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DERLEME

ÖZET

Bitkiler ve bitkisel tıp, sık rastlanan birçok hastalığın tedavi-
sinde özellikle Doğu ülkelerinde çok eski dönemlerden beri 
kullanılmaktadır. Genellikle insanlar, terapatik ve koruyucu 
amaçlar ile bitkileri “doğal kaynaklı” olması nedeni ile güve-
nilir görmekte ve bitkisel ürünleri bu nedenle kullanmaktadır, 
ancak bitkisel ürünlerin toksikolojik ve farmakolojik etkileri 
ile ilgili bilimsel kanıtlar yetersizdir. Bazı çalışmalarda, 
Ginkgo Biloba, Ginseng, Kava, Sarımsak, Ekinezya, Valerian, 
St. John’s worth gibi bitkilerin terapatik ilaçlar ile etkileştiğine 
dair kanıtlar bulunmaktadır. Genel olarak bitkisel ürünler faz 
1 ve faz 2 yolları ile metabolize olur ve çeşitli taşıyıcılar için 
substrat görevi yaparlar. P-glikoprotein ve sitokrom P450 3A4 
enzimleri oral olarak emilen ilaçlar üzerinde bariyer etki 
yaparlar. Yapılan in vitro çalışmalar, bitkisel bileşiklerin, ilaç-
ları metabolize eden enzim ve taşıyıcıları indükleyebildiğini ve 
inhibe edebildiğini göstermektedir. Taşıyıcı ve enzimlerle etki-
leşim nedeniyle bitkisel besinlerin varlığında ilaçları metabo-
lize eden enzim ve taşıyıcıların aktivitesi değişmektedir. 
Yapılan literatür çalışmaları, klinik raporlar ve in vitro çalış-
malar, birçok ilacın ve bitkisel aktif bileşenlerin hem 
P-glikoproteinin hem de sitokrom P450 3A4 enziminin subs-
tratı olduğunu göstermektedir.

Anahtar kelimeler: Bitki, bitkisel tıp, ilaç etkileşimleri, 
CYP3A4, P-gp

SUMMARY

Herbs and drug interactions

Herbal medicines have been frequently used for thousands of 
years in the East in the hope of treatment of some diseases. 
Patients who self-medicate with herbs for preventive and the-
rapeutic purposes may assume that these products are safe 
because they are “natural” but some products cause adverse 
effects or have the potential to interact with prescription medi-
cations despite their mechanisms of action being generally 
unknown, the lack of evidence of efficacy, and inadequate toxi-
cological data.There are some evidence that herbs such as 
ginkgo biloba, ginseng, kava, garlic, echinacea,valerian, st. 
john’s worth have been reported to interact with drugs leading 
to clinically relevant adverse drug reactions. Herbal products 
contain several chemicals that are metabolized by phase 1 and 
phase 2 pathways and also serve as substrates for certain 
transporters. P-glycoprotein and cytochrome P450 3A4 toget-
her constitute a highly efficient barrier for many orally absor-
bed drugs. Induction and inhibition of drug metabolizing enz-
ymes and transporters by herbal component has been docu-
mented in several in vitro studies. Due to their interaction with 
these enzymes and transporters there is a potential for altera-
tion in the activity of drug metabolizing enzymes and transpor-
ters the presence of herbal components Available literature 
studies, clinical reports and in vitro studies indicate that many 
drugs and active herbal constituents are substrates for both 
P-glycoprotein and cytochrome P450 3A4.

Key words: Herb, herbal medicine, drug interactions, 
CYP3A4, P-gp
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Bitkiler ve bitkisel tıp, sık rastlanan birçok hastalı-
ğın tedavisinde özellikle Doğu ülkelerinde çok eski 
dönemlerden beri kullanılmaktadır. Sağlık kalitesi-
ni arttırmak ve soğuk algınlığı, inflamasyon, kalp 
hastalıkları, diyabet ve merkezi sinir sistemi has-
talıklarının komplikasyonlarını azaltmak amacı ile 
günümüze kadar, 500 kadarı Asya’da olmak üzere 
toplam 11000’den daha fazla sayıda bitki ve bitkisel 
ürünün kullanıldığı belirtilmektedir (1). 

Genellikle bireyler, terapatik ve koruyucu amaç-
lar ile bitkileri “doğal kaynaklı” olması nedeni ile 
güvenilir görmekte ve bitkisel ürünleri bu nedenle 
kullanmaktadır, ancak bitkisel ürünlerin toksikolo-
jik ve farmakolojik etkileri ile ilgili bilimsel kanıt-
lar yetersizdir (2). Sonuç olarak, bitki-ilaç etkileşim-
leri ile ilgili elde edilen veriler henüz tam açıklığa 
kavuşmadığı için, Avrupa İlaç/Tıp Acentası (EMA- 
European Medicines Agency) tarafından Avrupa 



165

M. Gezmen-Karadağ ve ark., Bitkiler ve ilaç etkileşimleri

Birliği’nde bitkisel ürünlerin klinik olarak güveni-
lirliği ve etkinliğinin değerlendirebilmesi amacı ile 
çeşitli monografiler geliştirmektedir (3).

A.B.D.’de ilaç etkileşimlerine bağlı her yıl 
100.000’den fazla sayıda ölüm olayları meydana 
gelmektedir (4), fakat bu etkileşimlerin kişisel fark-
lılıklar, kullanım öyküleri ve klinik durumların çe-
şitliliği gibi faktörler nedeni ile tanımlanması kolay 
değildir (5).

Çeşitli farmakolojik özelliklere sahip birçok deği-
şik tipte kimyasal bileşik içeren çok sayıda bitkisel 
ekstre ürünlerine marketlerde ulaşılabilmektedir.
Ekstrelerin bileşimi coğrafik kaynağa, hasat sıra-
sında bitkinin gelişme evresine, hasat sonrası maruz 
kaldığı uygulamalara, standardizasyon kriterlerine 
ve stabilitesine bağlı olarak değişiklik gösterebil-
mektedir (6). Bazı koşullarda, bitkisel ürünler kon-
taminasyona uğrayabilir ve sonucunda içeriğinin 
belirlenmesi ve konsantrasyonu ile ilgili hatalara 
yol açabilir (7).

Bitkisel ürünlerin kullanımında diğer bir sorun, 
bildirilmemiş yan etkiler ve bitkisel ürün-ilaç etki-
leşimleridir. US Sağlık Departmanı tarafından ya-
pılan bir çalışmada, bitki ilaç etkileşimleri ile ilgili 
yan etkiler ile ilgili yalnızca birkaç olgunun bildiril-
diği saptanmıştır (8). Dahası, UK’de bulunan bitkisel 
ürün kullanıcılarının % 69’unun herhangi bir yan 
etki meydana geldiğinde bu durumu doktorlarına 
bildirmedikleri ortaya konmuştur (9). Başka bir ça-
lışmada ise, bitkileri ve bitkisel ürünleri satın alan 
bireylerin % 58’inin bu durumu doktorlarından gizli 
tuttukları bildirilmiştir (10).

Güvenirlilik ve yan etkilerin tanımlanmasındaki 
zorluklara eşlik eden farmakolojik verilerdeki eksik 
bilgiler, doktorların ve sağlık çalışanlarının bitki-
ilaç etkileşimi konusunda sınırlı bilgiye sahip olma-
sına neden olmaktadır (11,12). Her geçen gün bitkiler 
ve bitkisel ürünlerin satın alınmasındaki artan eği-
lim, klinik olarak etkileşim riskini arttırmaktadır.

1. Bitkisel Ürünler ve İlaç Etkileşiminin Genel 
Mekanizması

Bitkisel ürünler ve ilaç etkileşiminin altında yatan 
mekanizma henüz tam olarak açıklığa kavuşturu-
lamamış olmakla birlikte, ilaç-ilaç etkileşiminde 
olduğu gibi farmokinetik ve farmodinamik meka-
nizmalar ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. İlaçla-
rın absorbsiyon, metabolizma, dağılım ve atımında 
değişikliklere neden olması, farmokinetik etkile-
şimlere neden olmaktadır. Ayrıca bitkisel ürünlerin 
sıklıkla ilaç metabolizmasında görev alan CYP en-
ziminin inhibisyonunu ve indüksiyonunu sağlaya-
rak ilaç metabolizmasını değiştirmektedir (13). 

İlaçların çoğu böbrekler, safra ve diğer yollarla atıl-
madan önce esas olarak karaciğerde ve bazen ekstra-
hepatik dokularda (akciğerler, böbrekler, gastrointes-
tinal sistem ve deri) metabolize edilmektedir. İlaçların 
enzim sisteminde yıkımı faz 1 ve faz 2 olmak üzere 2 
fazda gerçekleşmektedir. Faz 1 reaksiyonunda ilaçlar 
oksidasyon, redüksiyon, hidroksilasyon, deaminas-
yon tepkimelerine girer. Bu fazda etkin olan enzim 
sistemi hepatositlerin endoplazmik retikulumunda 
yer alan mixed-function oxidase (MFO) enzim sis-
temidir. Bitkisel ürünlerin biyotransformasyonundan 
sorumlu sitokrom enzimleri; CYP1A1/2, CYP2B6, 
CYP2C8/9/19, CYP2D6, CYP2E1, CYP3A4/5, 
CYP3A4’tür. Faz 2 reaksiyonunda ise, polar kompo-
nentler glukronik asit, sülfat, glutatyon, glisin, asetat 
gibi endojen moleküllerle konjuge edilirler. Bu fazda 
endoplazmik retikulum ve sitozolde yer alan transfe-
raz enzimleri işlev görür (14).

Bitkisel ürünlerin ilaçlarla bitki-ilaç, bitki-sitokrom 
enzim, bitki-p-glikoprotein (p-gp) şeklinde etkileşi-
me girdiği görülmektedir (15). Bitkisel ürünler, enzim 
sisteminde özellikle CYP3A4 ve CYP2C9 enzimle-
rine etki etmektedir. CYP3A4 enzimi, karaciğerde 
bulunan bir isoenzimdir ve toplam sitokrom enzim-
lerinin yaklaşık % 40’nı oluşturmakta ve ilaçların 
% 50’sinden fazlasını metabolize etmektedir (16).

Bitkisel ürünlerle etkileşime giren ilaçlar arasında 
antikoagülanlar (warfarin, aspirin, phenprocou-
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mon), sedatif ve antidepresan ilaçlar (midazolam, 
alprazolam, amitriptyline, trazodone), anti-HIV 
ilaçlar (indinavir, saquinavir), kardiyovaskuler ilaç-
lar (digoxin, nifedipine, propranolol), immunosup-
resanlar (cyclosporine, tacrolimus) ve antikanser 
ilaçlar (irinotecan, imatinib) yer almaktadır (17).

Bitkisel ürünler, ilaç taşınmasında görev alan P-gp 
enzim ile de etkileşime girerler. P-gp, bağırsak, ka-
raciğer ve böbreklerde; ilaçların emilimi, dağıtımı 
ve atılımında görev almaktadır. İlaçlar, CYP ve 
p-gp’nin birlikte substratı olabileceği gibi ayrı ayrı-
da substratı olabilmektedir (18).

Günümüzde vücut ağırlığı kaybettirici, cilt güzel-
leştirici, anti-aging, hafıza güçlendirici, bağışıklık 
sistemini güçlendiren, kan şekerini dengeleyici, kan 
yapıcı, idrar söktürücü, tansiyon düşürücü, damar 
açıcı gibi çeşitli nedenlerle kullanılan bitkisel ürün-
lerin karaciğerde mikrozomal enzimler aracılığıyla 
gerçekleşen ilaç metabolizmasını etkilemesi, bitkisel 
ürün-ilaç etkileşimine bağlı ters etkileşimin ortaya 
çıkması ve direkt toksik etkileri olması gibi metabo-
lizma üzerine olan etkileri düşünüldüğünde bu ürün-
lerin kontrollü kullanılması önerilmektedir (19).

İlaçlar ile Etkileşime Giren Bazı Bitkiler

Bitkisel ürünlerin birlikte kullanıldıkları ilaçlarla 
olan etkileşimlerine bağlı olarak ortaya çıkan yan 
tesirleri yanı sıra kardiyak, pulmoner, renal, hema-
tolojik, endokrin sistem üzerinde direkt toksik etki-
leri de ortaya çıkabilmektedir (20). Çeşitli ilaçlar ile 
etkileşime girdiği bildirilen bazı bitki ekstrakları ve 
etkileşim sonucu oluşan klinik yan etkiler aşağıda 
kısaca tartışılmıştır.

St. John’s Wort/Sarı Kantoron (Hypericum 
perforatum) ve İlaç Etkileşimi

Hafif ve orta derecedeki depresyonun kısa süreli te-
davisinde kullanılmaktadır. Farmakolojik aktivitesi 
yapısında bulununan hiperisin ve hiperforinden gel-
mektedir. Sarı kantaronun kullanımında en önemli 
sorun, birlikte kullanılan diğer ilaçların metaboliz-

masını önemli ölçüde etkileme/değiştirme potansi-
yeline sahip olmasıdır. Sarı kantaron nöronlarda se-
rotonin, noradrenalin ve dopamin geri alımını bloke 
eder (21) ayrıca günümüz de kullanılan birçok ilacın 
metabolizmasını gerçekleştiren CYP3A4 mikrozo-
mal enzimleri üzerinde indükleyici etki gösterir (22). 

Sarı kantaronun P-gp’yi indüklediği; bunun sonu-
cunda da ilaçların absorbsiyonunu engelleyerek 
etkilerini azalttığı gösterilmiştir. P-gp’nin inhibis-
yonu ise ilaçların absorbsiyonunu arttırarak etki 
gösterdikleri yerlerde toksisitenin ortaya çıkmasına 
neden olur. Vinblastin, ketokonazol, ranitidin, ki-
nidin, eritromisin, verapamil, diltiazem, indinavir 
P-gp transport sisteminin fonksiyonundan etkilenen 
ilaçlara örnek olarak verilebilir (23).

Sarı kantaron klaritromisin, benzodiazepin, siklos-
porin, diltiazem, atorvastatin, estradiol, sildenafil, 
indinavir, digoxcin, matinib gibi metabolizması 
CYP3A4 enzimi üzerinden gerçekleşen ilaçların 
plazma düzeyini düşürür. CYP3A4 enziminin subs-
tratı olabilecek ilaçların (alfentanil, midazolam, 
lidokain, kalsiyum kanal blokörleri, serotonin re-
septör antagonistlerinin) plazma konsantrasyonunu 
azaltır (21). Varfarinin metabolizması için önemli olan 
ve varfarinin antikoagülan etkisini azalan Sitokrom 
P4502C9 enzimini indükler (21,24).

SSRI ve MAO inhibitörü ilaçlar ile birlikte sarı kan-
taron etkileşimi sonucu “Serotonin Sendromu” olu-
şabilir. 5HT1A reseptör aşırı uyarılması ile beyinde 
serotonin birikir (22).Yaşlı bireylerde sarı kantaron 
ve sertralin ile nefazodone birlikte kullanıldığında 
santral serotonerjik sendroma neden olmaktadır (25).

Kava Bitkisi (Piper methysticum) ve İlaç Etki-
leşimi

Anksiyete, stres, huzursuzluk, baş ağrısı, epilepsi, 
solunum yolu infeksiyonu ve üriner yol infeksi-
yonları tedavisinde kullanılmaktadır. Farmakolo-
jik etken maddesi kavalactone ve kavapyronlardır 
(kawain, dihydrokawain, methysticin, and dihydro-
methysticin) (22).
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Kava bitkisi birçok mikrozomal enzimin inhibisyo-
nuna yol açarak bu enzimler üzerinden metabolize 
olan ilaçların plazma düzeylerinin yükselmesine 
neden olur (22). Vücutta çeşitli serebral fonksiyonlar 
üzerine etki eder. GABA reseptörünü bağlar, norad-
renalin ve dopamin inhibisyonunu arttırıcı, mono-
amin oksidaz B (MAO) inhibisyonu, sodyum iyon 
kanal reseptörünü bağlayıcı etki gösterir (26). 

Kava ve kavalactone CYP3A4 enzimini inhibe 
etmektedir. Kava/kavalakton, CYP2C9 enzimini 
inhibe etmektedir. Hexobarbital gibi barbitüratlar 
CYP2C9 enzimi ile metabolize olmaktadır. Kava ve 
barbitürat alımı bütirat emilimini inhibe etmektedir 
(14). Kava bitkisi Levodopa ile kullanıldığında Levo-
dopanın etkinliğini azaltmaktadır (22).

Milk Thistle/Devedikeni Sütü (Silybum Maria-
num) ve İlaç Etkileşimi

Karaciğer hastalıklarına karşı koruyucu olarak ve 
prostat kanseri tedavisinde kullanılmaktadır. Etken 
maddesi flavolignan, silymarin ve silybin (% 70)’dir. 
Milk thistle sütü, CYP mikrozomal enzimler ile et-
kileşerek bitkisel besin-ilaç etkileşimi oluşturabilir. 
CYP3A4 ve CYP2C9 enzimlerine geri dönüşümsüz 
olarak bağlanarak bu enzimlerin aktivitesini inhibe 
edebilir (28). Silmarin, Karaciğer CYP2C9 enzimini 
inhibe etmektedir. Losartan ve milk thistle kullanı-
mı sonucu CYP2C9 - bağımlı metabolit oranı dü-
şürmektedir (29).

Gingko (Gingko Biloba) ve İlaç Etkileşimi

Nörodejeneratif hastalıklar, tinnitus, vertigo, glo-
kom, periferik vasküler hastalıklar, kognitif hastalık-
ların ve Alzheimer’in tedavisinde kullanılmaktadır. 
Etken maddesi terpenoidler ve flavanoidlerdir (14,30). 
Gingko’nun içinde bulunan terpenoidlerin biyoya-
rarlanımının yüksek olup, trombosit - aktive edici 
faktörü inhibe ederek kanamalara neden olmakta-
dır. Gingko, CYP4A3 enzim aktivasyonunu inhibe 
etmektedir. Ayrıca gama-aminobütirik asit (GABA) 
antagonisti olarak da hareket edebilmektedir (31).

Ginseng (Panax ginseng) ve İlaç Etkileşimi

Ginseng, Asya Ginseng ve Amerikan ginseng olarak 
ikiye ayrılmaktadır. Taksonomik açıdan benzerdirler 
fakat yapılarında bulunan ginsenoidler ve biyolojik 
aktiviteleri açısından birbirlerinden farklıdırlar (32). 
Farmakolojik etkilerin çoğunu yapısında bulunan 
ginsenoidler aracılığı ile yapar. Ginsenoidler ilaç me-
tabolizmasından sorumlu sitokrom P450 enzim sis-
teminde CYP1A1,CYP1A2, CYP2C19, CYP2D6 ve 
CYP3A4 enzimlerini baskılamaktadır (22). 

Amerikan Ginseng ve warfarin birlikte kullanıl-
dığında warfarinin etkinliğini azaltmakta (32), an-
tidiyabetik ilaçlarla birlikte kullanıldığında ise hi-
poglisemi riskini artırmaktadır (33). Tip 2 diyabetli 
hastalarda 8 haftadan uzun süre kullanıldığında 
açlık kan şekerini ve HbA1c seviyesini düşürücü 
etkiye sahip olduğu fakat tokluk kan şekerini hızlı 
şekilde düşürdüğü için hipoglisemi ataklarına neden 
olabildiği saptanmıştır (33).

Licorice/Meyan Kökü (Glycyrrhiza Glabra) ve 
İlaç Etkileşimi

Solunum ve sindirim sorunlarında, karaciğer hasta-
lıkları ile diyabette kullanılmaktadır. Farmakolojik 
etkisi glisirhizin aracılığı ile olmaktadır. Sitokrom 
enzimlerinden olan CYP3A4 ve CYP2D6 enzimini 
inhibe etmekte, Tiazid ve loop diüretikler ile kul-
lanıldığında da hipopotasemiye ve kalp durmasına 
neden olabilmektedir. Elektrolit değişikliklerine 
neden olabileceğinden licorice kullanımı sırasında 
EKG değişiklikleri görülebilmektedir (34).

Valerian/Kedi Otu (Valeriana officinalis) ve İlaç 
Etkileşimi

Uykusuzluğa karşı yaygın olarak kullanılmaktadır. 
Sinir hastalıkları, antispazmodik, gaz giderici ve 
hafif analjezik özellik göstermektedir. Farmakolo-
jik etkisini içerdiği seskuiterpenler (valerenik asit) 
aracılığı ile yapmaktadır. Valerian, gama aminobü-
tirik asit (GABA) ile etkileşime girmekte, GABA 
reseptörlerine bağlanarak enzim sistemini inhibe et-
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mektedir. GABA nörotransaminasyonunu arttırarak 
uyku ve sedasyona neden olmaktadır (35). Sitokrom 
P450 sisteminde CYP3A4 ve CYP2D6 enzimleri 
üzerine indükleyici etki göstermekte ve ilacın me-
tabolitlerine yıkılımını arttırarak karaciğerde toksi-
siteye neden olmaktadır (36). Bunun sonucunda, ilaç 
metabolizması üzerine sitokrom enzim aktivitesini 
değiştirebilmektedir (37). 

Ekinezya Purpurea ve İlaç Etkileşimi

Ekinezya ve ilaç etkileşimi ile ilgili bildirilen eki-
nezyaya özgü bir etkileşim bulunmamaktadır. An-
cak, ekinezyanın doğal potansiyel bir immunos-
timulatör olması nedeni ile immunosupresifler ile 
eşzamanlı kullanımının kontraendike olduğu bazı 
çalışmalarda bildirilmektedir. Günümüze dek bu 
kontraendikasyona dair veriler yetersizdir (38).

Yapılan bazı in vitro ve in vivo çalışmalarda, eki-
nezyanın CYP3A4 veya CYP1A2’nin substratı ile 
potansiyel bir etkileşimin mevcut olduğu saptan-
mıştır, fakat bu potansiyel etkileşim yapılan klinik 
çalışmalarda desteklenememiştir (39).

Sarımsak (Allium sativum L.)-İlaç Etkileşimi

Operasyonu takiben gelişen spontan kanamalar ile 
operasyon öncesinde tüketilen sarımsağın ilişkilen-
dirildiği birkaç etkileşim mevcuttur (40-42). Sarımsa-
ğın biyoorganik bileşenleri vasıtasıyla platelet ag-
regasyonunu inhibe ettiği in vitro (43,44) ve in vivo 
(45,46) çalışmalarda gösterilmiştir. Daha sonra bunu 
takiben sarımsak ve warfarin arasındaki etkileşim 
tartışma konusu olmuştur.

Sarımsak, saquinivirin hepatik CYP3A4 metaboliz-
masını indükler ve ilacın plazma seviyesini düşürür. 
On sağlıklı hasta üzerinde yapılan bir çalışmada; 
bireylere 1.-4., 22.-25. ve 36.-39. günlerde günde 3 
kez toplam 1200 mg saquinivir verişmiştir. Beş-25. 
günlerde günde 2 kez sarımsak kapsülü (4.64 mg 
alicin ve 11.2 mg alin) verilmiştir. Sonuçta, saquini-
virin plazma konsantrasyonu azalmış ve 10 günlük 
wash-out periyodunda seviyesinde artışlar meydana 

gelmiştir. Bu sonu, hepatik CYP3A4 metabolizması 
veya p-glikoprotein mekanizmasının indüklenmesi 
sonucu saquinivir konsantrasyonunda azalmaların 
meydana gelmesi hipotezini doğurmuştur. Öneri 
olarak da saquinivir tedavisi alan hastaların sarım-
sak ve sarımsak supplementlerinin tüketim düzeyle-
rinin minimuma indirilmesi verilmiştir (47).

Bitkiler ve İlaç Etkileşimi Riskinin Değerlendi-
rilmesi

Bitkisel ürünlerin tedavide kullanımlarına ait bil-
giler yüzyıllar boyu epidemiyolojik çalışmalar ile 
elde edilmiş olmakla beraber, yeterince farmakolo-
jik çalışma yapılmamış, etki mekanizmaları, yan et-
kileri, ilaçlarla olan etkileşmeleri deneysel ve klinik 
çalışmalarla gösterilmemiştir. Kısıtlı sayıdaki çalış-
manın sonuçları arasında ise çelişkiler mevcuttur.

Birçok kişi, ilaç tedavisi ile eşzamanlı olarak çeşit-
li bitkileri de kullanmaktadır. Bu nedenle reçeteli 
ilaçlar ile bitkisel ürünlerin potansiyel etkileşimleri 
konusu oldukça önem taşımaktadır. Uzmanlar tara-
fından toksik sonuçlara neden olan ilaç-bitki etkile-
şimlerini minimize edebilmek için çeşitli stratejiler 
geliştirilmeli ve bu konuya oldukça önem verilme-
lidir (48).

Fugh-Berman ve Ernst 2001 yılında bitki-ilaç etki-
leşimi olasılığı ile ilgili bir ölçek geliştirmiştir. Et-
kileşim olasılığı, her bir maddeye 1 puan verilmek 
üzere toplam 10 puanlı bir ölçek kullanılarak belir-
lenmiştir (Tablo 1). Ölçeğin uygulanması sonucun-

Tablo 1. Bitki-ilaç etkileşimi olasılığının değerlendirilmesi (Her 
madde 1 puandır)*.

1.	 Hastanın yaş, cinsiyet, medikal durum ile ilgili öykü verileri 
yeterlidir.

2.	 Yan etkiler (doz dikkate alınmalı) ile ilgili olarak gelişen hastalık-
lar ve sağlık sorunları ile ilgili tedaviler alınmaktadır.

3.	 Alınan diğer ilaçlara ve tedavilere ait bilgiler (doz dâhil) mevcuttur.
4.	 Etkileşim mekanizması yeterli bir şekilde tanımlanmıştır.
5.	 Kronoloji tamamlanmıştır.
6.	 İlacın yan etkilerinin gözlenmesi için geçen zaman sekansı man-

tıklıdır.
7.	 Açıkça ortaya konan alternatif açıklamalar hariç tutulmuştur/dış-

lanmıştır.
8.	 Yan etkiler doğru ve açık bir şekilde tanımlanmıştır.
9.	 Etkileşim ilaç bırakıldıktan sonra sona ermektedir.
10.	 Yeniden maruz kalınması sonucunda yan etkiler nüksetmektedir.
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da 8-10 puan arasındaki sonuçlar “büyük ihtimalle/
olasılıkla” 4-7 puan arasındakiler “olasılıkla”, 0-3 
puan arasındakiler “etkileşim muhtemel değil” ola-
rak değerlendirilmiştir (49).

Hastaların ilaç ve bitkisel ürün kullanımları ile ilgili 
medikal öyküleri dikkatli bir şekilde alınmalı; bit-
kiler ve bitkisel destekler ile birlikte ilaç kullanan 
hastalara rutin olarak yeni semptomlar gelişip geliş-
mediği denetlenmelidir. Potansiyel yan etkiler kayıt 
altına alınmalı, bitkisel tedavide daha öncelikli ola-
rak medikal tedavi desteklenmelidir.

Ayrıca deneme safhasında olan ilaçlar ile bitkile-
rin etkileşimleri de tanımlanmalıdır. Yeni bir ilaç 
geliştirilirken;erken safhada o ilacın diğer ilaçlar 
ile olan etkileşimleri, ilaç-bitki etkileşimleri ve ilaç-
CYP etkileşimleri; in vivo - in vitro ve klinik çalış-
malar ile saptanmalıdır (50).
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