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Ze wzgledu na wzrost zazywania lekow w krajach rozwinigtych coraz istotniejszy
staje si¢ problem oddziatywania lekoéw z zywnoscia. Wedtug danych WHO ponad
50% pacjentéw zazywajacych leki, nie stosuje ich zgodnie z zaleceniami (1). Leki
— jako substancje chemiczne, po dostarczeniu do organizmu wywotuja charaktery-
styczny efekt farmakologiczny, nastgpnie ulegaja przemianom przez system enzy-
matyczny. W podobny sposob ulega eliminacji z ustroju spozywana zywnos¢, ktdra
stanowi mieszanine zréznicowanych zwiazkéw chemicznych. Z tego wzgledu ist-
nieja duze mozliwosci interakcji sktadnikow zywnosci z lekami. Znaczacym prob-
lemem sg interakcje na etapie metabolizmu lekow (2).

Losy substancji leczniczych w ustroju po podaniu doustnym, sg procesami wie-
loetapowymi. Wieloetapowos¢ ta jest skutkiem aplikowania substancji leczniczych
w zroznicowanych postaciach leku, a takze koniecznoscia dotarcia leku do miejsca
dziatania. Na postac¢ leku sktadaja si¢ substancje farmakologicznie czynne oraz sub-
stancje pomocnicze, ktére moga by¢ (i) wykorzystywane w procesie produkcji np.
talk, stearynian magnezu, celuloza mikrokrystaliczna, skrobia (ii) stosowane w celu
nadania odpowiedniej postaci leku, np. spirytus, woda, zelatyna, laktoza, skrobia,
itp. Po podaniu doustnym np. tabletki, nast¢puje uwalnianie substancji farmako-
logicznie czynnej. Kolejnym etapem jest wchtanianie do krwiobiegu przez btony
komorkowe, nastgpnie rozprowadzanie w kompartmentach (dystrybucja) w celu
osiagnigcia miejsca docelowego dziatania. Kompartment jest grupa tkanek i/lub na-
rzadéw, w ktorych dochodzi do rownomiernej dystrybucji leku lub jego metabolitéw
(3). Poniewaz w organizmie lek traktowany jest jak substancja obca (ksenobiotyk),
dlatego reakcja ustroju po jego aplikacji jest uruchomienie procesu eliminacji. Czg-
sto lekiem jest substancja nieaktywna, ktora dopiero po etapie metabolizmu uzy-
skuje wlasciwa aktywnos¢ farmakologiczng. Losy leku w ustroju w skrocie mozna
opisa¢ jako LADME, czyli: L — liberation — uwalnianie, A — absorption — wchtania-
nie, D — distribution — dystrybucja, M — metabolism — metabolizm i E — elimination
— eliminacja (4).
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Wchtanianie. Mechanizmy wchtaniania leku podanego per os

Wochianianie leku podanego per os rozpoczyna si¢ juz w jamie ustnej. Przyczyna
tego procesu jest bogate unaczynienie okolicy podjezykowej. Dobrze wchlaniaja
si¢ w ten sposdb wywierajac natychmiastowe dzialanie farmakologiczne: nitrogli-
ceryna, morfina, hormony ptciowe i inne. Nastgpnym miejscem, z ktorego zachodzi
wchtanianie leku jest zotadek. Proces wchtaniania w zotadku jest uzalezniony od
wlasciwosci substancji leczniczej; zwiazki zasadowe wchlaniaja si¢ trudniej z po-
wodu jonizacji w kwasowym srodowisku zotadka. Lepiej wchianiaja si¢ substancje
obojetne lub posiadajace wlasciwosci stabego kwasu (3, 4) (ryc. 1).
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Ryc. 1. Dysocjacja kwasu acetylosalicylowego w zotadku.
Fig. 1. Acetylosalicylic acid dissociation in the stomach.

Zotadek z uwagi na kwasowe $rodowisko jest bariera uniemozliwiajaca doustne
podawanie niektorych lekéw. Przyktadem moze by¢ insulina, ktéra jest hormonem
peptydowym ulegajacym w Zotadku denaturacji. Najlepszym miejscem dla wchia-
niania lekow jest jelito cienkie z dobrze rozwinieta btong §luzowa.

Wyrdznia si¢ trzy sposoby wchtaniania lekow:

1. transport bierny — polega na wyrdéwnywaniu stezen po obu stronach btony ko-
morkowej na skutek gradientu stezen. O szybkosci tego procesu decyduja: wiel-
ko$¢ czasteczki leku, stopien zjonizowania oraz zdolnos$¢ do rozpuszczania si¢
w tluszczach.

2. transport aktywny — polega na migracji leku z jednej strony btony na druga,
dodatkowo w transporcie tym uczestnicza substancje przenosnikowe, ktore wy-
korzystujac energi¢ utatwiaja transport. Transport ten moze odbywac si¢ w kie-
runku przeciwnym do gradientu stgzen.

3. pinocytoza — ten rodzaj transportu odgrywa niewielka rol¢ w przenoszeniu lekow.
Podobny jest do procesu fagocytozy, substancja w postaci wodniczki wnika do
btony komorkowej, migruje przez nia i zostaje usunigta po jej drugiej stronie (4, 5).

Wpltyw zywnosci na wchlanianie lekow

W przypadku podania leku na czczo, zachodzi szybkie opréznienie Zotadka i na-
stepuje szybki wzrost st¢zenia leku we krwi. Natomiast spozycie positku opoznia
oproznianie zotadka, co powoduje dtuzszy pasaz leku. W przypadku niektorych le-
kéw jest to proces korzystny np. dluzsze przebywanie w zotadku lekéw trudno roz-
puszczalnych w srodowisku jelita cienkiego, powoduje zwigkszenie ich wchtaniania
np. digoksyna i kortykosteroidy. Pokarm moze wywota¢ rowniez skutki niepozada-
ne, jak np. opdznienie osiagnigcia maksymalnego poziomu leku w kompartmentach
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i zmniejszenie maksymalnego stezenia we krwi. Jako przyktad mozna poda¢ hamowa-
nie i opoznianie wchtaniania penicyliny oraz amoksycyliny w obecnosci pokarmu (6,
7). Kolejnym przyktadem jest zmniejszenie (od 35% do 45%) wchianiania kaptoprilu
w przypadku podania tacznie z positkiem. Ponadto, sktadniki pokarmu moga tworzy¢
z lekami zwiazki, ktorych organizm nie moze wchtona¢ np. zelazo dostarczane z po-
karmem wiaze tetracykling, ciprofloxacyng, ofloxacyng, lomefloxacyne i enoksacyne
(7). Natomiast jony wapnia reagujq tatwo z tetracykling oraz doksycykling (8). Udo-
wodniono, ze penicyliny (leczenie zakazen bakteryjnych), digoksyna (leczenie nie-
wydolnosci krazenia), didanozyna, lamiwudyna (leczenie zakazenia wirusem HIV),
fenytoina (leczenie padaczki), indynawir, zydowudyna, zalcytabina (leczenie zakaze-
nia wirusem HIV), amitryptylina, imipramina (leczenie depresji) sa adsorbowane na
powierzchni pokarmu, co uniemozliwia ich wchtanianie (9). Herbata, bgdac bogatym
zrédtem taniny, znaczaco hamuje wchtanianie preparatow zelaza stosowanych w le-
czeniu niedokrwistosci (8). Niektore leki ze wzgledu na laczenie si¢ w przewodzie
pokarmowym z jonami dwuwarto§ciowymi zawartymi w pokarmie, powinny byc¢
przyjmowane na czczo. W tej grupie wymienia si¢ m.in. stosowane w leczeniu osteo-
porozy —alendronian i etydronian, a takze felodyping, ktora jako inhibitor kanatu wap-
niowego jest stosowana w leczeniu nadcisnienia i zaburzen krazenia (10). Z powodu
lepszego wchtaniania, na czczo powinny by¢ takze zazywane astemizol i terfenadyna
— leki stosowane w leczeniu alergii (9). Duza ilos¢ weglowodanéw w pozywieniu
zmnigjsza wchtanianie paracetamolu (leku przeciwbdlowego, przeciwgoraczkowego,
przeciwzapalnego) (3). Istnieje rowniez grupa lekow, ktdre podawane razem z zyw-
nos$cig wchianiajg si¢ w wigkszym stopniu niz w przypadku aplikowania na czczo.
Przyktadem jest gryzeofulwina (lek stosowany w leczeniu grzybic uktadowych)
— zwiazek stabo rozpuszczalny w wodzie, ale dobrze rozpuszczalny w thuszczach,
dlatego thuszcze zawarte w pokarmie przyczyniajg si¢ do wzrostu stezenia leku we
krwi (11). Zywno$¢é moze spetnia¢ takze funkcje ostaniajace btone §luzowa przewo-
du pokarmowego przed szkodliwym dziataniem lekéw. Jako przyktad mozna podaé
stosowanie po positku niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych (NLPZ), do ktorych
nalezy kwas acetylosalicylowy, ibuprofen, paracetamol, ketoprofen, diklofenak i inne
(3). Bardzo waznym aspektem interakcji lekéw z pokarmem na etapie wchtaniania
jest rodzaj ptynow, ktorymi popija si¢ zazywane leki. Wskazane jest popijanie table-
tek czy kapsulek, duza ilo$cia ptynow ok. 250 cm® wody (szklanka). Powodem takich
zalecen jest koniecznos¢ rozpuszczenia leku w celu umozliwienia wchtaniania, a po-
danie duzej ilosci ptynu przyspiesza ten proces. Szybkie wchtanianie jest szczegolnie
wazne w odniesieniu do lekéw nietrwatych w srodowisku sokéw trawiennych. W ta-
kim przypadku ptyn spetnia dwie funkcje: rozciencza soki trawienne niekorzystnie
wplywajace na lek, a jednoczesnie go rozpuszcza. Przyktadem moga by¢ antybiotyki
z grupy penicylin, nietrwale w kwasowym $rodowisku zotadka. Do popijania lekow
nietrwatych w srodowisku kwasowym, nie nalezy stosowaé sokow z cytruséw, coli,
soku zurawinowego, lemoniad czy tonikow. Innymi napojami, ktdrymi nie nalezy
popija¢ lekéw sa kawa i herbata, ze wzgledu na zawartos¢ garbnikéw, ktére tatwo
adsorbuja na powierzchni rézne substancje, a w tym takze leki. Przykladem takich
interakcji moga by¢ procesy zachodzace podczas popijania herbata flufenazyny (lek
stosowany w leczeniu ostrej i przewlektej schizofrenii, psychozy paranoidalne;j) i ha-
loperidolu (Ieku stosowanego w leczeniu stanéw urojeniowych, maniakalnych). Her-
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bata zmniejsza dziatanie wymienionych lekdw o ok. 90%. Mlekiem nie nalezy popijac
lekéw, ktdre wiaza sie z jonami wapnia, np. tetracyklin (tetracyklina, oksytetracyklina,
doksycyklina), bisakodylu (leku przeczyszczajacego), felodypiny (11). Inna ciekawa
interakcja na tym etapie, jest hamowanie przez jony wapnia wchianiania jondw Zelaza.
W badaniach na populacji 126 0s6b wykazano, ze wapn zawarty w positkach boga-
tych w ten pierwiastek (porcje mleka i serow zawierajacych po ok. 165 mg Ca) hamuje
od 50% do 60% wchianianie preparatow zelaza (12).

Wplyw lekdéw na wchtanianie sktadnikow odzywczych

Istnieje réwniez mozliwos¢ interakcji odwrotnych, tj. wystepowania niedoborow
zywieniowych ze wzgledu na hamowanie przez leki wchianiania substancji od-
zywcezych. Na przyktad kolestipol (stosowany w leczeniu dyslipidemii), pankrea-
tyna (enzym trzustkowy), sulfasalazyna (chemioterapeutyk z grupy sulfonamid6éw)
— stosowane przewlekle, moga doprowadzi¢ do niedoboréw kwasu foliowego (13).
Wykazano, iz niskie poziomy witaminy By i kwasu foliowego powoduja zaburze-
nia przemiany homocysteiny, nastepuje wzrost jej stgzenia, co prowadzi do wzrostu
ryzyka miazdzycy naczyn tetniczych i zylnych (14). Stosowanie inhibitorow pompy
protonowej jak omeprazol, czy lekow hamujacych wydzielanie soku zotadkowego
(poprzez dziatanie na receptory H,, np. cymetydyna, ranitydyna) — hamuje wchta-
nianie witaminy B,,. Wchtanianie Zzelaza moze zakloci¢ stosowanie takich lekow
jak etydronian (leczenie osteoporozy), a takze inhibitor6w pompy protonowe;j jak
np., esomeprazolu, lanzoprazolu, omeprazolu, pantoprazolu, rabeprazolu (13). Leki
z grupy antacida (leczenie choroby wrzodowej zotadka) moga wigza¢ zawarte w po-
karmie fosforany, co powoduje zmniejszenie ich wchtaniania. Obnizone wchiania-
nie przyczynia si¢ do niskiego poziomu tych aniondw w osoczu krwi, co moze pro-
wadzi¢ do osteomalacji (utrata wapnia i fosforu z kosci). Ponadto leki obnizajace
stezenie cholesterolu we krwi, moga powodowac ostabienie wchtaniania witamin A,
B,,, D oraz K, kwasu foliowego, wapnia, zelaza i cynku (7, 15).

Dystrybucja

Lek Iub ogolniej ksenobiotyk po wchtonigciu do krwioobiegu, zostaje rozmiesz-
czony w jednym z kompartymentow, sposrdd ktorych najwazniejszymi sa:
1. krew,

2. krew i ptyn tkankowy,
3. woda ustrojowa,
4. tkanka tluszczowa.

W zalezno$ci od wiasciwosci leku zostaje on rozprowadzony w specyficznym kom-
partmencie i tam ujawnia swoje dziatanie farmakologiczne. W zdecydowanej wigk-
szo$ci nosnikiem lekéw we krwi sg albuminy, biatka o duzej nieswoisto$ci wiazania
i wysokim powinowactwie. Budowa ich czasteczek umozliwia zar6wno wiazanie
substancji obcych (leki, sktadniki zywnosci), jak i fizjologicznych (niektére hormony,
kwasy thuszczowe). W strukturze ich czasteczek znajduja si¢ réznoimienne tadunki,
co umozliwia taczenie si¢ z kationami oraz anionami, a substancje oboj¢tne wiaza
si¢ w wyniku oddzialywan Van der Waalsa. Lek zwiazany przez albuminy nie ule-
ga metabolizmowi, nie wywiera efektu farmakologicznego, nie przenika przez blony



Nr 1 Interakcje lek—zywnos¢ 99

komorkowe, stanowi swego rodzaju rezerwuar. Lek zwigzany z albuminami znajduje
si¢ w stanie rownowagi dynamicznej z frakcja niezwiazana. Oznacza to, ze jezeli lek
z frakcji niezwiazanej zostanie wydalony z organizmu, wowczas na jego miejsce jest
uwalniany lek z potaczen albuminowych. Z albuminami jak wspomniano wiaze si¢
wiele lekdw, niektdre w znacznym stopniu, ale réwniez wiele substancji fizjologicz-
nych takich jak bilirubina, kwasy tluszczowe, cholesterol, tyroksyna. Zaréwno zwiaz-
ki fizjologiczne jak i ksenobiotyki, wzajemnie konkuruja o miejsce wigzania z albu-
minami, nastepuje ,,eliminacja” substancji o mniejszym powinowactwie. Przyktadem
interakcji leku z zywnoscia, przebiegajacej wg podanego schematu, jest wypieranie
lekéw z potaczen biatkowych przez kwasy thuszczowe. Dlatego wysokottuszczowa
dieta jest niewskazana, w przypadku zazywania lekow o wysokim stopniu wigzania
z biatkami (rzgdu 90%) oraz lekéw o niskim indeksie terapeutycznym. Indeks terapeu-
tyczny jest to stosunek dawki wywotujacej dziatanie toksyczne, do dawki leczniczej.
Im wyzszy indeks terapeutyczny tym lek jest bezpieczniejszy, a im nizszy tym wigk-
sze jest ryzyko przedawkowania. Przyktadami lekéw o wysokim stopniu wigzania
z biatkami sa: warfaryna, furosemid, diazepam, chloropromazyna. Lekami, ktore maja
niski indeks terapeutyczny i w znacznym stopniu wiaza si¢ z albuminami osocza sa:
fenytoina, kwas walproinowy. W przypadku dwoch ostatnich lekow, nalezy zachowac
szczegdlng ostrozno$¢ przy zwigkszonej podazy thuszczu (9).

Metabolizm

Metabolizm (biotransformacja) jest to zespo6t przemian biochemicznych, ktérym
ulegaja ksenobiotyki w organizmie. Reakcje biotransformacji mozna podzieli¢ na
dwa rodzaje.

e Reakcje I fazy — polegajace na modyfikacji struktury chemicznej ksenobiotyku,
w wyniku utleniania, redukcji i hydrolizy.

e Reakcje Il fazy — polegaja na sprzgganiu produktu reakcji I fazy, z aktywnym
octanem acetyloCoA (Rys. 3a.), aktywnym siarczanem PAPS (ryc. 3b.), kwasem
glukuronowym (ryc. 3c.), aminokwasami (ryc. 3d.)

Druga faza metabolizmu powoduje zwigkszenie rozpuszczalnosci ksenobiotykow
w wodzie, co utatwia ich wydalanie (14, 16). Wigkszos¢ wspomnianych wyzej re-
akcji jest katalizowana przez enzymy cytochromu P-450, ktory jest hemoproteina
sktadajaca si¢ z apoproteiny i zelazoprotoporfiryny IX. Cytochrom i inne enzymy
metabolizujace leki wystgpuja przede wszystkim w watrobie, ale rowniez w mniej-
szych stezeniach w jelicie, nerkach i ptucach (9, 16, 17). Najbardziej znang i naj-
wazniejsza z uwagi na czestos¢ wystegpowania interakcjq na etapie biotransformacji,
sa procesy z udziatem soku grejpfrutowego. Sok grejpfrutowy jest silnym inhibito-
rem cytochromu CYP 3A4, a w mniejszym stopniu rowniez cytochromu CYP 1A2.
Przyczyna inhibicji metabolizmu wielu lekéw sa sktadniki soku grejpfruta (Citrus
paradisi — grejpfrut) a mianowicie: naryngenina (ryc. 2a.), 6,7 — dihydroksyberga-
motyna (ryc. 2b) oraz inne.

Wiasciwos$¢ hamowania cytochromu posiada zardwno sok przetworzony, jak

i naturalny. Do najwazniejszych lekow, ktdrych biotransformacja jest hamowana

przez zwiazki czynne zawarte w grejpfrutach naleza: alprazolam (leczenie lgkow,

bezsennosci), astemizol (lek przeciwhistaminowy), cyklosporyna A (lek immunosu-
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Ryec. 2. Zwiazki zawarte w soku z grejpfruta odpowiedzialne za interakcje z lekami (19).
Fig. 2. Compounds fund In grapefruit juice responsible for interactions with drugs.

presyjny), inhibitory kanatu wapniowego jak nitrendypina, nifedypina, nimodypina
(leczenie nadcis$nienia tetniczego), metadon, fentanyl (opioidowe leki przeciwbolo-
we), paklitaksel (lek przciwnowotworowy), statyny jak lowastatyna, atorwastatyna,
simwastatyna (leki stosowane w leczeniu nadmiernego poziomu cholesterolu). Spo-
zywanie soku grejpfrutowego podczas stosowania wymienionych lekdéw, prowadzi
do wzrostu ich stgzenia we krwi oraz wzmozonego dziatania, a po przekroczeniu
indeksu terapeutycznego moga wykaza¢ dzialanie toksyczne. Poniewaz wiele grup
lekow nie zostato dotychczas przebadanych pod katem interakcji z sokiem grejpfru-
towym, nie nalezy go spozywa¢ w przypadku leczenia farmakologicznego (18, 19,
20). Innym ciekawym przykladem interakcji na poziomie metabolizmu jest induko-
wanie cytochromu przez zwiazki indolowe, w ktore bogate sa warzywa z rodzaju
Brassica jak: brukselka, kapusta, rzepa, kalafior. Zwiazki indolowe na skutek indu-
kowania metabolizmu, zmniejszaja stgzenie we krwi takich lekéw jak: fenacetyna,
fenazon (niesteroidowe leki przeciwzapalne), barbital (lek nasenny i uspokajajacy).
Pokarmy bogate w witaming K, zmniejszaja sit¢ dziatania antywitamin K: warfaryny,
acenokumarolu. Rownoczesne spozywanie produktéw bogatych w witaming K (sa-
fata, brokuty, szpinak, zielony groszek), moze spowodowac powazne konsekwencje
w postaci zakrzepdw, zatorow ptucnych, zawatow serca, udaréw moézgu ze wzgle-
du na zwigkszenie krzepliwosci krwi (21). Na uwage zastluguje réwniez interakcja
miedzy inhibitorami monooksydazy (MAO) z aming biogenng — tyraming. Bogate
w tyraming sg: sery dojrzewajace (camembert, ementaler, cheddar), wedliny (sa-
lami, pepperoni), czekolada, bob, wino, przejrzate banany i inne. Do inhibitorow
MAO stosowanych w lecznictwie zalicza si¢ moklobemid i tranylcyproming stoso-
wane w leczeniu depresji, furazolidon stosowany w leczeniu zakazen zotadkowo-
-jelitowych. Leki te hamuja enzym, ktory rozktada neuroprzekazniki takie jak: epi-
nefryna i norepinefryna. Tyramina natomiast uwalnia z zakonczen synaptycznych
norepinefryne. Wywotana interakcja uposledzona eliminacja tego neuroprzekazni-
ka, generuje silne dziatanie pobudzajace uktad adrenergiczny. U chorego nastgpuje
wzrost cis$nienia t¢tniczego krwi, kotatanie serca, moze doj$¢ do przetomu nadcis-
nieniowego, ktéry bywa przyczyna krwawienia srddczaszkowego i efekcie zgonu
pacjenta (22, 23, 24). W ostatnich latach wykazano, ze potencjalnym inhibitorem
MAQO jest emodyna, ktora jest sktadnikiem ziolowych wyciagéw stosowanych jako
srodki przeczyszczajace (23).
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Eliminacja

Leki wydalane sa w zdecydowanej wigkszosci przez nerki, ale rowniez przez phu-
ca, z katem lub potem. Zasadniczym warunkiem wydalania leku i produktow jego
metabolizmu jest polarna budowa czasteczki, co uniemozliwia przenikanie przez
btony komdrkowe. W tym celu maja miejsce reakcje 1 i II fazy. Zmodyfikowany
w tych reakcjach lek trafia do nerek, gdzie przedostaje sie¢ do moczu i w wyniku
dysocjacji przeksztatca si¢ w forme zjonizowana, co uniemozliwia jego resorpcje
zwrotng w kanalikach nerkowych. Spozywana zywnos¢ jak np. migso, ryby, jajka,
sery i produkty zbozowe moga wptywac na obnizenie badz podwyzszenie pH mo-
czu. Niskie pH sprzyja wydalaniu stabych zasad, ktére w takich warunkach sa w po-
staci zdysocjowanej. Natomiast pokarmy takie jak: mleko, warzywa, owoce pod-
nosza warto$¢ pH moczu. Wyzsze wartosci pH sprzyjaja wydalaniu lekow, ktore sa
stabymi kwasami. Ciekawg interakcjq na etapie wydalania, jest interakcja pomiedzy
dieta niskosodowa a preparatami litu (lek stosowany w leczeniu psychozy mania-
kalno-depresyjnej). Niski poziom sodu powoduje resorpcj¢ zwrotng w kanalikach
nerkowych jonow litu. Poniewaz lit posiada jeden z najnizszych indeksow terapeu-
tycznych 0,6-1,0 mmol/dm’, dodatkowe wchtanianie zwrotne jonow litu w nerkach
jest niezwykle niebezpieczne, gdyz wywotuje toksyczne dziatanie (5, 9, 25).

Interakcje lek — alkohol

Alkohol podlega takim samym procesom w ustroju jak ksenobiotyki, czyli wchia-
nianiu, dystrybucji, metabolizmowi i wydalaniu. Podobnie jak leki metabolizowany
jest w watrobie przy wspotudziale cytochromu P-450, stad wzrasta ryzyko bardzo
niebezpiecznych interakcji na etapie metabolizmu. Etanol w organizmie jest me-
tabolizowany do toksycznego aldehydu octowego. Z aldehydu przy udziale dehy-
drogenazy aldehydowej powstaje kwas octowy. To wlasnie aldehyd octowy jest
odpowiedzialny za wymioty, bol glowy oraz drgawki. W zalezno$ci od czgstosci
spozycia, alkohol moze zwigcksza¢ badz zmniejsza¢ intensywnos¢ metabolizowania
lekéw. Po jednorazowym stosowaniu powoduje konkurencyjnos¢ ksenobiotykdéw
o enzymy i hamowanie metabolizmu lekow. Jednak przy przewleklym stosowaniu
pobudza uktad enzymatyczny, powodujac szybszy metabolizm i szybsza eliminacje
leku. Jedng z czesto odnotowywanych interakcji lek — alkohol jest interakcja alko-
holu z paracetamolem. U 0s6b naduzywajacych alkoholu pula glutationu, z ktérym
sprzgga sie paracetamol jest bardzo mata, ze wzgledu na konieczno$é eliminacji
z organizmu metabolitow alkoholu. Ponadto leki dziatajace na OUN w kontakcie
z alkoholem sg bardzo niebezpieczne, gdyz ich aktywnos$¢ zostaje zmniejszona na-
wet po zaprzestaniu spozywania alkoholu na czas leczenia. Przyktadem moze by¢
interakcja alkoholu etylowego z benzodiazepinami. Udowodniono, ze u os6b chro-
nicznie naduzywajacych alkoholu diazepam i inne benzodiazepiny, stosowane przez
pacjentdw, ktérzy zaprzestali spozywania alkoholu na czas leczenia, sq metabolizo-
wane szybciej 1 szybciej wydalane z organizmu. Inne skutki obserwuje si¢ podczas
jednoczesnego spozywania benzodiazepin i alkoholu. W takim przypadku nastepuje
zatrucie benzodiazepinami ze wzglgdu na wysycenie przez etanol, enzymdw meta-
bolizujacych lek (26, 27). Kolejnym przyktadem jest interakcja witaminy A z eta-
nolem. Wykazano, ze zwigkszona podaz tej witaminy u alkoholikéw prowadzi do
uszkodzenia watroby (5, 28).
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Dzigki doktadnemu poznaniu wzajemnych zaleznosci mozna uniknaé niebez-
piecznych dziatan niepozadanych lekdéw i poprawi¢ poziom bezpieczenstwa farma-
koterapii.
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FOOD - DRUG INTERACTIONS
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