
Streszczenie

Depresja jest jednym z najczęściej występujących scho-
rzeń. Podstawowe znaczenie w leczeniu depresji mają 
syntetyczne leki przeciwdepresyjne, prowadzące do na-
silenia przekaźnictwa serotoninergicznego i noradrener-
gicznego w ośrodkowym układzie nerwowym. Działanie 
przeciwdepresyjne wykazuje także wyciąg z ziela dziu-
rawca zwyczajnego  (Hypericum perforatum L.). Wyciąg 
z dziurawca znajduje zastosowanie w leczeniu depresji  
o łagodnym i umiarkowanym nasileniu. Obecnie uważa się,  
że głównym składnikiem odpowiedzialnym za działanie 
przeciwdepresyjne wyciągu z dziurawca jest hyperforyna, 
w mniejszym stopniu hyperycyna i flawonoidy. W artyku-
le dokonano przeglądu aktualnych poglądów dotyczących 
mechanizmów działania przeciwdepresyjnego substancji 
czynnych występujących w wyciągu z dziurawca, a także 
przedstawiono dane na temat działań niepożądanych oraz 
interakcji z innymi lekami wyciągu z dziurawca. 
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Abstract

Depression belongs to the most frequently occurring dis-
eases. In the treatment of depression, the most important 
are synthetic antidepressant drugs, leading to the increase 
in the serotonergic and noradrenergic signaling in the cen-
tral nervous system. St. John’s Wort (Hypericum perfora-
tum L.) extract has also antidepressant activity. St. John’s 
Wort extract is used in the treatment of mild and moder-
ate depression. From among the active constituents of St. 
John’s Wort extract, hyperforin is currently considered to 
be mainly responsible for the antidepressant effect, while 
hypericin and flavonoids play a minor role. In the present 
paper, we review current views on mechanisms responsi-
ble for the antidepressant activity of St. John’s Wort active 
constituents, and present data on adverse effects and drug 
interactions of St. John’s Wort extract.
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Dziurawiec zwyczajny (Hypericum perforatum L.), 
zwany również zielem świętojańskim lub zielem świętego 
Jana, jest wieloletnią rośliną zielną należącą do rodziny 
Dziurawcowatych (Hypericaceae) [1, 2]. Surowcem jest 
ziele dziurawca zebrane w początkowym okresie kwitnienia 
[1]. Dziurawiec zawiera liczne związki należące do różnych 
grup chemicznych, wśród których znajdują się: naftodian-
trony (głównie hyperycyna i jej pochodne), pochodne floro-
glucyny (hyperforyna, adhyperforyna), flawonoidy (głównie 
kwercetyna i jej glikozydy) i inne [1, 2].

Wyciągi z ziela dziurawca i ich poszczególne składniki 
wykazują szereg zróżnicowanych działań. Wśród działań 
ośrodkowych można wymienić: przeciwdepresyjne, anksjo-
lityczne, neuroprotekcyjne i przeciwbólowe [3-5]. Ponadto 
składniki dziurawca wykazują m.in. działania: spazmoli-
tyczne, moczopędne, ściągające, gojące, przeciwzapalne, 

przeciwwirusowe, przeciwbakteryjne i przeciwnowotworo-
we [2, 6]. W lecznictwie stosuje się wyciągi olejowe, wodne 
oraz alkoholowo-wodne, w postaci kapsułek, tabletek, her-
batek i nalewek [2].

Wyciągi alkoholowo-wodne znalazły zastosowanie 
przede wszystkim w leczeniu depresji [7]. 

Depresja jest jednym z najczęściej występujących scho-
rzeń w krajach Unii Europejskiej i w Stanach Zjednoczo-
nych. Szacuje się, że w ciągu życia depresja występuje  
u 21% kobiet i 13% mężczyzn [8]. Wyciąg z dziurawca jest 
jedynym szeroko stosowanym lekiem roślinnym o działaniu 
przeciwdepresyjnym. Na rynku farmaceutycznym istnieje 
wiele preparatów zawierających wyciąg z ziela dziurawca, 
które dostępne są bez recepty. Pacjenci uważają je za natu-
ralne i bezpieczne, co sprawia, że są przyjmowane chętnie 
i często poza kontrolą lekarza [4]. Celem pracy było opisa-



nie aktualnych poglądów na temat mechanizmów działania 
przeciwdepresyjnego substancji czynnych występujących 
w wyciągu z dziurawca, a także przedstawienie danych na 
temat działań niepożądanych wyciągu z dziurawca oraz me-
chanizmów odpowiedzialnych za występowanie interakcji  
z innymi lekami.

Wyciąg z dziurawca 
jako lek przeciwdepresyjny

Termin depresja oznacza obniżony nastrój z przygnębie-
niem, niezdolnością do odczuwania radości i utratą zainte-
resowań [9]. Istnieją dwie podstawowe teorie tłumaczące 
powstawanie depresji. Pierwsza z nich – hipoteza mono-
aminowa zakłada, że patomechanizm depresji związany jest  
z zaburzeniami przewodnictwa noradrenergicznego, se-
rotoninergicznego i prawdopodobnie dopaminergicznego 
w układzie limbicznym [10]. Hipoteza hormonalna wiąże 
objawy obniżenia nastroju z zaburzeniami osi podwzgórze-
przysadka-nadnercza [11].

Bezpośrednim efektem stosowania większości syn-
tetycznych leków przeciwdepresyjnych jest nasilenie 
przekaźnictwa serotoninergicznego i noradrenergicznego  
w ośrodkowym układzie nerwowym. Niektóre leki zwięk-
szają ilość neuroprzekaźników w szczelinie synaptycznej 
przez hamowanie ich wychwytu zwrotnego: inhibitory 
nieselektywne (amitryptylina, maprotylina) zmniejszają 
wychwyt serotoniny i noradrenaliny, a inhibitory selektyw-
ne  -  wychwyt serotoniny (fluoksetyna) lub noradrenaliny 
(reboksetyna). Inhibitory monoaminooksydazy (IMAO), ta-
kie jak moklobemid, hamują rozkład amin katecholowych,  
z kolei mianseryna i mirtazapina nasilają presynaptyczne 
wydzielanie noradrenaliny, a postsynaptycznie modulują 
działanie serotoniny [10].

Oprócz syntetycznych leków przeciwdepresyjnych sto-
sowane bywają również preparaty ziołowe, spośród których 
jedynie wyciąg z ziela dziurawca wykazuje profil działa-
nia właściwy lekom przeciwdepresyjnym [7]. Charaktery-
zuje się on skutecznym działaniem przeciwdepresyjnym  
w przebiegu epizodów depresyjnych łagodnych i umiarko-
wanych [12, 13]. W większości badań klinicznych wyciąg  
z dziurawca wykazywał efektywność większą niż placebo  
[4, 13], a porównywalną z konwencjonalnymi środkami 
przeciwdepresyjnymi (amitryptyliną, fluoksetyną, imipra-
miną i sertraliną) [13]. Skuteczność wyciągu z dziurawca 
obserwowana była również u pacjentów cierpiących na 
depresję sezonową [14] i u pacjentów z zaburzeniami psy-
chicznymi pod postacią somatyczną [15]. W przypadku na-
silonej depresji stwierdzono jedynie nieznaczne korzyści 
stosowania preparatów z dziurawca. U pacjentów z długo 
trwającymi epizodami depresyjnymi preparaty z dziurawca 
okazały się nieskuteczne [13]. 

Preparaty z dziurawca mogą być stosowane u chorych,  
u których istnieją przeciwwskazania do stosowania synte-
tycznych leków przeciwdepresyjnych, lub u których obser-
wuje się uporczywe objawy niepożądane po stosowaniu tych 
leków, a także u pacjentów preferujących naturalne metody 
leczenia [4].

Poważny problem w ocenie działania wyciągów z dziu-
rawca stanowi brak odpowiedniej standaryzacji [1]. Zawar-

tość składników wyciągu jest związana z okresem zbioru 
surowca, przebiegiem suszenia oraz warunkami przecho-
wywania [1, 6]. Badania składu różnych wyciągów suchych  
z dziurawca wykazały, że zawartość hyperforyny, hypery-
cyny i flawonoidów różniła się znacząco w poszczególnych 
próbkach (odpowiednio: 1,3-3,9%; 0,19-0,30% i 4,8-11,4%) 
[1]. Nie jest możliwa standaryzacja wszystkich składników 
czynnych wyciągu ze względu na ich znaczną ilość oraz 
różnorodność. Dodatkowo duże trudności sprawia ozna-
czenie nietrwałej w obecności tlenu hyperforyny, która  
w głównej mierze odpowiada za większość działań wyciągu 
[1]. Poszczególni producenci wyciągów suchych z dziuraw-
ca stosują odmienne schematy standaryzacji różniące się od 
siebie: metodą, wybranymi składnikami czynnymi oraz licz-
bą substancji, w stosunku do których przeprowadzana jest 
standaryzacja. Ze względu na brak standaryzacji wszystkich 
składników czynnych prawdopodobnie skład wyciągów su-
chych nawet w poszczególnych seriach produkcyjnych jed-
nego preparatu jest nieco odmienny. 

Mechanizm przeciwdepresyjnego działania ziela dziu-
rawca związany jest z hamowaniem wychwytu zwrotnego 
monoamin (serotoniny, noradrenaliny i dopaminy) [16]. 

 
Mechanizmy przeciwdepresyjnego 
działania wyciągu z dziurawca

1. Wpływ na wychwyt doneuronalny monoamin

Działanie przeciwdepresyjne wyciągu z dziurawca po-
czątkowo przypisywano hyperycynie, obecnie uważa się, że 
czynnikami o działaniu przeciwdepresyjnym są pochodne 
floroglucyny – hyperforyna i adhyperforyna [1]. 

Mechanizm działania hyperforyny i adhyperforyny zwią-
zany jest z nieselektywnym hamowaniem wychwytu neuro-
przekaźników: serotoniny, dopaminy, noradrenaliny, kwasu 
γ-aminomasłowego (GABA) i L-glutaminianu, co prowadzi 
do ich akumulacji w szczelinie synaptycznej i do nasilenia 
działania. Związki czynne zawarte w dziurawcu oddziałują 
na transportery dla monoamin, stanowiące podgrupę w ob-
rębie grupy zależnych od Na+/Cl- transporterów dla neuro-
przekaźników, w skład której wchodzą również transportery 
GABA [16]. Charakteryzują się one połączeniem transportu 
substratu do wnętrza komórki z jednoczesnym transportem 
jonów sodowych, dostarczającym siły napędowej niezbęd-
nej do kumulacji substratu wewnątrz komórki. Transportery 
dla L-glutaminianu, choć strukturalnie odmienne, również 
wykorzystują kotransport z jonami sodu. W przypadku 
zwiększenia stężenia jonów sodu w komórce lub obniżenia 
ich stężenia zewnątrzkomórkowego, utracona zostaje siła 
umożliwiająca transport substratu [16]. 

Działanie przeciwdepresyjne hyperforyny jest wiązane 
ze zwiększeniem wewnątrzkomórkowego stężenia sodu, co 
prowadzi do zahamowania transportu dokomórkowego wy-
żej wymienionych neurotransmiterów [16, 17]. Sugeruje się, 
że hyperforyna aktywuje nieselektywne kanały kationowe 
(NSCC, ang. – non-selective cation channel) mogące należeć 
do rodziny kanałów TRPC (ang. transient receptor potential 
channel). NSCC są kanałami przepuszczalnymi dla jedno- 
i dwuwartościowych kationów, szczególnie dla jonów so- 
dowych i wapniowych [16, 18]. Hipotetyczny mechanizm 



 
wpływu związków czynnych wyciągu z dziurawca na kana-
ły NSCC przedstawiono na Ryc. 1. Za takim mechanizmem 
działania przemawia obserwowane pod wpływem hyperfo-
ryny zwiększone stężenie jonów wapnia towarzyszące we-
wnątrzkomórkowemu zwiększeniu stężeniu jonów sodu [16, 
18]. Nie jest jednak poznany mechanizm, dzięki któremu 
hyperforyna oddziałuje na NSCC. Kanały te są aktywowane 
przez różnorodne bodźce, głównie przez receptory związane 
z białkiem G lub receptory związane z kinazą tyrozynową, 
w mniejszym stopniu przez wewnątrzkomórkowe jony wap-
niowe, ciśnienie hydrostatyczne i rozciąganie [16]. Białka 
wiążące GTP (białka G) są związane z błoną komórkową 
i podlegają przemianom konformacyjnym obejmującym 

przyłączanie i odłączanie 
od błony podjednostki α  
w przebiegu cyklu przemian 
GTP pod wpływem połączo-
nych z agonistą receptorów 
[16]. W badaniach in vitro 
wykazano, że hyperforyna  
w niskich stężeniach 
wpływa na płynność błon  
w mózgu, a badania prze-
prowadzone na zwierzętach 
pozwoliły na zaobserwowa-
nie, iż zmiany te są zależne 
od stężenia hyperforyny  
w mózgu [16, 19]. Ze wzglę-
du na to, jak ważny jest stan 
fizykochemiczny błony dla 
aktywacji białek G, zmiany 
płynności błony wywołane 
hyperforyną mogą prowadzić 
do odłączenia podjednostki 
α kompleksu białka G i ini-
cjować aktywację kanałów 
NSCC [16].

2. Wpływ na receptory dla 
dopaminy i kortykoliberyny

Badania in vitro wyklu-
czyły hipotezy, w których 
ośrodkowe działanie eks-
traktu z dziurawca przypisy-
wane było bezpośredniemu 
działaniu hyperycyny lub 
hyperforyny na większość 
ośrodkowych neurotran-
smiterów i receptorów, gdyż 
stężenia niezbędne dla tych 
oddziaływań znacznie prze-
wyższały stężenia obecne  
w mózgu po przyjęciu 
dawek farmakologicz-
nie czynnych. Wyjątkiem 
jest stosunkowo wyso-
kie powinowactwo hy-
perycyny do receptora 
dopaminergicznego D3 

i receptora dla kortykoliberyny CRF-1 [20]. Choć od-
działywania na układ dopaminergiczny niewątpliwie od-
grywają rolę w aktywności farmakologicznej wyciągu  
z dziurawca, a różne leki przeciwdepresyjne nasilają wraż-
liwość postsynaptycznych receptorów dopaminergicznych 
w układzie mezolimbicznym, jak dotąd nie ma dowodów 
na przeciwdepresyjne działanie ligandów receptora D3 
[20]. Receptory dla kortykoliberyny występują w szlaku 
podwzgórze-przysadka-nadnercza. Wadliwe funkcjono-
wanie tego szlaku jest uznawane za czynnik wpływający 
na rozwój depresji. Nieograniczone wydzielanie korty-
koliberyny w obrębie ośrodkowego układu nerwowego 
powoduje wystąpienie niektórych objawów depresji i za-

Ryc. 1a. Wychwyt doneuronalny monoamin odbywa się na zasadzie kotransportu z jonami 
sodu.

Legenda: 
5-HT – serotonina; NA – noradrenalina; DA – dopamina; NSCC – nieselektywny kanał kationowy. Na 
schemacie dla uproszczenia przedstawiono tylko jeden transporter dla wszystkich monoamin, w rzeczy-
wistości są to 3 odrębne transportery (dla 5-HT, NA lub DA).

Ryc. 1b. Hipotetyczny mechanizm wpływu hyperforyny na kanały NSCC zakłada odłączenie 
od błony komórkowej podjednostki α kompleksu białka G w wyniku zmian fizykochemicz-
nych błony, a następnie otwarcie kanałów NSCC. Dochodzi do zmniejszenia przezbłonowe-
go gradientu jonów sodu. Prowadzi to do zahamowania wychwytu monoamin zależnego od 
transportu jonów sodu. 

Legenda: 
5-HT – serotonina; NA – noradrenalina; DA – dopamina; NSCC – nieselektywny kanał kationowy. Na 
schemacie dla uproszczenia przedstawiono tylko jeden transporter dla wszystkich monoamin, w rzeczy-
wistości są to 3 odrębne transportery (dla 5-HT, NA lub DA).



burzeń lękowych poprzez ciągłą aktywację receptorów 
CRF-1, stąd hamowanie przez hyperycynę tych receptorów 
może mieć związek z jej działaniem przeciwdepresyjnym  
[20].

3. Wpływ na receptory σ

Hyperycyna może również oddziaływać za pośrednic-
twem receptorów σ [17, 20]. Receptory σ, dawniej zalicza-
ne do receptorów opioidowych, obecnie uznawane są za 
odrębną grupę miejsc wiążących [21]. Receptory σ mogą 
odgrywać rolę w działaniu przeciwdepresyjnym wyciągu 
z dziurawca, gdyż niektóre leki przeciwdepresyjne z takich 
grup jak selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego seroto-
niny oraz IMAO wykazują umiarkowane powinowactwo do 
tych receptorów, a przy przewlekłym stosowaniu prowadzą 
do zmniejszenia ich funkcji. Dodatkowo, niektóre ligandy 
receptorów σ wykazują działanie przeciwdepresyjne mimo 
braku wpływu na receptory serotoninergiczne, noradrener-
giczne i na miejsca transportu [17]. Choć dokładny mecha-
nizm przemian zachodzących w wyniku pobudzenia recep-
torów σ nie jest znany, mogą one modulować przekaźnictwo 
noradrenergiczne, dopaminergiczne i glutaminergiczne. Su-
geruje się potencjalne zastosowanie ich ligandów w lecze-
niu zaburzeń ruchowych i psychotycznych, a także udział 
w mechanizmach neuroprotekcyjnych [21]. Nieznaczne po-
winowactwo hyperycyny do receptorów σ  (1-3 μM) jest 
zbyt niskie, by tłumaczyć bezpośredni wpływ tego związ-
ku, jednak w badaniach przeprowadzonych na szczurach 
otrzymujących farmakologicznie aktywne dawki wyciągu 
z dziurawca wykazano obniżenie funkcji receptorów σ 
[20]. 

4. Rola innych niż hyperycyna i hyperforyna składników wy-
ciągu z dziurawca

Również inne niż hyperycyna i hyperforyna substancje, 
występujące w wyciągu z dziurawca, mogą uczestniczyć  
w jego działaniu przeciwdepresyjnym. W badaniach in vitro 
wykazano właściwości hamowania MAO dla frakcji flawo-
noidów. Podobnymi cechami charakteryzują się ksantony, 
jednak ich zawartość w surowcu jest zbyt niska, aby mogły 
osiągnąć stężenie terapeutyczne [1, 17]. Flawonoidy speł-
niają też dodatkową rolę – w ich obecności zwiększa się 
rozpuszczalność i przechodzenie przez błony biologiczne 
hyperycyny [22]. Wykazano także, iż ekstrakty z dziuraw-
ca niezawierające rutyny lub zawierające ją w niewielkich 
ilościach były nieaktywne w teście wymuszonego pływania 
(służącego do oceny działania przeciwdepresyjnego w wa-
runkach eksperymentalnych), podczas gdy ekstrakty z do-
stateczną zawartością rutyny były aktywne [23].

Działania niepożądane

Wyciągi alkoholowe z ziela dziurawca mają bardzo ni-
ską toksyczność, jednak jak wszystkie leki wykazują działa-
nia niepożądane. Ocenia się, że występują one u 3% stosu-
jących te wyciągi chorych, natomiast u chorych leczonych 
syntetycznymi lekami przeciwdepresyjnymi występują aż 
u 20% [2]. Do najczęściej występujących działań niepo-

żądanych zalicza się: zaburzenia żołądkowo-jelitowe, bóle  
i zawroty głowy, uspokojenie, niepokój, reakcje alergicz-
ne i zaburzenia snu [7, 24]. Rzadko obserwuje się suchość  
w ustach, kołatanie serca, drżenie, zaburzenia widzenia, pie-
czenie oczu, objawy ze strony układu moczowego i euforię 
[2]. U pacjentów z jasną karnacją mogą wystąpić reakcje 
fotouczulające, dlatego podczas ich stosowania należy uni-
kać przebywania na słońcu [7]. Działanie fotouczulające 
powinno być także brane pod uwagę w przypadku jedno-
czesnej laseroterapii lub stosowania substancji nasilających 
fotowrażliwość [24]. W badaniach na zwierzętach wykaza-
no, że wyciąg z dziurawca może zwiększać napięcie ma-
cicy [25]. Z badań eksperymentalnych także wynika, że 
wyciąg z dziurawca nie wpływa na rozwój kognitywny  
i nie wywołuje długoterminowych zaburzeń zachowania, 
ale może powodować obniżenie urodzeniowej masy ciała 
[25]. Wyciągu z dziurawca nie należy stosować u kobiet 
ciężarnych [4]. Składniki czynne dziurawca przenikają 
do mleka matki, ale nie wpływają na jego produkcję oraz 
wagę noworodka. Podczas laktacji nie powinno się sto-
sować preparatów dziurawca ze względu na możliwość 
wywołania działań niepożądanych tj. kolki, senności oraz 
letargu [25].

Interakcje

Istnieje wiele doniesień na temat interakcji pomiędzy 
wyciągiem z dziurawca a innymi lekami [m.in. 26-29]. 
Większość doniesień odnosi się do ekstraktów bogatych  
w hyperforynę (do 5%), co sugeruje, że jest ona głównym 
składnikiem odpowiedzialnym za ich wystąpienie [26]. 
Przyczyną interakcji może być indukcja enzymów cyto-
chromu P450 oraz wpływ na pompę  P-glikoproteinową 
[26]. 

System monooksygenaz cytochromu P450 jest najważ-
niejszym systemem biotransformacji odpowiedzialnym 
za metabolizm wielu substancji, zarówno egzo-, jak i en-
dogennych. Występuje głównie w wątrobie, enterocytach  
i nerkach, a izoformy CYP3A biorą udział w biotransfor-
macji ok. 50% obecnie znanych leków [24]. Hyperforyna 
indukuje izoenzymy cytochromu P450 (głównie CYP3A4) 
przez aktywację jądrowego receptora dla steroidów i kse-
nobiotyków [28]. Ekstrakty z dziurawca indukują również 
CYP1A2, CYP2C9, CYP2D6 oraz CYP2C19 [29]. 

Oprócz indukcji enzymów cytochromu P450, składniki 
wyciągu z dziurawca indukują też pompę P-glikoproteinową 
(P-gp), która kodowana jest przez gen wielolekowej opor-
ności 1 (MDR-1) [26]. Białko to należy do rodziny ATP-
zależnych transporterów ABC; występuje w wątrobie, ner-
kach, jelitach i w barierze krew-mózg. P-gp bierze udział 
w transporcie leków na zewnątrz komórki, zapobiegając 
ich akumulacji i osiągnięciu miejsc docelowych [30]. Po 
wychwyceniu przez enterocyty, wiele leków lipofilowych 
może ulec biotransformacji przez cytochrom P450, bądź 
zostać wypompowanych przez P-gp, stąd mechanizmy te 
mogą działać wspólnie jako bariera dla przyjmowanych do-
ustnie leków [26]. 

Ze względu na powyższe działania wyciągu z dziuraw-
ca, opisano szereg interakcji farmakokinetycznych z wielo-
ma ksenobiotykami. Preparatów z dziurawca nie powinno 



się stosować u osób zażywających leki immunosupresyjne 
typu takrolimusu lub cyklosporyny o wąskim przedziale 
terapeutycznym (obserwowano obniżenie stężenia obu le-
ków w osoczu). U osób leczonych doustnymi antykoagu-
lantami (warfaryna, fenprokumon) pod wpływem wyciągu 
następowało zmniejszenie współczynnika INR, świadczące 
o osłabionym działaniu przeciwzakrzepowym, oraz zmniej-
szenie stężenia fenprokumonu. Dziurawiec powoduje 
również obniżenie stężenia indinawiru, digoksyny, irino-
tekanu, simwastatyny. Obserwowano także występowanie 
krwawienia międzymiesiączkowego, plamienia i zmian 
w cyklu miesiączkowym u kobiet zażywających doustne 
środki antykoncepcyjne wraz z preparatami z dziurawca, 
co może sugerować obniżenie skuteczności antykoncepcyj-
nej tych środków przy jednoczesnym stosowaniu wyciągu  
z dziurawca [24]. Wyciąg z Herba Hyperici może wpływać 
na poziom teofiliny [26, 29], jednak interakcja ta może nie 
mieć większego znaczenia klinicznego, gdyż metabolizm 
teofiliny zachodzi głównie przy udziale izoformy CYP1A2, 
której indukcja w bardzo niewielkim stopniu wywoływana 
jest przez ziele dziurawca [26]. W przypadku równocze-
snego podawania z karbamazepiną wpływ dziurawca jest 
również nieznaczny [24, 26, 29], gdyż zmiana aktywności  
CYP3A4 związana jest głównie z działaniem samej karba-
mazepiny [26]. W połączeniu z hydrochlorotiazydem, ko-
złkiem lekarskim, pieprzem metystynowym i doustnymi 
środkami antykoncepcyjnymi preparaty z dziurawca mogą 
spowodować nadciśnienie [24].

Jednoczesne podanie wyciągu z dziurawca z inhibitora-
mi wychwytu zwrotnego serotoniny może wywołać zespół 
serotoninowy, charakteryzujący się niepokojem, pobudze-
niem, splątaniem, zmianami stanu psychicznego, bezsen-
nością, hiperrefleksją, miokloniami, dreszczami, obfitymi 
potami, nudnościami, biegunką, gorączką, zaburzeniami 
koordynacji, a nawet rabdomiolizą i śpiączką. Ryzyko wy-
stąpienia tych objawów jest szczególnie znaczne u osób  
w podeszłym wieku [29]. 

Podsumowanie

Wyciąg z dziurawca, ze względu na zróżnicowane me-
chanizmy działania, wywiera różnorodne działania, zarówno 
korzystne, jak niepożądane. Może być stosowany w lecze-
niu depresji o łagodnym i umiarkowanym nasileniu. Należy 
mieć na uwadze, że łatwo dostępne preparaty zawierające 
wyciąg z dziurawca mogą wywoływać objawy niepożądane 
i wchodzić w interakcje z innymi lekami.
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