osłabieniem siły 
działania substancji leczniczych w wyniku przyspie-
szenia ich przemiany do nieczynnych farmakologicz-
nie produktów. Inhibicja natomiast może skutkować 
wzrostem stężenia leków w organizmie, ich kumu-
lacją, przedłużeniem ich działania i większym ryzy-
kiem wystąpienia objawów toksycznych. Interakcje 
farmakokinetyczne mają miejsce również na drodze 
regulacji aktywności białka oporności wielolekowej 
– glikoproteiny P (P-Gp), białka odpowiedzialnego 

za transport substancji egzogennych (obcych dla or-
ganizmu) z jelita do przewodu żółciowego i kanali-
ków nerkowych oraz z krwiobiegu poprzez  komórki 
śródbłonka naczyń włosowatych, tworzących barie-
rę krew–mózg, do mózgu. Białko to odgrywa ważną 
rolę w procesie wchłaniania jelitowego i dystrybucji 
w ośrodkowym układzie nerwowym oraz wydalaniu 
leków [15,17]. Opisane powyżej interakcje są szcze-
gólnie niebezpieczne w przypadku środków leczni-
czych o małym współczynniku terapeutycznym (leki 
o małym współczynniku terapeutycznym mają wą-
ski zakres terapeutyczny, co przekłada się na mniej-
sze bezpieczeństwo ich stosowania) lub gdy istnieje 
ścisła zależność między stężeniem leku a efektem 
farmakologicznym. Mają one także duże znaczenie  
u pacjentów obciążonych chorobami wpływającymi 
na wydolność narządów biorących udział w metabo-
lizmie substancji leczniczych (niewydolność nerek, 
schorzenia wątroby) [15,18]. Często obserwowaną 
sytuacją jest jednoczesne łączenie leków przeciew-
depresyjnych z lekami przeciwpsychotycznymi czy 
przeciwlękowymi, które mogą sumować swoje dzia-
łanie serotoninergiczne (oddziaływać wspólnie na 
receptory dla serotoniny, powodując nagromadzenie  
w organizmie zbyt dużej ilości tego neuroprzekaźnika), 
czego konsekwencją może być wystąpienie zespołu 
serotoninowego. Zespół ten jest kombinacją objawów 
psychopatologicznych (niepokój, pobudzenie, euforia, 
halucynacje, zaburzenia świadomości), nerwowo-mię-
śniowych (drżenie mięśniowe, oczopląs, wzmożone 
napięcie mięśniowe) i wegetatywnych (nudności, bie-
gunka, dreszcze, gorączka, nadmierna potliwość). Ob-
raz tego zjawiska może mieć postać umiarkowaną oraz 
ciężką, zagrażającą życiu. W ciężkich przypadkach 
obserwować można drgawki, hipertermię, rozwinąć 
się może stan padaczkowy, zapaść krążeniowa, ostra 
niewydolność nerek czy niewydolność oddechowa, co 
może doprowadzić do śmierci [25].

Metabolizm leków – Cytochrom P450

Metabolizm leków, zwany inaczej biotransfor-
macją, polega na przekształceniu  związków lipofil-
nych (słabo rozpuszczalnych), które charakteryzują 
się zazwyczaj utrudnioną eliminacją (wydalaniem)  
i tendencją do kumulacji w podwójnych błonach fos-
folipidowych i tkance tłuszczowej w związki często 
hydrofilne (łatwo rozpuszczalne), które mogą zostać 
w łatwy sposób usunięte z organizmu. Większość 
metabolizowanych leków jest przekształcana do nie-
aktywnych substancji, pozostałe do aktywnych meta-
bolitów, które zdolne są wywoływać określony efekt 
farmakologiczny [17]. 
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Największą i najistotniejszą w metabolizmie leków 
grupę enzymów tworzy nadrodzina cytochromu P450 
(CYP). Enzymy te uczestniczą w reakcjach pierw-
szej fazy metabolizmu leków, obejmujące oksydacje, 
hydrolizę i redukcję. Charakteryzują się specyficzno-
ścią substratową i tkankową, co wiąże się z występo-
waniem licznych izoform cytochromu P450 o różnej 
kompetencji katalitycznej i dystrybucji w poszcze-
gólnych organach. Enzymy te stanowią nadrodzinę 
monooksygenaz. Cytochromy P450 należą do białek 
hemowych i występują we wszystkich organizmach 
żywych, począwszy od bakterii, poprzez grzyby  
i rośliny, do zwierząt i ludzi. Obecne są we wszyst-

kich typach komórek ssaków, za wyjątkiem dojrza-
łych erytrocytów.  Największe stężenie izoenzymów 
CYP450 stwierdza się w wątrobie i w jelicie cienkim, 
lecz zostały zidentyfikowane również w innych tkan-

kach, takich jak mózg, płuca i nerki. Są one zdolne do 
utleniania ogromnej liczby związków chemicznych 
o bardzo zróżnicowanej budowie, zarówno endo-  
i egzogennych, biorąc udział w ich metabolizmie [24].

Izoenzymy cytochromu P450 CYP1A2, CYP2C9, 
CYP2C19 CYP2D6 i CYP3A4 uczestniczą w me-
tabolizmie oksydacyjnym prawie 90% leków do-
stępnych na rynku farmaceutycznym (Tab. 1).  
W organizmie większość stosowanych leków ulega 
przemianom metabolicznym, dzięki czemu leki mogą 
modulować aktywności enzymów CYP, indukując je 
bądź hamując. Indukcja związana jest ze zwiększoną 
produkcją enzymu, a w konsekwencji z bardziej inten-

sywnym utlenianiem tej samej (autoindukcja) bądź in-
nej  substancji, co skutkuje przyśpieszeniem elimina-
cji leku, powodując obniżenie efektu terapeutycznego. 
Inhibicja jest zazwyczaj efektem konkurencji między 

Tab.1. Leki podzielone na substraty, induktory i inhibitory poszczególnych izoenzymów CYP, co pozwala na przewidzenie interakcji lekowych na 
poziomie CYP [5, zmodyfikowane przez autora].

CYP1A2 CYP2C9 CYP2C19 CYP2D6 CYP3A4

Substraty

Amitryptylina 
Naproksen 
Olanzapina 

Fluwoksamina 
Imipramina 
Klozapina 

Klomipramina 
Teofilina 
Kofeina 
Riluzol 

Haloperidol

Ibuprofen 
Tamoksyfen 
Warfaryna 

Fenobarbital 
Amitryptylina

Diazepam 
Cyklofosfamid 

Progesteron 
Omeprazol 
Citalopram 
Imipramina

Kodeina 
Klozapina 

Propranolol 
Imipramina 
Fluoksetyna 
Aripiprazol 

Wenlafaksyna 
Amfetamina 

Chloropromazyna 
Haloperidol 
Tiorydazyna 

Dekstrometrofan 
Fenacetyna 
Imipramina 

Timolol

Alprazolam 
Diazepam 
Werapamil 
Estradiol

Hydrokortyzon
Progesteron 

Buspiron 
Pimozyd 

Kwetiapina 
Risperidon 
Ziprasidon 
Tamoksol 
Floksetyna

Induktory

Brokuły 
Brukselka 

Tytoń 
Omeprazol 

Beta-Naftoflawon 
Insulina

Sekobarbital 
Rifampicyna

Rifampicyna 
Karbamazepina 

Prednizon
Brak indukcyjności

Karbamazepina 
Rifampicyna 
Rytonawir 

Fenobarbital 
Deksometazon 

Glikokortykoidy 
Fenytoina 
izoniazyd

Inhibitory

Fluwoksamina 
Interferon 

Cymetydyna 
Metoksalen 
Tiklopidyna

Fenofibrat 
Fluwoksamina 

Izoniazyd 
Sulfomeksazon 

Lowastatyna 
Teniopozyd 
Amiodaron

Omeprazol 
Pantoprazol 
Cymetydyna 
Fluoksetyna 

Fluwoksamina 
Ketokonazol 

Modafinil

Bupropion 
Fluoksetyna 
Paroksetyna 

Chloropromazyna 
Klomipramina 

Doksepina 
Metadon 

Perfenazyna 
Chinidyna 
Ritonavir

Nefazodon 
Fluwoksamina 
Ketokonazol 

Sok grejpfrutowy 
Ritonavir 

Erytromycyna 
Cymetydyna
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dwoma substancjami metabolizowanymi przez jedną 
izoformę cytochromu i  może prowadzić do wzrostu 
stężenia leku i jego akumulacji w organizmie. Z tego 
powodu badanie metabolizmu leków, aktywności  
i ekspresji enzymów metabolizujących leki oraz moż-
liwe indukcje lub inhibicje białek cytochromu P450 
przez leki odgrywają istotną rolę w określeniu sposo-
bu ich zastosowania terapeutycznego [19].

Interakcje pomiędzy preparatami roślinnymi  
a lekami – w szczególności psychotropowymi

Problem interakcji nabiera szczególnego znacze-
nia w dobie narastania popularności roślinnych suple-
mentów diety i ich łącznego przyjmowania z lekami 
syntetycznymi ze względu na to, iż preparaty roślin-
ne zawierają kompleks związków farmakologicznie 
aktywnych, które mogą modulować aktywność en-
zymów cytochromu P450, odpowiedzialnych głów-
nie za metabolizm leków, będących ich substratami. 
Indukcja bądź inhibicja tych izoform CYP450 może 
mieć potencjalny wpływ na toksyczność i skuteczność 
stosowanych leków syntetycznych, a tym samym 
może powodować istotne klinicznie konsekwencje.  
W związku z czym badania w tym zakresie są niezmier-
nie ważne, a ich celem jest lepsze zrozumienie mecha-
nizmów interakcji pomiędzy preparatami roślinnymi  
a lekami syntetycznymi. 

Dziurawiec zwyczajny 

Dziurawiec zwyczajny (Hypericum perforatum; 
zwany również zielem świętojańskim lub świętego 
Jana, Ryc. 1) jest składnikiem wielu naturalnych le-
ków ziołowych i suplementów diety zawierających 
wyciąg z tej rośliny. Ziele dziurawca jest jednym  
z najpopularniejszych i najczęściej używanych ziół  
o wszechstronnym działaniu. Stosowane jest w me-
dycynie naturalnej do leczenia schorzeń żołądka  
i dróg żółciowych, kamicy moczowej, bielactwa, a tak-
że jako środek łagodzący objawy depresji, łagodnych 
stanów lękowych czy bezsenności [1]. Do związków 
odpowiedzialnych za efekt terapeutyczny ekstraktów 
z dziurawca można zaliczyć hiperycynę, glikozydy, 
hiperozydy, rutynę,  kwercetynę, garbniki oraz hiper-
forynę. Ponadto dziurawiec zawiera olejki eteryczne, 
żywice, kwasy organiczne, pektyny, cholinę, sole mi-
neralne, cukry, witaminę A i witaminę C [6]. Liczne 
badania farmakologiczne potwierdzają, że związki 
aktywne dziurawca wywierają głównie wpływ na ko-
mórki nerwowe, jak również na enzymy biorące udział  
w metabolizmie neurotransmiterów [4]. Duża licz-
ba interakcji występujących podczas stosowania 

preparatów zawierających w swoim składzie ziele 
dziurawca a lekami psychotropowymi wynika z po-
budzenia aktywności izoenzymów cytochromu P450, 
w szczególności CYP1A2, CYP2C9, CYP2D6 oraz 
CYP3A4 [20]. Substancje czynne, głownie hype-

rycyna, mogą oddziaływać również na aktywność  
P-glikoproteiny – białka zaangażowanego w transport 
leku w komórce. Pobudzenie tego białka może pro-
wadzić do wzrostu oporności lekowej oraz zmniej-
szenie wchłaniania leków, których transport odbywa 
się przy udziale tego białka [23]. Podawanie wyciągu 
z dziurawca może generować interakcje farmako-
logiczne, których mechanizm nie został dotychczas  
w pełni wyjaśniony. Wśród interakcji farmakologicz-
nych w fazie farmakodynamicznej wskazuje się na 
ryzyko rozwoju zespołu serotoninowego przy jed-
noczesnym podawaniu wyciągów z dziurawca wraz  
z selektywnymi syntetycznymi inhibitorami wychwy-
tu zwrotnego serotoniny (paroksetyna, sertralina, wen- 
lafaksyna). Dziurawiec zwyczajny jest inhibitorem 
wychwytu neuroprzekaźników: serotoniny, dopami-
ny i noradrenaliny, które odpowiadają za stabilizację 
nastroju. Efekt ten związany jest także z hamowaniem 
monoaminooksydazy A, enzymu zaangażowanemu 

Ryc. 1. Pokrój dziurawca zwyczajnego Hypericum perforatum. https://
pl.wikipedia.org/wiki/Dziurawiec_zwyczajny
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w metabolizm neuroprzekaźników monoaminowych 
[11]. Hamuje również aktywność b-hydroksylazy do-
paminy, a także hamuje efekt działania kwasu gam-
ma-aminomasłowego (GABA), prawdopodobnie 
poprzez wpływ na kanały jonowe [1,4]. Wykazano 
również, że substancje zawarte w  dziurawcu należą 
do ligandów aktywujących jądrowy receptor X dla 
pregnanu. Receptory X dla pregnanu odpowiadają 
za transkrypcję genów odpowiedzialnych za syntezę 
enzymów fazy I oraz II metabolizmu leków, dzięki 
czemu zwiększony zostaje metabolizm i eliminacja 
leków. Zawarta w dziurawcu hyperycyna zwiększa 
wrażliwość na światło słoneczne, należy więc być 
ostrożnym w stosowaniu go latem, przy dużym nasło-
necznieniu. Nie należy stosować równocześnie suple-
mentacji zawierającej ziele dziurawca z inhibitorami 
wychwytu zwrotnego serotoniny, trójpierścienio-
wymi lekami przeciwdepresyjnymi, lekami psycho-
tycznymi czy przeciwlękowymi, które są substratami 
dla enzymów CYP. Skutkiem takich połączeń jest 
możliwość  wystąpienia zespołu serotoninowego 
[20]. Istotne klinicznie są ujemne interakcje z leka-
mi nasercowymi i doustnymi lekami arytmicznymi. 
Wyciąg z dziurawca może zmniejszać skuteczność 
niektórych leków (metabolizowanych przy udziale 
CYP, Tab. 1), obniżając ich stężenie terapeutyczne 
w osoczu. Dotyczy to między innymi antybiotyków, 
antykoagulantów, takich jak warfaryna, cyklospory-
na, niektórych doustnych preparatów antykoncepcyj-
nych, dekstrometorfanu, teofiliny, amitryptyliny oraz 
digoksyny [4,11].

Kozłek lekarski

W lecznictwie ludowym kozłek lekarski (Vale-
riana officinalis, Ryc. 2) znany jest od dawna jako 
uniwersalny środek o właściwościach sedatywnych. 
Preparaty na bazie tego surowca wykazują działanie 
uspakajające oraz rozkurczające i stosowane są głów-
nie w histerii i padaczce. Znajdują także zastosowa-
nie w leczeniu dolegliwości przewodu pokarmowego, 
nudności, chorób układu moczowego, w stanach nad-
miernej pobudliwości i agresji, ułatwiają zasypianie 
oraz stosowane są w nerwicach. Głównymi substan-
cjami biologicznie czynnymi tej rośliny to irydoidy 
estrowe – waltrat, izowaltrat, acetylowaltrat i ester 
kwasu monowalerianowego [27]. Przeprowadzone 
badania wykazały, że związki biologicznie aktywne, 
głównie frakcja olejku eterycznego oraz standaryzo-
wane ekstrakty, posiadają kilka punktów farmako-
logicznego uchwytu i stanowią strategię badawczą  
w ocenie interakcji pomiędzy ekstraktami z kozł-
ka lekarskiego a lekami syntetycznymi, ze zwróce-

niem szczególnej uwagi na mechanizmy receptorowe  
i pozareceptorowe, które są zaangażowane w aktyw-
ność związków czynnych korzeni Valeriana offici-
nalis. Mechanizm działania kozłka lekarskiego jest 

związany między innymi z hamowaniem wychwytu 
zwrotnego kwasu γ-aminomasłowego (GABA) i sty-
mulowaniem uwalniania GABA z zakończeń ner-
wowych. Poza tym wyizolowany kwas walerenowy 
zapobiega enzymatycznej degradacji GABA. Wzrost 
stężenia GABA powoduje otwarcie kanałów jono-
wych w błonie komórek nerwowych i zwiększony 
przepływ jonów do wnętrza komórki, dzięki czemu 
zmniejsza się pobudliwość neuronów i hamowane są 
odpowiedzi na bodźce [16]. Właściwości sedatyw-
ne, ułatwiające zasypianie i przeciwlękowe są efek-
tem działania różnych związków, w szczególności 
flawonoidu linarynowego, hesperdyny oraz kwasu 
chlorgenowego. Istnieją sugestie, iż preparaty z ko-
złka lekarskiego mogą modulować aktywność izo-
form CYP450, w szczególności CYP3A4, CYP2C9 
i CYP2C19 [7]. Walepotriaty, substancje czynne tej 
rośliny, mają powinowactwo do receptorów ben-
zodiazepinowych w mózgu, co tłumaczy działanie 
uspokajające i anksjolityczne. Dlatego jednoczesne 
stosowanie preparatów z tej rośliny z lekami prze-
ciwdrgawkowymi i uspokajających (np. barbiturany) 
powoduje wzmocnienie działania tych leków, czyli 
nasilenie działania uspokajającego oraz możliwość 
wystąpienia efektów ubocznych tych leków [13]. 
Wyciąg z kozłka lekarskiego może wzmacniać dzia-
łanie leków przeciwdepresyjnych (fluoksetyny, klo-
mipraminy, amitryptyliny), przeciwlękowych (dia-
zepam, buspiron), neuroleptycznych (haloperidol), 

Ryc. 2. Pokrój kozłka lekarskiego Valeriana officinalis. https://
pl.wikipedia.org/wiki/Kozłek_lekarski

166                 ARTYKUŁY      Wszechświat, t. 120, nr 7 ̶ 9/2019



leków przeciwbólowych (fentanyl) oraz β-blokerów, 
a także zwiększać ryzyko działań niepożądanych, 
takich jak zaparcia, osłabienie, nudności, wymioty, 
przyrost masy ciała i wiele innych [3].

Żeń szeń

Żeń-szeń (Panax ginseng, Ryc. 3) jest najbardziej 
popularną rośliną leczniczą w Azji, poprawiającą 
funkcje fizjologiczne w sytuacjach stresowych. Ko-
rzeń żeń-szenia (Radix Ginseng) stosowany jest jako 

środek tonizujący, wzmacniający w stanach osła-
bienia, rekonwalescencji, zmniejszonej wydajności, 
osłabienia koncentracji. Jednocześnie działa jako sil-
ny antyoksydant, chroniąc organizm przed działaniem 
wolnych rodników, które przyspieszają proces sta-
rzenia. Wykazuje aktywność przeciwnowotworową 
poprzez działanie antyproliferacyjne względem róż-
nego rodzaju komórek nowotworowych. Uczestniczy 
także w normalizacji gospodarki lipidowej, obniżając 
stężenie frakcji cholesterolu LDL i trójglicerydów, 
a podwyższając stężenie frakcji HDL. Korzystnie 
wpływa na funkcje poznawcze, poprawia sprawność 
seksualną, a także wpływa na układ immunologicz-
ny i obniża poziom glukozy we krwi [8]. Aktywność 
farmakologiczna preparatów na bazie żeń-szenia 
związana jest głównie z obecnością triterpenowych 
saponin zwanych ginsenozydami, związków acety-
lenowych oraz peptydoglikanów, które mogą mieć 
wpływ na układ sercowo-naczyniowy. Działanie to 
związane jest z nieodwracalnym hamowaniem agre-
gacji płytek poprzez nasilenie działania leków prze-
ciwzakrzepowych i przeciwpłytkowych, zwiększając 
ryzyko krwawień [21]. Preparaty na bazie tej rośli-
ny mogą wchodzić w potencjalne interakcje z leka-
mi przeciwcukrzycowymi (metforminy, akarbozy) 
oraz z insuliną, powodując wzmocnienie ich efektu 
hipoglikemicznego. Żeń-szeń wykazuje szczególny 
wpływ na leki przeciwdepresyjne, neuroleptyki oraz 
na inhibitory monoaminooksydazy, nasilając ich dzia-

łanie, co może przyczynić się do wzrostu stymulacji 
psychoaktywnej, wystąpienia syndromu serotonino-
wego, a także wystąpienia objawów grypopodobnych 
(bóle głowy, dreszcze, bezsenność) [8]. Istnieje ryzy-
ko zmiany aktywności enzymów cytochromu P450. 
Ekstrakty z tej rośliny mogą obniżać aktywność CY-
P1A1/2, CYP1B1, CYP2E1 oraz CYP3A4, a co za 
tym idzie mogą uczestniczyć w istotnych klinicznie 
interakcjach z lekami metabolizowanymi przez te en-
zymy (Tab.1). Ponadto ginsenozydy mogą w wyso-
kich stężeniach hamować aktywność P-glikoproteiny. 
Panax ginseng może nasilać działanie  psychostymu-
lantów ośrodkowego układu nerwowego (OUN), ta-
kich jak kofeina, amfetamina czy sybutramina, potę-
gując efekty pobudzenia [5,21].

Miłorząb dwuklapowy

Preparaty z miłorzębu japońskiego (Gingko bi-
loba, Ryc. 4) należą do najlepiej sprzedających się 
produktów roślinnych. Zastosowanie znajdują głów-
nie w poprawianiu funkcji pamięciowych, w niewy-
dolności krążenia mózgowego oraz różnego rodzaju 
demencjach czy otępieniach. Związkami o najwięk-

szym znaczeniu pod względem terapeutycznym są: 
terpenoidy (ginkgolidy, bilobalid), flawonoidy, po-
chodne kwercetyny i kemferolu oraz biflawonoidy 
(bilobetyna, amnetoflawon, ginkgetyna). Ekstrakty  
z tej rośliny wpływają na biotransformację leków 
poprzez wpływ na aktywność enzymów cytochromu 
P450 [14]. Frakcja terpenoidowa ekstraktu z miłorzę-
bu hamuje CYP2C9, natomiast flawonoidy zmniej-
szają aktywność CYP2C9, CYP1A2, CYP2E1 oraz 
CYP3A4. Substancje zawarte w tej roślinie wpływają 
również na aktywność glikoproteiny P [10]. Stoso-
wanie preparatów z miłorzębu nasila działanie leków 
przeciwpłytkowych (kwas acetylosalicylowy, tyka-
grelor, cylostazol) oraz leków przeciwzakrzepowych 

Ryc 3. Zdjęcie przedstawiające korzenie Żeń-szenia Panax ginseng. 
https://pl.wikipedia.org/wiki/Żeń-szeń

Ryc. 4. Zdjęcie przedstawiające liście miłorzębu dwuklapowego Gingko 
biloba. https://pl.wikipedia.org/wiki/Miłorząb_dwuklapowy
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(warfaryna, cylostazol, rywaroksyban), a także he-
paryny [10,15]. Należy zwrócić szczególną uwagę 
przy jednoczesnym stosowaniu diuretyków, niestero-
idowych leków przeciwzapalnych (ibuprofen, diklo-
fenak) oraz leków przeciwdepresyjnych (trazodon, 
fenlezyna), gdyż zwiększa to ryzyko działań niepo-
żądanych tych leków. Inne działania niepożądane 
mogą wystąpić przy łącznym stosowaniu miłorzębu 
z antagonistami kanałów wapniowych (felodypina, 
diltiazem) oraz substratami dla P-glikoproteiny [26].

Jeżówka purpurowa

Preparaty na bazie jeżówki purpurowej (Echinacea 
purpurea, Ryc. 5) należą do najczęściej stosowanych 
w fitoterapii w przypadku chorób infekcyjnych, czy-
li w leczeniu przeziębienia, grypy, kaszlu, zapalenia 
oskrzeli oraz gardła. Wykazują one działanie immu-
nomodulujące poprzez wpływ obecnego w nich kwa-

su kawowego na wzrost produkcji czynnika martwicy 
nowotworów α, interferonu β2 oraz interleukiny-1. 
Zaobserwowano również, że zawarte w produktach 
pochodzących z tej rośliny polisacharydy mogą sty-
mulować makrofagi i hamować aktywność hialuroni-
dazy, zmniejszając procesy zapalne. Przetwory z jeżó-
wek znajdują głównie zastosowanie we współczesnej 
medycynie w leczeniu pierwszych objawów infekcji 
górnych dróg oddechowych [9]. Są na ogół dobrze 
tolerowane przez organizm, jednak zwraca się szcze-
gólną uwagę na możliwość zachodzenia interakcji 
pomiędzy lekami syntetycznymi a preparatami roślin-
nymi zawierającymi związki biologicznie aktywne. 
Preparaty z tej rośliny  mogą wchodzić w interakcje 

z lekami immunostymulującymi lub immunosupre-
syjnymi (kortykosteroidy, cyklosporyna) ze względu 
na niespecyficzne działanie pobudzające układ od-
pornościowy oraz zmniejszać skuteczność tych le-
ków. Aktywne składniki jeżówki mogą zmieniać me-
tabolizm i efektywność leków, szczególnie będących 
substratami dla izoenzymu CYP3A4 [12]. Ponadto je-
żówka może powodować  spadek aktywności izoform 
CYP1A2 i CYP2C9. Długoterminowe przyjmowanie 
preparatów z jeżówek wywołuje działanie hepatotok-
syczne, w związku z tym nie powinny być stosowa-
ne z lekami, które potencjalnie uszkadzają wątrobę 
(ketokonazol, amiodaron, metotreksat, paracetamol). 
Nie powinno łączyć się preparatów z jeżówki z an-
tybiotykami, benzodiazepinami, blokerami kanałów 
jonowych oraz niesteroidowymi lekami przeciwza-
palnymi z uwagi na wystąpienie możliwych efektów 
niepożądanych stosowania tych leków [2].

Podsumowanie

Suplementy diety są powszechnie stosowane i ko-
jarzone ze zdrowym stylem życia. Uważane są one 
za środki całkowicie bezpieczne, które należy przyj-
mować, aby uzyskać pełnię zdrowia. Jednak sta-
le rosnąca liczba suplementów diety zawierających 
roślinne ekstrakty może prowadzić do zwiększo-
nego ryzyka wystąpienia interakcji pomiędzy nimi  
a lekami syntetycznymi przyjmowanymi jednocześnie. 
Wspomniane interakcje mogą uwydatniać działania 
niepożądane leku, prowadząc do groźnych powikłań.  
W wyniku braku odpowiedniej wiedzy, a także braku 
informacji na opakowaniu suplementu, można uzyskać 
efekt przeciwny niż zamierzony, czyli pogorszyć stan 
zdrowia. Dlatego podczas terapii przed zastosowaniem 
suplementu diety należy zasięgnąć opinii lekarza lub 
farmaceuty, czy nie występują jakiekolwiek przeciw-
skazania. Podstawowa wiedza na temat najczęściej 
występujących oddziaływań pomiędzy lekami a skład-
nikami roślinnych suplementów diety jest niezbędna, 
jednak ciągle musi być monitorowana i weryfikowana 
z uwagi na pojawianie się coraz to nowszych produk-
tów o szerokim składzie i działaniu.
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