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Summary
For a long time cancer immunotherapy was overshadowed by chemotherapy and radiotherapy. 
Recently, “Science”, one of the world’s top scientific journals, named the stimulation of the 
body’s own immune system to fight cancer cells as the “breakthrough of the year”.
In Germany, Switzerland and Austria, extracts derived from mistletoe (Viscum album L.) such 
as Iscador, Abnobaviscum, Helixor, Iscar, Iscucin and Isorel have been used in oncology for 
many years. These extracts have immunomodulating and immunostimulating properties, as 
demonstrated by experimental studies as well as in clinical trials. The aim of our paper is to 
present immunological disorders associated with cancer, which can be counteracted by treat-
ment with extracts derived from mistletoe. Although these drugs cannot replace conventional 
cancer treatment, they may improve the patient’s quality and length of life.

 immunostimulation • cancer • mistletoe extracts • inflammation • fever

Streszczenie
Przez długi czas immunoterapia onkologiczna była w cieniu chemio- i radioterapii. Dopiero 
niedawno analitycy tygodnika naukowego Science doszli do wniosku, że wykorzystanie układu 
odpornościowego człowieka do walki z rakiem stanowi naukowy przełom. 
W Niemczech, Szwajcarii i Austrii już od wielu lat są stosowane w onkologii ekstrakty z je-
mioły (Viscum album), takie jak: Iscador, Abnobaviscum, Helixor, Iscar, Iscucin oraz Isorel. 
Mają one właściwości immunostymulujące i immunomodulujące, co wykazano w pracach 
eksperymentalnych i badaniach klinicznych. Celem pracy jest przedstawienie zaburzeń im-
munologicznych towarzyszących chorobie nowotworowej, które zgodnie z opublikowanymi 
danymi literaturowymi mogą być niwelowane za pomocą preparatów pozyskiwanych z je-
mioły. Chociaż preparaty te nie mogą zastąpić konwencjonalnego leczenia onkologicznego, 
jednak mogą być jego istotnym uzupełnieniem. Wyraża się to w ich wpływie zarówno na 
jakość jak i długość życia. 

immunostymulacja • nowotwór • preparaty z jemioły • stan zapalny • gorączka
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Wstęp

W 2013 r. prestiżowe czasopismo Science umieściło im-
munoterapię nowotworów na czele listy odkryć mają-
cych przełomowe znaczenie. Wywołało to wzmożone 
zainteresowanie udziałem układu immunologicznego 
w chorobie nowotworowej. Zaczęto się zastanawiać czy 
immunoterapia nie powinna być czwartą (po chirurgii, 
chemioterapii i radioterapii) metodą leczenia nowotwo-
rów. Miałaby walczyć z nimi, mobilizując do działania 
układ odpornościowy pacjenta [25]. Na razie jednak ba-
dania naukowe znacząco wyprzedzają medycynę i na leki 
bazujące na ostatnich odkryciach w immunologii trzeba 
jeszcze poczekać. 

Upływający czas jest jednak cenny dla pacjentów onko-
logicznych, dlatego warto już teraz przeanalizować do-
stępne terapie, które kładą nacisk na immunostymulację 
i jednocześnie są poparte naukowymi badaniami.

Idea immunostymulacji pacjentów onkologicznych 
w  celu przywrócenia prawidłowego funkcjonowania 
układu immunologicznego i w konsekwencji leczenia 
nowotworów sięga przełomu XIX i XX wieku. Wówczas 
nowojorski chirurg Wiliam Coley pracował nad metodą 
leczenia różnych typów nowotworów za pomocą miesza-
niny bakterii zwanej później toksyną Coleya. Z powodu 
braku dostępności antybiotyków, stosowana przez nie-
go terapia była ryzykowna. Jednak u pacjentów, którzy 
przeżyli terapię osiągał spektakularne wyniki w posta-
ci całkowitej remisji choroby. Już wówczas zwrócono 
uwagę, że najlepiej rokują pacjenci, u których podczas 
terapii wystąpi gorączka [23,24]. Współcześnie jednak 
stosowanie mieszaniny bakterii chorobotwórczych budzi 
w środowisku medycznym zrozumiały sprzeciw. Z tego 
powodu toksyna Coleya nie przyjęła się jako metoda le-
czenia chorób nowotworowych. 

Do zaktywowania układu immunologicznego można 
również doprowadzić stosując znacznie bezpieczniejsze, 
nieinfekcyjne czynniki. Od ponad 90 lat w krajach nie-
mieckojęzycznych, takich jak Szwajcaria, Niemcy i Au-
stria lekarze z powodzeniem stosują leki bazujące na eks-
traktach z jemioły (Viscum album). Szacuje się, że są one 
najczęściej przepisywaną tzw. komplementarną terapią 
przeciwnowotworową ukierunkowaną na wspomaganie 
układu immunologicznego [76,81]. 

Preparaty pozyskiwane z jemioły są wieloskładnikową 
mieszaniną zawierającą substancje biologicznie czynne, 
np. lektyny, wiskotoksyny, poli- i oligosacharydy, flawo-
noidy itp. [31,38,48,55,60,68]. Ze względu na bogaty skład 
wykazują wiele właściwości zarówno immunostymulują-
cych jak i przeciwnowotworowych. 

W Polsce preparaty z jemioły, mimo dostępności, są rzad-
ko stosowane w onkologii. Związane jest to przede wszyst-
kim z ich słabą znajomością. 

Celem pracy jest omówienie dostępnej literatury nauko-
wej pod kątem bezpieczeństwa stosowania i  immuno-
stymulujących właściwości preparatów pozyskiwanych 
z jemioły, które w świetle badań naukowych mogą do-
prowadzić do przełamania immunosupresji pacjentów 
onkologicznych. 

Nowotwór jako problem immunologiczny. 
Przyczyny nieprawidłowego funkcjonowania układu 
immunologicznego u pacjentów onkologicznych

Informacja genetyczna zawarta w DNA jest niezwykle cen-
na dla organizmu, w razie jej uszkodzenia natychmiast są 
uruchamiane mechanizmy naprawcze [59]. Jeżeli jednak 
mutacja nie zostanie w porę naprawiona, w organizmie 
rozpoczyna namnażanie komórka, która wyłamała się 
spod genetycznej kontroli wzrostu. Przez pewien czas 
uważano, że nowotwory nie są widoczne dla układu im-
munologicznego. W rzeczywistości jednak u wielu osób 
z rozwijającym się nowotworem obserwuje się aktywność 
immunologiczną skierowaną przeciw komórkom nowo-
tworowym [57,85]. Problem polega jednak na tym, że ak-
tywność ta jest nieefektywna. 

Badania pacjentów onkologicznych na wczesnym etapie 
choroby nie wykazują istotnych zaburzeń liczby leukocy-
tów (WBC) [22]. Oznacza to, że zasadniczy problem tkwi 
raczej w nieefektywnym działaniu całego układu, a nie 
tylko w liczbie komórek immunologicznych. 

Obecnie dysponujemy już znaczną wiedzą na temat me-
chanizmu ucieczki nowotworu spod nadzoru immunolo-
gicznego. Stwierdzono m.in., że na powierzchni komórek 
nowotworowych dochodzi do zaburzenia ekspresji białek 
MHCI (MHCI, major histocompatibility complex) odpo-
wiedzialnych za prezentację antygenów limfocytom Tc 
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[3,19]. Na komórkach nowotworowych jest rozregulowa-
na również ekspresja molekuł kostymulujących, które 
są istotne dla pobudzenia cytotoksycznych właściwości 
limfocytów T. Na skutek obniżonej ekspresji lub całko-
witego braku molekuł kostymulujących, takich jak CD80 
i CD86 limfocyty stają się anergiczne [51]. Potwierdzają 
to badania, w których stwierdzono, że zarówno limfo-
cyty infiltrujące guz, jak i komórki dendrytyczne tracą 
zdolność do aktywacji po rozpoznaniu antygenów no-
wotworowych [77].

Komórki nowotworowe mogą też wykazywać obniżony 
poziom molekuł adhezyjnych, takich jak ICAM-1. Przy-
wrócenie cytotoksycznych właściwości komórek Tc zaob-
serwowano po podaniu interferonu gamma (IFN-ɣ), który 
spowodował wzrost ekspresji ICAM-1 na komórkach raka 
jelita grubego [8].

Ostatnio uwaga badaczy zwróciła się w kierunku PDL-1 
(liganda receptora PD-1) obecnego na komórkach nowo-
tworowych [12,62,78,80]. Połączenie się PDL-1 z recepto-
rem PD-1 (programmed cell death 1 receptor) na limfo-
cycie T powoduje, że limfocyt zamiast ulegać proliferacji, 
rozpoczyna proces apoptozy.

Inną przyczyną immunosupresji jest wydzielanie przez 
guz i/lub komórki T infiltrujące guz czynników, takich jak 
np. TGF-β i IL-10, które osłabiają m.in. proliferację limfo-
cytów T [11,67]. Podobny skutek – zniesienia aktywności 
układu odpornościowego – wywołują limfocyty T regula-
torowe. W badaniach na modelu zwierzęcym wykazano, 
że delecja limfocytów regulatorowych CD25+CD4+ może 
powstrzymać progresję nowotworu [65]. 

Zapalenie w chorobie nowotworowej

Analiza histopatologiczna preparatów pochodzących 
z guzów nowotworowych często ujawnia naciek komórek 
zapalnych [58]. Potwierdza to, że układ immunologiczny 

przestaje działać prawidłowo po kontakcie z komórkami 
nowotworowymi. Proces zapalny ma podstawowe znacze- 
nie dla integralności całego organizmu. Przez wiele lat 
dominował pogląd, że stan zapalny sprzyja rozwojowi 
nowotworów. Jednak istnieje też wiele doniesień sprzecz-
nych z tym poglądem. Jądrowy czynnik NF-κB jest jed-
nym z głównych białek, które aktywuje geny związa-
ne ze stanem zapalnym. Nieoczekiwanie wykazano, że 
jego supresja lub delecja mogą promować karcynogene-
zę [26,32,74,82]. Stwierdzono także, że podanie bloke-
rów TNF-α zwiększało ryzyko zachorowania na chłoniaki 
pacjentów z reumatoidalnym zapaleniem stawów [33]. 
Podobnie Wiliam Coley zaobserwował, że stan zapalny 
jest sprzymierzeńcem w walce z chorobą nowotworową 
[23,24]. Dane te wskazują, że rola czynników zapalnych 
w procesie nowotworzenia jest bardziej skomplikowana 
niż pierwotnie przypuszczano.

Przyczyną rozbieżności może być to, że często nie zwra-
ca się uwagi, z jakim typem zapalenia mamy do czynie-
nia – chronicznym czy ostrym. Wiadomo, że długotrwałe 
zapalenie może wywołać liczne zjawiska patologiczne, 
które sprzyjają rozwojowi nowotworów [2]. Wystąpienie 
ostrego stanu zapalnego może natomiast przynieść ko-
rzyść pacjentowi onkologicznemu [44,47].

Brak gorączki podczas chorób infekcyjnych potwierdza 
zaburzenie reakcji immunologicznej u pacjentów 
nowotworowych

Jedną ze składowych ostrej reakcji zapalnej jest gorącz-
ka, która pełni bardzo istotną rolę obronną i adaptacyjną 
w organizmie [54]. Jest stymulatorem układu obronnego, 
dzięki czemu wzmaga się tzw. zwiad immunologiczny 
[71,72]. Gorączka przyczynia się do zdrowienia nie tylko 
z chorób infekcyjnych, ale także z choroby nowotworowej 
[52]. Jej ogromne znaczenie podkreślił żyjący około 500 r. 
p.n.e. grecki mędrzec Parmenides stwierdzając: „Dajcie mi 
gorączkę, a uzdrowię z każdej choroby” [27]. 

Tabela 1. Porównanie chronicznego i ostrego stanu zapalnego

Chroniczny stan zapalny Ostry stan zapalny

Gorączka brak występuje

Rozwój zapalenia wolny: dni szybki: minuty, godziny

Mechanizmy wyciszające nieefektywne efektywne

Czas trwania reakcji zapalnej miesiące, lata godziny, dni

Objawy
całkowity brak lub stłumione kardynalne objawy zapalenia, 

takie jak: ból, ocieplenie, zaczerwienienie, obrzmienie
wyraźne: ból, ocieplenie, 

zaczerwienienie, obrzmienie

Komórki infiltrujące monocyty, makrofagi, limfocyty, komórki plazmatyczne głównie neutrofile

Kolejność wystąpienia
pojawia się po niezakończonym ostrym stanie lub rozwija się 

de novo po zadziałaniu czynnika zapalnego
pojawia się po zadziałaniu 

czynnika zapalnego
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Badania naukowe wskazują, że osoby, u których zdia-
gnozowano nowotwór bardzo często podkreślają, że całe 
swoje dotychczasowe życie cieszyły się wyjątkowym 
zdrowiem. Osoby te nie chorowały wcale lub przecho-
dziły chorobę znacznie łagodniej w stosunku do innych 
[1,35,36,53,63,70,73,83,87]. Jeśli nawet dochodziło u nich 
do chorób infekcyjnych, to nie towarzyszyła im gorącz-
ka. Oznacza to, że organizm pacjenta nowotworowego 
nie uruchamia ostrej reakcji zapalnej powiązanej z wy-
stąpieniem gorączki. Obserwacja ta dotyczy zwłaszcza 
kilku lat przed diagnozą choroby [87]. Na tej podstawie 
można przypuszczać, że brak historii gorączkowych jest 
charakterystyczny dla okresu poprzedzającego diagnozę 
nowotworu. Hipotezę tę potwierdziliśmy w naszych ba-
daniach ankietowych, przeprowadzonych na 600 osobach 
[88]. Stwierdziliśmy, że w przypadku pacjentów nowotwo-
rowych 26% więcej osób w porównaniu do osób zdrowych 
zadeklarowało brak gorączek podczas infekcji (p<0,001). 
Mamy podstawy przypuszczać, że odsetek ten jest jeszcze 
wyższy, ponieważ znane są nam przypadki osób trakto-
wanych jako zdrowe, które deklarowały brak gorączki 
podczas chorób infekcyjnych i po zakończeniu naszych 
badań zdiagnozowano u nich nowotwór. 

Powyższe informacje wskazują, że uaktywnienie układu 
immunologicznego powinno być jednym z etapów lecze-
nia pacjentów nowotworowych. Uaktywnienie powinno 
polegać na ponownym „nauczeniu” układu immunolo-
gicznego szybkiego reagowania na czynniki infekcyjne 
ostrą reakcją zapalną z wykorzystaniem mechanizmu go-
rączki. Zdolność ta, w świetle dawnych [23,24] i współ-
czesnych badań [44,47] powinna się przyczynić do unie-
możliwienia lub przynajmniej ograniczenia rozwoju 
nowotworu. Trudność polega na tym, że długotrwała sty-
mulacja immunologiczna może doprowadzić do chronicz-
nego stanu zapalnego.

Immunostymulujące właściwości preparatów pozyskiwanych 
z jemioły

Współczesna fitofarmakologia dysponuje wieloma prepa-
ratami ekstraktów z jemioły (Iscador, Abnobaviscum, He-
lixor, Iscar, Iscucin, Isorel). Dostępne w postaci ampułek 
do iniekcji podskórnych. Charakteryzują się wieloma po-
zytywnymi właściwościami, które znajdują zastosowanie 
w tak istotnych aspektach choroby nowotworowej jak np. 
poprawa apetytu, wyeliminowanie problemów ze snem, 
zmniejszenie bólu związanego z nowotworem [10,13]. 
Ponadto wykazano ich bezpośredni wpływ na komórki 
nowotworowe przez oddziaływanie na cykl komórkowy, 
apoptozę [21,40,41]. Istnieją także dane, które wskazują, 
że lektyny (składnik preparatów z jemioły) są inhibito-
rami telomerazy, enzymu przyczyniającego się do długo-
wieczności komórek nowotworowych [56].

Jak wspomniano w poprzednim rozdziale, przywrócenie 
prawidłowego funkcjonowania układu immunologicznego 
u pacjentów nowotworowych powinno być jednym z ele-
mentów leczenia onkologicznego. Zgodnie z dostępną li-
teraturą naukową preparaty jemioły mogą w korzystny 

sposób modulować układ immunologiczny. Wieloletnie 
obserwacje pacjentów, którzy byli nimi leczeni, umoż-
liwiły opracowanie optymalnego schematu stymulacji, 
który nie doprowadza do wytworzenia niepożądanego 
chronicznego stanu zapalnego.

Badania wykazały, że już pojedyncze składniki prepara-
tów z jemioły mają wiele właściwości immunomodulują-
cych i immunostymulujących. Przyjmuje się, że najważ-
niejszymi składnikami preparatów z jemioły są lektyny. 
Oddziałują silnie cytotoksycznie na komórki nowotworo-
we. Stwierdzono też, że potraktowanie leukocytów krwi 
obwodowej lektyną ML-I powoduje aktywację cytotok-
syczności komórek NK (natural killers) [6]. Stymulacja 
lektynami, oprócz znaczącego wzrostu cytotoksyczności 
komórek NK, powoduje wzrost liczby i własności fagocy-
tarnych dużych granularnych limfocytów [38]. Iniekcje 
ML-1 zwiększały na limfocytach ekspresję receptora IL-2, 
stanowiącego wskaźnik ich aktywacji [9].

Inną grupą substancji biologicznie czynnych zawartych 
w preparatach z jemioły są wiskotoksyny. Należy do nich 
co najmniej 5 różnych białek, które w kulturach komór-
kowych wzmacniały lityczną aktywności komórek NK 
i przez to indukowały apoptozę komórek nowotworo-
wych. Istotne jest to, że wiskotoksyny nie doprowadzają 
do śmierci komórek nienowotworowych [79].

Podobne właściwości, czyli wzrost cytotoksyczności ko-
mórek NK i LAK (komórki cytotoksyczne aktywowane 
przez limfokiny) zaobserwowano w komórkach krwi ob-
wodowej, potraktowanych ramnogalacturonianem za-
wartym w ekstrakcie z jemioły [61].

W preparatach z jemioły zidentyfikowano także peptydy 
Kuttana. W badaniach na zwierzętach stwierdzono, że ko-
mórki śledziony potraktowane bardzo małą dawką tego 
białka silniej reagowały na mitogeny, takie jak fitohema-
glutynina i konkanawalina A. Oznacza to, że stymulacja 
tym peptydem może się przyczynić do zwiększenia liczby 
limfocytów we krwi obwodowej. Wykazano także, że iniek- 
cja peptydu w miejsce nowotworu powoduje infiltrację 
immunokompetentnych limfocytów i makrofagów. Skut-
kiem ich działania była rozwijająca się nekroza guza [55]. 

Jak przedstawiono wyżej zastosowanie pojedynczych 
składników pochodzących z ekstraktów jemioły może 
przynieść korzyści w chorobie nowotworowej. Jednak 
użycie pełnego preparatu składa się na całościowy wy-
nik działania obserwowany u pacjentów onkologicznych.

Opisano sekwencję zmian w układzie immunologicznym 
u pacjentek z rakiem sutka traktowanych preparatem 
Iscador [39]. Zaobserwowano, że w ciągu 6 godzin od iniek- 
cji podskórnej następuje wzrost liczby neutrofilów oraz 
zwiększenie aktywności fagocytarnej granulocytów. Na-
stępnie po 24 godzinach od iniekcji, stwierdzono wzrost 
cytotoksyczności zależnej od komórek NK i od przeciw-
ciał (ADCC). Wykazano wzrost proliferacji granulocytów 
w odpowiedzi na miogen fitohemaglutyninę i konka-
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nawalinę A. Wzrost utrzymywał się 48-72 godzin, po 
czym następował powrót do poziomu podstawowego 
[62]. Podczas długoterminowej obserwacji pacjentów 
otrzymujących preparat Helixor zaobserwowano mak-
symalny wzrost liczby komórek: B CD19+, Th CD4+ T, T 
CD8+, Tc CD8+ CD28+ i NK CD16+/CD56+ między 2 a 3 mie-
siącem terapii [16].

Schemat leczenia onkologicznego często obejmuje zabieg 
chirurgiczny. Niekorzystnym skutkiem takiego zabiegu 
jest immunosupresja, będąca następstwem komplekso-
wego oddziaływania różnych czynników, a  zwłaszcza 
cytokin, kortykosteroidów indukowanych stresem oraz 
anestetyków [64]. Stwierdzono np. ograniczenie funkcji 
granulocytów pacjentów poddanych zabiegowi. W pro-
spektywnych badaniach pacjentek z rakiem piersi wyka-
zano, że już pojedyncza iniekcja preparatu Iscador przed 
zabiegiem chirurgicznym znosi indukowaną immunosu-
presję granulocytów [14]. 

W innym badaniu analizowano wyniki pacjentów z ra-
kiem jelit. Stwierdzono, że pierwszego dnia po operacji 
grupa kontrolna wykazywała znaczącą redukcję liczby 
limfocytów T. Powrót do poziomu wyjściowego nastą-
pił około 14 dnia. Podobnie poziom komórek NK był nie-
znacznie obniżony do 14 dnia. W grupie traktowanej pre-
paratem Isorel zaobserwowano mniejszą redukcję liczby 
limfocytów T. W 14 dniu liczba komórek T była znacząco 
wyższa, a komórek B nieco wyższa w stosunku do pozio-
mu wyjściowego. Podobnie liczba komórek NK, stosunek 
CD4+/CD8+ oraz poziom IgG były wyższe w grupie pacjen-
tów traktowanych preparatem Isorel [30]. 

Terapie preparatami z  jemioły są opracowane w  celu 
wspomagania pacjentów poddawanych konwencjonal-
nemu leczeniu onkologicznemu. U pacjentek z rakiem 
piersi leczonych według schematu CMF (cyklofosfamid, 
metotreksat, 5-fluorouracyl) zastosowano dodatkowo pre-
parat Helixor. Stwierdzono, że liczba aktywowanych ko-
mórek NK(CD56+/CD69+/CD45) pozostała stała do 6 cyklu 
chemioterapii. W grupie kontrolnej liczba tych komórek 
była znacząco statystycznie obniżona. W przeciwieństwie 
do grupy kontrolnej, w grupie traktowanej preparatem 
Helixor nie odnotowano przypadków leukopenii [4]. 

W czasie przyjmowania niektórych leków onkologicznych, 
np. taksany może dojść do reakcji nadwrażliwości [7], która 
jest związana z degranulacją komórek tucznych i bazofilów. 
Aby temu zapobiec pacjenci przyjmują glikokortykostero-
idy, które mają silne i długotrwałe działanie immunosu-
presyjne, przy czym dotyczy ono nie tylko mechanizmów 
zaangażowanych w reakcje alergiczne. Badania wykazały, 
że preparaty z jemioły hamują spadek liczby tymocytów 
oraz spadek stosunku komórek CD4+/CD8+ we krwi obwo-
dowej zwierząt traktowanych deksametazonem. Oznacza 
to, że preparaty z jemioły, takie jak Iscador, działają limfo-
protekcyjnie podczas przyjmowania deksametazonu [37]. 

Wykazano także, że preparaty z jemioły oddziałują na 
prostaglandyny (PGE2), które pojawiają się w dużych 

ilościach w przebiegu stanu zapalnego. Przyczyniają się 
do zwiększenia przepuszczalności i rozszerzenia naczyń 
krwionośnych, na skutek tego pojawia się obrzęk i za-
czerwienienie chorego miejsca. Chroniczna, nadmierna 
synteza PGE2 jest obserwowana w wielu typach nowo-
tworów [34]. W badaniach nad komórkami ludzkiego 
raka płuc (adenocarcinoma A 549) wykazano, że Iscador 
dawkozależnie hamuje sekrecję PGE2 indukowaną przez 
IL-1β. Mechanizm inhibicji jest związany z obniżeniem 
ekspresji Cox-2 (głównego enzymu zaangażowanego 
w syntezę PGE2). Podobny skutek autorzy zaobserwo-
wali, gdy komórki raka płuc stymulowane były INF-ɣ 
i TNF-α [43].

Ogólne zasady przyjmowania preparatów pozyskiwanych 
z jemioły i bezpieczeństwo ich stosowania

Pojedyncze stymulacje pacjentów onkologicznych nie są 
wystarczające, aby doprowadzić do uruchomienia me-
chanizmów przeciwnowotworowych. Niezbędne jest dłu-
goterminowe prowadzenie terapii. Niestety wiąże się to 
z dwoma problemami: wielokrotne przyjmowanie środ-
ków immunostymulujących może doprowadzić do tole-
rancji i w konsekwencji braku reakcji immunologicznej 
[75], w przypadku ciągłego przyjmowania stymulatora 
można doprowadzić do stanu przypominającego chro-
niczny stan zapalny. Jak wspomniano wyżej, wieloletnie 
doświadczanie w leczeniu pacjentów preparatami z je-
mioły umożliwiło opracowanie dawkowania preparatu 
w taki sposób, aby nie doszło do niepożądanych działań. 
Przyjmowanie preparatów z jemioły rozpoczyna się od 
bardzo niskiej dawki. W następnych dniach dawka jest 
zwiększana, aż do wystąpienia miejscowej reakcji zapal-
nej. Reakcja miejscowa utrzymuje się przez kilka godzin 
i objawia się zaczerwienieniem wokół miejsca iniekcji. 
Ustępuje samoistnie po około 10 godzinach. Innym po-
żądanym objawem jest podwyższenie temperatury ciała 
o dziesiętne stopnia Celsjusza. Wzrost temperatury cia-
ła może wystąpić samodzielnie lub towarzyszyć reakcji 
miejscowej. Dzięki tym objawom immunostymulujące 
działanie preparatów z jemioły może być obserwowane 
przez pacjenta. Ma to też aspekt psychologiczny, ponie-
waż pacjent może sam zauważyć zmiany reaktywności 
swojego układu immunologicznego. 

Niektórzy błędnie traktują pojawiające się objawy, takie 
jak: reakcja skórna w miejscu iniekcji; umiarkowana, kil-
kugodzinna gorączka nieprzekraczająca 38oC; dreszcze; 
ból głowy i osłabienie jako skutki niepożądane stosowania 
terapii. W związku z tym, że terapia ekstraktem jemioły 
ma na celu stymulację układu immunologicznego, należy 
podkreślić że powyższe grypopodobne objawy są prawi-
dłową i wręcz pożądaną reakcją organizmu na leczenie. 
W żadnym wypadku nie wolno im przeciwdziałać. Inaczej 
jest, kiedy reakcja organizmu jest zbyt silna, czyli powsta-
je duża, bolesna zmiana w miejscu iniekcji lub tempera-
tura ciała wzrasta powyżej 38oC i utrzymuje się ponad 
48 h. Takie objawy, choć nie stanowią zagrożenia dla życia 
są istotną informacją dla lekarza prowadzącego pacjen-
ta. Należy wówczas obniżyć dawkę preparatu lub rozwa-
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żyć wystąpienie infekcji albo gorączki nowotworowej. Na 
uwagę zasługuje to, że stosowanie preparatów z jemioły 
jest bezpieczne, ponieważ istnieją jedynie pojedyncze do-
niesienia o reakcji nadwrażliwości u pacjentów [5].

W badaniach nad długoterminowym wpływem Iscadoru 
u pacjentów z różnymi typami nowotworów stwierdzono, 
że schemat podawania preparatów z jemioły musi być in-
dywidualnie dobrany w oparciu o miejscową reakcję skór-
ną [15]. Brak reakcji skórnej wiąże się z uniemożliwieniem 
modulowania dawki preparatu w celu optymalnej stymu-
lacji pacjenta. Stwierdzono, że najbardziej stabilna funkcja 
komórek T występuje u pacjentów odpowiadających umiar-
kowaną reakcją miejscową lub u których nastąpiła pewna 
adaptacja do dawki preparatu objawiająca się osłabieniem 
nadmiernej reakcji miejscowej [17]. Silna reakcja miejscowa 
była obserwowana u pacjentów charakteryzujących się małą 
liczbą i proporcją poszczególnych subpopulacji komórek, 
takich jak: komórki T CD3+, Th CD4+ T i Tc CD8+CD28+. Jedno-
cześnie pacjenci charakteryzowali się najwyższą proporcją 
komórek supresorowych CD8+CD28- [18]. Dane te wskazują 
na potrzebę obserwacji miejscowej reakcji aby nie dopro-
wadzić do tzw. przesterowania układu immunologicznego. 
Należy podkreślić, że w przypadku znaczącej leukopenii 
będącej skutkiem np. chemioterapii lub w przypadku przyj-
mowania steroidów, np. podczas leczenia taksanami, wspo-
mniana wyżej reakcja nie występuje. 

Na zlecenie Szwajcarskiego Urzędu Ubezpieczeń Spo-
łecznych przeprowadzono przegląd dostępnej literatury 
naukowej pod kątem skuteczności, użyteczności, kosz-
tów bezpieczeństwa leczenia komplementarnego z uży-
ciem leków bazujących na ekstraktach z  jemioły. Opi-
nie i wnioski opracowane przez niezależnych badaczy 
są przedstawione w obszernym raporcie [49]. Autorzy 
raportu poddali krytycznej analizie 96 badań klinicznych. 
Analiza danych dotyczących całkowitego przeżycia pa-
cjentów w 8 prospektywnych badaniach wykazała staty-
stycznie istotną korzyść z terapii preparatami z jemioły. 
W innych 8 badaniach stwierdzono pozytywny trend, ale 
bez istotności statystycznej. Natomiast jedno badanie 
nie wykazało wpływu na przeżycie. Analizę remisji cho-
roby przeprowadzono na podstawie 3 klinicznych badań 
prospektywnych. W jednym stwierdzono statystycznie 
istotny pozytywny wpływ, w drugim – pozytywny wpływ 
bez istotności statystycznej, a w trzecim badaniu brak 
wpływu na remisję [49]. 

W 39 badaniach retrospektywnych stwierdzono, że 35 ba-
dań wykazuje korzyści z terapii preparatem z jemioły, a do-
tyczą przeżycia, działań niepożądanych konwencjonalnej 
terapii oraz remisji nowotworów. Cztery badania nie wyka-
zały żadnego wpływu na powyższe parametry [49]. 

W podsumowaniu raportu stwierdzono m.in., że zgodnie 
z większością analizowanych prac naukowych terapie pre-
paratami z jemioły wywierają korzystne działanie klinicz-
ne i są bezpieczne dla pacjentów [49]. W innej pracy prze-
analizowano 69 badań klinicznych i 48 eksperymentów 
na zwierzętach [50]. Stwierdzono, że nawet podawanie 

preparatów z jemioły w wysokich dawkach jest bezpiecz-
ne. Wysokie dawki nie mają właściwości immunosupre-
syjnych, a wręcz przeciwnie, wiele badań wskazuje na 
immunostymulujące właściwości.

Przeprowadzono także badania in vitro potwierdzające 
bezpieczeństwo stosowania preparatów z jemioły w chło-
niaku. W związku z obawą dotyczącą stymulacji przez pre-
paraty z jemioły ekspresji IL-6 zbadano wpływ Iscadoru 
na komórki chłoniaka nie-Hodgkina. Wiadomo, że IL-6 
jest czynnikiem stymulującym proliferację nowotworo-
wo zmienionych komórek B [46,50]. Stwierdzono, że po-
traktowanie komórek chłoniaka (linie Sc-1 i WSU-NHL) 
Iscadorem nie stymuluje ich proliferacji. Zastosowanie 
Iscadoru razem z IL-6 obniżało proliferację obu typów 
komórek. W badaniu wpływu Iscadoru na komórki raka 
sutka (linia MDA-MB-468-HER2) wykazano, że Iscador 
blokuje indukowaną czynnikiem wzrostu naskórka (EGF) 
proliferację i aktywność lokomotoryczną, która może się 
przekładać na zdolność do dawania przerzutów [45,46].

Podsumowanie i wnioski

Podstawowe metody leczenia, takie jak chemio- i radio-
terapia na ogół skutecznie eliminują komórki nowotwo-
rowe. Niestety nie zawsze jest to długotrwałe, zazwyczaj 
po pewnym czasie dochodzi do wznowy choroby. W nie-
których typach nowotworów, takich jak rak sutka czy rak 
stercza dodatkowo można wprowadzić hormonoterapię, 
ale jej zastosowanie również nie daje pewności pełnego 
wyleczania pacjenta. 

Zarówno chemio- jak i radioterapia mają liczne działania 
niepożądane. Z tego powodu leczenie wznowy choroby 
rozpoczyna się dopiero wtedy, gdy metody obrazowe, ta-
kie jak np. zdjęcie rentgenowskie, ultrasonografia, tomo-
grafia komputerowa czy tomografia rezonansu magne-
tycznego pozwolą wykryć podejrzane miejsce, a następnie 
analiza histopatologiczna potwierdzi złośliwość zmiany. 
Oznacza to, że po zakończeniu schematu leczenia przewi-
dzianego dla danego pacjenta, następuje okres, w którym 
jest on jedynie poddawany badaniom diagnostycznym 
mającym na celu wczesne wykrycie miejscowej wznowy 
choroby lub przerzutu odległego. Zgodnie z literaturą 
naukową zastosowanie w tym czasie terapii immunosty-
mulującej powinno przynieść korzyści pacjentom. Wyni-
ka to z kilku powodów, pacjent onkologiczny zazwyczaj 
jeszcze przed rozpoczęciem leczenia ma poważne deficyty 
w układzie immunologicznym [20,28], immunosupresyj-
ne właściwości zarówno chemio- jak i radioterapii przy-
czyniają się do spotęgowania braku immunokompetencji 
komórek [42,69,86], stres związany z chorobą również 
osłabia funkcjonowanie układu immunologicznego [84]. 

Od niedawna obserwuje się powrót zainteresowania 
potencjałem tkwiącym w układzie immunologicznym. 
Trwają już prace nad nowymi lekami onkologicznymi, 
bazującymi na najnowszych odkryciach w immunolo-
gii [66]. Niestety wypuszczenie na rynek nowego leku 
jest procesem długotrwałym. Wśród dostępnych prepa-
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ratów stymulujących układ immunologiczny na uwagę 
zasługują ekstrakty z jemioły. Preparaty te przetrwały 
próbę czasu i z dobrym skutkiem są stosowane przez le-
karzy w Szwajcarii, Niemczech i Austrii. W wielu bada-
niach wykazano ich korzystny wpływ na różne aspekty 
choroby nowotworowej, takie jak apetyt, sen, ból [49]. 
Stwierdzono również, że ich podanie przed zabiegiem 
chirurgicznym powoduje, że mechanizmy ograniczające 
wzrost nowotworu nie ulegają osłabieniu. Jest to o tyle 
ważne, że sam zabieg może doprowadzić do uwolnienia 
komórek nowotworowych. Prawidłowo działający układ 
immunologiczny w tym okresie leczenia jest więc szcze-
gólnie niezbędny [49].

Przeprowadzono wiele badań klinicznych dotyczących za-
stosowania preparatów z jemioły w onkologii [49]. Uwagę 
zwraca to, że preparaty te lepiej wypadają w badaniach 
retrospektywnych niż w prospektywnych. Spowodowane 
jest to reżimem jaki narzucają prospektywne badania kli-
niczne. Nasuwa się wniosek, że wystandaryzowanie tego 
typu terapii nie jest korzystne dla pojedynczego pacjenta. 
Istnieje wiele preparatów jemioły (np. Iscador, Helioxor, 
Isorel), co więcej preparaty te są dostępne w różnych daw-
kach (0,001-20 mg) i w różnych odmianach w zależności 
od drzewa, na którym rosła jemioła (np. Iscador M, P, Q). 
Doświadczony lekarz prowadzący pacjenta ma więc wiele 

możliwości takiego modulowania leczenia, aby osiągnąć 
jak najlepszy wynik. Terapie te są na bieżąco dopasowy-
wane do aktualnego stanu pacjenta, schemat leczenia 
odbiega więc od typowego. Wymaga od pacjenta samoob-
serwacji i szybkiego zgłaszania lekarzowi nadzorującemu 
wszystkich objawów związanych z leczeniem. Lekarze sto-
sujący preparaty z jemioły zwracają uwagę na to, że przy 
dobrej współpracy lekarz-pacjent, leki te są bezpieczne. 
Doniesienia o ewentualnych nadmiernych reakcjach pa-
cjentów są sporadyczne [5]. 

Reasumując, w świetle dostępnej literatury naukowej te-
rapie preparatami z jemioły są bezpieczne i nie kolidują 
z konwencjonalnym leczeniem onkologicznym. Chociaż 
nie mogą zastąpić konwencjonalnego leczenia onkolo-
gicznego, jednak mogą stanowić jego istotne uzupełnie-
nie. Wyraża się to w poprawie funkcjonowania układu im-
munologicznego oraz w poprawie jakości życia jak i jego 
długości. Stosowanie tego typu preparatów nie niesie za 
sobą konfliktu prawnego, ponieważ niektóre z nich mają 
w Polsce status leku. Przykładem może być Iscador, któ-
ry znajduje się na liście Urzędowego Wykazu Produktów 
Leczniczych Dopuszczonych do Obrotu na terytorium 
Rzeczypospolitej Polskiej [29]. Niestety nie są to leki re-
fundowane przez NFZ. W związku z tym pacjenci w Polsce 
muszą samodzielnie ponosić koszty leczenia.
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