
Dla dużej grupy pacjentów, którzy przewlekle 
przyjmują leki oraz dla osób zażywających leki wy-
dawane bez recepty (over-the-counter drugs – OTC) 
problem interakcji leków z  żywnością jest prak-
tycznie nieznany. Warto wspomnieć, że już za cza-
sów Paracelsjusza (lekarza, filozofa oraz przyrodni-
ka) zauważono, że pokarmy mogą mieć wpływ na 
działanie leków. Najczęściej interakcje te zachodzą 

w  fazie farmakokinetycznej, a  ich skutkiem mo-
że być zwiększenie lub zmniejszenie stężenia leku 
w organizmie oraz występowanie zjawiska synergi-
zmu lub antagonizmu między żywnością a lekami. 
Składniki żywności mogą wzmagać lub zaburzać 
działanie preparatów farmaceutycznych, zmieniać 
czas, w którym lek powinien zadziałać, a także od-
działywać na natężenie objawów niepożądanych.
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Streszczenie
Interakcje między lekami i żywnością mają ogromny wpływ na skuteczność leczenia. Wiedza na temat tych zależ-
ności nie jest powszechna, co niestety niekorzystnie wpływa na skuteczność leczenia. Działanie leku na pacjenta 
może być inne niż oczekiwano na skutek występowania interakcji leku z: żywnością, napojami, alkoholem, suple-
mentami diety, substancjami obcymi obecnymi w  żywności oraz innymi lekami. Żywność może zwiększać lub 
zmniejszać biodostępność leków. Pokarm może mieć duży wpływ na czas, po którym lek zacznie działać, dlate-
go tak ważne jest, aby przestrzegać zaleceń lekarza dotyczących zażywania leku przed, w  czasie lub po posiłku. 
Składniki żywności mogą wzmagać lub zaburzać działanie preparatów farmaceutycznych, zmieniać czas, w którym 
lek powinien zadziałać, a także oddziaływać na natężenie objawów niepożądanych. Na podstawie danych zawartych 
w piśmiennictwie w niniejszej pracy przedstawiono rodzaje i przykłady interakcji występujących między żywnością 
a  lekami pojawiających się na poszczególnych etapach procesu trawienia. Dokonano również przeglądu wpływu 
leków na przyswajalność oraz metabolizm składników odżywczych (Piel. Zdr. Publ. 2015, 5, 4, 427–439).
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Abstract
Interactions between food and medicine may have great influence on the results of the treatment. Knowledge of 
these relationships is not widespread, which unfortunately affects the effectiveness of the treatment. Effects on 
patient may be different than expected, this is due to the presence of drug interactions with food, drink, alcohol, 
dietary supplements, medicinal preparations, foreign substances present in foods and other drugs. Food can affect 
the increase or decrease in the bioavailability of drugs. Food may have a significant impact on the time at which 
a drug begins to work, so it is important to follow the doctor’s instructions on taking the drug before, during or 
after a meal. Food can increase or decrease the operation of drugs, modify the time at which the drug should work, 
as well as intensify side effects. On the basis of literature data, the study presents examples of interactions that occur 
between food and drugs at various stages of the process of digestion. The effects of drugs on the bioavailability and 
metabolism of nutrients were also reviewed (Piel. Zdr. Publ. 2015, 5, 4, 427–439).
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Warto zwrócić uwagę, że pacjenci coraz czę-
ściej sięgają po preparaty zawierające witaminy, mi-
nerały lub wyroby ziołowe. Jednocześnie obserwu-
je się zwiększenie częstości występowania skutków 
ubocznych związanych z  ich stosowaniem, które 
można porównywać do działań niepożądanych po-
jawiających się po podaniu preparatów farmaceu-
tycznych. Woroń et  al. podają, że zażywając sub-
stancje zawierające wyciąg z miłorzębu, dziurawca, 
jeżówki, żeń-szenia lub czosnku powinno się brać 
pod uwagę możliwość ich interakcji z  lekami  [3]. 
Znany jest również negatywny skutek jednoczesne-
go przyjmowania leków i spożywania alkoholu [1].

Celem niniejszej pracy jest ocena i  przegląd 
najczęściej występujących interakcji między sub-
stancjami czynnymi/preparatami farmakologicz-
nymi a substancjami spożywczymi. Autorki przed-
stawiły rodzaje interakcji, wpływ pożywienia na 
działanie leku oraz wpływ leków na przyswajal-
ność i metabolizm substancji spożywczych. Opisa-
ły także przykłady najczęstszych interakcji między 
żywnością a lekami.

Interakcje
„Przez pojęcie interakcji należy rozumieć wza-

jemne oddziaływanie na siebie dwóch lub więcej 
substancji, w wyniku którego ulegają zmianie ich in-
dywidualne właściwości lub łączny skutek” [4]. Poję-
cie to jest nadzwyczaj istotne, biorąc pod uwagę stałe 
zwiększanie się liczby przyjmowanych lekarstw [4].

Szczególnie ważny wydaje się problem zażywa-
nia leków wydawanych bez recepty. Badania prze-
prowadzone w 2012 r. pokazują, że Polska wiedzie 
prym w wydatkach na leki OTC. Z tych analiz wy-

nika również, że przeciętny Polak co roku wydaje 
około 280 zł na leki bez recepty [5].

Negatywny wpływ może mieć również forma 
zakupu tych leków. Ludzie coraz częściej nabywa-
ją leki w supermarketach, gdzie nie ma możliwości 
skorzystania z porady farmaceuty oraz częściej się-
gają również po tzw. „leki bajery”, czyli preparaty, 
które nie służą leczeniu, ale np. wspomagają od-
chudzanie, skupienie, witalność [6].

Dokładnie nie wiadomo jak powszechne są in-
terakcje leków, ale pewne jest jednak, że im więcej 
leków pacjent przyjmuje, tym większe jest praw-
dopodobieństwo wystąpienia skutków ubocz-
nych. Okazuje się, że ryzyko wystąpienia interakcji 
w  przypadku zażywania 2 leków jest prawdopo-
dobne, 3 leków – częste, 4 i więcej – interakcja jest 
nieunikniona [7].

Uwzględniając czynniki, które mają wpływ na 
działanie leków, wyróżnia się 3 główne rodzaje in-
terakcji: w fazie farmaceutycznej, które występują 
najczęściej w czasie przygotowywania leku (faza ta 
odbywa się poza organizmem, czyli nie zachodzą 
w niej interakcje lek–żywność, dlatego autorki po-
stanowiły jej nie omawić), w  fazie farmakodyna-
micznej oraz farmakokinetycznej.

Faza farmakodynamiczna
Interakcje farmakodynamiczne występują, gdy 

skutek działania jednego leku jest przekształcany 
przez inny lek (substancję czynną). Dodatnie dzia-
łanie nazywa się synergizmem, a  przeciwstawne 
– antagonizmem. Synergizm jest to zdarzenie po-
legające na obustronnym potęgowaniu działania 
przez 2 lub więcej ksenobiotyki zażywane w  tym 
samym czasie lub w  niedużej odległości czaso-

Tabela 1. Przykłady synergizmu pokarmów z lekami [1]

Table 1. The examples of foods with drug synergism [1]

Składnik pokarmowy Lek Przykładowe skutki działań synergistycznych 

Kofeina aminofenazon/kwas acetylosalicylowy zwiększenie działania przeciwbólowego 

Kofeina aminofilina niepokój, tachykardia, zaburzenia snu

Kofeina kofeina pobudzenie ośrodkowego układu nerwowego, zaburzenia 
rytmu serca, bezsenność, bóle głowy 

Kofeina teofilina zaburzenia rytmu serca, skurcze mięśni, pobudzenie psy-
choruchowe, tachykardia

Sole potasowe inhibitory konwertazy angiotensyny/ 
/spironolakton

(zwiększenie stężenia witaminy K we krwi), osłabienie 
mięśni, zaburzenia rytmu serca, ból głowy

Lukrecja furosemid (obniżenie stężenia witaminy K we krwi) bóle i skurcze 
mięśni, zaburzenia rytmu serca

Lukrecja glikozydy naparstnicy (obniżenie stężenia witaminy K we krwi) zaburzenia ryt-
mu serca

Zmniejszenie  
spożycia sodu

niesteroidowe leki przeciwzapalne/ 
/inhibitory konwertazy angiotensyny

zagrożenie uszkodzenia nerek
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wej [8]. Wyodrębnia się synergizm addycyjny oraz 
hiperaddycyjny (tab. 1).

Synergizm addycyjny (sumacja) pojawia się, 
gdy działanie leków (substancji czynnych) zaży-
tych w tym samym czasie stanowi sumę działania 
pojedynczych składników  [9]. Ważnym przykła-
dem jest reakcja zachodząca po spożyciu kofeiny 
i teofiliny – synergizm wynika z podobnej budowy 
chemicznej tych związków. Pacjenci stosujący pre-
paraty z  teofiliną muszą liczyć się z  pojawieniem 
się objawów niepożądanych, takich jak: tachy-
kardia, bóle głowy, niepokój czy zaburzenia ryt-
mu serca, jeśli wypijają 2–3 filiżanki kawy w  cią-
gu dnia  [10]. Inny przykład synergizmu zachodzi 
podczas przyjmowania leków powodujących 
zwiększenie stężenia potasu we krwi (np. diurety-
ków oszczędzających potas lub inhibitorów kon-
wertazy angiotensyny) razem z  produktami spo-
żywczymi zawierającymi dużą ilość potasu [8].

Synergizm hiperaddycyjny (potencjalizacja) 
występuje, gdy 2 substancje spożyte jednocześnie 
ujawniają efekt farmakologiczny istotnie większy 
niż suma pojedynczych efektów  [9]. Przykładem 
jest reakcja zachodząca między kofeiną a kwasem 
acetylosalicylowym. Działanie tych substancji po 
jednoczesnym podaniu jest o wiele większe niż su-
ma działania spożywanych oddzielnie [10].

Antagonizm jest reakcją przeciwstawną zacho-
dzącą między dwoma lub więcej spożytymi kseno-
biotykami. Reakcja taka występuje m.in. po zażyciu 
diuretyków pętlowych (np. furosemid) lub tiazy-
dowych (np. hydrochlorotiazyd) wraz z  produk-
tami zawierającymi dużą ilość potasu  [8]. Innym 
przykładem jest zmniejszenie działania prepara-
tów przeciwzakrzepowych (np. acenokumarolu) 
u osób, których dieta jest zasobna w witaminę K, 
co skutkuje zwiększeniem ryzyka zatoru lub uda-
ru [1].

Faza farmakokinetyczna
W fazie farmakokinetycznej zachodzą nastę-

pujące etapy: uwalnianie, wchłanianie, dystrybu-
cja, metabolizm oraz wydalanie [8]. Welk et al. wy-
kazali, że spośród wszystkich etapów największy 
wpływ pożywienia na substancje farmakologiczne 
występuje podczas etapu wchłaniania, bo aż 60%, 
następnie podczas metabolizmu –  27,14%, a  naj-
rzadziej w czasie wydalania – 12,86% [11].

Etap uwalniania polega na przejściu substan-
cji leczniczej postaci leku do roztworu w płynach 
ustrojowych. W tym czasie nie występują interak-
cje zachodzące między żywnością a lekami [8].

Wchłanianie leków zachodzi głównie w jelicie 
cienkim i może przebiegać w 3 formach: transport 
bierny, transport aktywny oraz pinocytoza  [8]. 
Ilość wchłoniętego leku oraz jego dostępność bio-

logiczna zależą od wielu czynników, takich jak: 
właściwości leku, stan zdrowia pacjenta i czynniki 
wewnątrzustrojowe (m.in. transport jelitowy, stan 
mikroflory). Wpływ pożywienia na biodostępność 
leku może objawiać się przyspieszeniem, opóźnie-
niem, zwiększeniem wchłaniania leku, ale również 
może nie wystąpić żadna interakcja.

„Pojęcie biodostępności leku oznacza, w  ja-
kim stopniu określona substancja zostanie wchło-
nięta oraz przetransportowana do tkanek i narzą-
dów, w których ma możliwość ujawnienia swoich 
właściwości”  [12]. Wchłanianie leków może mieć 
związek z ilością oraz zawartością składników po-
karmowych.

Przykłady wpływu posiłków na wchłanianie 
leków:

–  klasyczny posiłek (wysokowęglowodano-
wy) –  zmniejszenie oraz opóźnienie wchłaniania 
leków,

–  posiłki bogatotłuszczowe –  zwiększenie 
oraz przyspieszenie wchłaniania leków, np. prze-
ciwgrzybiczych, psychotropowych czy β-blokerów 
– leków, które wykazują dużą lipofilność,

–  produkty zawierające dużą ilość wapnia 
–  zmniejszenie wchłaniania leków, np. fluorochi-
nolony, tetracykliny –  powstają sole, które nie są 
rozpuszczalne w wodzie,

–  produkty zawierające w swym składzie tani-
nę, np. herbata – zmniejszenie wchłaniania leków/ 
/preparatów żelaza,

–  soki, np. pomarańczowy –  utrudnione 
wchłanianie leków, np. erytromycyny, benzylope-
nicyliny,

–  błonnik pokarmowy – zmniejszenie wchła-
niania leków, np. naparstnica, trójpierścieniowe le-
ki antydepresyjne,

–  produkty kwasotwórcze –  zwiększenie 
wchłaniania (leki o charakterze kwaśnym),

–  produkty zasadotwórcze –  zwiększenie 
wchłaniania (leki o charakterze zasadowym) [10],

–  skrobia kukurydziana – zmniejszenie wchła-
niania leków, np. fenytoina,

–  kazeiniany (białkowe składniki mleka) 
– zmniejszenie wchłaniania leków/preparatów że-
laza [1].

Ważną kwestią braną pod uwagę podczas 
wchłaniania leku jest jego rozpuszczalność. Na 
rynku są dostępne leki, które przed zażyciem na-
leży rozpuścić. W  takim przypadku najważniej-
szy jest rodzaj rozpuszczalnika. Płyny o  cha-
rakterze kwaśnym nie powinny być używane do 
rozpuszczania/popijania takich substancji, jak: 
fluorouracyl, penicylina, ampicylina, metotreksat. 
Substancje czynne pod wpływem kwasowych roz-
puszczalników ulegają rozkładowi. Płyny, których 
pH < 5 to m.in.: sok pomidorowy, lemoniady, soki 
owocowe, piwo, wino [12]. Do popijania/rozcień-
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czania leków jest wskazana woda, o  ile lekarz nie 
zaleci innego płynu.

„Dystrybucja leku –  rozprowadzenie wchło-
niętej substancji leczniczej w  organizmie”  [13]. 
Lek po wchłonięciu zostaje włączony do jednego 
z  kompartmentów  [8]. „Kompartment –  zespół 
tkanek lub narządów, których wspólną cechą jest 
zdolność do równomiernej dystrybucji leku lub je-
go metabolitów” [13].

Leki we krwi wiążą się głównie z albuminami. 
Gdy część leku niepołączona z albuminami zosta-
nie usunięta z organizmu, to część związana z al-
buminami zostanie uwolniona w  jego miejsce. 
W zależności od stopnia powinowactwa dana sub-
stancja (farmaceutyk, składnik pożywienia, sub-
stancja fizjologiczna) w  mniejszym lub większym 
stopniu wiąże się z albuminami. Między tymi sub-
stancjami występuje zjawisko konkurencji o miej-
sce wiązania z albuminami [8].

Przykładem składników odżywczych, które 
mogą wpływać na etap dystrybucji są wolne kwa-
sy tłuszczowe. Składniki te konkurują z niektórymi 
lekami o miejsce wiązania z określonymi białkami. 
Na skutek tej reakcji część leku może zostać nie-
związana z białkami, przez co może zwiększyć się 
farmakologiczna siła działania tego leku, a także je-
go toksyczność. Nie tylko dieta bogatotłuszczowa 
może wpłynąć na wysoki poziom wolnych kwasów 
tłuszczowych w organizmie, inne przyczyny to gło-
dzenie się lub drastyczna redukcja tkanki tłuszczo-
wej, czego skutkiem jest zwiększenie stężenia wol-
nych kwasów tłuszczowych w organizmie [10].

Biotransformacja leków zależy od enzymów, 
które je metabolizują. Reakcje metaboliczne za-
chodzą głównie w  wątrobie oraz jelicie cienkim, 
gdzie znajdują się enzymy metabolizujące. Są to 
przede wszystkim izoenzymy CYP3A4 cytochro-
mu P450 [1]. Biotransformacja zachodzi w 2 eta-
pach. I  etap to modyfikacja struktury chemicznej 
leku/substancji czynnej zachodząca podczas utle-
niania, redukcji bądź hydrolizy [8]. II faza to sprzę-
ganie metabolitów oraz frakcji niemetabolizowa-
nej [7].

Oddziaływanie żywności na ten proces polega 
na zwiększeniu lub ograniczeniu aktywności tych 
enzymów. Skutkiem niedoboru: białek, niezbęd-
nych nienasyconych kwasów tłuszczowych (kwas 
linolowy, linolenowy), witamin (C, E,  A i  z  gru-
py B), niektórych składników mineralnych (Mg, K, 
Ca, Zn, Fe, Cu, Se, I) jest obniżenie aktywności en-
zymów spowodowane zmniejszeniem metabolizmu 
preparatów leczniczych. Niedobory składników 
energetycznych oraz tiaminy i  żelaza przyczyniają 
się do zwiększenia aktywności enzymów, a zarazem 
do zwiększenia metabolizmu wielu leków [2].

Przykłady reakcji na etapie metabolizmu:
–  pokarmy bogate w  tyraminę (niektóre ga-

tunki serów dojrzewających, niektóre przejrzałe 
owoce, piwo, czerwone wino) – zahamowanie me-
tabolizmu tyraminy przez inhibitory monoamino-
oksydazy,

–  niedobór białek (jakościowy oraz ilościowy) 
– zmniejszenie aktywności enzymów mikrosomal-
nych wątroby,

–  duża ilość alkoholu spożyta jednorazowo 
–  inhibicja aktywności enzymów metabolizują-
cych leki,

–  chroniczne spożywanie alkoholu – indukcja 
enzymów wątrobowych,

–  sok grejpfrutowy –  hamowanie enzymów 
cytochromu P450 [10],

–  związki indolowe (składniki niektórych wa-
rzyw – kapusta, brukselka, kalafior) – indukcja cy-
tochromu P450 [8].

Etap wydalania leku z organizmu odbywa się 
głównie w  nerkach i  wątrobie. Przebieg elimina-
cji leku z  organizmu jest określany przez współ-
czynnik oczyszczania – klirens. Klirens jest to ilość 
krwi, która została oczyszczona z substancji czyn-
nej w  danym czasie. W  przypadku uszkodzenia 
narządów odpowiedzialnych za wydalanie leków 
z  organizmu dochodzi do zaburzeń ich elimina-
cji. Niewydolność nerek skutkuje zmniejszeniem 
przepływu nerkowego, a więc zmniejsza się wyda-
lanie leku z organizmu, dlatego należy zredukować 
dawkę leku proporcjonalnie do zmieniającego się 
klirensu. Szybkość wydalania leków z  organizmu 
zależy od ilości wypijanych płynów. Im więcej pły-
nów wypijemy w ciągu dnia, tym więcej medyka-
mentów zostanie wyeliminowana, co jest spowo-
dowane zwiększeniem diurezy [7]. Etap wydalania 
jest również związany ze składnikami pokarmo-
wymi, które wpływają na pH moczu. Zwiększenie 
resorpcji zwrotnej, a więc zmniejszenie wydalania 
takich leków, jak: barbiturany, niesteroidowe le-
ki przeciwzapalne, sulfonamidy jest powodowane 
przez zakwaszające produkty spożywcze [2].

Dieta zakwaszająca (powodująca kwaśny od-
czyn moczu) jest bogata w: mięso, ryby, jaja, sery 
i przetwory zbożowe [12]. Jednocześnie wyżej wy-
mienione produkty wpływają na zwiększenie wy-
dalania leków o  charakterze zasadowym, takich 
jak: kodeina, morfina, teofilina [2]. Produkty alka-
lizujące natomiast, takie jak: mleko i jego przetwo-
ry oraz warzywa i owoce przyczyniają się do zwięk-
szenia resorpcji zwrotnej i zmniejszenia wydalania 
preparatów leczniczych o charakterze zasadowym, 
jednocześnie zwiększając wydalanie leków o  cha-
rakterze kwaśnym [12]. Na etapie wydalania warto 
zwrócić również uwagę na konkurencję, która wy-
stępuje między litem a sodem. Dieta bogata w sól 
powoduje zwiększenie wydalania litu wraz z  mo-
czem. Dieta niskosodowa skutkuje zmniejszeniem 
wydalania litu przez nerki i zwiększeniem ilości te-
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go pierwiastka w organizmie [13]. Z tego powodu 
na zawartość soli w  pożywieniu szczególną uwa-
gę muszą zwracać pacjenci leczeni preparatami li-
tu, którzy cierpią na zaburzenia psychiczne. Grupą 
pacjentów, która jest szczególnie narażona na tego 
typu interakcje są osoby cierpiące na nadciśnienie 
tętnicze i niewydolność serca oraz chorujące na ra-
ka żołądka. Tym pacjentom w ramach profilakty-
ki zaleca się ograniczenie spożywania soli, co może 
jednak doprowadzić u niektórych osób, zwłaszcza 
w  podeszłym wieku, do ograniczenia sodu, cze-
go skutkiem może być zaburzenie funkcjonowa-
nia nerek. Ograniczenie sodu wpływa na zwiększe-
nie litu w organizmie, co niesie za sobą możliwość 
wystąpienia np.: nadciśnienia tętniczego, zaburzeń 
widzenia, tachykardii, bezsenności, zaburzeń ryt-
mu serca czy depresji [7].

Przykłady najczęstszych 
interakcji między lekami 
a żywnością

Wpływ pokarmu
Wraz ze spożywaniem posiłków zmienia się 

pH soku żołądkowego oraz jelitowego, docho-
dzi do zwiększenia emisji soków trawiennych, 
zmieniają się również ich właściwości osmotycz-
ne. W  zależności od tego, jaki pokarm spożywa-
my, dochodzi do pobudzenia lub zwolnienia pery-
staltyki jelit, czego skutkiem może być zwolnienie, 
zwiększenie lub ograniczenie wchłaniania medy-
kamentu [2].

Jeziorna et  al. dowiedli jak ważny jest wpływ 
odczynu soku żołądkowego na wchłanianie itrako-
nazolu i ketokonazolu. Zaobserwowano zwiększe-
nie absorbcji tych preparatów podczas jednoczes
nego spożywania napojów o  pH kwasowym, np. 
Coca-Coli [14].

Pozytywny skutek spowolnienia wchłania-
nia medykamentów przez spożywanie pożywienia 
można zaobserwować w  przypadku preparatów 
farmaceutycznych, które mają krótki czas półtrwa-
nia. Są to np.: furosemid, antybiotyki z grupy cefa-
losporyn, sole potasowe, sulfonamidy [2].

Żywność może spowalniać bądź ograniczać 
wchłanianie leków, zatem niektóre z  nich nale-
ży przyjmować na czczo, inne lepiej są przyswa-
jane/tolerowane po spożyciu wraz z posiłkiem lub 
w krótkim odstępie od jego konsumpcji  [13]. Pa-
cjent powinien być poinformowany, jaki lek przyj-
muje i  jak powinien go zażywać, ma to bowiem 
istotny wpływ na skuteczność leczenia.

Z pokarmem należy przyjmować preparaty, 
które wpływają drażniąco na śluzówkę żołądka. 

Do tej grupy leków należą: aspiryna, paracetamol, 
ibuprofen, aminofilina, amitryptylina, butapirazol, 
cyklosporyna, deksametazon, diklofenak, fluokse-
tyna, metaprolol, naproksen, nifedypina, preparaty 
żelaza [15]. Zaraz po posiłku należy zażywać rybo-
flawinę, ponieważ preparat ten wraz z pokarmem 
powoli się przesuwa, dzięki temu następuje powol-
ne wysycenie nośników i  jest możliwe wchłonię-
cie do krwioobiegu odpowiedniej dawki leku [12].

Niektóre preparaty, takie jak: Gryzeofulwina 
(lek przeciwgrzybiczy) czy koenzym Q10 lepiej się 
wchłaniają wraz z  pokarmem. Aby preparaty za-
wierające w  swym składzie koenzym Q10 mogły 
się wchłonąć w jelicie, potrzebują obecności tłusz-
czów [15].

Denshmed i  Roberts przeprowadzili badanie, 
w którym 6 zdrowym osobom podano preparat la-
betolu raz na czczo, a  innym razem wraz z posił-
kiem. Wyniki dowiodły, że dzięki posiłkom biodo-
stępność labetolu zwiększyła się o 38%, co wynika 
ze zmniejszenia efektu pierwszego przejścia [16].

Lekami, które należy zażywać na pusty żołą-
dek są: ampicylina, amoksycylina, ciprofloksacyna, 
astenizol, digoksyna, furosemid, izoniazyd, więk-
szość tetracyklin [15].

Spożywanie pokarmów bogatych w  tłuszcz, 
a  jednocześnie ubogich w  białko wpływa na spo-
wolnienie opróżniania żołądka i  jednocześnie 
powoduje utrudnienia w  transporcie leku do 
jelita cienkiego. Pokarmy ubogie w  tłuszcz po-
wodują natomiast, że jest ograniczona produkcja 
żółci, zmniejsza się trawienie lipidów przy jedno-
czesnym ograniczeniu tworzenia miceli, co bezpo-
średnio wpływa na zmniejszenie absorpcji leków, 
które rozpuszczają się w tłuszczach [12].

Leki stosowane w leczeniu AIDS oraz zakaże-
niu HIV, takie jak: indavir, zalcytabina, zydowu-
dyna (Retrovir, Azovir) w połączeniu z posiłkiem 
lub spożyte w krótkim odstępie od niego mogą być 
nieskuteczne lub ich działanie terapeutyczne mo-
że być zmniejszone. Podobna sytuacja występuje 
w  przypadku stosowania niesteroidowych leków 
przeciwzapalnych stosowanych m.in. w: reuma-
toidalnym zapaleniu stawów, zapaleniu mięśni 
i  zmianach zwyrodnieniowych. Przyjmowanie le-
wodopy w czasie lub w krótko po posiłku może na-
tomiast skrócić lub wydłużyć czas oczekiwania na 
pojawienie się skutków terapeutycznych. Działa-
nie to jest spowodowane opóźnieniem opróżnia-
nia żołądka przez posiłek (lewodopa wchłania się 
dopiero w dwunastnicy, dlatego czas wchłaniania 
leku jest przesunięty w czasie) [1].

Najczęściej interakcje z  lekami zachodzą 
między pokarmami stałymi (59,32%), napojami 
(29,8%) oraz produktami, do których zalicza się: 
alkohol, niektóre przyprawy, witaminy i mikroele-
menty obecne w pokarmach (10,88%) [11].
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Białko w pożywieniu

Zbyt mała ilość białka w  pożywieniu może 
skutkować zmniejszeniem biotransformacji nie-
których leków. Dieta ubogobiałkowa powodu-
je obniżenie biotransformacji, co przyczynia się 
do zwiększenia toksyczności m.in.: fenobarbita-
lu, oksazolidyny, strychniny czy aminopiryny. Nie 
powinna być stosowana przez dłuższy czas, po-
nieważ zmniejsza okres półtrwania, a tym samym 
zmniejsza skutki terapeutyczne takich preparatów, 
jak: teofilina (preparat stosowany głównie w lecze-
niu astmy oraz przewlekłej obturacyjnej chorobie 
płuc) czy fenacetyna (działa przeciwgorączkowo 
oraz przeciwbólowo).

Zwiększone spożywanie białka oraz błonnika 
zwiększa ryzyko rozwoju enterobakterii, a te z ko-
lei wytwarzają enzymy, które przy dużej aktywno-
ści mogą spowodować zwiększenie toksyczności 
poszczególnych leków, np.: chloramfenikolu [12].

Dieta bogatobiałkowa powoduje, że zosta-
je obniżone wchłanianie lewodopy. Białecka et al. 
wykazali, że posiłki spożywane wraz z  L-DOPĄ 
powodują zmniejszenie jej biodostępności. Spoży-
wanie posiłków bogatobiałkowych może doprowa-
dzić do zachwiania stężenia lewodopy w surowicy 
krwi [17].

Tłuszcz w pożywieniu
Tłuszcze zawarte w  pokarmach powodują, że 

następuje zwiększenie wchłaniania poszczegól-
nych leków. Reakcja ta występuje zarówno podczas 
spożywania posiłku, jak i godzinę przed i 2 godzi-
ny po jego spożyciu. Leki, które są lepiej wchłania-
ne po posiłku zawierającym tłuszcz to takie, które 
charakteryzują się dużą lipofilnością. Preparaty są 
dobrze rozpuszczane za pośrednictwem tłuszczy, 
które są emulgowane dzięki kwasom żółciowym. 
Nośnikiem dla tych leków staje się emulsja tłusz-
czowa, czego skutkiem jest zwiększenie ich wchła-
niania w  organizmie. W  niektórych przypadkach 
dochodzi nawet do zwiększenia stężenia preparatu 
we krwi 40–300%.

Do leków, które wchodzą w reakcje z tłuszcza-
mi, zalicza się:

–  leki przeciwdepresyjne (trójpierścieniowe le-
ki przeciwdepresyjne) – amitryptylina, imipramina,

–  leki przeciwpasożytnicze – Zentel, Vermox,
–  leki przeciwgrzybicze – gryzeofulwina,
–  b-adrenolityki – Propranolol, Bisocard, Me-

tocard,
–  preparaty teofiliny (leki rozszerzające 

oskrzela) – Euphyllin, Theophyllinum.
Posiłki bogatotłuszczowe powodują zwięk-

szenie wchłaniania leków przeciwpasożytniczych, 
przez co mogą wystąpić u pacjenta objawy niepo-

żądane, tj.: łysienie, bóle oraz zawroty głowy, świąd 
skóry, kaszel. Zwolnienie czynności serca, niewy-
dolność serca, niedociśnienie tętnicze, a nawet blok 
przedsionkowo-komorowy to objawy, jakie mo-
gą wystąpić po zażywaniu β-adrenolityków wraz 
z posiłkami bogatotłuszczowymi. Zwiększenie stę-
żenia teofiliny w  organizmie na skutek spożycia 
posiłku obfitującego w  tłuszcze może przyczynić 
się do: zaburzeń rytmu serca, bólu głowy, hipoto-
nii, kołatania serca (tachykardii) czy zaburzeń snu. 
Posiłki z  dużą zawartością tłuszczu przyjmowane 
wraz z  trójpierścieniowymi lekami przeciwdepre-
syjnymi mogą spowodować: napady drgawek, spa-
dek ciśnienia, zaburzenia świadomości oraz snu. 
Do produktów bogatotłuszczowych zalicza się: 
wieprzowinę, sery żółte, baraninę, kaczkę –  tusz-
kę, kabanosy, gęś – tuszkę, parówki, salami, śledzie 
w oleju, orzechy laskowe, węgorza wędzonego, se-
ry topione, pasztet rybny homogenizowany, oliwę, 
żółtko jaja kurzego, śmietanę kremówkę, śmieta-
nę, olej, smalec, majonez, masło, czekoladę, salce-
son włoski, chipsy, margarynę [1].

Wykazano, że posiłki bogatotłuszczowe mogą 
obniżyć biodostępność chinaprilu (inhibitor kon-
wertazy angiotensyny) nawet o 25–30% [19].

Dieta ubogotłuszczowa powoduje zmniejsze-
nie wchłaniania leków lipofilnych, ponieważ ogra-
nicza wydzielanie żółci, przez co zmniejsza tra-
wienie lipidów i  w  rezultacie obniża ilość miceli 
w  jelitach  [12]. Leki, których wchłanianie zostaje 
zmniejszone przez tą reakcję to m.in.: leki przeciw-
grzybicze czy przeciwdepresyjne, czego skutkiem 
może być zmniejszenie efektów terapeutycznych 
lub ich całkowity brak [2].

Węglowodany
Okazuje się, że węglowodany złożone w połą-

czeniu z antybiotykami oraz chemioterapeutykami 
budują ciężkie do wchłonięcia kompleksy [2]. Pod-
czas spożywania posiłku pogarsza się wchłanianie 
leków – reakcja ta jest uwydatniona podczas spo-
żywania produktów bogatych w węglowodany zło-
żone i  jest to prawdopodobnie skutek tworzenia 
trudno wchłanianych kompleksów, które węglo
wodany tworzą z  niektórymi lekami. Znany jest 
wpływ błonnika na wybrane leki, który powodu-
je zmniejszenie wchłaniania niektórych leków lub 
tworzy z  nimi kompleksy trudne do wchłonięcia. 
Do leków wchodzących w reakcje z błonnikiem za-
licza się leki przeciwdepresyjne i nasercowe [1].

Opisując węglowodany, warto wspomnieć o le-
kach przeciwcukrzycowych, a dokładniej o akarbo-
zie – inhibitorze α-glukozydazy. Preparat ten spo-
walnia wchłanianie węglowodanów, dlatego aby 
osiągnąć maksymalną skuteczność tego inhibitora, 
należy przyjmować go wraz z posiłkiem [18].
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Produkty mleczne 
bogate w wapń
Produkty zawierające w swym składzie wapń, 

tj.: mleko, ser czy lody mleczne mogą spowodować 
zmniejszenie lub całkowicie zablokować wchłania-
nie niektórych leków.

Leki, które wchodzą w interakcje z wapniem:
–  chemioterapeutyki – fluorochinolony,
–  antybiotyki – tetracykliny,
–  inne leki – Ostedron (lek stosowany w osteo

porozie oraz hiperkalcemii nowotworowej), Bisa-
codyl (lek przeczyszczający).

Leki te w  połączeniu z  jonami wapnia mo-
gą tworzyć nierozpuszczalne w  wodzie komplek-
sy –  sole wapnia, czego skutkiem jest zmniejsze-
nie ich wchłaniania. Zaleca się zatem 2-godzinny 
odstęp od spożycia pokarmów bogatych w  wapń 
wraz z wyżej wymienionymi preparatami, w prze-
ciwnym razie może dojść do nawet 50% zmniejsze-
nia ich stężenia we krwi. Należy unikać spożywa-
nia pokarmów bogatych w  wapń, np. naleśników 
z serem czy zup mlecznych wraz z kwasem etydro-
nowym (Ostedron), gdyż może to spowodować 
zmniejszenie działania terapeutycznego tego leku.

Przyjmowanie tetracyklin czy fluorochino-
lonów z  produktami zasobnymi w  wapń również 
powoduje zmniejszenie ich stężenia we krwi o ok. 
50%, co prowadzi do braku pożądanych efektów 
terapeutycznych [1].

Doksycyklina jest preparatem, który słabiej re-
aguje z produktami mlecznymi niż pozostałe tetra-
cykliny. Spożycie tego leku wraz ze szklanką mleka 
może powodować 20% zmniejszenie jego stężenia 
we krwi [20].

Mlekiem nie należy popijać tabletek, które po-
winny rozpuszczać się w soku jelitowym. Mleko pod-
nosi pH soku żołądkowego, powodując rozpuszczenie 
się otoczki tabletki w żołądku, a nie w jelicie cienkim, 
czego skutkiem jest podrażnienie błony śluzowej żo-
łądka. Przykładem takiej interakcji jest zażywanie Bi-
sakodylu wraz z mlekiem lub zupą mleczną [1].

Innym przykładem reakcji między lekami a pro-
duktami mlecznymi jest zależność między merkap-
topuryną a  mlekiem. Merkaptopuryna to lek prze-
ciwnowotworowy, który jest inaktywowany przez 
oksydazę ksantynową. Oksydaza ksantynowa znaj-
duje się również w mleku krowim, dlatego zażywanie 
merkaptopuryny wraz z mlekiem może spowodować 
zmniejszenie biodostępności tego preparatu. Należy 
zastosować odstęp między spożywaniem produktów 
mlecznych a zażywaniem merkaptopuryny [18].

Produkty mleczne, których należy się wystrze-
gać to: ser gouda, edamski, cheddar, sery topio-
ne, ser camembert, mleko zagęszczone, jogurt, lo-
dy mleczno-owocowe, mleko 2% i 3,2%, śmietana 
12%, kefir i sery twarogowe [1].

Produkty bogate w witaminę K

Preparaty należące do grupy antagonistów wi-
taminy  K (vitamin  K antagonists –  VKA) są sto-
sowane u  pacjentów chorujących na miażdżycę 
w  celu leczenia oraz profilaktyki. Do antykoagu-
lantów stosowanych w  Polsce należą acenokuma-
rol oraz warfaryna. Skuteczność leczenia spraw-
dza się z  użyciem wskaźnika INR (international 
normalized ratio) – jest to międzynarodowy znor-
malizowany współczynnik. Jeżeli jego wartość jest 
zbyt duża, pojawiają się powikłania krwotoczne, 
a w przypadku zaniżonego INR istnieje duże praw-
dopodobieństwo wystąpienia zakrzepicy [21]. Jeże-
li dieta jest bogata w witaminę K, to do osiągnięcia 
pożądanego INR są konieczne większe dawki war-
faryny i odwrotnie – w czasie stosowania diety ubo-
giej w witaminę K można osiągnąć terapeutyczny 
INR, stosując mniejsze dawki tego leku [22].

Wszystkie doustne antykoagulanty to prepara-
ty, które są antagonistami witaminy K. Substancje 
te swoje działanie wykazują w wątrobie, gdzie od-
działują na 4 czynniki krzepnięcia związane z wi-
taminą K: II, VII, IX, X, powodując zahamowanie 
ich karboksylacji. Wpływają również na białko  C 
oraz S, których zadaniem jest działanie przeciwza-
krzepowe [23].

Witamina  K jest znana głównie ze swoje-
go działania jako regulator krzepnięcia krwi. Jest 
rozpuszczalna w  tłuszczach i  można wyróżnić jej 
2 postaci: witamina K1 (filochinon) produkowana 
przez rośliny oraz witamina K2 (menachinon) syn-
tetyzowana głównie przez ludzką mikroflorę jelito-
wą, ale występuje również w produktach pochodze-
nia zwierzęcego. Bakterie flory jelitowej produkują 
takie ilości menachinonu, że teoretycznie mogły-
by być źródłem witaminy K, ale dane wskazują, że 
biodostępność witaminy K2 z  ludzkiej mikroflory 
jelitowej jest słaba. Witamina K trafia wraz z po-
żywieniem do jelita cienkiego, a następnie do wą-
troby, gdzie z udziałem reduktazy epoksydu wita-
miny K następuje reakcja karboksylacji II, VII, IX 
i X czynnika krzepnięcia. Kofaktorem tego enzymu 
jest witamina K. Antagoniści witaminy K mają po-
dobną do niej budowę, przez co hamują enzym re-
duktazę epoksydową. Jeśli substancje konkurują ze 
sobą o miejsce wiązania z receptorem, to uniemoż-
liwiają działanie tej drugiej. Witamina K1 znajduje 
się głównie w ciemnozielonych warzywach liścia-
stych oraz olejach roślinnych. Zawartość witami-
ny K1 jest ściśle związana z  chlorofilem. Główne 
źródła witaminy K1 to: jarmuż, kapusta, brukselka, 
szpinak, sałata, mniszek lekarski (liście), boćwina 
(liście), olej sojowy, bawełniany, rzepakowy i  oli-
wa z oliwek oraz produkty powstałe na bazie takich 
artykułów, jak np. sosy do sałatek czy majonezy. 
Należy pamiętać, że ekspozycja olejów na światło 
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przez 48 godz. powoduje zniszczenie zawartości fi-
lochinonu na poziomie 50, a nawet 95% [21].

Pacjenci, którzy zażywają antykoagulanty po-
winni być informowani przez lekarzy o potrzebie 
zwrócenia uwagi na ilość spożywanej wraz z poży-
wieniem witaminy K oraz na jej zawartość w pre-
paratach wielowitaminowych, które są dostępne 
bez recepty (np.: Centrum, Vigor Plus czy Baby K). 
Niewiedza może spowodować nieskuteczność te-
rapii tymi lekami i  zwiększyć ryzyko wystąpienia 
zakrzepicy [22].

Do podobnych reakcji może dojść u pacjentów 
konsumujących duże ilości produktów, takich jak: 
majonez, ziarna soi, awokado oraz u  osób stosu-
jących diety odchudzające. Może również się zda-
rzyć, że działanie antagonistów witaminy K zosta-
nie zwiększone na skutek stosowania diety ubogiej 
w witaminę K lub u pacjentów, u których rozpo-
znano zaburzenia wchłaniania tłuszczów, bądź le-
czonych antybiotykami oraz preparatami zawiera-
jącymi witaminę E [23].

Chorym stosującym VKA zalecano zmniejsze-
nie spożycia lub nawet eliminację produktów za-
wierających witaminę K. Aktualne zalecenia prze-
widują stosowanie regularnych dawek filochinonu 
z pokarmem każdego dnia, gdyż badania wykazały, 
że pacjenci odżywiający się w  ten sposób częściej 
osiągali lepsze wartości INR w porównaniu z cho-
rymi stosującymi dietę ograniczającą (tab. 2) [21].

Błonnik a leki
Wszystkim jest znane korzystne działanie 

błonnika pokarmowego, który zmniejsza praw-
dopodobieństwo wystąpienia udaru, choroby nie-
dokrwiennej serca, otyłości czy nadciśnienia tęt-
niczego. Błonnik pokarmowy w  przewodzie 
pokarmowym nie ulega trawieniu ani wchłonię-
ciu. Tworzy jednak warunki dla rozwoju prawi-
dłowej mikroflory jelitowej, wzmaga perystalty-
kę jelit oraz wypełnia żołądek, powodując uczucie 
sytości. Błonnik może również reagować z niektó-
rymi preparatami leczniczymi, powodując skutki 
uboczne. Preparaty naparstnicy, takie jak Digoxin 
czy Bemecor stosowane w  leczeniu zaburzeń ryt-
mu serca i  niewydolności krążenia charakteryzu-
je słabsze wchłanianie, gdy są przyjmowane wraz 

z błonnikiem lub krótko po jego spożyciu. Ograni-
czenie wchłaniania tych preparatów może nasilić 
niewydolność serca lub spowodować pojawienie 
się powikłań zakrzepowo-zatorowych. Należy wy-
strzegać się posiłków bogatych w błonnik, stosując 
trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne, takie jak 
amitryptylina czy imipramina. Substancje te rów-
nież nie zostaną prawidłowo wchłonięte, a zmniej-
szenie ich stężenia we krwi może skutkować po-
gorszeniem się stanu psychicznego pacjenta [1].

Błonnik powoduje także obniżenie stężenia li-
tu we krwi –  preparatu stosowanego w  zaburze-
niach układu nerwowego. Korzystne interakcje za-
obserwowano w  połączeniu błonnika z  lewodopą 
stosowaną u osób cierpiących na chorobę Parkin-
sona. Błonnik powoduje przyspieszoną perystalty-
kę jelit oraz skrócenie opróżniania żołądka, przez 
co zwiększa się wchłanianie, a jednocześnie stęże-
nie lewodopy we krwi [24].

Pozytywny skutek zaobserwowano również 
podczas zażywania symwastatyny wraz z  prepa-
ratem z babki płesznik – Plantago psyllium. Tera-
pia symwastatyną oraz preparatem błonnikowym 
wpłynęła na zmniejszenie cholesterolu całkowite-
go i triglicerydów o ok. 23%, a stężenie cholestero-
lu LDL oraz apolipoproteiny zmniejszyło się o po-
nad 30% w  stosunku do osób zażywających sam 
lek [25].

Tyramina
Do substancji farmakologicznie czynnych 

obecnych w żywności i mogących reagować z żyw-
nością zalicza się aminy biogenne, takie jak: tyra-
mina, putrescyna, kadaweryna czy histamina. Pro-
dukty zawierające te substancje to m.in.: niektóre 
gatunki serów, ryb, dojrzałe banany czy awoka-
do. Najwięcej poznanych reakcji dotyczy tyrami-
ny, która może wpływać na działanie leków prze-
ciwdepresyjnych (inhibitory monoaminooksydazy 
–  moklobemid), przeciwbakteryjnych (furazoli-
don) i przeciwgruźliczych (izoniazyd) [12].

Tyramina należy do amin sympatykomime-
tycznych, która powstaje z rozkładu białek żywno-
ści fermentującej lub długo przechowywanej, ta-
kiej jak ryby solone, wędzone i marynowane, bób, 
sery dojrzewające (cheddar), soja (sosy), drożdże, 

Tabela 2. Substancje/czynniki wpływające na poziom INR [23]

Table 2. Substances/agents affecting the INR [23]

Zwiększenie INR Obniżenie INR

Sok grejpfrutowy, wilcza jagoda, sok żurawinowy, kozieradka, nasiona ru-
mianku, szałwia czerwonokorzeniowa, anyż, natka pietruszki, kasztanowiec 
zwyczajny, pieprzowiec roczny, seler, lucerna, lukrecja, ekstrakt z papai, 
chrzan, cebula, czosnek, szafran indyjski, ginkobiloba, imbir

warzywa zielone, koenzym Q, preparaty 
zawierające witaminę K, zielona herbata, 
majonez, ziarna soi, wątroba przeżuwaczy, 
dieta odchudzająca
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salami, wątroba wołowa i  drobiowa, koncentraty 
mięsne, wina (wermut, chianti), czekolada, awo-
kado, przejrzałe banany, figi. W metabolizmie ty-
raminy do związków wydalanych z moczem bierze 
udział enzym – monoaminooksydaza (MAO) [1].

Inhibitory monoaminooksydazy to preparaty, 
które jako pierwsze zostały wprowadzone w  celu 
leczenia depresji, ale ich stosowanie ograniczono 
ze względu na częste interakcje oraz działania nie-
pożądane [26].

Leki, które powodują ograniczenie działania 
oksydazy monoaminowej sprawiają, że zostaje za-
hamowany proces metabolizmu tyraminy w orga-
nizmie. Zablokowanie metabolizmu tyraminy po-
woduje zwiększenie jej stężenia w organizmie [1]. 
Nadmiar tyraminy prowadzi do pobudzenia ukła-
du adrenergicznego, co skutkuje uwolnieniem no-
radrenaliny oraz adrenaliny. Zjawisko to może 
powodować takie objawy, jak: ból głowy, wzrost 
ciśnienia tętniczego, zapaść, tachykardia, zabu-
rzenia widzenia, niepokój, spowolnienie rucho-
we i dreszcze. W szczególnych przypadkach może 
dojść do udaru mózgu, śpiączki, a  nawet śmier-
ci. Do takich sytuacji dochodzi po spożyciu już ok 
6 mg tyraminy, reakcja ta jest również znana pod 
nazwą „efekt serowy”  [12]. Interakcje dotyczące 
tyraminy są trudne do określenia, gdyż zawartość 
tej aminy w produktach spożywczych różni się. Jej 
ilość zależy głównie od czasu przechowywania ar-
tykułów, dlatego osobom zażywającym inhibitory 
MAO zaleca się unikanie produktów długo dojrze-
wających, długo przechowywanych i takich, które 
mogą być zepsute [1]. Pacjenci zażywający inhibi-
tory monoaminooksydazy powinni nosić branso-
letkę medyczną z powiadomieniem o ich stosowa-
niu [26].

Do artykułów spożywczych zawierających du-
że ilości tyraminy należą:

–  produkty mleczne –  sery, głównie długo 
dojrzewające, takie jak: brie, cheddar, blue, emen-
taler, camembert, parmezan, roqufort oraz jogurty 
i kwaśna śmietana,

–  produkty zbożowe – pieczywo, które w swo-
im składzie może zawierać przejrzałe owoce lub ro-
dzynki,

–  mięso, ryby – salami, pepperoni (wędzone), 
pasta z krewetek, anchois, wątróbki i pasztety, któ-
re są przechowywane parę dni, ryby wędzone oraz 
marynowane, dziczyzna, kawior,

–  warzywa –  kiszona kapusta, pomidory, ke-
czup, bób, tofu,

–  owoce – awokado (dojrzałe), przejrzałe ba-
nany, inne owoce, które są sfermentowane, ro-
dzynki oraz figi,

–  napoje alkoholowe – wina wermut i chianti, 
likiery, sherry, szampan, białe wina oraz bezalko-
holowe wina i piwa,

–  inne produkty – czekolada, ekstrakty droż-
dżowe, sos chili, sos sojowy, preparaty białko-
we [1].

Restrykcje żywieniowe w przypadku odstawie-
nia leków powinny być uwzględniane i  kontynu-
owane jeszcze przez 2 tygodnie [26].

Soki owocowe
Pisząc o  możliwości wystąpienia interakcji 

związanych z  zażywaniem leków, należy wspo-
mnieć o ryzyku, które jest związane ze spożyciem 
soków owocowych, a głównie z sokiem grejpfruto-
wym. Ze wszystkich soków to właśnie on powodu-
je najwięcej niekorzystnych reakcji z  większością 
stosowanych leków.

Pacjent w  wieku 79  lat chorujący na plami-
cę stosujący cilostazol oraz aspirynę jednocześnie 
spożywał sok grejpfrutowy. W  chwili rezygnacji 
z  tego soku jego choroba zniknęła, najprawdopo-
dobniej był to skutek zahamowania metabolizmu 
cilostazolu przez składniki obecne w soku [27].

Grejpfrut to wiecznie zielone drzewo owocu-
jące. Owoce mają charakterystyczny słodko-gorz-
ki smak. Miąższ przyjmuje kolor od szarego do 
różowego i  jest to zależne od zawartości likope-
nu w owocu. W miąższu grejpfruta można znaleźć 
kumarynę oraz jej pochodne, od 4 do 6% cukrów, 
pochodne furanokumaryny (6,7-dihydroksyber-
gamotyna, psoralen, bergapten), flawonoidy pod 
postacią glikozydów flawonowych oraz flawano-
nowych. Są to m.in.: hesperydyna, rutyna, narin-
gina, neohesperydyna, narirutyna, prurina, na-
ringenina, kwercetyna, kampferol, hesperetyna, 
chryzyna. Najwięcej flawonoidów jest obecnych 
w śnieżnej osłonce owocu. Kampferol oraz narin-
genina mają silne właściwości przeciwrodniko-
we oraz antyoksydacyjne podobne do właściwości 
witaminy E. Mimo korzystnego wpływu na orga-
nizm, zauważono jego negatywne oddziaływanie 
w  związku ze zmienioną kinetyką medykamen-
tów. Okazuje się, że interakcje te zależą głównie 
od enzymów wchodzących w  skład grupy cyto-
chromu P450 [28].

Cytochrom P450 bierze udział w  I  fazie bio-
transformacji ksenobiotyków, jest również okreś
lany jako układ monooksydaz P450 lub układ he-
moprotein. Jest obecny zwłaszcza w  wątrobie 
i przewodzie pokarmowym (głównie w jelicie cien-
kim) [1]. Największe znaczenie spośród odkrytych 
izoenzymów cytochromu P450 mają CYP1, CYP2, 
CYP3, które odpowiadają za metabolizm w  or-
ganizmie człowieka ok. 70% substancji. CYP3A4 
to główna izoforma CYP3A, jest odpowiedzialny 
za proces katalizy wielu procesów w  organizmie 
człowieka (eliminację oraz inaktywację większo-
ści farmaceutyków). Bierze również udział w  re-
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akcji oksydacji niektórych leków (ok. 100), takich 
jak: antagoniści wapnia, statyny czy leki antyaryt-
miczne [28].

Sok grejpfrutowy spowalnia metabolizm wie-
lu leków, powodując inhibicję enzymów CYP3A, 
przez co lek nie zostaje zmetabolizowany pra-
widłowo, a  jego stężenie we krwi się zwiększa. 
W  szczególnych przepadkach można odnotować 
3–10-krotne zwiększenie stężenia leku –  dotyczy 
to np. blokerów kanału wapniowego. Jest to przy-
czyną powstawania objawów niepożądanych  [1]. 
Wykazano, że w  większym stopniu CYP3A4 jest 
hamowany przez kwercetynę oraz bergapten niż 
przez naringeniny czy naringiny  [29]. Biodostęp-
ność leku się zwiększa, gdy jest on przyjmowany 
po pewnym czasie od spożycia soku. Obserwa-
cje wykazują, że biodostępność leku zwiększa się 
dwukrotnie, jeśli jest zachowany 12-godzinny od-
stęp [30].

Przykłady leków metabolizowanych z  udzia-
łem cytochromu (tab. 3):

–  statyny – symwastatyna, badania wykazały, 
że nawet 1 szklanka soku grejpfrutowego podana 
jednocześnie z lekiem powodowała, że stężenie le-
ku w  czasie (AUC) oraz maksymalne stężenie le-
ku (Cmax) zwiększało się nawet 4-krotnie. Udo-
wodniono również, że odstęp między spożyciem 
tego napoju a  zażyciem symwastatyny, który wy-
nosił 24-godziny był wystarczający, aby wyelimi-

nować wpływ soku na metabolizm tego medyka-
mentu [32],

–  antagoniści wapnia –  felodypina, wykaza-
no, że pod wpływem soku grejpfrutowego biodo-
stępność felodypiny zwiększa się nawet 2-krotnie. 
Reakcja ta może doprowadzić do rozszerzenia na-
czyń, zwiększenia częstości pracy serca lub zmniej-
szenia ciśnienia tętniczego krwi [19],

–  leki immunosupresyjne –  cyklosporyna, 
spożycie tego leku w  obecności soku grejpfruto-
wego powoduje nawet 3-krotne zwiększenie stę-
żenia leku w organizmie na skutek inhibicji CY-
P3A4, co może doprowadzić do zwiększenia 
ciśnienia tętniczego krwi oraz wystąpienia napa-
du drgawek [1],

–  leki przeciwhistaminowe –  astemizol, spo-
życie tej substancji wraz z  sokiem grejpfrutowym 
powoduje znaczne zwiększenie stężenia tego leku 
w  organizmie, nawet 3–12-krotne. Interakcja ta 
może być przyczyną powstania reakcji niepożąda-
nej, tzw. częstoskurczu polimorficznego, czyli za-
burzenia rytmu serca [1],

–  benzodiazepiny –  triazolam, midazolam, 
zwiększenie stężenia leku w  organizmie również 
3–12-krotne jako skutek jednoczesnego zażycia le-
ku oraz soku grejpfrutowego, czego objawem mo-
że być depresja oddechowo-krążeniowa [1].

Należy również podkreślić, że niektóre donie-
sienia wskazują na hamujący wpływ soku grejp-
frutowego na mechanizm działania P-glikopro-
teiny (P-gp) –  białka transportowego, które jest 
odpowiedzialne za wchłanianie niektórych leków 
oraz polipeptydu transportera anionów organicz-
nych (OATP). Hamujący wpływ soku grejpfru-
towego na te substancje może spowodować za-
hamowanie wchłaniania niektórych leków, np. 
feksofenadyny.

Trzeba również pamiętać o suplementach die-
ty, w skład których wchodzi wyciąg z grejpfruta. Są 
to zwykle preparaty, które mają za zadanie wspo-
magać odchudzanie.

Ważne staje się spożywanie grejpfrutów i  pi-
cie ich soku, biorąc pod uwagę jak wiele osób cier-
pi na choroby metaboliczne (włączając choroby 
sercowo-naczyniowe, hiperlipidemię czy nadciś
nienie tętnicze), pacjentów mających zaburzenia 
psychiczne lub leczonych antagonistami wapnia. 
W przypadku wielu leków zwiększenie ich stężenia 
w  organizmie wiąże się z  podwyższoną częstotli-
wością wystąpienia objawów niepożądanych [30]. 
Rozsądnie jest nie spożywać jednocześnie tych pre-
paratów, przypuszcza się jednak, że odstęp 4-go-
dzinny pozwoli uniknąć niepożądanych interak-
cji  [1]. W  świetle szeroko zakrojonego wpływu 
soku grejpfrutowego na farmakokinetykę różnych 
leków zarówno lekarze, farmaceuci, jak i  dietety-
cy powinni być świadomi tych interakcji. Należy 

Tabela 3. Przykłady leków metabolizowanych z udziałem 
cytochromu P-450 [31]

Table 3. The examples of drugs metabolised by the cyto-
chrome P450 [31]

Typ leku/zastosowanie Lek (przykład)

Pochodne benzodizepiny diazepam, midazolam, 
triazolam

Przeciwarytmiczne amiodaron

Statyny atrowastatyna, simwasta-
tyna, lowastatyna

Przeciwhistaminowe astemizol, loratadyna

Antagoniści wapnia felodypina, nifedypina, 
werapamil

Przeciwdepresyjne klomipramina

Nasenne zolpidem

Przeciwbólowe kodeina, tramadol

Steroidy kortyzol, prednizon 

Inhibitory proteaz/prze-
ciwwirusowe

sankwinawir, indinawir, 
ritonawir

Inhibitory pompy proto-
nowej (IPP)

omeprazol, pantoprazol, 
lansoprazol

Przeciwdrgawkowe karbamazepina

Immunosupresyjne cyklosporyna
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podjąć próbę ostrzegania oraz edukowania pacjen-
tów o potencjalnych skutkach jednoczesnego spo-
żywania niektórych grup leków z sokiem grejpfru-
towym [30].

Niektóre leki stosowane w  zakażeniach, nale-
żące do grupy fluorochinolonów, wchodzą w  in-
terakcje z  sokiem pomarańczowym. Sok poma-
rańczowy w połączeniu z ciprofloksacyną hamuje 
jej wchłanianie i powoduje, że maksymalne stęże-
nie tego leku w organizmie staje się o 21% mniej-
sze. Sok pomarańczowy, który jest „wzmacniany” 
wapniem wywołuje natomiast zmniejszenie stęże-
nia tego leku w organizmie nawet o 41%. Przetwo-
ry z gorzkiej pomarańczy, które są często spotyka-
ne jako składnik w  suplementach diety mających 
na celu wspomagać odchudzanie, mogą działać po-
dobnie jak sok grejpfrutowy, czyli hamować dzia-
łanie enzymów cytochromu P450 [33].

Żurawina amerykańska to owoc stosowany ja-
ko środek profilaktyczny w zakażeniach dróg mo-
czowych. Jednoczesne stosowanie soku z żurawiny 
lub suplementów zawierających w  swym składzie 
te owoce wraz z niektórymi lekami może doprowa-
dzić do niekorzystnych interakcji. Związki obec-
ne w  tym owocu –  triterpeny wykazują działanie 
hamujące na izoenzymy CYP3A4  [25]. Popijanie 
warfaryny sokiem żurawinowym może spowodo-
wać zmiany w wartości INR oraz doprowadzić do 
krwawień. Mechanizm tej reakcji polega na hamo-
waniu znajdującego się w żurawinie CYP3A4 i/lub 
enzymu CYP2C9, które odpowiadają za metabo-
lizm warfaryny [30].

Jabłka oraz ich produkty są bogate w polifeno-
le, dzięki czemu korzystnie wpływają na zdrowie, 
ale w niektórych przypadkach przy jednoczesnym 
stosowaniu tych produktów wraz z  lekami może 
dojść do niekorzystnych interakcji. Sok jabłkowy 
hamuje działanie CYP1A1 oraz prawdopodobnie 
zmniejsza aktywność OATP. Na skutek tej interak-
cji znacznie zmniejsza się biodostępność np. fekso-
fenadyny – leku przeciwhistaminowego [30].

Grillowane/smażone mięso
Zwęglone grillowane mięso zawiera heterocy-

kliczne aminy oraz wielopierścieniowe węglowo-
dory aromatyczne, które są substratami enzymu 
CYP1A1. Związki powstałe podczas grillowania 
mięsa powodują indukcję tego enzymu. Na skutek 
pobudzenia CYP1A1 znacznie zwiększa się meta-
bolizm teofiliny – leku stosowanego u chorych na 
astmę oskrzelową. Na skutek przyspieszenia meta-
bolizmu tego leku dochodzi do zmniejszenia jego 
stężenia we krwi chorego, co może skutkować po-
jawieniem się duszności. Nie zaleca się jednoczes
nego zażywania preparatów teofiliny i spożywania 
grillowanego lub smażonego mięsa [1].

Inne produkty

Skrobia kukurydziana, kazeiniany, karagen czy 
olej kokosowy w połączeniu z fenytoiną (lek prze-
ciwpadaczkowy) mogą doprowadzić do zmniejsze-
nia skuteczności leczenia lub całkowitego braku 
efektów terapeutycznych. Obecne w tych produk-
tach związki wielocząsteczkowe po połączeniu 
z  fenytoiną tworzą kompleksy trudne do wchło-
nięcia, czego skutkiem jest zmniejszenie stężenia 
leku we krwi [1].

Kwas cytrynowy stosowany w  połączeniu 
z  preparatami, w  których składzie znajduje się 
aluminium może doprowadzić do nadmiernego 
wchłaniania aluminium, co z  kolei ma toksyczny 
wpływ na ośrodkowy układ nerwowy [10].

Olestra jest to poliester sacharozy, substytut 
tłuszczu obecny w  wielu produktach, najczęściej 
spotykany w  przekąskach, frytkach lub lodach. 
Produkt ten powoduje zmniejszenie wchłaniania 
witaminy A oraz E z przewodu pokarmowego. Wi-
tamina A jest często stosowana w chorobach skóry, 
np. trądziku czy łuszczycy, a witamina E jest wyko-
rzystywana wspomagająco w  leczeniu chromania 
przestankowego i niepłodności, znana jest również 
ze swych właściwości antyoksydacyjnych [1].

Czerwona papryka, ale również przetwory z te-
go produktu, takie jak przeciery czy sosy wchodzą 
w interakcję z teofiliną (lek rozszerzający oskrzela). 
Pod jej wpływem następuje zwiększenie wchłania-
nia teofiliny z przewodu pokarmowego. Nadmiar 
leku we krwi może spowodować zaburzenia pra-
cy serca, bóle głowy, niepokój, obniżenie ciśnienia 
tętniczego krwi, zaburzenia snu, pobudzenie psy-
choruchowe, skurcze mięśni [1].

Substytuty soli kuchennej (sole potasowe) 
–  stosowanie tych preparatów może powodować 
zwiększenie stężenia potasu w organizmie, co jest 
niekorzystne dla osób chorych na zespół nerczy-
cowy, niewydolność krążenia czy marskość wątro-
by, stosujących np. hydrochlorotiazyd –  diuretyk 
oszczędzający potas. Leki te powodują zatrzyma-
nie potasu w organizmie, dlatego jednoczesne sto-
sowanie w  diecie bogatej w  ten pierwiastek so-
li kuchennej może doprowadzić do nadmiernego 
stężenia potasu we krwi. Interakcja ta może być 
przyczyną wystąpienia: osłabienia mięśni, senno-
ści, parestezji kończyn, bólu głowy, zaburzenia 
czynności lub nawet zatrzymania akcji serca.

Sole potasowe lub soki pomidorowe (bogate 
źródło potasu) stosowane jednocześnie z  inhibi-
torami konwertazy angiotensyny (np. kaptopryl, 
chinapryl, enalapryl) mogą dawać podobne ob-
jawy jak wymienione wyżej. Inhibitory ACE (an-
giotensyn converting enzyme) to leki stosowane 
u pacjentów mających nadciśnienie tętnicze krwi. 
Stosowanie inhibitorów konwertazy angiotensyny 
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wiąże się z  ryzykiem zwiększenia stężenia potasu 
we krwi. Jednoczesne zażywanie inhibitorów ACE 
i produktów bogatych w potas nie jest wskazane ze 
względu na możliwość wystąpienia interakcji [1].

U pacjentów chorujących na nadciśnienie tęt-
nicze krwi lub niewydolność krążenia, u  których 
dodatkowo występują obrzęki zaleca się, aby ogra-
niczyli ilość spożywanej soli (NaCl). Ci sami pa-
cjenci, którzy dodatkowo leczą się niesteroidowy-
mi lekami przeciwzapalnymi powinni powiadomić 
o tym swojego lekarza prowadzącego, gdyż może to 
doprowadzić do zaburzenia funkcji nerek lub na-
wet ich uszkodzenia. Drastyczne ograniczenie spo-
życia soli zwłaszcza u osób w starszym wieku może 
przyczynić się do nieprawidłowości w  ukrwieniu 
nerek oraz do zaburzeń w  ich funkcjonowaniu. 
Niesteroidowe leki przeciwzapalne mogą również 
powodować tego typu zaburzenia w  organizmie, 
dlatego należy wystrzegać się jednoczesnego ogra-
niczenia sodu oraz zażywania tych leków w  celu 
wyeliminowania możliwości skumulowania się 2 
negatywnych czynników.

Jednoczesne ograniczenie spożycia soli i  za-
żywanie preparatów litu stosowanych w  leczeniu 
chorób układu nerwowego (zwłaszcza u osób star-
szych) może ponadto przyczynić się do nadmier-
nego stężenia litu w organizmie. Ograniczenie so-
du w diecie łączy się ze zwiększeniem reabsorpcji 
leku w kanalikach nerkowych. Nadmiar litu w or-
ganizmie to możliwość wystąpienia: nadciśnienia 
tętniczego krwi, depresji, zaburzeń pracy serca, 
zdenerwowania, problemów ze snem [1].

Kofeina, a  raczej produkty mające w  swym 
składzie kofeinę, np. kawa, coca-cola, mogą wcho-
dzić w  interakcje z  różnymi lekami. Najpopular-
niejsza interakcja z kofeiną występuje u pacjentów 
chorujących na astmę oskrzelową leczonych pre-
paratami teofiliny. Teofilina ma podobną budowę 
chemiczną do kofeiny, dzięki czemu w organizmie 
ich działanie sumuje się. Dodatkowo kofeina powo-
duje zmniejszenie metabolizmu teofiliny w wątro-
bie, co skutkuje zwiększeniem stężenia tego prepa-
ratu w organizmie. Następstwami łączenia kofeiny 
z preparatami teofiliny mogą być: pobudzenie, bóle 
głowy, zaburzenia snu, niepokój, tachykardia.

Niektóre leki przeciwbólowe, które w  swym 
składzie mają kwas acetylosalicylowy lub amino-
fenazon nie powinny być stosowane jednocześnie 
z kofeiną, dochodzi wówczas do synergizmu hiper-
addycyjnego. Kofeina znajduje się w  produktach 
spożywczych, ale również w  niektórych lekach. 
Łączenie niektórych leków przeciwbólowych (np. 
Apap Extra) czy przeciwgorączkowych (np. Coffe-
par) z kofeiną zawartą w żywności może spowodo-
wać nadmierną ilość tej substancji w  organizmie. 
Kofeina pobudza ośrodkowy układ nerwowy, 
przez co jej nadmiar w organizmie może objawiać 
się bezsennością, tachykardią, bólem głowy, za-
burzeniami w  koncentracji, drażliwością a  nawet 
zaburzeniami pracy serca. Warto wspomnieć, że 
większość z tych leków jest dostępna na rynku jako 
leki OTC – wydawane bez recepty. Produkty boga-
te w kofeinę to: kawa, herbata, coca-cola, czekola-
da, napoje energetyzujące typu Red Bull [1].
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