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W opiece nad chorymi ze schorzeniami uktadu sercowo-naczyniowego, poza far-
makoterapia istotna jest rowniez edukacja w kierunku poprawy jakosci ich funk-
cjonowania. Wraz z rosnacym tempem codziennego zycia chorzy czgsto poszukuja
tzw. ,,alternatyw dla prawidtowego stylu zycia”, czyli metod i czynnikow, ktore przy
niskim wysitku zapewniaja poczucie pozornej dbatosci o zdrowie. Suplementy diety
przeznaczone sg do uzupehiania prawidlowego zywienia i funkcjonowania zdro-
wego organizmu, czgsto jednak przyjmowane sa réwniez przez osoby chore (1).
W ostatnich latach obserwuje si¢ wzrost czgstotliwosci stosowania suplementow
diety, co wynika z powszechnej ich dostgpnosci, ale takze ze zwigkszonej §wiado-
mosci spoteczenstwa dotyczacej zapotrzebowania na poszczegodlne sktadniki pozy-
wienia (2, 3). Wiedza na temat roli czynnikow zywieniowych w profilaktyce i die-
toterapii nadcisnienia oraz miazdzycy jest coraz szersza. Badania epidemiologiczne
i eksperymentalne dowodza, ze stosowanie suplementéw diety zawierajacych nie-
ktére witaminy, sktadniki mineralne o charakterze antyoksydacyjnym i kwasy thusz-
czowe n-3, moze przyczyniac si¢ do poprawy stanu odzywienia oraz parametrow
zwiazanych z nadci$nieniem i miazdzyca (4, 5, 6). Poznano jednak wiele interakcji
pomigdzy sktadnikami suplementow diety, a lekami stosowanymi w tych jednost-
kach chorobowych, ktore moga zmienia¢ profil dziatania lekow.

Celem pracy byt przeglad pismiennictwa oceniajacego skutki interakcji pomigdzy
wybranymi lekami stosowanymi w terapii nadci$nienia oraz miazdzycy, a niektory-
mi sktadnikami suplementow diety.

Nadcis$nienie tetnicze

Ztozony mechanizm regulacji ci$nienia tgtniczego krwi powoduje, ze leczenie
farmakologiczne nadcis$nienia jest mozliwe z wykorzystaniem wielu réznie dzia-
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tajacych lekow. Obecnie lekami pierwszego wyboru sa: B-blokery, inhibitory kon-
wertazy angiotensyny, antagonisci receptora AT1, leki moczopedne i antagoniéci
kanalow wapniowych (7). Nadcisnienie tetnicze jest niezaleznym czynnikiem roz-
woju choroby niedokrwiennej i niewydolnosci serca, a takze udaru mozgu, niewy-
dolnosci nerek i miazdzycy, dlatego tez chorzy powinni by¢ otoczeni kompleksowa
opieka lekarska (8). Skuteczne leczenie nadci$nienia t¢tniczego zalezne jest w glow-
nej mierze od prawidlowo prowadzonej farmako- i dietoterapii. Przy powszechnym
przyjmowaniu suplementow diety nalezy bra¢ takze pod uwage skutki interakcji
pomigdzy nimi a lekami przeciwnadcisnieniowymi.

Interakcje pomiedzy wybranymi lekami stosowanymi w nadci$nieniu
tetniczym a skladnikami suplementow diety

Zurawina amerykanska (Vaccinum macrocarpon) to obecnie popularny sktadnik
suplementéw diety stosowanych w zapobieganiu zakazeniom uktadu moczowego.
Jednoczesne przyjmowanie preparatow zawierajacych w sktadzie V. macrocarpon
oraz lekow stosowanych w nadci$nieniu t¢tniczym moze by¢ potencjalnie niebez-
pieczne ze wzgledu na hamujacy wptyw biologicznie czynnych sktadnikow wyste-
pujacych w tej roslinie na aktywnos¢ izoenzymu CYP 3A4. Fitozwiazkami wyste-
pujacymi w V. macrocarpon, ktére odpowiadaja za hamowanie aktywnosci CYP
3A4, sa triterpeny (9). Izoenzym ten bierze udzial w metabolizmie wielu lekow,
m.in. antagonistow kanatéw wapniowych (10). W badaniach przeprowadzonych
przez Uesawa i wspotpr. (11) wykazano, ze podawanie szczurom soku zurawinowe-
go obnizato o ok. 12—18% aktywno$¢ izoenzymu CYP 3A4 uczestniczacego w me-
tabolizmie nifedypiny, zmniejszato warto$¢ klirensu leku o ok. 40% oraz powodo-
wato wzrost warto$ci pola powierzchni pod krzywa (area under curve — AUC) dla
tego leku az o ok. 60%.

Cytryniec chinski (Schisandra chinensis) jest rosling od wielu lat stosowana
w chinskiej medycynie. Ekstrakt z jego owocow jest wymieniany w sktadzie naste-
pujacych suplementéw diety dostepnych w Polsce: Libidin, IntymY, IntymX, Red-
Power. W badaniach Makino i wspotpr. (12) szczurom podawano pojedyncza dawke
nifedypiny (2 mg/kg m.c.), a po 30 min — ekstrakt z cytrynca w dawce 50 mg/kg m.c.
lub placebo. Stezenie nifedypiny oznaczane w surowicy krwi byto istotnie wyzsze
w grupie szczurow, ktorym podawano cytryniec chinski, niz w grupie kontrolne;j.

Suplementy diety oraz leki ziolowe zawierajace w skladzie mitorzab dwukla-
powy (Gingko biloba) réwniez moga powodowaé zwigkszenie stgzenia nifedypi-
ny w surowicy krwi oraz nasila¢ niekorzystne dziatanie leku. W badaniu Yoshioka
i wspolpr. (13) wykazano, ze maksymalne stezenie (C,,,) leku w surowicy krwi
badanych ochotnikéw wzrosto o 30%, a u dwdch oséb zaobserwowano nawet
dwukrotny wzrost C,,,, nifedypiny po podaniu ekstraktu z G. biloba. Istotne byto
zwigkszenie czestotliwosci wystepowania bolow 1 zawrotow glowy, uderzen gora-
ca, a takze wzrost akcji serca u badanych przyjmujacych jednoczes$nie lek i eks-
trakt roslinny. Nie zaobserwowano jednak zmian ci$nienia krwi. W innym badaniu
przeprowadzonym na szczurach, ekstrakt z mitorzgbu dwuklapowego w dawce 20
mg/kg m.c. zwigkszatl maksymalne st¢zenie nifedypiny w surowicy krwi oraz war-
to$¢ AUC o ok. 60% (14). Substancje biologicznie czynne wystepujace w G. biloba
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zmniejszaja efekt pierwszego przejscia nifedypiny oraz hamuja aktywnos¢ izoenzy-
mu CYP 3A4 cytochromu P450, co powoduje ostabienie metabolizmu leku, a tym
samym nasila jego dziatanie. W badaniu Shinozuka 1 wspotpr. (15) wykazano, ze
0,5% zawarto$¢ ekstraktu z Ginkgo biloba w paszy szczurdéw, ktorym podawano
nikardyping w dawce 30 mg/kg m.c. per os (p.o.), prowadzita do ostabienia efektu
hipotensyjnego w porownaniu do wynikéw uzyskanych w grupie szczuréw kontrol-
nych. Autorzy wykazali ponadto istotny statystycznie wzrost zawarto$ci enzymow
cytochromu P450, a takze aktywno$ci transferazy-S-glutationowej — odpowiednio:
1,55 vs 0,44 nmol/mg biatka oraz 1333,3 vs 521,8 mmol/mg bialka/min w grupie
szczurow, ktérym podawano ekstrakt z G. biloba w pordwnaniu do grupy kontrolne;.
Wplyw suplementéw diety i lekow ziotlowych zawierajacych ekstrakt z G.biloba na
dziatanie lekow z grupy antagonistow kanaléw wapniowych jest — jak wskazuja
powyzsze wyniki — niejednoznaczny i wymaga dalszych badan.

Migta pieprzowa (Mentha piperita) jest powszechnie stosowana jako sktadnik
aromatyzujacy w produkcji zywnosci, kosmetykow i lekow ziotowych, a takze jako
jeden ze sktadnikoéw nastgpujacych suplementdéw diety: Hepatimed, Gastrochol,
Verdin CooLights, Lewitan MP (16). Badania in vitro wykazaty, ze olejek z migty
pieprzowej moze by¢ umiarkowanym inhibitorem enzymo6w metabolizujacych nife-
dyping (17). Dresser i wspotpr. (17) oceniali wptyw olejku z migty pieprzowej na
biodostgpnos¢ felodypiny. Jednorazowe podanie 600 mg olejku 12 zdrowym ochot-
nikom powodowato wzrost wartosci AUC i C,,, felodypiny, odpowiednio o ok. 55%
1 40%. Zmiany w farmakokinetyce leku wynikaty z hamowania jego metabolizmu
przez mentol i octan mentylu. Felodypina, podobnie jak nifedypina, rowniez ulega
metabolizmowi za posrednictwem izoenzymu CYP 3A4.

Ostryz dtugi (Curcuma longa) jest powszechnie stosowana przyprawa w kuch-
ni indyjskiej, a takze ro$lina o dlugiej tradycji stosowania w medycynie wschodu.
W Polsce dostgpne sa m.in. nastgpujace suplementy diety, w sktad ktorych wchodzi
C. longa: Tumerin, Curcumin Complex, Raphatenal. Jak wykazuja badania, bio-
logicznie aktywne zwiazki kurkumy moga wywolywaé zréznicowany wptyw na
wchtanianie lekow S-adrenolitycznych z przewodu pokarmowego (18, 19). Dwuna-
stu zdrowym ochotnikom podawano przez 6 dni kurkuming w dawce 300 mg/dobg,
a ostatniego dnia — pojedyncza dawke talinololu (50 mg). Wykazano, ze kurkumi-
na zmniejszata C,,, leku w surowicy krwi oraz warto§¢ AUC odpowiednio o 28%
i 33%. Nie stwierdzono jednak istotnej klinicznie zmiany rytmu serca i ci$nienia
krwi (18). Zhang i wspolpr. (19), badajac na modelu zwierzecym wptyw kurkuminy
na dziatanie innego f-blokera — celiprololu, otrzymali odmienne wyniki, $wiadczace
o tym, ze kurkumina zwigkszata wchtanianie celiprololu. C,,, celiprololu w surowi-
cy krwi wzrastato az o 90%, za$ wartos¢ AUC dla tego leku — o 30%. Kurkumina
jest inhibitorem P-glikoproteiny, w zwiazku z czym powinna zwigksza¢ wchlanianie
jej substratow, do ktorych naleza zaréwno talinolol i celiprolol. W przedstawionym
wyzej badaniu klinicznym stgzenie talinololu w surowicy krwi ulegato obnizeniu,co
moze wskazywaé na inny mechanizm wchtaniania tego leku. Nie jest rowniez jasne,
czy wptyw kurkuminy na wchianianie S-blokeré6w bedzie miat taki sam przebieg
u chorych 0s6b, jak u badanych szczuroéw.

Melatonina jest hormonem produkowanym i pulsacyjnie uwalnianym przez szy-
szynke. Zaburzenia w syntezie 1 wydzielaniu tego zwiazku obserwowane sa m.in.
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w odnerwieniu szyszynki, §lepocie, marskosci watroby, a takze w koncowym sta-
dium niewydolnosci nerek. Usunigcie gruczotu prowadzi natomiast do catkowite-
go zaniku hormonu w surowicy krwi (20). Melatonina powoduje wzrost stgzenia
tlenku azotu w surowicy krwi w wyniku nasilania ekspresji syntazy tlenku azotu
(21). Zwigkszanie stezenia zwiazku wazorelaksacyjnego przez melatoning oraz jej
dziatanie przeciwutleniajace prowadzi do obnizenia ci$nienia skurczowego i rozkur-
czowego krwi (22). Lusardi i wspotpr. (23) oceniali wptyw melatoniny na ci$nienie
skurczowe, rozkurczowe oraz akcj¢ serca chorych z ustabilizowanym nadcisnieniem
tetniczym leczonych nifedypina. Pomimo udowodnionego, zarowno w badaniach na
zwierzetach, jak 1 z udzialem ludzi, hipotensyjnego dzialania melatoniny, autorzy
uzyskali zaskakujaco odmienne wyniki. W grupie chorych leczonych nifedypina
i otrzymujacych dodatkowo 5 mg melatoniny/dobg wykazano istotny statystycznie
wzrost ci$nienia skurczowego, rozkurczowego oraz wzrost akcji serca w odniesie-
niu do grupy kontrolnej leczonej tylko nifedypina. Otrzymane wyniki badan autorzy
tlumaczyli farmakokinetyczna i/lub farmakodynamiczna interakcja pomigdzy me-
latonina, a nifedypina. Melatonina moze ponadto wchodzi¢ w interakcje z kalmo-
dulina, co przektada si¢ na sygnalizacj¢ komoérkowa zalezng od kationow wapnia.
Zwigkszone ci$nienie krwi indukowane melatonina podczas terapii nifedyping moze
by¢ rowniez wynikiem nasilonej wrazliwo$ci na noradrenaling baroreceptoréw badz
tetnic, ujawniajacej si¢ po zastosowaniu leku (23).

Spozywanie ttustych ryb morskich i oleju rybiego wiaze si¢ z obnizaniem ry-
zyka wystapienia zaburzen rytmu serca, w tym naglej $mierci z powodu arytmii
wiencowej, migotania przedsionkow. Obserwuje si¢ ponadto pozytywny ich wptyw
na normalizacjg ci$nienia krwi (24). W badaniach Lungershausen i wspotpr. (25)
29 pacjentow leczonych fS-blokerami otrzymywato przez 6 tygodni dodatkowo 1,9
g kwasu eikozapentaecnowego (EPA) i 1,5 g kwasu dokozaheksaenowego (DHA).
Po zakonczeniu suplementacji obserwowano dodatkowe obnizenie ci$nienia skur-
czowego 1 rozkurczowego, odpowiednio o: 3,3 mmHg i 1,9 mmHg. Stwierdzono
ponadto obnizenie stgzenia triglicerydéw oraz wzrost stezenia cholesterolu HDL
w surowicy krwi, odpowiednio o: 21% i 15% (25). Wyniki badan biologicznych
i klinicznych potwierdzaja hipotensyjne dziatanie dlugotancuchowych kwasow
thuszczowych z rodziny n-3. Mechanizm tego dzialania polega prawdopodobnie na
stymulacji wydzielania prostaglandyn, ktore wplywaja na kontrole wydalania sodu
1 wody z organizmu. Reguluja ponadto wydzielanie reniny i hamuja dziatanie trom-
boksanu, przez co wptywaja na rozszerzenie naczyn krwionosnych. Suplementacja
diety kwasami thuszczowymi z rodziny omega-3 jest wskazana jako uzupelnienie
leczenia hipotensyjnego f-blokerami oraz moze przyczynia¢ si¢ do zmniejszenia
przyjmowanych dawek tych lekow (25, 26, 27).

Dyslipidemia

Najczesciej stosowanymi lekami z wyboru w leczeniu hipercholesterolemii sa
statyny (28). Skuteczno$¢ terapeutyczna tej grupy lekéw wynika w gléwnej mierze
z uzyskania optymalnego ich st¢zenia w surowicy krwi. Czynnikami egzogennymi
wplywajacymi na stgzenie leku w surowicy krwi jest nie tylko zastosowana dawka,
ale rowniez m.in. substancje wystepujace w pozywieniu i sktadniki suplementow
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diety. Niedostateczna, badz nadmierna biodostgpno$¢ statyn jest przyczyna braku
efektu terapeutycznego leku Iub wystapienia skutkéw ubocznych, m.in.: miotok-
sycznos$ci, a w skrajnych przypadkach — rabdomiolizy. Takie dziatanie statyn jest
obserwowane, gdy zostana one zastosowane lacznie z substancjami wplywajacymi
na aktywnos$¢ enzymoéw CYP 3A4 (29).

Interakcje pomigdzy skladnikami suplementéw diety a statynami

Skojarzone stosowanie statyn i nienasyconych kwasow thuszczowych z rodziny
n-3 prowadzi do obnizenia stgzenia triglicerydow, apolipoproteiny B, biatka C-re-
aktywnego (CRP), interleukiny-6 (IL-6) w surowicy krwi. Jednoczesne potacze-
nie tych lekow i sktadnikéw suplementoéw diety pozwala uniknaé dziatan niepo-
zadanych, ktore moga ujawnia¢ sig¢ podczas skojarzonej terapii statyn: z fibratami
(kamienie zo6lciowe, podwyzszona aktywnos¢ transaminaz watrobowych, nasilona
rabdomioliza) i z niacyna (podwyzszona aktywno$¢ transaminaz watrobowych,
zapalenie watroby, zwigkszone stezenie glukozy w surowicy krwi, dna moczano-
wa) (30). W badaniach JELIS oceniano wplyw diugotrwatego stosowania EPA na
ryzyko wystepowania powaznych epizodéw wiencowych u chorych z hiperchole-
sterolemia. Chorych podzielono losowo na dwie grupy — grup¢ EPA (n = 9326)
otrzymujaca codziennie 1800 mg EPA i lek z grupy statyn oraz grupg¢ kontrolng (n
= 9319), ktorej podawano tylko lek. Po 5 latach obserwacji stwierdzono zmniej-
szenie — §rednio o 19% — wystgpowania powaznych zdarzen wiencowych w grupie
przyjmujacej dodatkowo kwas EPA w poréwnaniu z grupa przyjmujaca jedynie lek.
Stezenie cholesterolu LDL w surowicy krwi ulegato podobnemu obnizeniu w obu
grupach, $rednio 0 25% (31). Davidson 1 wspolpr. (32) oceniali u chorych z przewle-
kta hipertriglicerydemia wplyw suplementacji diety kwasami omega-3 na stgzenie
w surowicy triglicerydow, cholesterolu catkowitego, VLDL i HDL. Po 8 tygodniach
terapii simwastatyna 254 chorych podzielono na dwie grupy. W pierwszej dotaczono
suplementacje¢ diety kwasami omega-3 w dawce 4 g/dzien, w drugiej kontynuowano
terapi¢ jedynie statynami. Wykazano korzystny wptyw jednoczesnego stosowania
statyn i kwaséw omega-3 na profil lipidowy badanych. Farmakoterapia potaczona
z suplementacja diety kwasami omega-3 przyniosta istotnie wyzsze obnizenie stg-
zenia triglicerydow (29,5% vs 6,3%), cholesterolu VLDL (27,5%, vs 7,2%) oraz
cholesterolu catkowitego (9,6% vs 0,7%) w surowicy krwi w poréwnaniu do wyni-
kéw uzyskanych podczas stosowania jedynie statyn. Stwierdzono ponadto znaczacy
wzrost stezenia cholesterolu HDL w grupie I w poroéwnaniu do grupy II: 3,4% vs
1,2%. Wyniki powyzszych badan wykazaty u chorych z przewlekta hipertriglicery-
demia korzystne skutki interakcji na etapie farmakodynamicznym pomigdzy staty-
nami, a suplementami diety zawierajacymi kwasy tluszczowe z rodziny n-3.

Prawidlowa podaz btonnika pokarmowego w diecie wynosi ok. 20—40 g/dzien. Ba-
dania epidemiologiczne przeprowadzone w Polsce i za granica wskazuja na zmniej-
szajaca si¢ zawartos¢ tego sktadnika pokarmowego w przecigtnej calodziennej racji
pokarmowe;j (33, 34). Coraz wigksza jednak liczba dostgpnych suplementéow diety
zawierajacych w sktadzie btonnik pokarmowy oraz czgstsze ich przyjmowanie przez
chorych powoduje duze ryzyko ujawnienia si¢ skutkow interakcji pomigdzy lekami
a btonnikiem pokarmowym. W badaniach Eussen 1 wspotpr. (35) przeprowadzonych
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na myszach z niedoborem receptorow LDL (LDLr -/-) wykazano, Ze jednoczesne kar-
mienie zwierzat ptatkami owsianymi oraz podawanie im atorwastatyny prowadzi do
ostabienia dziatania hipocholesterolemicznego leku. Spozywanie pasz z rownoczes-
nie niska dawka atorwastatyny (0,0025%) i ptatkami owsianymi (27%) powodowato
istotne ostabienie (o 50%) dziatania hipocholesterolemicznego leku w poréwnaniu
do skutkéw stosowania jedynie leku. Autorzy wykazali jednocze$nie, ze przy wyz-
szej dawce atorwastatyny (0,01%) nie wystgpowalo u zwierzat niekorzystne dzia-
fanie btonnika pochodzacego z ptatkéw owsianych. Wydaje sig, ze wysoka dawka
atorwastatyny byta wystarczajaca zaréwno do tworzenia potaczen z blonnikiem wy-
stepujacym w platkach, jak i do ujawnienia si¢ efektu farmakologicznego. Korzyst-
na interakcj¢ wykazano natomiast podczas podawania btonnika i statyn z zachowa-
niem odpowiedniego odstgpu czasowego. Chorzy leczeni simwastatyng otrzymywali
w dwugodzinnym odstepie od przyjecia leku preparat z tusek nasion babki jajowatej
(Plantago ovata). Suplementacja diety preparatem btonnikowym trwata 4 tygodnie.
W grupie chorych przyjmujacych simwastatyng i preparat babki jajowatej stezenie
cholesterolu catkowitego oraz triglicerydow w surowicy krwi byto nizsze o ok. 23%,
a cholesterolu LDL i apolipoproteiny — ponad 30% w odniesieniu do grupy przyj-
mujacej jedynie lek. Suplementacja diety rozpuszczalnym btonnikiem pochodzacym
z tusek nasion babki jajowatej i jednoczesna terapia statynami wptywata korzystnie
na profil lipidowy. Przy skojarzeniu leku i suplementu diety autorzy sugeruja mozli-
wos¢ zmniejszenia dawki simwastatyny nawet o potowe. Nalezy jednak uwzglednié
konieczna przerwe pomiedzy przyjmowaniem tych preparatow (36).

Podczas terapii statynami moze doj$¢ do obnizania st¢zenia ubichinonu (koenzy-
mu Q10 — CoQ10) w surowicy krwi, co jest wynikiem ostabienia transportu CoQ10
przez cholesterol LDL. Spadek stezenia ubichinonu podczas leczenia statynami ob-
serwowany jest ponadto w ptytkach krwi i limfocytach, w zwiazku z czym wydaje
sig, ze mozliwym mechanizmem obnizenia zawartosci CoQ10 w organizmie jest
réwniez hamowanie jego syntezy (37). Obnizanie stgzenia CoQ10 w surowicy krwi
0s6b leczonych statynami moze powodowa¢ subkliniczna kardiomiopatig. Okello
1 wspotpr. (38) przeprowadzili badanie dotyczace jednoczesnego stosowania statyn
i koenzymu Q10 u chorych z przewlekla niewydolnos$cia krazenia. Wykazano syner-
giczne dziatanie lekow i suplementu diety na aktywno$¢ dysmutazy ponadtlenkowe;.
Udowodniono ponadto znaczne obnizenie st¢zenia w surowicy krwi markeréw pro-
zapalnych: czynnika martwicy nowotworéw TNF-alfa (ang. tumor necrosis factor)
oraz bialka C-reaktywnego. Zjawisko to moze prowadzi¢ do poprawy wydolnosci
migénia sercowego, skrécenia czasu trwania hospitalizacji oraz poprawy jakosci zy-
cia chorych z przewlekta niewydolnoscia krazenia. W badaniu prowadzonym przez
Kim 1 wspolpr. (39) wykazano zwigkszona aktywnos¢ CK u chorych leczonych sta-
tynami, ponadto obserwowano u nich tagodne béle migsni oraz ich ostabienie. Nie-
pozadane objawy mingly po suplementacji diety ubichinonem.

Podsumowanie

Staty wzrost liczby 0s6b z zdiagnozowanym nadci$nieniem badz zaburzeniami
profilu lipidowego powoduje, ze prowadzone s intensywne badania nad skutecz-
na terapia tych schorzen. Czynnikiem, ktory w znaczacy sposob moze wpltywaé na
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dziatanie lekow, jest suplementacja diety. Niektore sktadniki suplementow diety
takie, jak : wielonienasycone kwasy tluszczowe n-3 i blonnik pokarmowy, moga
zwigksza¢ skutecznos¢ lekow stosowanych w nadcisnieniu i hipercholesterolemii.
Wystepuje jednak szereg substancji wchodzacych w sktad réznych suplementow
diety, ktore moga niekorzystnie wptywac na dziatanie tych lekow. Wiedza o wspot-
oddziatywaniu sktadnikow suplementow diety i lekow stosowanych w schorzeniach
uktadu sercowo-naczyniowego jest niezbedna do prowadzenia prawidtowej terapii.

K. Zabtocka-Stowinska, K. Jawna, H. Grajeta, J. Biernat

INTERACTIONS BETWEEN COMPONENTS OF DIETARY SUPPLEMENTS AND SELECTED
DRUGS USED IN CARDIOVASCULAR DISEASES
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