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Leki ziołowe w leczeniu depresji – aktualny stan wiedzy

Herbal remedies in depression – state of the art

Tomasz Szafrański

Specjalistyczna Praktyka Lekarska

Summary
Recent decades have seen development of research and an increased interest in the psy-

chopharmacology of natural remedies. More than 20 herbal remedies have been identified that 
may potentially be applied in medicine as antidepressive, anxiety relieving or sleep-inducing 
agents. Patients often prefer to take herbal remedies and often take them on their own, without 
consulting a physician. The aim of the study is to present the state of the art concerning the 
use of natural remedies in the treatment of depression.

Following a literature review, 7 herbal remedies for which preclinical and clinical trials 
suggest their antidepressive influence have been identified: hypericum, lavender, borage, 
roseroot, chamomile, saffron and ginseng. For two of these, i.e. hypericum and saffron extra-
cts, antidepressive effect in subjects with mild or moderate depression has been confirmed in 
controlled randomized clinical trials.
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Wstęp

Depresja jest jedną z najczęstszych chorób, a prognozy WHO wskazują, że w przy-
szłości może stać się pierwszą przyczyną niepełnosprawności. Chociaż dysponujemy 
całym szeregiem strategii leczenia depresji – zarówno strategii farmakologicznych, jak 
i psychoterapeutycznych – to nie są one skuteczne u części chorych. Ponadto w wielu 
krajach świata medycyna naturalna pozostaje najbardziej dostępną i często jedyną 
formą opieki medycznej, także w zakresie zdrowia psychicznego [1].

Niektóre badania wskazują, że w społeczeństwach postindustrialnych wzrasta 
zainteresowanie medycyną alternatywną, w tym ziołolecznictwem, pomimo zdoby-
czy medycyny konwencjonalnej. Wydaje się, że dla wielu osób model „naturalny” 
jest najbardziej zbliżony do ich oczekiwań i wyobrażeń dotyczących efektywnego 
i bezpiecznego leczenia [2, 3]. Stosowanie leków ziołowych jest postrzegane przez 
pacjentów jako bezpieczne, mało inwazyjne, wpływające holistycznie na cały orga-
nizm. Zwykle dostępne są one bez recepty, a ich zażywanie nie jest postrzegane jako 
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stygmatyzujące, tak jak zażywanie syntetycznych leków psychotropowych. Badania 
prowadzone wśród osób z zaburzeniami lękowymi i zaburzeniami nastroju wskazują, 
że nawet połowa z nich używa środków tak zwanej medycyny komplementarnej [1–9]. 
Tymczasem lekarze nie zawsze rozumieją, jakie jest głębsze podłoże takich zachowań 
i wyborów pacjentów. Nie mają także często wiedzy o działaniu wykorzystywanych 
przez nich preparatów [1, 3, 9].

W stronę medycyny ziołowej opartej na dowodach

Praktyka stosowania leków pochodzenia roślinnego wchodzi w zakres medycyny 
komplementarnej i medycyny alternatywnej (Complementary and Alternative Me-
dicine – CAM). W ramach CAM stosuje się coraz częściej termin nutraceutyki na 
określenie różnych suplementów diety, preparatów ziołowych czy gotowych środków 
spożywczych, których stosowanie ma przynosić korzyści zdrowotne [3, 7].

Rynek suplementów diety i leków roślinnych może być atrakcyjny dla przemy-
słu farmaceutycznego. W ślad za tym obserwuje się postęp w zakresie naukowej 
standaryzacji prac nad lekami roślinnymi – dotyczy to jakości substancji czynnej, 
jak również badania mechanizmu działania, składu, farmakokinetyki i toksykologii 
preparatów [10].

Wielu lekarzy uważa, że preparaty roślinne są zupełnie nieskuteczne, a ich sto-
sowanie za postępowanie opóźniające podjęcie prawidłowego leczenia i pozbawione 
racjonalnych podstaw. W tej krytyce skuteczności preparatów roślinnych zapomina się 
jednak często o pochodzeniu leków, które odgrywają ogromną rolę we współczesnej 
medycynie, takich jak aspiryna, opiaty, digoksyna czy paklitaksel [2]. Kontrowersji nie 
budzi również fakt istnienia listy roślinnych środków odurzających [11]. Na istnienie 
swego rodzaju podwójnych standardów w interpretacji wyników badań kontrolowa-
nych placebo dotyczących leków syntetycznych i leków ziołowych zwracał uwagę 
Kirsh [12]. Z jednej strony nie ma powodu, aby traktować badania dotyczące leków 
pochodzenia naturalnego inaczej niż badania dotyczące leków syntetycznych, z drugiej 
strony badania takie powinny spełniać standardy Evidence Based Medicine.

Sarris podaje, że liczba publikacji wyników badań dotyczących wpływu substan-
cji pochodzenia roślinnego na różne zaburzenia psychiczne wzrosła o 50% w ciągu 
ostatnich kilku lat [6]. Między innymi opublikowano w tym czasie kilkanaście ran-
domizowanych badań klinicznych dotyczących oceny przeciwdepresyjnego działania 
substancji ziołowych.

Cel

Celem pracy jest przedstawienie aktualnego stanu wiedzy na temat zastosowania 
leków pochodzenia naturalnego w depresji i odpowiedź na pytanie, czy poza wyciągami 
z ziela dziurawca dysponujemy obecnie dowodami na to, że inne leki pochodzenia 
naturalnego mogą być skuteczne wobec objawów depresji.

Przegląd piśmiennictwa został przygotowany na podstawie przeglądu bazy danych 
Medline/Pubmed (depression, herbal medicine/nutraceuticals/phytomedicines/natural, 
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double-blind, randomized). W pracy uwzględniono takie leki pochodzenia roślinnego, 
dla których stwierdzono potencjalne działanie przeciwdepresyjne w badaniach przed-
klinicznych in vitro oraz in vivo i dla których działanie kliniczne wobec objawów 
depresji było przedmiotem badania w warunkach klinicznych u ludzi. Nacisk położono 
na randomizowane kontrolowane badania kliniczne (RCT).

Mechanizm działania leków pochodzenia roślinnego

Badania wskazują, że wpływ preparatów pochodzenia roślinnego na zdrowie może 
wiązać się z ich właściwościami antyoksydacyjnymi, z możliwym wpływem na procesy 
metabolizmu komórkowego. Mogą one modulować neurotransmisję poprzez bezpo-
średnie działanie na receptory, ale także wpływ na syntezę czy rozkład neurotransmitera. 
Możliwe jest także działanie poprzez modulowanie procesów immunologicznych [13]. 
Sarris zwraca uwagę, że działanie leków pochodzenia roślinnego może opierać się na 
zjawisku synergii (a więc potencjalizacji efektu farmakologicznego jednej substancji 
zawartej w danej roślinie przez inną). Inna możliwość to działanie poliwalentne, czyli 
wywieranie przez poszczególne składowe różnych efektów farmakologicznych. Jeden 
ze składników może wywierać określone działanie farmakologiczne, ale inny może 
wpływać na jego absorpcję i dystrybucję.

Herbonomika to koncepcja, aby efekty psychofarmakologiczne leków pochodzenia 
roślinnego analizować za pomocą złożonych technologii genetycznych obejmujących 
farmakogenomikę, epigenetykę, metabolomikę. Na przykład w odniesieniu do prepa-
ratów z dziurawca stwierdzono, że – tak jak imipramina – wpływały one na ekspresję 
niektórych genów kodujących białka odpowiadające za funkcje synaptyczne i meta-
bolizm energii [1, 6].

Tabela 1 przedstawia mechanizmy działania przeciwdepresyjnego leków ziołowych, 
które zidentyfikowano w badaniach in vitro i in vivo. 

Tabela 1. Leki ziołowe o potencjalnym zastosowaniu przeciwdepresyjnym

Nazwa Składniki
aktywne 

Możliwy mechanizm działania 
przeciwdepresyjnego
(Badania przedkliniczne)

Skuteczność  
przeciwdepresyjna
(Badania kliniczne)

Dziurawiec  
(Hypericum L.)

Hyperforyna
Hyporycyna

Modulacja transmisji monoamin – 
wpływ poprzez kanały sodowe
Nieselektywne hamowanie wy-
chwytu zwrotnego monoamin
Wpływ na funkcję receptora 5HT1
Wpływ na aktywność dopaminer-
giczną
Modulacja neuroendokrynna

Potwierdzona
Metaanaliza badań RCT 
(n = >5000) – działanie 
przeciwdepresyjne 
wieksze niż placebo oraz 
porównywalne z SSRI i 
TLPD (non-inferiority)

Lawenda 
(Lavandula L.)

Linalol
Octan linalolu

Modulacja GABA Niepotwierdzona 
(zbyt mało danych)

Ogórecznik lekarski
(Borago officinalis,  
Echium amoenum)

Kwas rozmarynowy
Kwas  γ-linolenowy

Hamowanie wychwytu zwrotnego 
5HT
Immunomodulacja?

Niepotwierdzona
(zbyt mało danych)

dalszy ciąg tabeli na następnej stronie
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Różeniec górski  
(Rhodiola rosea L.)

Salidrozyd
Tyrosol
Rosawin

Inhibicja monoaminooksydazy A
Modulacja transmisji monoamin
Normalizacja transmisji serotoni-
nergicznej 

Niepotwierdzona 
(zbyt mało danych)

Rumianek
(Matricaria  
chamomillae)

Apigenin
Bisabolol

Modulacja GABA
Modulacja transmisji monoamin
Modulacja neuroendokrynna

Niepotwierdzona
(zbyt mało danych)

Szafran
(Crocus sativus)

Krocyna
Krocetyna
Safranal

Hamowanie wychwytu zwrotnego 
monoamin NA, DA (krocyna)
Hamowanie wychwytu zwrotnego 
5HT (safranal)
Antagonizm NMDA 
Agonizm GABAα 
Aktywacja BDNF? (wpływ neuro-
troficzny)

Możliwa 
Skuteczność szafra-
nu wobec objawów 
łagodnej/umiarkowanej 
depresji wykazano w 2 
RCT (n = 80) kontrolowa-
nych placebo oraz 4 RCT  
(n = 154) kontrolowanych 
fluoksetyną 20 mg/dzień 
bądź imipraminą 100 mg/
dzień (non-inferiority) 

Żeń-szeń
(Panax ginseng)

Ginsenozydy Modulacja osi przysadka–pod-
wzgórze
Modulacja transmisji monoamin 
(DA i 5HT)
Działanie antyoksydacyjne i 
przeciwzapalne
Inhibicja syntazy tlenku azotu
Agonista 5HT2A(?)
Aktywacja BDNF i up-regulacja 
neurogenezy w hipokampie

Niepotwierdzona 
(zbyt mało danych)

RCT – randomizowane kontrolowane badania kliniczne; 
DA – dopamina; NA – noradrenalina; 5HT – serotonina; 5HT2A – receptor serotoninowy typu 2A; 5HT1 – 
receptor serotoninowy typu 1; 
NMDA – receptor dla glutaminianu aktywowany przez kwas N-metylo-D-asparaginowy; GABAα – receptor 
GABA typu A; 
BDNF – Brain Derived Neurotrophic Factor – neurotropowy czynnik pochodzenia mózgowego;
SSRI – inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny; TLPD – trópierścieniowe leki przeciwdepresyjne	

Część z nich jest tożsama z mechanizmami, w których działają zarejestrowane 
leki przeciwdepresyjne: hamowanie wychwytu zwrotnego monoamin (dziurawiec, 
ogórecznik, szafran), hamowanie monoaminooksydazy (różeniec, rumianek), działanie 
na receptory serotoninowe (dziurawiec, żeń-szeń), gabaergiczne (lawenda, rumianek, 
szafran). Stwierdzono jednak również wpływ neurotroficzny, np. poprzez aktywację 
BDNF (szafran, żeń-szeń), jak i neuroendokrynny (dziurawiec, rumianek, żeń-szeń). 
Szafran okazał się antagonistą postsynaptycznych receptorów NMDA [14]. Zgodnie 
z hipotezą glutaminergiczną depresji substancje, które hamują przekaźnictwo gluta-
minergiczne, mogą mieć działanie przeciwdepresyjne [15]. Niskie powinowactwo do 
receptora NMDA jest cechą istotną, gdyż zastosowanie silnych antagonistów (jak keta-
mina) wiąże się ze złą tolerancją i potencjalnymi działaniami neurotoksycznymi [14].
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Badania kliniczne leków ziołowych w depresji

Dziurawiec (ziele św. Jana)

Ziele dziurawca jest najlepiej zbadaną pod kątem działania przeciwdepresyjnego 
substancją pochodzenia ziołowego. Metananaliza obejmująca 29 randomizowanych 
kontrolowanych badań klinicznych (n = 5489) wykazała, że preparaty z dziurawca w po-
równaniu z placebo wykazywały skuteczność wobec objawów depresji (RR = 1,28; 95% 
CI 1,10–1,49), ich efekt nie był gorszy niż inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny 
(RR = 1,00; 95% CI 0,90–1,11). Ekstrakty z dziurawca były również porównywane z trój-
pierścieniowymi lekami przeciwdepresyjnymi (RR = 1,02; 95% CI 0,9–1,15). Należy tutaj 
zauważyć, że nowsze, lepsze pod względem metodologicznym badania wykazywały zwykle 
mniejszy efekt standaryzowanych wyciągów z dziurawca niż pierwsze doniesienia na ten 
temat [12, 16, 17]. Kasper i wsp. opublikowali badanie przemawiające za skutecznością 
dziurawca w długoterminowej profilaktyce nawrotu depresji [18].

Dziurawiec charakteryzuje się łagodnym profilem działań niepożądanych. Odsetek 
pacjentów wypadających z badania (drop-out) z powodu działań niepożądanych wy-
nosił od 0% do 5,7% i nie różnił się istotnie od placebo. W porównaniu z inhibitorami 
wychwytu zwrotnego serotoniny preparaty z dziurawca były nieco lepiej tolerowane. 
Opisano jednakże reakcje fototoksyczne, zespoły serotoninowe czy przypadki indu-
kowania manii w trakcie stosowania preparatów [17, 19, 20].

Istotnym ograniczeniem w przypadku preparatów z ziela św. Jana jest fakt, że przy 
ich stosowaniu (zwłaszcza wysokich dawek) dochodzi do indukcji izoenzymu CYP3A 
oraz p-glikoproteiny. W przypadku politerapii może to prowadzić do zmniejszenia stę-
żenia w surowicy wielu leków, między innymi doustnych środków antykoncepcyjnych, 
digoksyny, warfaryny. Może zwiększyć się metabolizm i wydalanie ksenobiotyków. 
Co istotne, preparaty z dziurawca wchodzą w interakcje z wieloma lekami psycho-
tropowymi: klomipraminą, citalopramem, alprazolamem, klozapiną, sertindolem, 
aripiprazolem, zopikolonem, diazepamem [19, 20].

Osobny problem to zła jakość niektórych preparatów i brak adekwatnej informacji 
na temat aspektów bezpieczeństwa – przede wszystkim ww. interakcji. To zresztą 
pogłębia problem dotyczący wielu leków pochodzenia naturalnego. W niektórych 
preparatach pochodzących z Indii czy z Chin stwierdzano obecność jonów metali 
ciężkich w stężeniu przekraczającym dopuszczalne normy [21].

Reasumując, ekstrakty z dziurawca stosowane w dawkach 900–1800 mg/dzień 
mogą być wykorzystywane jako opcja leczenia drugiego lub trzeciego rzutu u pacjen-
tów z łagodną lub umiarkowaną depresją, którzy nie chcą zażywać leków syntetycznych 
albo ich nie tolerują.

Ze względu na ryzyko interakcji nie zaleca się łączenia preparatów z dziurawca 
z innymi lekami.

Szafran

Szafran jest substancją pozyskiwaną z krokusa uprawnego (Crocus sativus). Już 
spisany przez Awicennę na początku XI wieku Kanon medycyny wymieniał cały szereg 
zastosowań szafranu, między innymi w leczeniu melancholii i bezsenności.
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W ciągu ostatniej dekady opublikowano serię badań klinicznych, w których stoso-
wano standaryzowany wodno-alkoholowy wyciąg z szafranu (30 mg zawierało około 
0,6–0,7 mg safranalu) u chorych z łagodną lub umiarkowaną depresją [22–28].

W porównaniu z placebo wykazano istotną statystycznie różnicę na korzyść gru-
py otrzymującej szafran – spadek nasilenia objawów na Skali Depresji Hamiltona 
(HDRS-17) po 6 tygodniach wynosił 12,2 ± 4,7 punktów, zaś w grupie otrzymującej 
placebo jedynie 5 ± 4,7 punktów. Tolerancja szafranu była podobna jak placebo. 
W grupie leczonych szafranem badania nie ukończyła 1 osoba, zaś w grupie placebo 
– 4 osoby [24]. W kolejnym, trwającym 6 tygodni badaniu kontrolowanym placebo, 
szafran potwierdził swoją skuteczność, obniżając nasilenie objawów depresji na skali 
Hamiltona o 14 ± 5,5 punktu, w grupie placebo nasilenie zmniejszyło się o 5 ± 4,6 
punktu. Badania nie ukończył 1 pacjent z grupy szafranu i 3 z grupy placebo, nie było 
istotnych różnic w częstości objawów ubocznych [27].

Badanie z imipraminą pokazało porównywalne wyniki w grupie leczonej szafra-
nem, jak w grupie leczonej imipraminą 100 mg/dzień. W ciągu 6 tygodni poprawa 
wynosiła ok. 10 punktów na skali HDRS-17. Szafran rzadziej niż imipramina powo-
dował suchość w ustach i senność [23]. W badaniu z fluoksetyną stosowaną w dawce 
20 mg/dzień wyniki po 6 tygodniach także wykazały podobną poprawę w obydwu 
leczonych grupach (-12,2 ± 4,7 vs -15 ± 5,9; odpowiednio szafran i fluoksetyna). 
Nie było istotnych statystycznie różnic w odniesieniu do objawów ubocznych [28]. 
Porównanie szafranu (30 mg/dzień) uzyskiwanego z płatków Crocus sativus i fluo-
ksetyny stosowanej w dawce 20 mg/ dzień przez 8 tygodni nie wykazało istotnych 
różnic pomiędzy grupami. Remisja (HDRS < 8) w obydwu grupach dotyczyła 25% 
chorych. Redukcja nasilenia objawów HDRS o 50% dotyczyła 75% w grupie szafranu 
i 85% w grupie fluoksetyny. Nie było istotnych różnic w zakresie tolerancji, „drop-out” 
dotyczył po jednym pacjencie z każdej z grup [25].

W pierwszych badaniach dotyczących szafranu korzystano z ekstraktu pozyskiwa-
nego ze znamion kwiatów; bardziej ekonomicznym i dostępnym na skalę przemysłową 
źródłem surowca są płatki. Porównanie ze sobą preparatu szafranu uzyskanego ze 
znamion z preparatem uzyskanym z płatków nie wykazało różnic po 6 tygodniach 
leczenia. Remisję uzyskało 18% leczonych zarówno w jednej, jak i w drugiej grupie, 
zaś istotną (50%) redukcję nasilenia objawów HDRS stwierdzono wśród 68% w jednej 
(płatki), zaś 77% w drugiej grupie (znamiona) [26].

Opublikowane ostatnio randomizowane badanie kliniczne zostało przeprowadzo-
ne wśród chorych kardiologicznych po zabiegach PCI. Zastosowano w nim ekstrakt 
z szafranu 30 mg/dzień (kapsułki dostępnego w Iranie preparatu SaffroMood® 15 mg, 
standaryzowane do 0,13–0,15 mg safranalu i 1,65–1,75 mg krocyny) oraz fluoksetynę 
40 mg/dzień. Obserwowano zbliżoną odpowiedź na leczenie. Wyniki te są interesujące 
w związku z potencjalnie lepszą akceptacją i tolerancją szafranu, a także z uwagi na 
jego postulowane właściwości kardioprotekcyjne [29].

Wszystkie opisane wyżej badania to badania dobrej jakości, osiągające na pięcio-
punktowej skali Jadad ocenę 4 lub 5. Tabela 2 – na następnej stronie – podsumowuje 
wyniki.
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Ograniczenia przedstawionych badań to mała liczebność grup, krótki czas obser-
wacji, brak oceny skuteczności i tolerancji różnych dawek szafranu, wreszcie fakt, 
że badania pochodzą z tylko jednego ośrodka badawczego i jak dotąd nie zostały 
zreplikowane poza Iranem.

Poza opisanymi badaniami, w których oceniano skuteczność szafranu, opublikowa-
no jeszcze dwa randomizowane badania kliniczne u chorych z rozpoznaniem depresji, 
których wyniki wskazują, że szafran w dawce 30 mg w skojarzeniu z fluoksetyną 
może w niewielkim stopniu łagodzić niektóre dysfunkcje seksualne spowodowane 
stosowaniem tego inhibitora wychwytu zwrotnego serotoniny zarówno u kobiet, jak 
i mężczyzn:

1) Modabbernia i wsp. [30] ocenili zastosowanie szafranu u mężczyzn, którzy mieli 
dysfunkcje seksualne związane ze stosowaniem fluoksetyny. Badanie było randomizo-
wane i trwało 4 tygodnie. Stosowano szafran w dawce 30 mg/dzień (n = 18) lub placebo 
(n = 18). Dysfunkcje seksualne oceniano kwestionariuszem IIEF (International Index 
of Erectile Function). Chorzy włączeni do badania nie mieli już nasilonych objawów 
depresyjnych (HDRS < 10). W grupie stosującej szafran stwierdzono poprawę w za-
kresie erekcji i satysfakcji ze stosunku, ale zakres tej poprawy był jednak nieznaczny. 
Nie było różnic w zakresie oceny orgazmu, pożądania oraz ogólnej satysfakcji;

2) Kashani i wsp. [31] ocenili wpływ szafranu na dysfunkcje seksualne kobiet 
występujące w trakcie leczenia fluoksetyną 40 mg/dzień. To randomizowane badanie 
kontrolowane placebo również trwało 4 tygodnie. Funkcje seksualne oceniano kwestio-
nariuszem FSFI (Female Sexual Function Index). W badaniu wzięły udział 34 kobiety. 
Po 4 tygodniach stosowania szafranu stwierdzono poprawę w całkowitym wyniku 
FSFI (p < 0,001), jak również w odniesieniu do podskal oceniających podniecenie 
i nawilżenie pochwy. Podobnie jak w grupie mężczyzn, nie było poprawy w zakresie 
odczuwania pożądania, orgazmu i satysfakcji z seksu.

3) Agha-Hosseini [32] oceniła działanie szafranu w grupie 50 kobiet z objawami 
zespołu napięcia przedmiesiączkowego (PMS) według kryteriów American College 
of Obstetrics and Gynecology, utrzymującymi się co najmniej od 6 miesięcy. Szafran 
w dawce 30 mg/dziennie lub placebo były stosowane przez okres dwóch cykli mie-
sięcznych. Wśród kobiet zażywających szafran odpowiedź kliniczną, zdefiniowaną 
jako zmniejszenie objawów PMS o 50%, stwierdzono u 76% kobiet. W grupie placebo 
odpowiedź wynosiła 8%. Stwierdzono również redukcję objawów na Skali Depresji 
Hamiltona.

Na podstawie dostępnych danych z piśmiennictwa można stwierdzić, że szafran jest 
zazwyczaj dobrze tolerowany [22, 33, 34]. W badaniach kontrolowanych placebo nie 
stwierdzano istotnych statystycznie różnic w częstości występowania działań niepożą-
danych. Wśród pacjentów otrzymujących szafran obserwowano tendecję do częstszego 
występowania nudności, dyspepsji, zmian apetytu (zarówno wzrost, jak i jego spadek), 
bólów głowy, tachykardii, niepokoju [22, 33]. Opisano przypadki alergii i jeden przy-
padek wstrząsu anafilaktycznego po spożyciu szafranu. Biorąc pod uwagę częstość 
stosowania go jako przyprawy, wydaje się, że ryzyko jest bardzo małe [35].
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Jeśli chodzi o potencjalne interakcje, to nie ma danych, aby szafran wpływał na 
enzymy wątrobowe CYP. Brak jest danych na temat interakcji z jedzeniem i alkoholem. 
Trzeba pamiętać o możliwych interakcjach farmakodynamicznych (potencjalizacja 
działania leków na nadciśnienie, leków przeciwastmatycznych i leków przeciwcukrzy-
cowych oraz leków wpływających na krzepnięcie i agregację płytek). Dlatego zaleca 
się ostrożność w przypadku stosowania szafranu u osób przyjmujących leki, takie jak 
aspiryna, warfaryna, klopidogrel, a także niesteroidowe leki przeciwzapalne [22, 34].

Lawenda

Działanie przeciwdepresyjne alkoholowego roztworu lawendy oceniono w jed-
nym małym (n = 45), trwającym 4 tygodnie randomizowanym badaniu, w którym 
stosowano nalewkę z lawendy, imipraminę w monoterapii bądź nalewkę z lawendy 
łącznie z imipraminą. Największą redukcję objawów depresyjnych ocenianych skalą 
Hamiltona odnotowano w grupie, w której stosowano łącznie nalewkę i imipraminę. 
Sama nalewka była mniej skuteczna niż imipramina w monoterapii. Sugerowane 
działanie synergistyczne może zależeć od postulowanego wpływu lawendy na układ 
gabaergiczny i działania anksjolitycznego [36]. W chwili obecnej brak jest danych 
z badań klinicznych sugerujących, aby lawenda w monoterapii była skuteczna wobec 
objawów depresji. Nie opisano istotnych interakcji farmakokinetycznych.

Ogórecznik lekarski

Badania przedkliniczne wskazują, że ekstrakt z ogórecznika wywierał działanie 
analogiczne do inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny. W małym (n = 35) rando-
mizowanym badaniu klinicznym kontrolowanym placebo stwierdzono istotną poprawę 
objawów depresyjnych po 4 tygodniach leczenia, jednak na zakończenie badania po 6 
tygodniach różnica pomiędzy grupą otrzymującą ogórecznik a grupą placebo nie była 
istotna statystycznie [37]. Olej z ogórecznika jest źródłem kwasu gamma-linolenowego 
i bywa promowany w leczeniu atopowych zapaleń skóry i choroby reumatycznej. Opi-
sano wystąpienie stanu padaczkowego u chorej przyjmującej przez tydzień wysokie 
dawki oleju z ogórecznika [38]. Zastosowanie ogórecznika w depresji wymagałoby 
dalszych badań, jednak zdaniem niektórych badaczy nie zachęcają do tego potencjalne 
problemy z toksycznością wyższych dawek.

Różeniec górski (korzeń arktyczny)

Autorzy z Armenii oceniali działanie dwóch dawek wyciągu z różeńca (SHR-5, 
Swedish Herbal Institute: 340 mg i 680 mg) w porównaniu z placebo. W 6-tygodnio-
wym randomizowanym badaniu, w którym wzięło udział 89 chorych z objawami 
depresji, wykazano jedynie niewielki wpływ na objawy depresyjne oceniane Skalą 
Depresji Hamiltona. Tolerancja leczenia była dobra. Jednakże jakość tego badania budzi 
wątpliwości i nie pozwala ono na wyciąganie wniosków dotyczących skuteczności 
przeciwdepresyjnej różeńca [39].
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Poza badaniem dotyczącym depresji dysponujemy badaniami, które przemawiają 
za łagodnym działaniem stymulującym i wpływem różeńca na poprawę wydolności 
fizycznej i zmniejszenie zmęczenia u osób zdrowych. 2 z 6 randomizowanych badań 
klinicznych kontrolowanych placebo wykazało korzystny wpływ Rhodiola rosea (ró-
żeńca górskiego) na zmęczenie fizyczne, zaś 3 z 6 kontrolowanych badań wskazywało, 
że może działać korzystnie na objawy zmęczenia psychicznego. Jednak jakość tych 
badań klinicznych była oceniona jako niska i obarczona ryzykiem błędu [40].

Różeniec nie ma potencjału uzależniającego. Jego tolerancja jest raczej dobra. 
W badaniach nie odnotowano istotnych działań niepożądanych, jako możliwe wymienia 
się rozdrażnienie, bezsenność, żywe kolorowe sny, bóle głowy, w wysokich dawkach 
spadek agregacji płytek. Nie stwierdzono in vivo wpływu na enzymy CYP. Rozpię-
tość dawek stosowanych w badaniach wynosiła od 50 mg aż do 1 500 mg dziennie. 
W badaniach, których wynik był pozytywny w przypadku zmęczenia psychicznego, 
stosowano dawki 100–600 mg, zaś zmęczenia fizycznego pomiędzy 200–700 mg/
dzień. Preparaty należy przyjmować na czczo, ze względu na ryzyko powodowania 
bezsenności nie należy stosować ich wieczorem. Wykazano, że ekstrakt z Rhodiola 
rosea może wiązać się z receptorem estrogenowym, więc powinno się unikać stoso-
wania go u kobiet z nowotworem piersi w wywiadzie rodzinnym [40, 41].

W celu potwierdzenia przeciwdepresyjnego działania ekstraktów z Rhodiola rosea 
konieczne jest przeprowadzenie dalszych badań.

Rumianek

Amsterdam i wsp. przeprowadzili w 2009 roku badanie, w którym wykazali dzia-
łanie anksjolityczne ekstraktu z rumianku (220 mg–1100 mg, standaryzowane do 1,2% 
apigeniny) w porównaniu z placebo po 8 tygodniach stosowania [42].

Spośród 57 osób biorących udział w tym badaniu u 19 stwierdzono zaburzenia 
lękowo-depresyjne, u 16 zaburzenia lękowe i obecność depresji w wywiadzie, zaś 
u 22 wyłącznie zaburzenia lękowe. Analiza wyników uzyskanych w Skali Depresji 
Hamiltona pokazała, że redukcja objawów depresyjnych w grupie otrzymujących 
rumianek była większa niż w grupie otrzymującej placebo (p < 0,05). W grupie osób 
z współwystępującymi objawami lękowymi i depresyjnymi obserwowano ten sam 
trend, ale nie był on istotny statystycznie. Zdaniem autorów wyniki przemawiają za 
tym, że poza działaniem anksjolitycznym ekstrakty z rumianku mogą przejawiać tak-
że działanie przeciwdepresyjne. Rumianek jest ogólnie dobrze tolerowany. Opisano 
możliwość interakcji z warfaryną, statynami, doustnymi lekami antykoncepcyjnymi. 
Ze względu na działanie anksjolityczne może zwiększać efekt działania benzodiazepin. 
To obiecujący lek pochodzenia roślinnego, jednakże na obecnym etapie jego działanie 
przeciwdepresyjne nie zostało udowodnione [43].

Żeń-szeń

W przypadku żeń-szenia nie przeprowadzono wprawdzie dotychczas randomizo-
wanych badań klinicznych wśród chorych z rozpoznaniem depresji, jednak Szwedzka 
Grupa Badań nad Medycyną Alternatywną w opublikowanym w 1999 roku dużym 



69Leki ziołowe w leczeniu depresji – aktualny stan wiedzy

randomizowanym badaniu klinicznym przedstawiła wyniki dotyczące stosowania żeń
-szenia u kobiet w okresie menopauzy. Wśród stosowanych skal znalazły się kwestio-
nariusze: Psychological General Well-Being (PGWB) i Women’s Health Questionnaire 
(WHQ). Badanie było randomizowane, podwójnie zaślepione, kontrolowane placebo 
i trwało 16 tygodni. Oceniano poziomy FSH, estradiolu, grubość endometrium. Do 
badania włączono 384 kobiety, średnio w wieku 53,5 roku. Nie stwierdzono różnicy 
w przypadku skali PGWB ani w odniesieniu do parametrów fizjologicznych pomię-
dzy grupą pobierającą żeń-szeń (n = 193) a grupą otrzymującą placebo. Stwierdzono 
natomiast istotną statystycznie poprawę w grupie kobiet leczonych żeń-szeniem 
w odniesieniu do objawów depresji [44]. Wyniki te czekają na replikację. W 2004 roku 
Hartley i wsp. w małym randomizowanym badaniu kontrolowanym placebo, w którym 
stosowano łącznie żeń-szeń i ginko-biloba, nie stwierdzili korzystnego wpływu na 
nastrój i funkcje poznawcze u kobiet po menopauzie [45].

Tradycyjna medycyna przypisuje preparatom z żeń-szenia działanie stymulujące. 
Reay i wsp. w 8-tygodniowym badaniu u młodych, zdrowych ochotników stwierdzili, 
że 400 mg żeń-szenia na dzień w porównaniu z placebo miało istotny wpływ na czas 
reakcji i myślenie abstrakcyjne [46].

Jeśli chodzi o tolerancję preparatów z żeń-szenia to najczęściej wśród działań nie-
pożądanych wymienia się pobudzenie, bezsenność, niepokój, zaburzenia żołądkowo- 
-jelitowe. Stwierdzono również zmniejszenie agregacji płytek, a więc ryzyko krwawień 
u osób przyjmujących leki przeciwkrzepliwe. Opisywano wpływ na obniżenie pozio-
mu glikemii. Żeń-szeń w wysokich dawkach może również wpływać na aktywność 
CYP3A4 i hamować aktywność p-glikoproteiny. Opisywano, że zmniejsza on efekt 
przeciwbólowy morfiny [44–49].

Reasumując, można stwierdzić, że istniejące dane sugerują, że żeń-szeń może 
wykazywać działanie przeciwdepresyjne, wymaga ono jednak potwierdzenia w ran-
domizowanych badaniach kontrolowanych placebo.

Podsumowanie

Ekstrakty z dziurawca pozostają najlepiej udokumentowaną terapią pochodzenia 
naturalnego w leczeniu łagodnej lub umiarkowanej depresji. Tolerancja jest dobra, ale 
istotnym aspektem z punktu widzenia bezpieczeństwa są interakcje farmakokinetyczne 
i farmakodynamiczne.

W kilku kontrolowanych badaniach klinicznych wykazano, że szafran jest sku-
teczniejszy niż placebo i nie jest gorszy niż sztandarowe leki stosowane w leczeniu 
łagodnej lub umiarkowanej depresji [6, 22, 50]. Terapia szafranem to obecnie druga 
najlepiej udokumentowana terapia lekiem ziołowym wobec objawów depresji [6, 22, 
50]. W porównaniu z ekstraktami z dziurawca, w przypadku szafranu nie opisano 
istotnych zagrożeń z punktu widzenia bezpieczeństwa stosowania, przede wszystkim 
nie stwierdzono ryzyka interakcji.

Badania dotyczące innych leków ziołowych – lawendy, ogórecznika, rumianku 
i żeń-szenia – sugerują, że mogą one mieć działanie przeciwdepresyjne, ale należy 
stwierdzić, że na obecnym etapie nie zostało ono udowodnione.
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Растительные лекaрства при лечении депрессии – актуальные данные

Содержание

В последние десятилетия опубликованы многочисленные исследования и увеличенная 
заинтересованность психофармакологией лекарствами растительного происхождения. 
Идентифицировано более 20 растительных препаратов, которые могут иметь потенциальное 
применение ввиду своего антидепрессивного действия, также и противофобийное, или же 
как снотворные лекарства. Такие препараты охотно используются пациентами, нередко 
принимаемые по собственному желанию, без консультации с врачем.

Заданием работы является представление настоящего уровня знаний на тему применения 
лекарств натурального происхождения при лечении депрессии. На основании литературного 
обзора выделено 7 растительных лекарств, в случае которых предклинические, или и 
клинические исследования, указывают на антидепрессивное действие. К ним относятся: 
зверобой, лавенда, огуречник, ромашка, шафран и жень-шень. В случае двух из них – экстрактов 
из зверобоя и шафрана – эффективность антидепрессивного действия у больных легкой или 
умеренной депрессией были подтверждены при контрольных рандомизованных клинических 
исследованиях

Ключевые слова: депрессия, растительные препараты, шафран

Heilpflanzen in der Behandlung von Depression – aktueller Wissensstand

Zusammenfassung

Die letzten Jahrzehnte förderten die Entwicklung der Untersuchungen und dann stieg das Interesse 
an Psychopharmakologie der Mittel pflanzlicher Herkunft. Es wurden mehr als 20 Heilpflanzenmittel 
identifiziert, die eine potentielle Anwendung als Antidepressiva, Mittel gegen Angst oder Schlafmittel 
finden können. Sie werden oft von den Patienten bevorzugt, nicht selten werden sie ohne Beratung 
mit dem Arzt eingenommen. Das Ziel der Studie ist es den jetzigen Wissensstand zur Anwendung 
der Heilpflanzenmittel bei der Behandlung von Depression zu besprechen.

Aufgrund des durchgeführten Literaturreviews wurden 7 Heilpflanzenmittel identifiziert, bei 
denen die präklinischen oder/und klinischen Untersuchungen einen antidepressiven Einfluss vermuten: 
echtes Johanniskraut, Lavendel, Borretsch, Rosenwurz, Kamille, Safran, Ginseng. Bei zwei von 
ihnen – Tinktur vom Johanniskraut und Safran – wurde die Wirksamkeit der antidepressiven Wirkung 
bei den Kranken mit der mäßigen oder leichten Depression in den kontrollierten randomisierten 
klinischen Studien nachgewiesen.

Schlüsselwörter: Depression, Heilpflanzenmittel, Safran

Les remèdes à base des plantes dans le traitement de la dépression – état actuel du savoir

Résumé

Les dernières décennies apportent le développement des recherches et l’intérêt augmenté de la 
psychopharmacologie des remèdes à base des plantes.

On a identifié plus de 20 remèdes à base des plantes qui, à cause de leur effet antidépressif, 
anti anxieux ou soporifique, peuvent être les médicaments potentiels. Ils sont préférés souvent par 
les patients, parfois usés sans prescription ni consultation du médecin. Ce travail vise à présenter 
l’état actuel du savoir concernant l’usage des remèdes à base des plantes dans le traitement de la 
dépression.

En basant sur la revue de la littérature en question on identifie 7 remèdes naturels pour lesquels 
les examens cliniques et précliniques suggèrent l’effet antidépressif : millepertuis, lavande, bourrache, 
orpin rose (Rhodiola rosea), camomille, safran, ginseng. Pour les extraits de millepertuis et de safran 
on atteste leur activité antidépressive dans le traitement de la dépression moyenne et modérée dans 
les recherches cliniques randomisées.

Mots clés : dépression, remèdes à base des plantes, safran
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