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РЕЗЮМЕ
Прием лекарственных средств (ЛС) потенциально ассоциирован с риском развития нежелательных реакций (НР), особенно часто 
со стороны центральной нервной системы, желудочно-кишечного тракта и сердечно-сосудистой системы. При этом зачастую врачи 
не обладают достаточной информацией, что увеличивать риски развития НР может взаимодействие ЛС с некоторыми продуктами 
питания, в частности с чесноком. С начала XX века и до настоящего времени чеснок был предметом многих химических исследований, 
которые выявили некоторые различия в химическом составе исследуемого препарата (свежий или хранящийся чеснок). Наиболее 
важные химические ингредиенты, содержащиеся в чесноке, делятся на две группы: серосодержащие (аллицин [диаллилтиосульфинат], 
аллилметансульфинат, аллиин [сульфоксид S-аллил-L-цистеина], диаллил дисульфид [diallyl disulfide, DADS], S-аллил цистеин, аллилметил 
трисульфид, диаллил трисульфид [diallyl trisulfide, DATS], аллил метил трисульфид, аллилметил дисульфид, диаллил тетрасульфид, 
аллилметилтетрасульфид, диметил трисульфид, диаллил сульфид, 2-винил‑4-H1,3-дитиин, 3-винил‑4-H1,2-дитиин) и несодержащие 
серу соединения. Большинство фармакологических эффектов чеснока обусловлено соединениями серы, в частности аллицином. 
В экспериментах на животных, in vitro и клинических исследованиях было показано, что чеснок может вступать в фармакокинетические 
и фармакодинамические взаимодействия с различными ЛС. Например, экстракт чеснока показал способность ингибировать 
метаболическую активность CYP2C9*1, 2C19, 3A4, 3A5, 3A7, но не CYP2D6. Также было показано, что чеснок может влиять на функцию 
тромбоцитов и свертываемость крови, что приводит к увеличению риска кровотечения, что особенно актуально в случае одновременного 
его употребления с антиагрегантами и (или) антикоагулянтами. В данной статье представлен обзор открытых литературных источников, 
посвященных рискам и пользе одновременного применения ЛС и продуктов, содержащих чеснок.
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SUMMARY
Every drug may cause central nervous system, gastrointestinal tract or cardiovascular system adverse drugs reactions (ADRs). At the same time, 
doctors often do not have sufficient information about possible food-drug interactions, in particular, garlic. But this spice is shown to increase the 
risks of developing ADRs. From the beginning of the 20th century to the present, garlic has been the subject of many chemical studies, which 
have revealed some differences in the chemical composition of the studied preparation (fresh or stored garlic). The most important chemical 
ingredients found in garlic are divided into two groups: sulfur-containing (allicin [diallyl thiosulfinate], allyl methanesulfinate, alliin [S-allyl-L-cysteine 
sulfoxide, diallyl disulfide, DADS], S-allylmethyl cysteine, diallyl trisulfide [diallyl trisulfide, DATS], allyl methyl trisulfide, allyl methyl disulfide, diallyl 
tetrasulfide, allyl methyl tetrasulfide, dimethyl trisulfide, diallyl sulfide, 2-vinyl‑4-H1,3-dithiine, 3-vinyl‑4.-H1,2-dithiin) and sulfur-free compounds. 
Most of the pharmacological effects of garlic are due to sulfur compounds, in particular allicin. In animal, in vitro and clinical studies, it has been 
shown that garlic can interact with various drug througt pharmacokinetic or pharmacodynamic way. For example, garlic extract has shown 
to inhibit the metabolic activity of CYP2C9*1, 2C19, 3A4, 3A5, 3A7, but not CYP2D6. It has also been shown that garlic can affect the function 
thrombocyte and blood clotting, which leads to an increased risk of bleeding, which is especially important in the case of its simultaneous use with 
antiplatelet agents and/or anticoagulants. This article provides an overview of the open literature on the risks and benefits of the simultaneous 
use of drugs and products containing garlic.
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Введение
Прием лекарственных средств (ЛС) потенциально 

ассоциирован с риском развития нежелательных ре-
акций (НР), особенно часто со стороны центральной 
нервной системы (ЦНС), желудочно-кишечного тракта 

(ЖКТ) и сердечно-сосудистой системы (ССС) [1–3]. 
Для обозначения тех осложнений фармакотерапии, ко-
торые повышают смертность, и (или) заболеваемость, 
и (или) становятся причиной возникновения клиниче-
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ских состояний, требующих обращения медицинской 
помощью или госпитализации, был введен специальный 
термин «лекарственно-индуцированные заболевания» 
(англ. drug-induced diseases) [4]. При этом зачастую 
врачи не обладают достаточной информацией, что уве-
личивать риски развития НР может взаимодействие 
ЛС с некоторыми продуктами питания, в частности 
с чесноком [5–6]. Целью данной работы является пред-
ставление информации специалистам практического 
здравоохранения и пациентам о потенциальных рисках 
совместного применения ЛС и продуктов питания, а так-
же биологически активных добавок (БАД), содержащих 
чеснок, вследствие изменения фармакокинетики и фар-
макодинамики ЛС.

Чеснок: химический состав
С начала XX века и до настоящего времени чеснок 

был предметом многих химических исследований, 
которые выявили некоторые различия в химическом 
составе исследуемого препарата (свежий или храня-
щийся чеснок). Наиболее важные химические ингреди-
енты, содержащиеся в чесноке, делятся на две группы: 
серосодержащие (аллицин [диаллилтиосульфинат], 
аллилметансульфинат, аллиин [сульфоксид S-аллил-L-
цистеина], диаллил дисульфид [diallyl disulfide, DADS], 
S-аллил цистеин, аллилметил трисульфид, диаллил 
трисульфид [diallyl trisulfide, DATS], аллил метил 
трисульфид, аллилметил дисульфид, диаллил тетра-
сульфид, аллилметилтетрасульфид, диметил трисуль-
фид, диаллил сульфид, 2-винил‑4-H1,3-дитиин, 3-ви-
нил‑4-H1,2-дитиин) и несодержащие серу соединения. 
Большинство фармакологических эффектов чеснока 
обусловлено соединениями серы, в частности аллици-
ном [7–11]. Соединения серы являются производными 
аминокислоты цистеина или его производных – суль-
фоксида S-аллилцистеина и γ-глутамил-(S)-алицистеина. 
Свежий чеснок содержит 0,35–1,15 % сульфоксидов 
цистеина, в основном аллиин (около 0,5 %) и не менее 
0,2 % γ-глутамил-(S)-алли-L-цистеина в пересчете 
на высушенную основу. Еще один компонент свежего 
чеснока – это чувствительный к кислоте фермент алли-
иназа. Другие компоненты включают глутамилпептиды 
(белки), сапонины (протоэрубозид B, эрубозид B, са-
тивозид), лектины, флавоноиды, полисахариды, олиго-
сахариды и моносахариды (особенно фруктаны, около 
30 %), минералы (селен, теллур), витамины (C и E), 
простагландины (A2, D 2, E 2, F1α, F2), аминокислоты 
(аргинин, глутаминовая кислота, метионин, треонин), 
несколько ферментов (пероксидаза, мирозиназа, катала-
за, супероксиддисмутаза, аргиназа, липаза) и терпены 
(например, цитраль, гераниол) [12, 13]. Аллиин отделен 
от аллииназы стенками вакуоли, однако, когда луковица 
измельчается или раздавливается, аллииназа превраща-
ет аллиин в аллицин [7]. После образования аллицин 
быстро разлагается, но скорость этой реакции зависит 
от температуры. Через несколько дней аллицин все еще 
можно обнаружить, если чеснок хранить в холодильни-

ке, но при комнатной температуре в течение нескольких 
часов он распадается на сильно пахнущие летучие 
соединения серы, такие как диаллилди- и трисульфиды, 
аджоен и винилдитиины. Было высказано предполо-
жение, что именно соединения серы ответственны 
за лечебное действие чеснока [7, 14]. Как следствие, 
все коммерческие чесночные продукты стандартизи-
рованы по содержанию аллиина и (или) аллицина (1 мг 
аллиина считается эквивалентом 0,45 мг аллицина) 
[7, 15]. Однако некоторые исследования показывают, 
что соединения серы не являются полностью необхо-
димыми для терапевтической и фармакологической 
эффективности и, наоборот, активными соединения-
ми являются стероиды и терпены. Порошок чеснока, 
который был немедленно высушен при 60 °C, может 
содержать в два раза больше аллицина (0,5–2,5 %) [7].

Потенциальные фармакокинетические 
взаимодействия чеснока и ЛС

В  эксперименте (мыши линии C3H/HeNCrj) 
R. Kishimoto и соавт. [16] изучали изменения активности 
изоферментов цитохрома Р450 на фоне совместного при-
менения чеснока и этанола. Подопытные животные были 
разделены на две группы: наблюдения (мыши, которым 
в течение 8 дней интрагастрально ввводили чесночный сок 
и этанол) и контроля (мыши, не получавшие чесночный 
сок, но получавшие этанол). В группе мышей, получавших 
этанол без сока чеснока, наблюдалось повышение актив-
ности всех изоферментов CYPР450, а в группе животных, 
получавших этанол и чесночный сок, – только CYP1A2 
и CYP2E1. На основании полученных данных авторами 
исследования был сделан вывод о том, что чесночный сок 
способен подавлять вызванную приемом этанола индукцию 
изоферментов цитохрома Р‑450, за исключением CYP1A2 
и CYP2E1 [16].

В исследованиях изменений активности CYPР450 
и p-гликопротеина (Р-gp), проведенных in vitro B. C. Foster 
и соавт. [17], экстракт чеснока показал способность инги-
бировать метаболическую активность CYP2C9*1, 2C 9, 3A4, 
3A5, 3A7, но не CYP2D6 [17]. Авторами также отмечено 
стимулирующее влияние экстракта чеснока на метабо-
лическую активность CYP2C9*2 и умеренное угнетение 
активности P-gp [17].

Отдельные химические вещества, входящие в состав 
чеснока, также способны изменять активность различных 
изоферментов чеснока, например диаллил дисульфид спо-
собен индуцировать активность CYP2B1/2 и ингибировать 
CYP2E1, что было продемонстрировано в эксперимен-
тах in vivo на крысах [18, 19]. Также в работе C. Teyssier 
и соавт. [19] была показана способность аллицина in vitro 
ингибировать активность CYP1A2 [19].

Результаты экспериментальных работ, которые 
предполагают потенциальные фармакокинетические 
взаимодействия компонентов чеснока, подверждаются 
данными более поздних работ, выполненных с участием 
добровольцев и ЛС, применяемых для оценки активно-
сти того или иного цитохрома. Так, например, в работе 
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B. J. Gurley и соавт. [20] по изучению изменений актив-
ности изоферментов CYPP450 у 12 здоровых добро-
вольцев (6 мужчин и 6 женщин; возраст 67,0 ± 5,2 года) 
было выявлено угнетение активности CYP2E1 примерно 
на 22 % на фоне приема масла чеснока, что клинически 
проявлялось изменением отношения 6-гидроксихлор-
зоксазон / хлорзоксазон в сыворотке крови через 2 часа 
после введения препарата [20].

В другом исследовании B. J. Gurley и соавт. [21] 12 
здоровых добровольцев (6 женщин и 6 мужчин; возраст 
25,0 ± 3,9 года) принимали масло чеснока и комбинацию 
ЛС-зондов (мидазолам, кофеин, хлорзоксазон и дебризо-
хин) для изучения измений активности CYP3A4, CYP1A2, 
CYP2E1 и CYP2D6 путем измерения концентрации ле-
карственного вещества и его метаболита (1-гидрокси-
мидазолам / мидазолам, параксантин / кофеин, гидрок-
сихлорзоксазон / хлорзоксазон) в сыворотке крови, а также 
определения количества дебризохина, выделенного с мочой. 
Авторы выявили, что чесночное масло снижает активность 
CYP2E1 на 39 % (p = 0,030) [21].

У пациентов, получающих антиретровирусную тера-
пию, чеснок может вступать во взаимодействие с данными 
ЛС [22]. Так, после 3-недельного приема чеснока у здоро-
вых добровольцев наблюдалось значительное снижение 
плазменных концентраций ингибитора протеаз саквина-
вира [22, 23].

В перекрестном рандомизированном исследовании 
K. Gallicano и соавт. [24] 10 здоровых добровольцев 
(5 мужчин и 5 женщин) однократно принимали 400 мг 
ритонавира в течение 10 минут после завтрака без 
чеснока либо с 10 мг чеснока Natural Source без за-
паха. Они получили в общей сложности восемь доз 
экстракта чеснока (две капсулы по 5 мг) дважды в день 
в течение 4 дней. Ритонавир и седьмая доза чеснока 
вводились одновременно. Совместное введение чес-
нока незначительно уменьшало площадь под кривой 
зависимости концентрации в плазме от времени (AUC 
[0, ∞]) на –17 % (90 % доверительный интервал [ДИ]: 
от –31 до 0 %; диапазон: от –46 до 68 %) и пиковую 
концентрацию ритонавира в плазме на –1 % (90 % ДИ: 
от –25 до 31 %; диапазон: от –51 до 136 %). Прием 
капсул, содержащих чеснок, в течение 4 дней сущест-
венно не изменил фармакокинетику однократной дозы 
ритонавира у здоровых добровольцев. Учитывая ком-
плексное влияние ритонавира и чеснока на метаболизм 
ЛС, результаты этого исследования, по мнению авторов, 
не следует экстраполировать на пациентов, возможные 
взаимодействия еще предстоит оценить [24]. Причина 
подобных расхождений в настоящее время неясна. 
В статье M. Laroche и соавт. [25] описаны два случая 
развития тяжелого поражения желудочно-кишечного 
тракта у ВИЧ-положительных пациентов, получав-
ших лечение ритонавиром на фоне одновременного 
употребления пищевых добавок, содержащих чеснок. 
После отмены ритонавира и чеснока симптоматика 
купировалась, однако повторое назначение ритонавира 
в низких дозах без чеснока способствовало повтор-
ному клиническому проявлению симптоматики, что 

свидетельствует о крайне низкой вероятности того, что 
причиной ее развития было повышение концентрации 
в сыворотке крови [25].

Таким образом, представленные результаты экспе-
риментальных работ и клинических наблюдений сви-
детельствуют о необходимости соблюдать крайнюю 
осторожность и регулярно мониторировать состояние па-
циентов, принимающих одновременно продукты питания 
и (или) БАД, содержащие чеснок в больших количествах, 
с ЛС-субстратами CYPE1 или антиретровирусными пре-
паратами, такими как ритонавир и саквинавир [26, 27].

Также следует соблюдать крайнюю осторожность при 
одновременном применении других ЛС – субстратов изо-
ферментов CYPP450, показавших потеницальные взаимо-
действия с чесноком, например аторвастатин, изониазид, 
тиазидные диуретики (гидрохлортиазид), цикловспорин, 
пропранолол и др. [16–49].

Потенциальные фармакодинамические 
взаимодействия чеснока

В отчетах о клинических случаях было показано, 
что чеснок может влиять на функцию тромбоцитов 
и свертываемость крови, что приводит к увеличению 
риска кровотечения, что особенно актуально в случае 
одновременного его употребления с антиагрегантами 
и (или) антикоагулянтами [7, 50, 51]. В двойном слепом 
плацебо-контролируемом перекрестном исследовании 
K. Wojcikowski и соавт. [51] было показано, что прием 
внутрь препарата, содержащего 9,9 г чеснока, способ-
ствовал снижению на 12 % адреналин-индуцированной 
агрегации тромбоцитов (р < 0,05), АДФ-индуцированная 
и коллаген-индуцированная агрегации тромбоцитов не из-
менялись [51].

В систематическом обзоре и метаанализе [52] было 
показано, что ЛС, содержащие чеснок, способствуют 
снижению артериального давления. Так, в среднем 
систолическое артериальное давление (САД) у людей, 
принимавших чеснок, снижалось на 4,6 ± 2,8 мм рт. ст. 
по сравнению с плацебо (n = 10; p = 0,001). У пациен-
тов с артериальной гипертензией снижение САД было 
еще более выраженным и составило 8,4 ± 2,8 мм рт. ст. 
(n = 4; p < 0,001), а диастолического артериального 
давления (ДАД) – 7,3 ± 1,5 мм рт. ст. (n = 3; p < 0,001). 
Проведенный регрессионный анализ выявил статис-
тически значимую взаимосвязь между исходным уров-
нем артериального давления в начале вмешательства 
и степенью его снижения в процессе наблюдения (САД: 
R = 0,057; p = 0,03; ДАД: R = –0,315; p = 0,02) [52]. 
Предположительно, данный эффект обусловлен пря-
мым сосудорасширяющим действием чеснока за счет 
изменения активности калиевых каналов в эндотелии 
сосудов [7]. Таким образом, можно ожидать фармакоди-
намического взаимодействия продуктов, содержащих 
чеснок и антигиперетензивных ЛС [7, 50–52].

В таблице суммированы потенциальные фармако-
динамические и фармакокинетические взаимодействия 
ЛС и продуктов питания, содержащих чеснок [7, 16–52].
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Заключение
Таким образом, представленные в данной статье дан-

ные свидетельствуют о том, что ЛС могут потенциально 
взаимодействовать с продуктами, содержащими чеснок. 
И хотя большинство источников описывают результаты 
исследований in vitro и на животных, следует соблюдать 
большую осторожность и проводить регулярный монито-
ринг состояния пациента вследствие потенциально воз-
можных изменений эффективности терапии и повышения 
рисков развития НР, что особенно актуально для ЛС с узкой 
широтой терапевтического действия (антикоагулянты, 
антиретровирусные ЛС и т. д.).
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Ритонавир
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кишечного CYP3A4 химическими веществами, входящими в состав 
чеснока, и замедление локального метаболизма ритонавира

Повышение риска токсического поражения ЖКТ

Хлорзоксазон Снижение на 39 % отношения 6-гидроксихлорзоксазон (метаболит) / 
хлорзоксазон в сыворотке крови Изменение эффективности фармакотерапии

Примечание: ЖКТ – желудочно-кишечный тракт, ЛС – лекарственное (-ые) средство (-а), НР – нежелательная (–ые) реакция (-и), CYP – 
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