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S t r e s z c z e n i e

Leki roślinne są powszechnie stosowane w terapii schorzeń przewodu pokarmowego. 
Z powodu częstego ich przyjmowania i łączenia z lekami syntetycznymi występują istotne 
pod względem klinicznym interakcje lekowe. W artykule przedstawiono najpopularniejsze 
rośliny lecznicze stosowane w leczeniu dolegliwości przewodu pokarmowego i omówiono 
interakcje na podstawie wyników doświadczeń przedklinicznych oraz badań klinicznych.

Wstęp

Interakcje leków, czyli zmiany końcowego wyniku działania niektórych z kil-
ku jednocześnie stosowanych i oddziałujących na siebie leków, stanowią istotny 
problem w praktyce lekarskiej. Wraz ze wzrostem liczby leków dostępnych bez re-
cepty, tendencją pacjentów do samoleczenia, konsultacjami u wielu specjalistów, 
a w efekcie niekontrolowanej polipragmazji zwiększa się ryzyko wystąpienia nie-
pożądanych interakcji lekowych. Czynnikami zwiększającymi ryzyko wystąpienia 
interakcji lekowych mogą być ciężkie schorzenia wątroby lub nerek, wiek dziecięcy 
lub podeszły i antykoncepcja hormonalna.

Produkty pochodzenia roślinnego są powszechnie stosowane w schorzeniach 
przewodu pokarmowego i często podaje się je łącznie z syntetycznymi lekami sto-
sowanymi z innych wskazań. Rezultaty interakcji mogą dotyczyć wyłącznie przewo-
du pokarmowego, ale stwierdza się także ogólnoustrojowe działania niepożądane.
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Interakcje pomiędzy roślinami leczniczymi a lekami syntetycznymi mogą spo-
wodować istotne działania farmakologiczne zarówno korzystne, jak i niekorzystne, 
z utratą działania lub efektem toksycznym włącznie [1]. W wypadku jednoczesnego 
stosowania do 4-5 leków liczba interakcji wzrasta proporcjonalnie do liczby uży-
tych leków, a powyżej pięciu przybiera charakter nieproporcjonalny [2].

Preparaty pochodzenia roślinnego stosowane są w różnorodnych schorzeniach 
przewodu pokarmowego, m.in. przy utracie łaknienia, nudnościach, wymiotach, 
dyspepsji, chorobie wrzodowej, chorobach wątroby i dróg żółciowych, w zespole 
jelita drażliwego, stanach zapalnych jamy ustnej, żołądka i jelit, stanach skurczo-
wych przewodu pokarmowego oraz w zaparciach i biegunkach (Tabela 1).

Ta b e l a  1

Zastosowanie roślin leczniczych w terapii schorzeń przewodu pokarmowego [3, 4].

Ważniejsze leki roślinne stosowane w schorzeniach przewodu pokarmowego

stan kliniczny stosowane rośliny lecznicze

utrata łaknienia 

biedrzeniec anyż (Pimpinella anisum), bylica piołun (Artemisia absinthium), cykoria 
podróżnik (Cichorium intibus), imbir lekarski (Zingiber officinale), jałowiec pospolity 
(Juniperus communis), kolendra siewna (Coriandrum sativum), kozieradka pospolita 
(Trigonella foenum-graecum), krwawnik pospolity (Achillea millefolium), litwor arcydzięgiel 
(Archangelica officinalis), mniszek lekarski (Taraxacum officinale), ostryż długi (Curcuma 
longa), rozmaryn lekarski (Rosmarinus officinalis), szałwia lekarska (Salvia officinalis)

nudności i wymioty imbir lekarski (Zingiber officinale)
objawy dyspeptyczne biedrzeniec anyż (Pimpinella anisum), cykoria podróżnik (Cichorium intibus), imbir 

lekarski (Zingiber officinalis), jałowiec pospolity (Juniperus communis), kolendra siewna 
(Coriandrum sativum), koper włoski (Foeniculum vulgare), krwawnik pospolity (Achillea 
millefolium), litwor arcydzięgiel (Archangelica officinalis), mięta pieprzowa (Mentha pi-
perita), mniszek lekarski (Taraxacum officinale), orcza boldo (Peumus boldus), ostropest 
plamisty (Sylibum marianum), rozmaryn lekarski (Rosmarinus officinalis)

stany zapalne jamy ustnej
mięta pieprzowa (Mentha piperita), rzepik pospolity (Agrimonia eupatoria), rumianek 
pospolity (Matricaria chamomilla), szałwia lekarska (Salvia officinalis)

wrzody trawienne żołądka
i dwunastnicy

lukrecja gładka (Glycyrrhiza glabra)

zapalenie żołądka lukrecja gładka (Glycyrrhiza glabra)

schorzenia wątroby i dróg 
żółciowych

bylica piołun (Artemisia absinthium), krwawnik pospolity (Achillea millefolium), lukrecja 
gładka (Glycyrrhiza glabra), mięta pieprzowa (Mentha piperita), mniszek lekarski 
(Taraxacum officinale), ostropest plamisty (Sylibum marianum), pokrzyk wilcza jagoda 
(Atropa belladonna)

stany skurczowe w obrębie 
przewodu pokarmowego

ostryż długi (Curcuma longa), pokrzyk wilcza jagoda (Atropa belladonna), rumianek 
pospolity (Matricaria chamomilla)

zespół jelita drażliwego
babka jajowata (Plantago ovata), lukrecja gładka (Glycyrrhiza glabra), mięta pieprzowa 
(Mentha piperita), rumianek pospolity (Matricaria chamomila)

zaparcie
aloes zwyczajny (Aloe vera), babka jajowata (Plantago ovata), kruszyna pospolita (Rhamnus 
frangula), powidlnik indyjski (Tamarindus indica), rzewień dłoniasty (Rheum palmatum), 
strączyniec ostrolistny (Cassia senna) 

biegunka
babka jajowata (Plantago ovata), borówka czernica (Vaccinium myrtillus), dąb szypułkowy 
(Quercus robur), jeżyna krzewiasta (Rubus fruticosus), pięciornik kurze ziele (Potentilla 
erecta), przywrotnik pospolity (Alchemilla vulgaris), rzepik pospolity (Agrimonia eupatoria)

żylaki odbytu babka jajowata (Plantago ovata), kasztanowiec pospolity (Aesculus hippocastani)
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INTERAKCJE

Wzajemne oddziaływanie leków może zachodzić na różnych etapach procesów 
farmakologicznych. Interakcje farmakokinetyczne obejmują wpływ leku na wchłania-
nie, wiązanie z białkami, transport błonowy, dystrybucję, metabolizm oraz wydalanie 
drugiego leku. Wpływ na farmakodynamikę obejmuje zmianę czasu, mocy i zakresu 
działania jednego leku pod wpływem drugiego, podanego jednocześnie [2].

1. INTERAKCJE FARMAKOKINETYCZNE

Wchłanianie
W wypadku terapii schorzeń przewodu pokarmowego można przyjąć, że pro-

dukty pochodzenia roślinnego wpływają na szybkość pasażu jelitowego i absorpcję 
w obrębie jelita, co powoduje zmiany farmakokinetyki leków przyjmowanych do-
ustnie [3]. Większość interakcji z lekiem roślinnym polega na hamowaniu absorpcji 
leków, chociaż może wystąpić spotęgowanie wchłaniania. Rośliny lecznicze mogą 
zmniejszać wchłanianie poprzez tworzenie kompleksów w roztworach wodnych, 
na przykład z metalami (m.in. wapniem), garbnikami i związkami polifenolowymi.

Aktywność glikoproteiny P ma znaczny wpływ na poziom leków w surowicy 
w wyniku blokowania lub ułatwienia transportu przez błonę komórkową [1]. Kur-
kumina, sylimaryna i inne składniki roślin leczniczych mogą z kolei wpływać na 
aktywność glikoproteiny P [5].

Leki zmieniające perystaltykę jelit mogą opóźniać lub zmniejszać wchłanianie 
innej substancji. Opóźnienie wchłaniania nie wpływa na stopień absorpcji leku 
(powierzchnia pola pod krzywą – AUC – nie zmienia się), wydłuża się natomiast 
czas osiągnięcia stężenia terapeutycznego. Zmniejszenie wchłaniania może do-
prowadzić do sytuacji, w której nie zostają osiągnięte stężenia terapeutyczne, 
bez zmiany czasu wchłaniania leku [6].

Leki przeczyszczające nasilają opróżnianie żołądkowe i pasaż jelitowy, co po-
woduje zmniejszenie absorpcji innych jednocześnie stosowanych leków [6].

Dystrybucja

Nie przedstawiono dotychczas badań klinicznych wskazujących na możliwość 
wypierania innych leków przez składniki aktywne roślin leczniczych z połączeń 
z białkami, co prowadziłoby do wzrostu poziomu stężenia leku w surowicy i nasi-
lenia efektu jego działania. Im wyższy stopień wiązania z białkami i im mniejsza 
rozpiętość terapeutyczna leku, tym większe staje się znaczenie tego typu interak-
cji. Do leków silnie wiążących się z białkami należą warfaryna i kwas acetylosali-
cylowy, co sprawia, że są one podatne na ten rodzaj interakcji. Nawet niewielkie 
wahania stężenia tych leków w osoczu mają poważne konsekwencje kliniczne [6]. 
Warfaryna wiąże się z białkami w 97%, a wyparcie zaledwie 3% leku z tych połą-
czeń zwiększa dwukrotnie moc jego działania [2].

Interakcje leków roślinnych stosowanych w chorobach układu pokarmowego
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Metabolizm

Wpływ na metabolizm stanowi ważny mechanizm interakcji między roślinami 
leczniczymi a innymi lekami. Przemiana leków, sekwencyjnie podzielona na proce-
sy I i II fazy, dokonuje się przy udziale wielu różnych enzymów.

Faza I obejmuje oksydację, redukcję, hydrolizę i uwodnienie z utworzeniem grup 
funkcjonalnych, takich jak hydroksylowa czy karboksylowa, co zwiększa polarność 
metabolitu w stosunku do cząsteczki macierzystej. Do enzymów I fazy należą cy-
tochromy P450 (CYP) [7]. Ponad połowa leków jest metabolizowana przez CYP3A4, 
około 25% przez CYP2D6 [6] oraz przez CYP1A1/2, CYP2B6, CYP2C8/9/19, CYP2E1, 
CYP3A5 i CYP4A [7]. Genetyczny polimorfizm enzymów CYP prowadzi do nieprze-
widywalnej, osobniczej reakcji na lek, wynikającej z różnego poziomu metaboli-
zmu leku u poszczególnych osób. Aktywność enzymów zmienia się też z wiekiem, 
sposobem żywienia, przebytymi schorzeniami wątroby i wpływem hormonów [6].

Interakcje, za które odpowiadają enzymy CYP, są spowodowane hamowaniem 
aktywności albo indukcją izoenzymu. Hamowanie aktywności często powoduje 
interakcje zagrażające życiu [6]. Zindukowane enzymy CYP metabolizują szyb-
ciej poszczególne substancje aktywne. Jeśli pacjent przyjmie lek metabolizowany 
przez te same enzymy, przyspieszy się rozkład substancji. Możliwa jest także sy-
tuacja przeciwna – hamowanie aktywności enzymu spowoduje wzrost stężenia in-
nego leku, aż do osiągnięcia przez niego stężeń toksycznych [1]. Niektóre rośliny 
lecznicze, na przykład dziurawiec zwyczajny, zwiększają aktywność cytochromu 
P450, czego skutkiem jest wzmożony metabolizm innych substancji rozkładanych 
przy współudziale izoenzymów cytochromu P450 [3]. Składniki wielu roślin, takie 
jak flawonoidy, kumaryny, furanokumaryny i antrachinony mogą mieć wpływ na 
aktywność enzymów CYP [8].

W II fazie przemian dochodzi do sulfonowania, metylowania, acetylacji, przy-
łączenia glutationu, kwasów tłuszczowych i glukuronizacji (z udziałem enzymów 
transferaz – UGT). W organizmie człowieka występuje 16 izoform enzymu UGT 
(grupy 1A lub 2B) [7]. Sądzi się, że glukuronizacja jest najistotniejszym sposobem 
eliminacji sylibininy (Silibum marianum), jednak izoforma enzymu UGT katalizują-
cego przemiany nie została jeszcze określona [7].

Eliminacja nerkowa

Zmiany procesów eliminacji wpływają na poziom leku w surowicy. Moczopęd-
ne leki roślinne działają słabiej w porównaniu z furosemidem i w praktyce klinicz-
nej nie zmieniają w sposób istotny stężenia leków. Większość leków roślinnych 
nie wpływa znacząco na pH moczu [1].
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2. INTERAKCJE FARMAKODYNAMICZNE

Wśród interakcji farmakodynamicznych wymienić należy interakcje receptoro-
we, enzymatyczne i czynnościowe wyrażające się albo działaniem addytywnym 
i synergizmem, albo antagonizmem [1].

Ta b e l a  2

Interakcje wybranych leków roślinnych stosowanych w schorzeniach przewodu pokarmowego.

Leki roślinne stosowane w schorzeniach przewodu pokarmowego wchodzące w interakcje

nazwa rośliny leki wchodzące w interakcje efekt interakcji

aloes zwyczajny
(Aloe vera)

insulina hipoglikemia
doustne leki hipoglikemizujące hiperglikemia z następczą hipoglikemią
leki antyarytmiczne hipokaliemia
glikozydy naparstnicy zwiększenie efektu działania glikozydów
glikokortykosteroidy

hipokaliemialukrecja gładka
tiazydy
witaminy C i E zwiększenie wchłaniania witamin [9]

babka jajowata
(Plantago ovata)

lit obniżenie stężenia leku w krwi
insulina i doustne leki 
przeciwcukrzycowe

hipoglikemia [10]

wapń zmniejszenie absorpcji wapnia 
leki wchłaniane z przewodu
pokarmowego

zmniejszenie absorpcji leków wchłanianych 
z przewodu pokarmowego

karbamazepina zmniejszenie absorpcji karbamazepiny 

L-dopa, karbidopa

zwiększenie AUC L-dopa podawanego łącznie z babką 
jajowatą [11]
Plantago ovata wraz z karbidopą wydłuża czas 
półtrwania L-dopa w osoczu i zmniejsza jego wartość 
Cmax [12]

borówka czarna
(Vaccinium myrtillus)

salicylany
wydłużenie czasu protrombinowego

warfaryna

cykoria podróżnik
(Cichorium intibus)

insulina
zmniejszenie wchłaniania glukozy w jelicie [13]doustne leki

hipoglikemizujące

imbir lekarski
(Zingiber officinalis)

salicylany

warfaryna

przekroczenie dobowych dawek imbiru (4 g) jako 
silnego inhibitora syntetazy tromboksanu i agonisty 
prostacyklin zaburza krzepnięcie i może prowadzić 
do krwawień [14]

fenprokumon krwawienia z nosa [15]
leki hipoglikemizujące:
insulina, metformina

działanie hipoglikemizujące [16]

żelazo zmniejszenie wchłaniania [3]
koper włoski
(Foeniculum vulgare)

inhibitory konwertazy angiotensyny hamowanie kaszlu 
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kozieradka pospolita
(Trigonella
foenum-graecum)

orcza boldo (Peumus boldus)

zwiększenie INR
orcza boldo i kozieradka pospolita zawierają 
kumaryny o słabym działaniu, ale gdy rośliny są 
nieprawidłowo przechowywane, kumaryny mogą 
podlegać transformacji bakteryjnej i wtedy ich 
działanie może być silniejsze [14]

indometacyna osłabienie działania [17]
doustne leki hipoglikemizujące addytywny efekt hipoglikemizujący [16]

kruszyna pospolita
(Rhamnus frangula)

leki antyarytmiczne
przewlekłe stosowanie prowadzi do zaburzeń 
elektrolitowych – hipokaliemii, która może 
potęgować zaburzenia rytmu serca

glikozydy naparstnicy
hipokaliemia nasila efekt działania i toksyczność 
glikozydów

inne leki powodujące hipokaliemię –
tiazydy, glikokortykosteroidy

nasilenie zaburzeń elektrolitowych

lukrecja gładka nasilenie hipokaliemii

lukrecja gładka
(Glycyrrhiza glabra)

prednizolon
wzrost stężenia prednizolonu [19]
zwiększenie retencji wody i elektrolitów
hipokaliemia [20]

estrogeny nasilenie działań niepożądanych [21]
leki będące substratami izoenzymu 
CYP3A4

zmiana metabolizmu i/lub efektywności leków, które 
są substratami izoenzymu CYP3A4 [22, 23, 24]

paracetamol nasilenie metabolizmu [25]
warfaryna zwiększone ryzyko krwawienia [26]
Aloe vera nasilenie utraty potasu

leki antyarytmiczne
z powodu hipokaliemii rośnie ryzyko poważnych 
komorowych zaburzeń rytmu

glikozydy naparstnicy wskutek hipokaliemii wzrasta toksyczność leku 
diuretyki pętlowe
tiazydy

addytywne działanie hipokaliemiczne

mięta pieprzowa
(Mentha piperita)

żelazo zmniejszenie absorpcji żelaza niehemowego [27, 28]

steroidy płciowe
zmniejszenie stężenia testosteronu i zwiększenie 
FSH i LH [29]

nifedypina
wzrost biodostępności i efektów farmakologicznych 
leku 

ostropest plamisty
(Sylibum marianum)

leki metabolizowane przez CYP3A4 
i CYP 2C9

w badaniu in vitro wykazano, że sylibinina 
może podnosić osoczowe poziomy leków 
metabolizowanych przez CYP3A4 i CYP 2A9 [30]

cisplatyna
doksorubicyna

badania in vitro wykazały, że w hodowli ludzkich 
komórek raka jajnika i sutka sylibinina, cisplatyna oraz 
doksorubicyna wykazywały synergistyczny, zależny 
od dawki hamujący wpływ na wzrost komórek [31]

pochodne butyrofenonu
i fenotiazyny

hamowanie peroksydacji lipidów

fentolamina
johimbina

zmniejszenie efektu hamowania pasażu jelitowego [32]

werapamil silniejsze hamowanie pasażu jelitowego [32]
paracetamol hamowanie glukuronizacji leku [7]

indinawir 
Sylibum marianum nie zmienia farmakokinetyki 
indinawiru u zdrowych ochotników [14]

ostryż długi
(Curcuma longa)

warfaryna zwiększenie ryzyka krwawienia [26]
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pokrzyk wilcza jagoda
(Atropa belladonna) 

amantadyna
nasilenie efektu antycholinergicznego lekówchinidyna

trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne
powidlnik indyjski
(Tamarindus indica)

kwas acetylosalicylowy nasilenie krwawienia [3]

rozmaryn lekarski
(Rosmarinus officinalis)

leki metabolizowane przez izoenzymy 
CYP

zwiększenie aktywności CYP i zmiana metabolizmu 
wielu enzymów wątrobowych [33]

żelazo
zmniejszenie wchłaniania żelaza niehemowego 
o 21% [34]

rumianek pospolity
(Matricaria chamomilla)

leki będące substratami izoenzymu CYP 
3A4

zmiana metabolizmu i/lub efektywności leków, które 
są substratami izoenzymu CYP 3A4 [24]

CYP 1A2 zmniejszenie aktywności CYP 1A2 o 39% – in vivo [35]

warfaryna zwiększone ryzyko krwawienia [26]

żelazo zmniejszenie absorpcji niehemowego żelaza [28]

chemioterapia, radioterapia
przyspiesza ustępowanie objawów zapalenia błon 
śluzowych spowodowanego naświetlaniami okolic 
głowy i szyi oraz chemioterapią

rzewień
(Rheum palmatum)

leki antyarytmiczne
przewlekłe nadużywanie prowadzi do zaburzeń 
elektrolitowych – hipokaliemii, która może nasilać 
arytmię.

glikozydy naparstnicy
hipokaliemia nasila efekt działania i toksyczność 
glikozydów

inne leki powodujące hipokaliemię –
tiazydy, glikokortykosteroidy

nasilenie zaburzeń elektrolitowych

lukrecja gładka nasila hipokaliemię

strączyniec ostrolistny
(Cassia senna)

leki antyarytmiczne
przewlekłe nadużywanie prowadzi do zaburzeń 
elektrolitowych, np. hipokaliemii, która może nasilać 
zaburzenia rytmu serca

glikozydy naparstnicy
hipokaliemia nasila efekt działania i toksyczność 
glikozydów

inne leki powodujące hipokaliemię 
– tiazydy, glikokortykosteroidy

nasilenie zaburzeń elektrolitowych

lukrecja gładka nasilenie hipokaliemii

estrogeny
przy stosowaniu Cassia senna podczas suplementacji 
estrogenowej zmniejsza się stężenie estrogenów we 
krwi

indometacyna zmniejsza się efekt przeczyszczający Cassia senna

nifedypina
zmniejsza się efekt przeczyszczający Cassia senna 
wskutek blokady kanału wapniowego

złocień maruna 
(wrotycz)
(Tanacetum parthenium)

paklitaksel
partenolid może obniżać wiązanie NF-κB z DNA 
i powodować wzrost wrażliwości komórek raka 
gruczołu sutkowego na lek [36]

leki przeciwserotoninowe
wrotycz hamuje uwalnianie serotoniny z zakończeń 
nerwowych

kwas acetylosalicylowy nasilenie efektu przeciwkrzepliwego [20, 37]
warfaryna
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MECHANIZMY INTERAKCJI

Aloes zwyczajny (Aloe vera)

Zawiera m.in. antrachinony, czyli aloiny o działaniu przeczyszczającym [4]. Z we-
wnętrznych części liści otrzymuje się pozbawiony aloin żel zawierający glukoman-
nan. Związek ten może mieć udział w hipoglikemizującym działaniu aloesu [38].

Wykazano wpływ żelu z aloesu na poziom glikemii. Wyciąg z liści aloesu, po-
dawany szczurom z doświadczalnie wywołaną cukrzycą, powodował istotne obni-
żenie glikemii po dwóch i sześciu godzinach od podania glukozy [39]. W próbach 
klinicznych u osób z cukrzycą stwierdzono zmniejszenie poziomu glukozy na 
czczo i HbA1c po sześciotygodniowym stosowaniu soku sporządzonego z żelu 
z aloesu [38]. Aloe vera, wykazując działanie hipoglikemizujące, może wpływać 
na zapotrzebowanie na insulinę lub doustne leki hipoglikemizujące i zmuszać do 
modyfikacji dawkowania leku.

Zbyt długie stosowanie preparatów z Aloe vera, zawierających aloiny, prowadzi 
do zaburzeń elektrolitowych, przede wszystkim hipokaliemii. Leki tiazydowe, gli-
kokortykosteroidy i lukrecja stosowane łącznie z aloesem nasilają utratę potasu. 
Hipokaliemia sprzyja ujawnieniu toksycznego działania glikozydów naparstnicy, 
a ponadto nasila działanie leków antyarytmicznych [40].

Badano wpływ Aloe vera na biodostępność witaminy C i E u zdrowych ochotni-
ków. Obserwowano wydłużenie czasu absorpcji obu witamin podawanych jedno-
cześnie z rośliną leczniczą, a także zwiększenie w osoczu maksymalnego stężenia 
kwasu askorbinowego i tokoferolu [9].

Babka jajowata (Plantago ovata)

Rozpuszczalne w wodzie polisacharydy otrzymywane z łupinek nasion Planta-
go ovata stosowane są od dawna jako łagodny środek przeczyszczający.

Babka jajowata zmniejsza wchłanianie litu [3]. Stwierdzono, że względne wchła-
nianie wapnia u szczurów, których pożywienie zawierało 10% Plantago ovata, w po-
równaniu ze szczurami, którym nie podawano tej rośliny leczniczej w karmie, wy-
nosi mniej niż 90%. Absorpcja etinyloestradiolu jest opóźniona w obecności babki 
jajowatej [11]. Badano również wpływ babki jajowatej podawanej drogą doustną 
na biodostępność i inne właściwości farmakokinetyczne L-dopa u królików. Dawki 
Plantago ovata przekraczające 100 mg/kg zwiększały powierzchnie pola pod krzywą 
AUC leku i wydłużały czas osiągnięcia maksymalnego stężenia leku w osoczu (Tmax). 
Nie wykazywały natomiast wpływu na maksymalne stężenie (Cmax), co można tłu-
maczyć hamowaniem aktywności enzymów jelitowych rozkładających L-dopa [11]. 
Jednoczesne podanie L-dopa z karbidopą, wraz z Plantago ovata w dawce 100 mg/
kg, zmniejszało powierzchnię pola pod krzywą i stężenie maksymalne Cmax L-dopa 
w porównaniu do ograniczenia wartości AUC i Cmax w wypadku połączenia L-dopa 
z karbidopą, lecz bez babki jajowatej. Zwiększanie dawki Plantago ovata do 400 mg/
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kg prowadziło do redukcji wartości AUC i Cmax dla L-dopa w obecności karbidopy, co 
mogło świadczyć o hamowaniu aktywności dekarboksylazy aromatycznych amino-
kwasów (AADC) i zmianie efektywności działania karbidopy przez roślinę leczniczą. 
Stwierdzono także, że po upływie określonego czasu od podania L-dopa łącznie 
z karbidopą (210 minut w wypadku dawki 100 mg/kg Plantago ovata oraz 150 minut 
przy dawce 400 mg/kg) stężenie leku przewyższało wartości uzyskiwane przy po-
dawaniu L-dopa z inhibitorem AADC bez babki jajowatej. Plantago ovata wraz z kar-
bidopą wydłuża czas półtrwania L-dopa w osoczu i obniża Cmax leku, co zmniejsza 
wahania stężenia leku w osoczu i ułatwia kontrolę działań niepożądanych ze strony 
układu krążenia i przewodu pokarmowego oraz obecność dyskinezji [12].

Plantago ovata dodana do pożywienia osób z cukrzycą typu II obniża poziom 
glukozy na czczo i wskaźnik HbA1c, co poprawia kontrolę glikemii i zmienia zapo-
trzebowanie na leki hipoglikemizujące [10].

Borówka czernica (Vaccinium myrtillus)

Roślina lecznicza używana w leczeniu biegunek, zawierająca antocyjaniny (wywie-
rające antagonistyczny wpływ na agregację płytek) oraz glikozydy flawonoidowe [4].

Chociaż dotychczas nie udowodniono interakcji między lekami działającymi 
antyagregacyjnie a borówką czernicą, nie należy jednak podawać Vaccinium myrtil-
lus z kwasem acetylosalicylowym i innymi niesteroidowymi lekami przeciwzapal-
nymi. Może to bowiem nasilić addytywne lub synergistyczne działanie przeciw-
płytkowe i doprowadzić do krwawienia [37].

Imbir lekarski (Zingiber officinale)

Zawiera seskwiterpeny m. in. zingiberon, monoterpeny m. in. kamforę oraz 
nielotne aromatyczne pochodne polifenoli – gingerole, a także ich pochodne 
szogaole o działaniu przeciwzapalnym, przeciwbólowym i przeciwgorączkowym. 
Stosowany jest w leczeniu dyspepsji i zapobieganiu chorobie lokomocyjnej. Wska-
zania poparte badaniami klinicznymi obejmują nudności i wymioty w chorobie lo-
komocyjnej, chorobie morskiej i wymioty po zabiegach operacyjnych [4, 40].

Badania in vitro sugerują działanie antyagregacyjne imbiru, m.in. poprzez hamo-
wanie syntezy prostaglandyn i tromboksanów oraz uwalniania serotoniny z płytek 
krwi. Badania kliniczne nie potwierdzają wprawdzie własności antyagregacyjnych 
Zingiber officinale, ale u osób stosujących niesteroidowe leki przeciwzapalne jed-
nocześnie z imbirem obserwuje się zwiększenie ryzyka krwawienia [41]. Opisano 
przypadek 76-letniej kobiety leczonej długotrwale preparatem fenprokumon (le-
kiem przeciwkrzepliwym zbliżonym pod względem chemicznym do warfaryny), 
u której zaobserwowano podwyższenie INR i krwawienia z nosa po włączeniu 
imbiru. Objawy ustąpiły po odstawieniu leków i podaniu witaminy K [15].

Stosowanie imbiru wraz z preparatami żelaza może zmniejszyć jego wchłanianie 
[3]. Stwierdzono także, że imbir może hamować nudności i zaburzenia równowagi 
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występujące po odstawieniu leków hamujących wychwyt zwrotny serotoniny [42].
Wyciąg z korzenia imbiru (zawierający [10]-gingerol) obniżał minimalne stę-

żenie hamujące arbekacyny, bacytracyny i polimiksyny B z grupy antybiotyków, 
w wypadku paciorkowców kałowych opornych na działanie wankomycyny. Wyka-
zano, że [10]-gingerol zwiększał przepuszczalność ścian komórek bakteryjnych 
i zwiększał penetrację leku do ich wnętrza [43].

Stwierdzono, że łączne stosowanie wyciągu z imbiru i klaritromycyny zwiększa 
hamowanie wzrostu Helicobacter pylori, addycyjnie lub synergistycznie [44]. Nie-
które badania eksperymentalne dowodzą ponadto działania hipoglikemizującego 
Zingiber officinale [16].

Koper włoski (Foeniculum vulgare)

Olejek lotny z Foeniculum zawiera anetol, fenchon i pinen. Składniki czynne 
działają spazmolitycznie oraz pobudzają wydzielanie soków trawiennych. Olejek 
koprowy, którego najważniejszym składnikiem jest trans-anetol, wykazuje po po-
daniu doustnym słabe działanie estrogenne, gdyż trans-anetol jest polimeryzowa-
ny do pochodnej zbliżonej budową do stilbestrolu [4].

Wykazano ustępowanie kaszlu po żuciu owoców kopru włoskiego przez osoby 
z niewydolnością krążenia i nadciśnieniem tętniczym, przyjmujące enalapril.

Kozieradka pospolita (Trigonella foenum graecum)

Zawiera saponiny, alkaloidy, aminokwasy i kumaryny [4]. Działa przeciwzapal-
nie i antyoksydacyjnie.

Stwierdzono, że diosgenina (saponina) pozyskiwana z kozieradki może obniżać stę-
żenie indometacyny w osoczu i przez to zmniejszać jej działanie przeciwzapalne [18].

Ze względu na zwiększoną tendencję do krwawień pod wpływem kumaryn 
należy zachować ostrożność przy jednoczesnym stosowaniu niesteroidowych 
leków przeciwzapalnych [37]. Możliwa jest także interakcja z warfaryną. Opisa-
no przypadki zwiększenia wartości INR (do średnio 3,4, przy wartościach wyj-
ściowych utrzymujących się między 2 a 3) po stosowaniu Pneumus boldo wraz 
z Trigonella foenum-graecum. Po odstawieniu preparatów zawierających te rośli-
ny wskaźnik INR powrócił do normy [45]. Znany jest przypadek kobiety przyj-
mującej przewlekle warfarynę oraz lek roślinny zawierający orczę boldo razem 
z innym preparatem mającym w składzie kozieradkę pospolitą. Wskaźnik INR 
uległ umiarkowanemu zwiększeniu, bez towarzyszących objawów klinicznych 
[1]. U osób leczonych warfaryną paracetamol nasila efekt przeciwkrzepliwy 
[46]. Jest możliwe, że paracetamol wchodzi w interakcje z roślinami leczniczy-
mi zawierającymi kumaryny (Trigonella foenum-graecum, Matricaria chamomila), 
wydłużając krwawienie [37].

Sądzi się, że Trigonella foenum-graecum ma działanie przeciwcukrzycowe. 
U szczurów, w których pożywieniu znajdowały się ziarna kozieradki, po sześciu 
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tygodniach obserwowano zmniejszenie glukogenezy i glikemii [16]. Sugeruje się 
też zwiększenie wrażliwości tkanek obwodowych na insulinę. Możliwe jest więc, 
że zapotrzebowanie na leki hipoglikemizujące jest mniejsze, gdy jednocześnie 
podaje się kozieradkę.

Oceniano wpływ skojarzonego podawania Trigonella i Allium sativum u szczurów 
z nadczynnością tarczycy. Wykazano, że obydwie rośliny powodują obniżenie stę-
żenia trójjodotyroniny i tyroksyny w osoczu zwierząt, natomiast nie działają sy-
nergistycznie. Teoretycznie możliwe są interakcje z lekami tyreostatycznymi [47].

Lukrecja gładka (Glycyrrhiza glabra)

Substancją aktywną lukrecji, stanowiącą 6-14% składu rośliny, jest glicyryzyna, 
czyli kwas glicyryzynowy (50 razy słodszy od cukru). Jest on hydrolizowany przez 
florę jelitową do formy farmakologicznie czynnej, czyli kwasu glicyretynowego 
[22]. Roślina zawiera ponadto flawonoidy (likwirytynę), izoflawonoidy, chalkony, 
kumaryny, triterpenoidy i fitosterole [25].

Glicyryzyna i kwas glicyretynowy są silnymi inhibitorami 5-alfa- i 5-beta-reduk-
tazy oraz 11-beta-dehydrogenazy, enzymów odpowiedzialnych za degradację ste-
roidów nadnerczowych i progesteronu [22]. Badanie in vitro wykazało, że aktywna 
11-beta-dehydrogenaza wyizolowana ze skóry bezwłosych myszy była hamowana 
przez kwas glicyretynowy, natomiast pobudzana przez hydrokortyzon [48]. Zaha-
mowanie aktywności tych enzymów może spowodować zmniejszenie inaktywacji 
steroidów (kortyzolu), doprowadzając do wzrostu stężenia tych hormonów, a tak-
że do stanu czynnościowej przewagi mineralokortykoidów (pseudoaldosteroni-
zmu) [22, 49]. Glicyryzyna podana doustnie prowadzi do wzrostu stężenia pred-
nizolonu u zdrowych ochotników [19]. Lukrecja stosowana łącznie z doustnymi 
środkami antykoncepcyjnymi (zwiększającymi wrażliwość na kwas glicyryzynowy) 
może nasilać nadciśnienie tętnicze, obrzęki i hipokaliemię [50].

Pseudoaldosteronizm spowodowany przewlekłym stosowaniem lukrecji pro-
wadzi do supresji układu renina-angiotensyna-aldosteron. Doniesienia kazuistycz-
ne wskazują, że długotrwałe stosowanie lukrecji wywołuje nadciśnienie tętnicze 
z objawami encefalopatii, obrzękami (w tym płuc), hipokaliemią, zaburzeniami 
rytmu (z zatrzymaniem czynności serca włącznie), ostrą niewydolnością nerek, 
osłabieniem mięśnia sercowego i innych mięśni oraz kardiomiopatią [20, 21]. Opi-
sano przypadek zagrażającego życiu porażenia mięśni wywołanego hipokaliemią 
u pacjenta stosującego przewlekle lukrecję jako środek słodzący [51]. Znane są 
także inne doniesienia o hipokaliemii wywołanej przewlekłym stosowaniem lu-
krecji. Nieznany jest jednak mechanizm powstawania hipokaliemii [22].

Wyniki badań in vitro sugerowały, że glabrydyna (izoflawon otrzymywany z ko-
rzenia lukrecji) zmniejszała aktywność CYP3A4 i CYP2B6 w sposób zależny od 
czasu i dawki, a aktywność CYP2C9 ulegała hamowaniu kompetytywnemu [52]. 
Badania in vitro potwierdziły wpływ lukrecji na zmianę metabolizmu leków, sub-
stratów CYP3A4 [23].
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Powtarzana ekspozycja na wyciąg z korzenia lukrecji albo na glicyryzynę u my-
szy powodowała nasilenie przemian substratów CYP3A4 i indukowała ekspresję 
CYP3A na poziomie transkrypcji i translacji [24]. Alkoholowe wyciągi lukrecji ha-
mowały aktywność CYP3A4 w mikrosomach ludzkiej wątroby [23]. Rozbieżność 
między badaniami in vitro oraz in vivo a badaniami klinicznymi może ujawniać 
istotną potrzebę kontroli dawkowania substancji czynnych i działania innych 
czynników wpływających na modulację izoenzymów CYP [22].

U szczurów otrzymujących wyciąg z lukrecji i paracetamol stwierdzono zwięk-
szone wydalanie glukuronianu paracetamolu z żółcią i z moczem [25]. Wykazano 
również, że stosowanie lukrecji nasila działanie warfaryny [26].

Wiele kobiet w wieku około- i pomenopauzalnym sięga po leki pochodzenia 
roślinnego, obawiając się niepożądanych działań hormonalnej terapii zastępczej. 
Ponad 500 roślin leczniczych, w tym Glycyrrhiza glabra, zawiera fitoestrogeny, 
substancje naturalne działające podobnie do estradiolu. Fitoestrogeny działa-
ją wprawdzie słabiej od estradiolu, ale mogą nasilać lub antagonizować efekty 
estrogenów. Stosowanie niektórych fitoestrogenów łącznie z hormonalną terapią 
zastępczą może powodować nudności, hipotensję, uczucie pełności i wrażliwości 
piersi, migrenowe bóle głowy i obrzęki [21].

Glicyryzyna ma właściwości antyoksydacyjne, immunosupresyjne i przeciwza-
palne, na przykład hamuje syntezę PGE2 w makrofagach i zmienia metabolizm 
kwasu arachidonowego. Nie wykazano jednak zmian w czynności wątroby u pa-
cjentów z zakażeniem HCV przyjmujących glicyryzynę [53].

Mięta pieprzowa (Mentha piperita)

Głównym aktywnym składnikiem mięty pieprzowej działającym na przewód 
pokarmowy jest mentol, wpływający na transport błonowy jonów wapnia w mio-
cytach gładkich oraz powodujący zależny od dawki efekt wiatropędny i rozkur-
czowy [54].

W badaniach na szczurach wykazano, że Mentha piperita, z powodu zawartości 
polifenoli, zmniejsza wchłanianie żelaza, obniża poziom ferrytyny i zwiększa cał-
kowitą zdolność wiązania żelaza [27]. Badania kliniczne również potwierdziły tę 
interakcję [28].

Wykazano, że napar z mięty (Mentha piperita) zmniejszał stężenie testostero-
nu oraz podwyższał poziom FSH i LH w osoczu samców szczurów w porównaniu 
z grupą kontrolną, a także powodował zmiany degeneracyjne w jądrach i zaha-
mowanie spermatogenezy [29].

Ostropest plamisty (Sylibum marianum)

Sylibum marianum zawiera flawonolignany. Sylimaryna to mieszanina tych związków 
ekstrahowana z owoców rośliny składająca się głównie z sylibininy (50-80%), z niewiel-
kimi domieszkami innych flawonolignanów, takich jak sylichristyna, czy sylidianina. 
Standaryzowany wyciąg Sylibum marianum zawiera przynajmniej 70% sylimaryny [22].
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Sylibinina może hamować aktywność CYP3A4 i CYP2C9 w ludzkich mikroso-
mach wątrobowych oraz zwiększać poziomy leków metabolizowanych przez te 
izoenzymy [30]. Donoszono również, że inkubacja ludzkich hepatocytów z sy-
limaryną powodowała znaczące zahamowanie aktywności CYP3A4 i UGT1A6/9 
[55]. Jednak w badaniu klinicznym 28-dniowa terapia Sylibum marianum nie 
zmieniała znacząco aktywności CYP1A2, 2D6, 2E1, 3A4 [56]. Sylibinina jest 
sprzęgana z kwasem glukuronowym lub siarkowym i wydziela się z żółcią [22]. 
Mechanizm ten stanowić może punkt uchwytu interakcji z lekami eliminowany-
mi także przez sprzęganie z kwasem glukuronowym w wątrobie, gdyż sylibini-
na hamuje aktywność głównych enzymów wątrobowych UGT 1A1/6/9 i 2B7/15 
[57]. Wykazano, że sylibinina podana łącznie z paracetamolem hamowała jego 
glukuronizację [7].

Wpływ ostropestu plamistego na glikoproteinę P, z którą łączy się bezpośred-
nio in vitro, może zmieniać odpowiedź na leczenie przeciwnowotworowe (leki te 
są substratami glikoproteiny P). Silimaryna zwiększa kumulację daunorubicyny 
w komórkach P-gp-dodatnich (ale nie w P-gp-ujemnych) w sposób zależny od stę-
żenia leku i stopnia ekspresji glikoproteiny P-gp [58]. Sylimaryna wzmaga również 
cytotoksyczność doksorubicyny w komórkach P-gp-dodatnich. Badania z dokso-
rubicyną sugerują, że Sylibum marianum wpływa na gromadzenie doksorubicyny 
w komórkach P-gp-dodatnich, a brak tego efektu obserwuje się w komórkach P-
gp-ujemnych. Działanie to zależy od dawki [58]. Sylibinina wzmaga spowodowa-
ne doksorubicyną zahamowanie wzrostu komórek i apoptozę [59]. Odkrycia te 
sugerują, że sylimaryna i jej metabolit zmniejszają wypływ komórkowy zależny 
od P-gp, dając możliwość znaczących interakcji z substratami P-gp [22].

Sylibinina spowalnia metabolizm alkoholu u szczurów [60]. Efekt przypisuje 
się hamowaniu mikrosomalnego układu enzymatycznego (głównie CYP2E1), który 
może być powiązany z antyoksydacyjnymi i wymiatającymi wolne rodniki właści-
wościami sylibininy [61]. Jednak ani pojedyncza dawka, ani długotrwała terapia 
sylibininą nie zmienia farmakokinetyki alkoholu u szczurów [22].

Badania na zwierzętach wskazują, że sylimaryna nasila antyarytmiczny efekt 
amiodaronu podczas 10-minutowej reperfuzji, po uprzednim 5-minutowym za-
mknięciu tętnicy wieńcowej [62]. Amiodaron, należący do III klasy leków anty-
arytmicznych, jest u ludzi metabolizowany głównie przez CYP2C8 i CYP3A4 do 
czynnego metabolitu. Brak jest jednak danych wskazujących na wpływ sylimaryny 
na metabolizm amiodaronu [22].

Sylibinina i jej pochodna silipid nasila in vitro przeciwnowotworową aktywność 
cisplatyny [31]. Także u myszy zaobserwowano większe zahamowanie wzrostu 
guza po łącznym zastosowaniu silipidu i cisplatyny w porównaniu z samym cyto-
statykiem. Podanie tylko sylibininy lub silipidu nie hamowało wzrostu komórek 
nowotworowych, ale silipid w badaniu in vivo wykazał działanie hamujące angio-
genezę [63]. Badania in vitro wykazały, że ludzkie komórki nowotworu sutka i jaj-
nika inkubowane z sylibininą wykazywały zależne od dawki synergistyczne zaha-
mowanie wzrostu przy jednoczesnym stosowaniu doksorubicyny albo cisplatyny 
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[31]. Potwierdzono synergizm działania silibininy oraz doksorubicyny, cisplatyny 
i karboplatyny, hamujący wzrost ludzkich komórek estrogenozależnego i estroge-
noniezależnego raka sutka [64].

Cisplatyna wykazuje aktywność cytostatyczną, zwłaszcza w układzie rozrod-
czym, ale jej stosowanie jest związane z licznymi działaniami niepożądanymi, 
takimi jak oto-, neuro- i nefrotoksyczność. Badania kliniczne mogą potwierdzić 
ewentualne nefroprotekcyjne działanie sylibininy przy jednoczesnym stosowaniu 
chemioterapii [22]. Wcześniejsze podawanie sylibininy u szczurów zmniejszało 
zarówno kłębkową (wyrażoną wartością klirensu kreatyniny i poziomem mocz-
nika w surowicy), jak i cewkową (wyrażoną ilością wydalanego magnezu i pozio-
mem enzymów cewkowych, na przykład L-alanino-aminopeptydazy) toksyczność 
nerkową cisplatyny [65]. Wykazano także wpływ sylibininy na zmniejszenie nefro-
toksyczności spowodowanej cyklosporyną [66].

Flawonolignany są antyoksydantami usuwającymi wolne rodniki tlenowe 
i zwiększającymi stężenie glutationu w wątrobie w wyniku działania hepato-
protekcyjnego. Sylimaryna ponadto przez nasilenie odnowy hepatocytów może 
wspomagać powrót prawidłowej czynności wątroby po zakażeniach hepatotro-
powych [67]. Nie wykazano korzystnych skutków stosowania sylimaryny wraz 
z kwasem ursodeoksycholinowym podczas leczenia chorych z pierwotną żółcio-
wą marskością wątroby, wykazujących suboptymalną odpowiedź (utrzymujące się 
podwyższone poziomy aminotransferaz) [68]. Przypuszcza się, że Sylibum maria-
num nie ma znaczącego wpływu na przebieg alkoholowego i hepatotropowego 
(HBV, HCV) zapalenia wątroby [69].

Badano także wpływ Sylibum marianum na farmakokinetykę indinawiru i przyję-
to, że sylimaryna nie wpływa na terapię indinawirem u chorych z AIDS [70, 71].

Orcza boldo (Peumus boldus)

Alkaloid (Peumus boldus), boldyna, hamuje in vitro aktywność CYP1A i CYP3A, 
co może być przyczyną podwyższenia stężeń leków metabolizowanych przez te 
enzymy [72].

Orcza boldo zawiera kumaryny, co sugeruje możliwość interakcji z warfaryną. 
Naturalnie występujące kumaryny mają słabe właściwości przeciwkrzepliwe. Jeśli 
roślina nie jest odpowiednio przechowywana, pod wpływem bakterii dochodzi 
do wytworzenia dikumarolu, wywierającego znacznie silniejszy wpływ na procesy 
hemostazy [17].

Ostryż długi (Curcuma longa)

Curcuma longa stosowana jest w dolegliwościach przewodu pokarmowego. 
Roślina zawiera olejki lotne (zingiberon i turmeron) o działaniu rozkurczowym 
i aktywności przeciwbakteryjnej oraz kurkuminę o właściwościach przeciwza-
palnych i przeciwpłytkowych. Kurkumina słabo wchłania się po podaniu doust-
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nym – 40-75% podanej dawki wydala się w stanie niezmienionym [25], reszta 
natomiast ulega szybkiemu metabolizmowi w ścianie jelita i w wątrobie [73]. 
Wchłanianie i stężenie kurkuminy w osoczu zwiększa się w wypadku jednoczes-
nego podawania kurkuminy i piperyny, pochodzącej z pieprzu czarnego i będą-
cej inhibitorem glukuronizacji. Obserwowano wtedy zwiększenie biodostępno-
ści kurkuminy o 154% u szczurów i o 2000% u zdrowych ludzi [75]. Wykazano 
również silny hamujący wpływ kurkuminy na CYP1A1/A2 oraz na transferazę S 
glutationu u szczurów [74].

Efekt działania kurkuminy związany jest między innymi z hamowaniem synte-
zy prostaglandyn i tromboksanów oraz stymulacją uwalniania hydrokortyzonu [4, 
37]. Możliwa jest więc addytywna interakcja z niesteroidowymi lekami przeciwza-
palnymi i krwawienia wynikające z zaburzeń procesów krzepnięcia [26, 37].

Kurkumina zmniejszała śmiertelność szczurów spowodowaną zatruciem para-
kwatem. Objawy uszkodzenia nabłonka płuc, których następstwem jest zapalenie 
i włóknienie płuc, były słabiej wyrażone, jeśli jednocześnie podawano kurkuminę 
[75]. Wykazano również, że kurkumina, hamując reakcję zapalną, może zapobiegać 
włóknieniu płuc spowodowanym stosowaniem bleomycyny u szczurów [76]. Kurku-
mina nasila in vitro oraz in vivo immunosupresyjne działanie cyklosporyny [77].

Stwierdzono synergistyczny wpływ kurkuminy z cisplatyną oraz addycyjny 
z doksorubicyną na hamowanie wzrostu ludzkich komórek nowotworowych oraz 
nasilenie ich apoptozy [78]. Kurkumina nasila skuteczność apoptotyczną winorel-
biny wobec ludzkich komórek raka płuca [79]. Wykazano synergistyczne hamowa-
nie wzrostu ludzkich komórek raka okrężnicy przy jednoczesnym zastosowaniu 
kurkuminy i celekoksybu [80], a także kurkuminy i 5-fluorouracylu [81], co może 
się wiązać z hamowaniem aktywności COX-2. Obserwowano także synergistyczne 
zahamowanie wzrostu i nasilenie apoptozy ludzkich komórek pochodzących ze 
stawowej tkanki łącznej przy łącznym podawaniu kurkuminy i celekoksybu [82].

Wykazano, że wyciąg z Curcuma longa hamuje u szczurów wydzielanie soku 
żołądkowego. Ponieważ działanie to związane jest z kompetycyjnym blokowa-
niem receptorów histaminowych H2, istnieje możliwość interakcji przy łącznym 
stosowaniu ostryżu i antagonistów H2 [83].

Wyniki badań eksperymentalnych sugerują możliwość działania przeciwcuk-
rzycowego Curcuma longa. Chociaż nie stwierdzono bezpośredniego efektu hi-
poglikemizującego rośliny podawanej per os u szczurów z modelem cukrzycy, to 
jednak obserwowano m.in. zmniejszenie białkomoczu oraz zmiany aktywności 
enzymów komórkowych w nerkach. Dodatek 1 g kurkumy do codziennego po-
żywienia osób z cukrzycą może zmniejszyć ryzyko rozwoju późnych powikłań 
tej choroby [16]. W badaniach klinicznych stwierdzono, że spożywanie Curcuma 
longa powodowało obniżenie stężenia glukozy na czczo i zmniejszało zapotrze-
bowanie na insulinę i inne leki hipoglikemizujące [16].
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Pokrzyk wilcza jagoda (Atropa belladonna)

W piśmiennictwie odnotowano przypadek interakcji atropiny z amitryptyliną 
u noworodka. U dziecka wystąpiło nadmierne rozszerzenie źrenicy związane z na-
sileniem działania antagonistycznego wobec receptorów muskarynowych [1].

Amantadyna, chinidyna i trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne stosowa-
ne jednocześnie z preparatami atropiny wykazują silniejsze działanie przeciw-
cholinergiczne [4].

Powidlnik indyjski (Tamarindus indica)

Powidlnik jest tradycyjnie stosowany jako środek przeczyszczający oraz w zabu-
rzeniach czynności wątroby i dróg żółciowych [4]. Zawiera kwas winowy, pektyny 
i tiazole. Kwasy organiczne i pektyny mają odpowiadać za efekt przeczyszczający.

Donoszono o wpływie powidlnika na biodostępność kwasu acetylosalicylowe-
go doprowadzającą do krwawień z przewodu pokarmowego [84]. Dotychczas nie 
udowodniono interakcji między powidlnikiem a innymi niesteroidowymi lekami 
przeciwzapalnymi [37].

Rozmaryn lekarski (Rosmarinus officinalis)

Rosmarinus officinalis zmniejsza napięcie mięśni gładkich [4]. W badaniach pro-
wadzonych na szczurach wodny roztwór rozmarynu lekarskiego zwiększał aktyw-
ność izoenzymów cytochromu P450 [33]. Opisano ponadto zmniejszenie wchła-
niania żelaza niehemowego po stosowaniu naparu z Rosmarinus officinalis [34].

Rumianek pospolity (Matricaria chamomilla; M. recutita)

Składniki czynne Matricaria chamomilla to olejki lotne bisabolol i swoisty spiroeter, 
stanowiące 1-2% składu rośliny i wykazujące działanie przeciwzapalne oraz rozkur-
czowe, a także matrycyna, która jest przekształcana do chamazulenu, o właściwoś-
ciach przeciwzapalnych. Inne składniki czynne to bioflawonoidy (apigenina, luteolina 
i kwercetyna) oraz pochodne kumaryny (herniaryna) o działaniu rozkurczowym [4].

Pomimo obecności kumaryny nie zbadano wpływu stosowania rumianku na 
układ krzepnięcia. Nie wiadomo, czy istnieją istotne pod względem klinicznym 
interakcje z kwasem acetylosalicylowym i niesteroidowymi lekami przeciwzapal-
nymi. Nie poleca się więc ich równoczesnego stosowania [37].

Matricaria chamomilla wykazuje też działanie sedatywne związane z występo-
waniem flawonoidu apigeniny [4]. Możliwe jest nasilenie depresyjnego wpływu na 
OUN podczas jednoczesnego stosowania leków o działaniu ośrodkowym [37].

Badania in vitro wykazały, że Matricaria chamomilla może zmieniać metabolizm 
i/lub efektywność innych leków rozkładanych przez CYP3A4 [23]. W badaniach 
przeprowadzonych na zwierzętach napar z rumianku zmniejszał aktywność izo-
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enzymów CYP1A2 o 39% w porównaniu z grupą kontrolną [35]. Stwierdzono rów-
nież, że chamazulen i spiroeter są in vitro silnymi inhibitorami CYP1A2, a także, 
choć w mniejszym stopniu, CYP3A4. Aktywność CYP2D6 była natomiast hamowa-
na przez chamazulen i bisabolol [85].

W badaniu klinicznym wykazano zmniejszenie absorpcji żelaza niehemowego 
o 47% po podaniu naparu z rumianku (z powodu obecności polifenoli zawartych 
w Matricaria chamomilla) [28].

W prospektywnych badaniach klinicznych nie wykazano korzystnego wpływu 
płynu do płukania jamy ustnej zawierającego Matricaria chamomilla w prewencji 
stanu zapalnego jamy ustnej wywołanego 5-fluorouracylem [86].

U szczurów badano wpływ rumianku pospolitego na rozwój uzależnienia od 
morfiny i objawy zespołu abstynencyjnego. Stwierdzono, że jednoczesne poda-
wanie morfiny i Matricaria chamomilla zapobiega wzrostowi cAMP wywołanego 
podaniem naloksonu i zmniejsza uzależnienie od morfiny. Zmniejszają się rów-
nież objawy zespołu odstawienia [87].

Rzewień (Rheum palmatum)

Kłącza Rheum palmatum zawierają glikozydy antrachinonowe i garbniki. Wyko-
rzystuje się przede wszystkim działanie przeczyszczające rzewienia występujące 
po zastosowaniu większych dawek leku.

Przewlekłe nadużywanie Rheum palmatum prowadzi do zaburzeń elektrolito-
wych, hipokaliemii, która może potęgować zaburzenia rytmu oraz wzmagać tok-
syczność i efekty działania glikozydów naparstnicy. Opisano interakcje z lekami 
antyarytmicznymi i chinidyną.

Możliwe są ponadto interakcje z innymi lekami wywołującymi hipokaliemię 
(tiazydami, glikokortykosteroidami, Glycyrrhiza glabra) w postaci nasilenia zabu-
rzeń elektrolitowych [40].

Strączyniec ostrolistny (Cassia senna)

Długotrwałe podawanie może doprowadzić do zmian stężeń elektrolitów w su-
rowicy, przede wszystkim hipokaliemii, która może spowodować wzrost toksycz-
ności stosowanych jednocześnie glikozydów naparstnicy. Takie same efekty mogą 
wystąpić po podawaniu innych leków roślinnych o działaniu przeczyszczającym, 
na przykład Rhamnus purshiana [1].

Złocień maruna; wrotycz (Tanacetum parthenium)

Tanacetum parthenium zawiera partenolid blokujący in vitro syntezę i/lub uwal-
nianie mediatorów reakcji zapalnych: prostaglandyn, tromboksanu, leukotrienów, 
histaminy oraz serotoniny z płytek i leukocytów [88, 89]. W rezultacie roślina 
może wywierać istotny hamujący wpływ na agregację płytek [4]. W badaniach 
klinicznych nie potwierdzono interakcji z lekami przeciwpłytkowymi, ale dane 
farmakologiczne sugerują przynajmniej potencjalny addycyjny efekt z niesteroi-
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dowymi lekami przeciwzapalnymi [20, 37]. Nie zaleca się stosowania preparatów 
zawierających wrotycz przed zabiegami operacyjnymi [21].

Hamowanie uwalniania serotoniny z płytek przez Tanacetum parthenium sugeru-
je możliwość wystąpienia interakcji z lekami przeciwserotoninowymi stosowany-
mi w profilaktyce migreny [20]. Stwierdzono także, że partenolid może obniżać 
wiązanie czynnika NF-κB i nasilać wrażliwość komórek raka gruczołu sutkowego 
na paklitaksel [36].

ZAKOŃCZENIE

Kwestia interakcji leków syntetycznych z lekami pochodzenia roślinnego jest 
istotnym, ale niedocenianym problemem codziennej praktyki lekarskiej. Niebez-
pieczeństwo, że dojdzie do interakcji, wzrasta proporcjonalnie do zwiększania 
ilości przepisywanych leków. Przed rozpoczęciem terapii należy przeprowadzić 
dokładny wywiad, w którym trzeba zwrócić uwagę na przyjmowane przez chore-
go leki i preparaty roślinne oraz wydolność wątroby i nerek.

W ostatnich latach odnotowuje się wzrost zainteresowania lekami pochodzenia 
roślinnego. Dostrzegając pozytywny aspekt tego zjawiska, należy również pamiętać 
o potencjalnych działaniach niepożądanych fitoterapeutyków. Problem ten jest tym 
ważniejszy, że leki pochodzenia roślinnego są wydawane bez recepty, a chorzy są 
powszechnie przekonani, że lek naturalny jest bezpieczny. Pacjenci często nie zdają 
sobie sprawy z tego, jak istotne może być podanie informacji na temat przyjmowa-
nia przetworów roślinnych. Rolą lekarza i farmaceuty jest poinformowanie chorego 
o możliwych zagrożeniach i interakcjach z lekami syntetycznymi.

Celem powyższego artykułu było podsumowanie wiedzy dotyczącej interakcji 
leków roślinnych stosowanych w schorzeniach przewodu pokarmowego z lekami 
syntetycznymi. Wykazano, że omawiane preparaty roślinne mogą prowadzić do 
poważnych interakcji. Mogą m.in. występować krwawienia, hipoglikemia oraz 
zaburzenia elektrolitowe. Obserwuje się również zaburzenia wchłaniania leków 
i zmiany aktywności enzymów wątrobowych odpowiedzialnych za metabolizm.

Należy pamiętać, że stale wzrasta liczba dostępnych na rynku leków synte-
tycznych i różnorodnych przetworów roślinnych. Pojawienie się nowych leków 
stanowi ryzyko powstania nowych, nieznanych jeszcze interakcji.
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S u m m a r y

Herbs are commonly used in therapy of gastrointestinal tract diseases. Concommitant use 
of conventional drugs potentiates the risk of herb-drug interactions. The review deals with 
the most popular herbal remedies supporting the results of clinical trials and the preclini-
cal experiments as well. Drug interactions with potential clinical significance in gastroin-
testinal diseases are discussed.
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