
PRACA PRZEGLĄDOWA

Czy stan przewodu pokarmowego, 
alkohol� i suplementy diety wpływają na 
wchłanianie leków?
Is the condition of the digestive tract, alcohol and supplements available 
for soluble absorption? 
Klara Szwarc1,A,D   , Anna Maria Rychter1,A,D  , Iwona Krela-Kaźmierczak1,A,E-F  , 
Agnieszka Dobrowolska1,A,E-F  , Liliana Łykowska-Szuber1,A,E-F 

1	 Katedra i Klinika Gastroenterologii, Dietetyki i Chorób Wewnętrznych Uniwersytetu Medycznego im K. Marcinkowskiego 
w Poznaniu, Polska�  
A – Koncepcja i projekt badania, B – Gromadzenie i/lub zestawianie danych, C – Analiza i interpretacja danych,  
D – Napisanie artykułu, E – Krytyczne zrecenzowanie artykułu, F – Zatwierdzenie ostatecznej wersji artykułu

Szwarc K, Rychter AM, Krela-Kaźmierczak I, Dobrowolska A, Łykowska-Szuber L. Czy stan przewodu pokarmowego, alkohol i suplementy 
diety wpływają na wchłanianie leków? Med Og Nauk Zdr. 2025;31(4):219–224. doi:10.26444/monz/211757

Streszczenie
Wprowadzenie i cel pracy. Występowanie interakcji między 
lekiem a produktami spożywczymi stanowi coraz częstszy 
problem, zwłaszcza w krajach rozwiniętych. Na powyższe 
zjawisko narażone są zwłaszcza osoby z wielochorobowością, 
co przekłada się na konieczność stosowania przez nie licznych 
farmaceutyków i często także suplementów diety. Osoby te 
zmagają się często z dysbiozą jelitową oraz zaburzeniami 
trawienia i perystaltyki. W artykule podjęto próbę przeglądu 
aktualnej wiedzy na temat tego, jak spożywane alkohol i su-
plementy diety wchodzą w interakcję z lekami, a także jaki 
wpływ na to zjawisko ma stan przewodu pokarmowego.�  
Metody przeglądu. Artykuł przygotowano na podstawie 
badań wyszukanych w przeglądarce Google Scholar oraz bazie 
PubMed z użyciem słów kluczowych „alkohol, mikrobiota”, 
„suplementy diety” oraz „leki”.�  
Opis stanu wiedzy. Najwięcej poznanych interakcji między 
lekiem a żywnością zachodzi na etapie wchłaniania. Obec-
ność pokarmu oraz płynu w przewodzie pokarmowych może 
modyfikować zarówno skład mikrobioty jelitowej, jak i stan 
bariery jelitowej, co może wpływać na efektywność terapii. 
Natomiast spożycie alkoholu lub suplementów diety w krót-
kim odstępie czasu od zażycia leków może zarówno zwiększać, 
jak i zmniejszać działanie poszczególnych leków. �  
Podsumowanie. Należy więc zwrócić uwagę na konieczność 
edukowania zarówno personelu medycznego, jak i pacjen-
tów z zakresu występowania możliwych interakcji między 
poszczególnymi składnikami żywności a lekami oraz na istot-
ność utrzymania prawidłowego stanu mikrobioty jelitowej, co 
przedłoży się na optymalizację leczenia i zminimalizuje ryzyko 
występowania skutków ubocznych.
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Abstract
Introduction and Objective. Drug-food interactions are 
an increasingly common problem, especially in developed 
countries. Elderly people are particularly susceptible to this 
phenomenon, as they often struggle with intestinal dysbiosis, 
digestive and motility disorders, and other conditions, 
which translates into the need to use large amounts of 
pharmaceuticals and dietary supplements. The aim of the 
study is to review the current knowledge on the impact of 
gastrointestinal conditions and the consumption of alcohol 
and dietary supplements on drug interactions.�  
Review methods. The study was conducted based on 
research found in the Google Scholar browser and the PubMed 
database using the key words ‘alcohol, microbiota’, ‘dietary 
supplements’, and ‘drugs’.�  
Brief description of the state of knowledge. Most known 
drug-food interactions occur during absorption. The presence 
of food and fluid in the gastrointestinal tract can modify 
both the composition of the gut microbiota and the state of 
the intestinal barrier, which can impact the effectiveness of 
therapy. However, consuming alcohol or dietary supplements 
shortly after taking medications can either increase or decrease 
the effectiveness of individual medications.�  
Summary. Therefore, it is important to educate both medical 
staff and patients about possible interactions between 
individual food ingredients and medications, as well as the 
importance of maintaining a healthy gut microbiota, which 
will optimize treatment and minimize the risk of side effects.
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WPROWADZENIE

W ostatnich dekadach obserwuje się wyraźny wzrost za-
interesowania problematyką interakcji pomiędzy lekami 
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a składnikami diety, alkoholem oraz suplementami. W dobie 
starzejących się społeczeństw i postępującej polifarmakote-
rapii coraz częściej pojawia się konieczność łączenia wielu 
preparatów farmaceutycznych, co znacząco zwiększa ryzyko 
występowania niepożądanych interakcji [1, 2]. Coraz więcej 
osób, zwłaszcza w wieku podeszłym, sięga jednocześnie po 
leki, produkty spożywcze o złożonym składzie oraz suple-
menty diety, nie zdając sobie sprawy z możliwego wpływu 
tych czynników, gdy występują one łącznie, na efektywność 
leczenia i bezpieczeństwo terapii. Jednym z kluczowych 
etapów działania leku w organizmie jest jego wchłanianie, 
które może ulegać modyfikacjom w zależności od środo-
wiska panującego w przewodzie pokarmowym. Czynniki 
takie jak odczyn pH, tempo opróżniania żołądka, obecność 
płynów czy skład spożywanego posiłku mogą wpływać na 
biodostępność substancji czynnych [3, 4].

W ostatnich latach coraz większy nacisk kładzie się na 
rolę mikrobioty jelitowej, zespołu mikroorganizmów za-
siedlających jelito, która pełni nie tylko funkcje ochronne 
i metaboliczne, ale również może aktywnie uczestniczyć 
w przemianach leków [5, 6]. Mikrobiota ma zdolność mo-
dyfikowania struktury chemicznej leków, wpływając na ich 
aktywność biologiczną, tempo metabolizmu oraz profil dzia-
łania. Zaburzenia w jej składzie np. na skutek stosowania 
antybiotyków czy przebycia chorób przewlekłych, mogą 
prowadzić do obniżenia skuteczności terapii lub wystąpienia 
działań niepożądanych. Równolegle odnotowuje się dyna-
miczny rozwój rynku suplementów diety, które są szeroko 
reklamowane i chętnie przyjmowane przez pacjentów, czę-
sto bez konsultacji z lekarzem lub farmaceutą. Preparaty 
te – zarówno witaminowo-mineralne, jak i ziołowe – mogą 
znacząco wpływać na farmakokinetykę i farmakodynami-
kę leków. Interakcje pomiędzy suplementami a środkami 
farmaceutycznymi mogą prowadzić do zmian w stopniu 
wchłaniania, nasileniu działań niepożądanych lub zmniej-
szenia efektu terapeutycznego leków [7, 8].

Niestety, świadomość tego rodzaju interakcji wciąż pozo-
staje ograniczona zarówno wśród pacjentów, jak i przedsta-
wicieli personelu medycznego.

CEL PRACY

W artykule podjęto próbę przeglądu aktualnej wiedzy na te-
mat tego, jak spożywane alkohol i suplementy diety wchodzą 
w interakcję z lekami, a także jaki wpływ na to zjawisko ma 
stan przewodu pokarmowego.

METODY PRZEGLĄDU

W celu przeprowadzenia przeglądu literatury przeszukano 
przeglądarkę Google Scholar (artykuły nr 2, 7, 40, 41, 43) 
oraz bazę danych PubMed, z wykorzystaniem określonych 
kombinacji słów kluczowych: „alkohol”, „mikrobiota”, „su-
plementy diety” oraz „leki”, aby uzyskać jak najszerszy zakres 
wyników. Do dalszej analizy włączono jedynie artykuły, 
których streszczenia odpowiadały założeniom badania. Wy-
kluczono publikacje, które po przeglądzie streszczeń okazały 
się niezwiązane z tematyką artykułu. Do przeprowadzenia 
przeglądu ostatecznie zakwalifikowano 46 badań opubliko-
wanych w latach 1999–2025.

OPIS STANU WIEDZY

Bariera jelitowa a wchłanianie leków
Bariera jelitowa to struktura składająca się z wielu kompo-
nentów, w tym mechanicznych (warstwa śluzu i nabłonka), 
humoralnych (np. defensyny, IgA), immunologicznych (lim-
focyty, komórki odporności wrodzonej), a także elementów 
mięśniowych i neurologicznych [9, 10]. Na barierę jelitową, 
a tym samym na jej funkcjonowanie, wpływ może mieć 
wiele czynników związanych z modyfikacjami mikrobioty 
jelitowej czy zmianami w warstwie śluzu i nabłonku jelito-
wym [11, 12]. Zaburzenia w obrębie funkcjonowania bariery 
jelitowej wiążą się z licznymi chorobami przewodu pokar-
mowego, przykładowo z nieswoistymi chorobami zapalnymi 
jelit (ang. inflammatory bowel disease, IBD) czy celiakią [13, 
14]. Jednak choć zależności te są dobrze udokumentowane 
[15–17], nie zostały jeszcze w pełni poznane mechanizmy 
leżące u ich podstaw. Obecnie przyjmuje się, że najczęściej 
wynikają one z bezpośredniego wpływu danej choroby jelit 
na ich strukturę, prowadząc do osłabienia funkcji bariery 
jelitowej [18, 19]. Niemniej jednak istnieją również przesłan-
ki do tego, że zaburzenia w obrębie bariery jelitowej mogą 
zwiększać ryzyko wystąpienia choroby jelit i tym samym 
stanowić marker ryzyka, jeszcze przed wystąpieniem obja-
wów klinicznych [20].

Z jednej strony, leczenie farmakologiczne choroby pod-
stawowej, prowadzące do remisji, korzystnie wpłynie na 
wyrównanie funkcji bariery jelitowej [13, 18]. Z drugiej strony 
jednak, zaburzenia bariery jelitowej mogą wpływać na jej 
funkcjonowanie, np. powodując selektywne wchłanianie 
substancji, także leków podawanych doustnie. Wchłanianie 
leków po podaniu doustnym zależy od ich rozpuszczalności 
i przepuszczalności jelitowej [21], a czynniki te mogą ulec mo-
dyfikacji zależnie od pH czy m.in. stopnia przepuszczalności 
ścisłych połączeń jelitowych – a te z kolei są integralną częścią 
bariery jelitowej [22]. Dlatego też każdy czynnik – w tym stan 
zdrowia, farmakoterapia, zachowania behawioralne – który 
wpływa na szczelność bariery jelitowej, potencjalnie ma 
wpływ na wchłanianie leków, zwłaszcza tych bazujących na 
przepuszczalności w świetle jelita. Przykładowo sugerowano, 
że u pacjentów z celiakią, ze względu na m.in. zwiększoną 
przepuszczalność bariery jelitowej, farmakokinetyka wybra-
nych substancji czynnych może zostać zmieniona i wpływać 
na skuteczność oraz bezpieczeństwo leczenia [23]. Dane te 
są jednak niejednoznaczne i o niskiej jakości naukowej. 
Obecnie nadal brakuje rzetelnych analiz oceniających wpływ 
czynników oddziałujących na barierę jelitową, na zmienione 
wchłanianie leków i tym samym skuteczność leczenia far-
makologicznego [24–26]. Mimo wszystko z perspektywy 
praktycznej warto zwrócić uwagę na możliwość zmian we 
wchłanianiu leków doustnych u pacjentów z dysfunkcją 
bariery jelitowej. Z perspektywy naukowej potrzebne są 
dokładniejsze i szersze badania, które pozwolą dobrać od-
powiednią formę i dawkę substancji czynnych, umożliwia-
jąc tym samym skuteczniejsze i bezpieczniejsze niż jest to 
obecnie leczenie tej grupy pacjentów.

Mikrobiota a wchłanianie leków
Mikrobiota to zbiór mikroorganizmów zamieszkujących 
określony ekosystem, taki jak jelita, skóra czy jama ustna, 
obejmujący bakterie, wirusy, grzyby oraz inne drobnoustroje. 
W odróżnieniu od mikrobiomu, który odnosi się do materia-
łu genetycznego tych organizmów oraz ich funkcji i interakcji 
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z gospodarzem, mikrobiota skupia się na taksonomicznym 
składzie mikroorganizmów w danym środowisku [5].

Mikrobiota jelitowa może modyfikować biodostępność 
leków doustnych zarówno w sposób bezpośredni, poprzez 
biotransformację (np. aktywacja proleków, rozszczepianie 
wiązań azowych w lekach takich jak sulfasalazyna), jak i po-
średni, poprzez oddziaływanie na strukturę i funkcjonowa-
nie jelit, m.in. przez modulację pH, czas pasażu jelitowego 
oraz wytwarzanie metabolitów, które mogą konkurować 
z receptorem leku [6, 27]. Mikroorganizmy jelitowe peł-
nią kluczową rolę w metabolizmie leków, wpływając na ich 
przemiany biochemiczne, w tym acetylację, dehydroksylację 
i inne reakcje enzymatyczne. Ponadto mikroflora jelitowa 
może oddziaływać na efekt pierwszego przejścia, czyli proces, 
w którym lek przechodzi przez wątrobę, oraz recyrkulację 
jelitowo-wątrobową, co wpływa na biodostępność i skutecz-
ność terapeutyczną leków. Zmiany w składzie mikrobio-
ty mogą zaburzać te procesy, prowadząc do zmniejszenia 
efektywności leczenia. Dodatkowo mikrobiota bierze udział 
w metabolizmie kwasów żółciowych, co jest szczególnie 
istotne dla leków lipofilowych, ponieważ mikroflora jeli-
towa może wpływać na ich rozpuszczalność, wchłanianie 
i aktywność farmakologiczną.

Interakcje mikrobioty z lekami mogą w istotny sposób 
wpływać na efektywność leczenia i indywidualne odpowiedzi 
na terapię. Zrozumienie interakcji mikrobioty z metaboli-
zmem leków jest kluczowe, zwłaszcza w kontekście chorób 
związanych ze zmianami w zakresie jej składu. Przykładowo 
wśród pacjentów z nieswoistymi chorobami zapalnymi brak 
reakcji na lek zależy od preparatu i osoby; taka sytuacja 
występuje średnio u 30–50% pacjentów i może być po części 
zależna od mikrobioty jelitowej [6]. Jak wykazał przegląd 
systematyczny Crouwel i wsp., mikrobiota jelitowa może 
rozszczepiać wiązania azowe w lekach takich jak sulfasala-
zyna, balsalazyd i olsalazyna, uwalniając aktywną cząsteczkę 
5-ASA [27]. Wpływa również na metabolizm metotreksatu 
(MTX) oraz może przekształcać tioguaninę (TG) w aktywny 
farmakologicznie 6-TGN, bez potrzeby udziału metabolizmu 
przez gospodarza. Dodatkowo glikokortykoidy mogą ulegać 
degradacji bakteryjnej. Co więcej, wyniki badania Sousa 
i wsp. sugerują, że metabolizm sulfasalazyny w ludzkim 
jelicie grubym jest bardziej intensywny niż innych proleków 
z tej samej grupy, co podkreśla istotną rolę nie tylko samego 
wiązania azowego, ale także szerszej struktury chemicznej 
cząsteczek [28]. Skład mikrobioty jelitowej może więc odpo-
wiadać za powodzenie terapii.

Podobne obserwacje poczyniono w innych badaniach 
[31–32], jednak należy podkreślić, że uzyskane wyniki nie 
zawsze są spójne, a metodologia badań charakteryzuje się 
dużą heterogenicznością.

Podsumowując, zrozumienie roli mikrobioty w meta-
bolizmie leków jest kluczowe dla optymalizacji leczenia, 
ponieważ zmiany w składzie mikrobioty mogą wpływać na 
odpowiedź na terapię, a w niektórych przypadkach wyjaśniać 
brak reakcji na leczenie. Chociaż rola mikrobioty jelitowej 
w metabolizmie leków była przedmiotem licznych badań, 
wciąż istnieje potrzeba dalszych ukierunkowanych badań 
dotyczących związku między specyficznymi społecznościami 
mikrobiologicznymi a wchłanianiem leków. Przełomowym 
podejściem jest farmakomikrobiomika, która bada rolę mi-
krobioty w zależności od odpowiedzi na leczenie, a także 
sugeruje, że dokładniejsze zrozumienie tych interakcji po-
może w personalizacji leczenia, zmniejszając ryzyko działań 
niepożądanych i poprawiając efektywność terapii [33].

Alkohol a wchłanianie leków
Chociaż powszechnie wiadomo, że nie należy łączyć alkoholu 
z lekami, ok. 7% badanych pacjentów spożywała alkohol 
w krótkim czasie przed lub po przyjęciu leku, co wskazuje 
na brak świadomości części społeczeństwa w tym względzie 
i konieczność edukacji z zakresu interakcji lek–alkohol [7]. 
Alkohol, podobnie jak leki, podlega przemianom takim jak: 
wchłanianie, dystrybucja, metabolizm i wydalanie [2]. Etanol 
metabolizowany jest w wątrobie przy współudziale cyto-
chromu P-450, stąd głównie na tym etapie wzrasta ryzyko 
niebezpiecznych interakcji [2]. Spożycie alkoholu prowadzi 
również do bezpośrednich jego interakcji z lekami. Fagerberg 
i wsp. w swym badaniu zaobserwowali, że diazepam, który 
nie wykazuje wysokiej rozpuszczalności w środowisku jelito-
wym, po połączeniu z alkoholem zmienia szybkość swojego 
metabolizmu [34].

Jednorazowe spożycie etanolu wraz z lekami doprowadza 
do konkurencji pomiędzy ksenobiotykami o enzymy, co 
skutkuje zahamowaniem metabolizmu leków. Udowodniono, 
że jednoczesne spożycie alkoholu oraz benzodiazepin wywo-
łuje zatrucie lekami poprzez wysycenie etanolem enzymów 
metabolizujących farmaceutyki. Natomiast w przypadku 
osób chronicznie nadużywających alkoholu, stosujących 
benzodiazepiny, zaobserwowano przyspieszony metabolizm 
i eliminację leków, nawet po zaprzestaniu spożywania alko-
holu na czas leczenia [2].

Dodatkowo etanol zwiększa rozpuszczalność związków li-
pofilowych w przewodzie pokarmowym poprzez zwiększenie 
gradientu stężeń między płynami luminalnymi a osoczem 
w porównaniu z wodą, co skutkuje zwiększonym wchła-
nianiem leków z jelita. W badaniach dotyczących wpływu 
20% etanolu na rozpuszczalność i absorbcje związków lipo-
filowych w symulowanym płynie żołądkowym (ang. fasted 
state simulated gastric fluid, FaSSGF) wykazano, że obecność 
etanolu powoduje znaczny wzrost rozpuszczalności felody-
piny i gryzeofulwiny oraz indometacyny i ibuprofenu. Jest to 
istotne zwłaszcza w przypadku felodypiny – zaobserwowano 
dwukrotnie wyższe jej wchłanianie jelitowe w obecności 
etanolu [5]. Podobnie łączenie alkoholu z beta-adrenolity-
kami, a zwłaszcza z propranololem, może doprowadzić do 
drastycznego obniżenia ciśnienia tętniczego. Dodatkowo 
stosowanie beta-adrenolityków lub antagonistów kanału 
wapniowego wraz z alkoholem może nasilać depresyjne 
działanie na układ nerwowy, skutkując zaburzeniem koor-
dynacji ruchowej i obniżeniem refleksu pacjenta ze względu 
na dłuższe utrzymywanie się wysokiego stężenia etanolu 
we krwi. Spożycie etanolu w krótkim odstępie czasu od 
przyjęcia statyn może wiązać się z uszkodzeniem wątroby. 

Tabela 1. Zmiany składu mikrobioty jelitowej wpływające na efektyw-
ność leczenia

Autorzy Leki Zmiany mikrobioty 
jelitowej

Odpowiedź 
na leczenie

Radhakrishnan i in., 
2022 [29]

Infliximab,  
ustekinumab

↑ Faecalibacterium 
prausnitzii

pozytywna

↑ Escherichia Coli negatywna

Alexandrescu i in.,
2024 [30]

ustekinumab ↑ Faecalibacterium, 
↓ Escherichia/Shigella

pozytywna

wedolizamab ↑ Clostridiales pozytywna
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Jung i wsp. w swym badaniu przeprowadzonym na myszach, 
dotyczącym wpływu podawanego etanolu na wchłanianie 
nikardypiny, wykazali, że alkohol zwiększył prawie dwu-
krotnie biodostępność leku [35]. Przyjmowanie etanolu wraz 
z nikardypiną może więc powodować zwiększenie ekspozycji 
na lek poprzez intensywniejsze wchłanianie z przewodu po-
karmowego [4]. Natomiast przewlekłe nadużywanie alkoholu 
może wywołać pobudzenie układu enzymatycznego, tym sa-
mym przyspieszając metabolizm oraz eliminację leku [35, 36].

Kolejną grupą leków, których nie należy łączyć z alkoho-
lem, są antybiotyki. Według Krajowej Ligi Konsumentów 
i Agencji ds. Żywności i Leków (FDA) należy zwrócić szcze-
gólną uwagę na możliwość występowania interakcji alkoholu 
z linezolidem, metronidazolem, gryzeofulwiną i środkami 
przeciwprątkowymi. Warto jednak zaznaczyć, że profilak-
tycznie zaleca się pacjentom unikanie spożywania alkoholu 
podczas każdej antybiotykoterapii (chociaż informacje te nie 
znajdują potwierdzenia w aktualnym piśmiennictwie, ponie-
waż interakcje lek–alkohol wykazano jedynie w przypadku 
niektórych antybiotyków, zwłaszcza gdy antybiotykoterapii 
poddawane są osoby nadużywające alkoholu). Jednak Mer-
genhagen i wsp. w swym badaniu zaobserwowali, że alkohol 
może wywierać wpływ na szybkość wchłaniania amok-
sycyliny oraz tetracykliny [37]. Natomiast przyjmowanie 
gryzeofulwiny, izoniazydu lub cefalosporyny z łańcuchem 
bocznym MTT lub pierścieniem MTDT wraz z alkoholem 
zwiększa ryzyko zapalenia wątroby oraz wystąpienia obja-
wów charakterystycznych dla leczenia disulfiramem. Co cie-
kawe, stosowanie erytromycyny może zwiększać wchłanianie 
alkoholu z jelita cienkiego poprzez przyśpieszone opróżnia-
nie żołądka, co skutkuje zwiększeniem stężenia etanolu we 
krwi i wystąpieniem objawów zatrucia alkoholem. Pacjenci 
stosujący antybiotyki wraz z etanolem są więc narażeni na 
ryzyko utraty zdrowia, a nawet życia [37, 38].

Częstość występowania alergii na świecie rośnie. Leki 
antyhistaminowe stają się więc szeroko stosowaną grupą 
farmaceutyków dostępną również bez recepty, co niesie 
zwiększone ryzyko występowania interakcji z alkoholem. 
Etanol wzmacnia działanie uspokajające takich środków jak 
klemastyna, co może prowadzić do zwiększenia senności 
i spadku ciśnienia krwi, skutkując ryzykiem spadku kon-
centracji, a nawet utraty przytomności. Szczególnie niebez-
pieczna jest interakcja między alkoholem a hydroksyzyną, 
zwłaszcza dla osób starszych. Jest to szczególnie niebezpiecz-
ne w przypadku prowadzenia pojazdów i innych maszyn, 
dlatego na etykietach leków antyhistaminowych znajduje 
się ostrzeżenie o możliwych objawach interakcji leków z al-
koholem [38]. Powyższe stwierdzenie potwierdzili w swym 
badaniu Ridout i wsp., którzy zaobserwowali, że stosowanie 
50 mg chlorowodorku hydroksyzyny wraz z alkoholem po-
wodowało subiektywne upośledzenie funkcji poznawczych 
i psychomotorycznych, wydłużając czas reakcji w zadaniach 
dotyczących kierowania pojazdem [39].

Suplementy diety a wchłanianie leków
Ze względu na powszechną dostępność suplementów diety 
oraz postępujący rozwój tego rynku, w ostatnich latach za-
obserwowano dynamiczny wzrost spożycia suplementów. 
Zjawisko to jest szczególnie popularne w Polsce.

W badaniu przeprowadzonym przez agencję badawczą TNS 
Polska w 2014 roku wykazano, że 19% ankietowanych w ciągu 
ostatniego roku stosowało co najmniej jeden suplement diety, 
a najwięcej takich osób (24%) było w grupie respondentów 

w wieku 20–29 lat. Zaobserwowano również, że kobiety (24%) 
częściej stosowały suplementy diety w porównaniu z mężczy-
znami (14%) [40]. Spośród pacjentów z cukrzycą aż 40% zade-
klarowało przyjmowanie suplementów, a większość stosowała 
je jednocześnie z lekami, zwiększając tym samym ryzyko in-
terakcji lek–suplement [41]. Przyjmowanie suplementów diety 
wraz z lekami może prowadzić do wielu powikłań i objawów 
niepożądanych. Na interakcje szczególnie narażeni są pacjenci 
stosujący leki o efekcie fizjologicznym, składzie lub działaniu 
zbliżonym do przyjmowanych suplementów diety. Zmiana 
aktywności farmakologicznej leku może być wynikiem in-
terakcji farmakokinetycznych lub farmakodynamicznych. 
Do najważniejszych interakcji farmakokinetycznych należy 
indukcja lub inhibicja enzymów biorących udział w proce-
sie biotransformacji leków. Skutkuje to nieprawidłowością 
w metabolizmie leków w poszczególnych narządach, co może 
niekorzystnie wpływać m.in. na proces detoksykacji w or-
ganizmie [42]. Przykładowo zawarte w suplementach diety 
składniki mineralne, takie jak magnez, wapń, żelazo i cynk, 
mogą zmniejszać wchłanianie tetracyklin. Podobnie miedź 
może obniżać wchłanianie penicyliny, a witaminy z grupy B 
potencjalnie hamują działanie leków przeciwdrgawkowych 
[43]. Johnson i wsp. w swym badaniu zauważyli, że jednoczes-
ne stosowanie witaminy K oraz leków przeciwzakrzepowych 
takich jak warfaryna czy acenokumarol może obniżać war-
tość międzynarodowego znormalizowanego współczynnika 
czasu protrombinowego (ang. international normalized ratio, 
INR). U pacjentów z indywidualnie ustalonym dawkowaniem 
acenokumarolu podanie 150 mcg/dobę witaminy K skutkowa-
ło obniżeniem INR z wartości 2,04 do 1,59; co spowodowało 
zmniejszenie skuteczności terapii przeciwzakrzepowej [44]. 
Warto zwrócić również uwagę, że leki mogą oddziaływać 
zwiększając lub zmniejszając stężenie suplementów diety. 
Pacjenci stosujący inhibitory konwertazy angiotensyny (ang. 
angiotensin-converting-enzyme inhibitors, ACEI) nie powinni 
przyjmować suplementów bogatych w potas, ponieważ leki 
te zwiększają stężenie wspomnianego składnika we krwi, 
co może doprowadzić do hiperkaliemii [7]. Warto również 
zwrócić uwagę na suplementy ziołowe, zawierające związ-
ki aktywne biologicznie, które umożliwiają konkurowanie 
o miejsce wiązania z lekami [42]. Przykładowo triterpeny 
zawarte w żurawinie amerykańskiej, będącej składnikiem 
suplementów diety, hamują aktywność izoenyzmu CYP3A4 
metabolizującego nifedypinę, wywołując tym samym 40-pro-
centowy spadek klirensu oraz 60-procentowy wzrost pola pod 
powierzchnią krzywej, co prowadzi do wzrostu działania leku. 
Podobne działanie wykazują suplementy diety zawierające 
cytryniec chiński i miłorząb dwuklapowy.

Rycina 1. Różnorodność suplementów diety stosowanych w Polsce [40]
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Interakcja pomiędzy lekiem a suplementem diety może 
mieć również efekt pozytywny, a mianowicie przynieść po-
prawę stanu zdrowia pacjenta. Jednoczesne stosowanie statyn 
i suplementacja kwasów tłuszczowych omega-3 prowadzi do 
obniżenia stężenia trójglicerydów, apolipoproteiny B, białka 
C reaktywnego (CRP) oraz interleukiny-6 (IL-6) w surowicy 
krwi. Dodatkowo zmniejsza się wówczas ryzyko występowa-
nia objawów niepożądanych, które często towarzyszą skoja-
rzonej terapii statyn z fibratami i niacyną [45]. Podczas terapii 
statynami może również dochodzić do obniżania stężenia 
koenzymu Q10, czego efektem może być kardiomiopatia 
subkliniczna. Okello i wsp. w swym badaniu zaobserwowali, 
że jednoczesne stosowanie statyn oraz suplementacji koenzy-
mu Q10 wiązało się z hamowaniem aktywności dysmutazy 
ponadtlenkowej, a tym samym redukcją stężenia markerów 
prozapalnych w surowicy krwi [46].

PODSUMOWANIE

Zarówno stan bariery jelitowej, jak i skład mikrobioty mogą 
wpływać na wchłanianie zażywanych leków, co może prze-
kładać się na efektywność leczenia. Potrzeba jednak więcej 
badań, aby zrozumieć dokładny mechanizm tych zależno-
ści. Warto jednak zwrócić szczególną uwagę na powiązanie 
między spożyciem określonych produktów a występowaniem 
interakcji, także z lekami.

Jednym z produktów o największym ryzyku interakcji 
z lekami jest alkohol, który może zarówno zwiększać, jak 
i zmniejszać ich działanie. Zjawisko to jest różne w zależ-
ności od tego, czy alkohol jest spożywany przewlekle czy 
okazjonalnie. W przypadku jednorazowego spożycia alko-
holu dochodzi do zahamowania metabolizmu leków, w tym 
benzodiazepin. Odwrotną zależność zaobserwowano u osób 
nadużywających alkoholu, u których dochodzi do przyśpie-
szonego metabolizmu i eliminacji leków. Etanol może zwięk-
szać również wchłanianie leków z jelita, co zaobserwowano 
przy stosowaniu felodypiny, gryzeofulwiny, indometacy-
ny, ibuprofenu, nikardypiny oraz propranololu. Wzmacnia 
również działanie leków antyhistaminowych, do których 
należą hydroksyzyna i klemastyna, co może prowadzić do 
zwiększenia senności i spadku ciśnienia krwi. Przyjmowanie 
gryzeofulwiny, izoniazydu lub cefalosporyny z łańcuchem 
bocznym MTT lub pierścieniem MTDT wraz z alkoholem 
zwiększa ryzyko zapalenia wątroby oraz wystąpienia obja-
wów charakterystycznych dla leczenia disulfiramem. W in-
terakcje z alkoholem mogą również wchodzić antybiotyki, 
takie jak amoksycylina, tetracyklina, linezolid, metronidazol, 
gryzeofulwina oraz środki przeciwprątkowe. Natomiast nie-
które leki, w tym erytromycyna, mogą zwiększać stężenie 
alkoholu we krwi, zwiększając tym samym ryzyko zatrucia 
etanolem. W celu zapobiegania niebezpiecznym interakcjom 
należy edukować pacjentów z zakresu przyjmowania leków, 
podkreślając, jakie są konsekwencje łączenia ich z alkoholem.

Podobnie stosowanie suplementów diety wraz z lekami 
może przynosić zarówno korzystne, jak i negatywne efekty 
terapeutyczne. Tetracykliny zalicza się do antybiotyków 
szczególnie wrażliwych na działanie składników mineral-
nych zawartych w suplementach, co objawia się zmniejszo-
nym wchłanianiem leku. Również leki przeciwzakrzepowe 
(warfaryna, acenokumarol), przyjmowane wraz z witaminą 
K, wykazują działanie antagonistyczne, zmniejszając efek-
tywność leczenia. Odwrotną zależność wykazuje natomiast 

suplementacja kwasami omega-3 oraz koenzymem Q10 pod-
czas leczenia statynami, zwiększając siłę działania leków. Do-
datkowo niektóre farmaceutyki, takie jak inhibitory konwer-
tazy angiotensyny, mogą wywierać wpływ na poszczególne 
składniki mineralne, np. potas, zwiększając ich stężenie we 
krwi. Należy więc zwrócić szczególną uwagę na możliwość 
występowania interakcji między lekiem a suplementem diety.

Podsumowując, zarówno lekarze jak i farmaceuci powinni 
zwrócić uwagę na liczne czynniki, które mogą wpływać na 
bezpieczeństwo i skuteczność stosowanych terapii. Mimo 
braku wiatygodnych dowodów na bezpośredni wpływ jakości 
bariery jelitowej na metabolizm terapii, należy dążyć do jej 
uszczelnienia oraz poprawy mikrobiomu jelit. Jednocześnie 
powinno się rozmawiać z pacjentami na temat stosowanych 
suplementów diety, przy czym suplementy nie powinny być 
zalecane w nadmiernej ilości poprzez farmaceutów, którzy 
nie mają wiedzy na temat stanu zdrowia pacjentów oraz 
stosowanych przez nich leków. Jednocześnie istnieje stała 
potrzeba edukacji w zakresie abstynencji, co jest wskazane 
nie tylko ze względu na ogólny stan zdrowia pacjentów, ale 
także na bezpieczeństwo przyjmowanych przez nich leków.
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