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Po zapoznaniu si¢ z trescig tego rozdziatu czytelnik po-
winien:
* wyjasni¢ wptyw stanu odzywienia na metabolizm lekéw,
* opisa¢ wptyw leczenia farmakologicznego na spozycie
pokarmu,
« zanalizowa¢ wptyw lekdw na okreslone sktadniki odzyw-
cze: witaminy, mineraly i makroelementy,
» oméwic¢ wplyw odzywiania na farmakoterapie,
* rozpatrywac kwestie podawania lekéw u chorych zywio-
nych dojelitowo,
« zidentyfikowad pacjentéw z grupy wysokiego ryzyka
interakgcji pokarmu z lekami.

Wstep

Przez pojecie ,interakeji Zywnosci z lekami” rozumiemy
zaleznosci pomigdzy lekami a specyficznymi sktadnikami
pokarmowymi, a takie wplyw lekéw na spozycie pokar-
mu. Oba te typy interakcji mogg mie¢ zaréwno pozy-
tywne, jak i negatywne konsekwencje i rézne znaczenie
kliniczne. Jest wiele mechanizméw, na ktérych drodze
zjawiska te moga wystapic.

Leki, ktére moga wplywaé na odzywianie, mozna
ogdlnie podzieli¢ na leki wplywajace na przyjmowanie
pokarmu, wchianianie substancji odzywezych oraz na
metabolizm substancji odzywezych.

Wplyw stanu odzywienia i sktadnikéw odzywcezych na
terapi¢ lekami moze by¢ rozpatrywany w dwéch gléw-
nych kategoriach: wplywu stanu odzywienia na metabo-
lizm i akumulowanie lekéw oraz oddziatywanie spozytych
pokarméw na metabolizm lekéw.

Metabolizowanie lekéw odbywa si¢ w czterech eta-
pach: wchlanianie, dystrybucja, katabolizowanie i wyda-
lanie. Interakcja lek—pokarm moze ujawnié si¢ na kazdym
z tych etapéw.

W tym rozdziale podano przyklady istotnych klinicz-
nie interakeji lek—pokarm we wszystkich tych obszarach.

Wplyw stanu odzywienia
na metabolizm lekéw

Wptyw niedozywienia

Od dawna wiadomo, ze niedozywienie zmniejsza zdol-
noé¢ do efektywnego metabolizowania lekéw i zwigksza
czgsto$¢ objawdw niepozadanych'.

Niedozywienie moze znaczaco wplywaé na dystrybucje
lekéw, dlatego ze powaznie niedozywiony pacjent ma ob-
nizone stezenie biatek osocza wiazacych leki, zwigkszone
natomiast stezenie biatek wolno krazacych we krwi. Zwigk-
sza si¢ u niego tez catkowita zawarto$¢ wody w organizmie,
zwigkszajac objeto$¢ dystrybucji lekéw rozpuszezalnych
w wodzie. Obnizaja sie zapasy tluszczu, co zmniejsza ob-
jetos¢ dystrybucji lekéw rozpuszczalnych w thuszczach.
Ostabiona jest tez aktywno$¢ enzyméw mikrosomalnych
i zmniejszona dostgpnos¢ substratéw dla metabolizmu®.
Czynniki te nalezy rozwazy¢ szczegélnie przy dawkowaniu
lekéw o waskim indeksie terapeutycznym.

Wptyw otytosci

Metabolizm lekéw w otylosci jest rozwijajaca si¢ dziedzi-
na badan ze wzgledu na wzrost czgstosci wystgpowania
tego stanu. Dystrybucja lekéw u 0séb otylych zalezna
jest od skladu ciata, ktérego 60-80% nadmiernej masy
stanowi¢ moze tkanka ttuszczowa®. Jednak to bezttusz-
czowa masa ciata (lean body mass) koreluje z catkowita
objetoscia wody w organizmie, aktywnosciag metabolicz-
ng i klirensem leku. Dlatego przy ustalaniu dawek lekéw
nalezy bra¢ pod uwagg przede wszystkim bezttuszczowa
mase ciata, aczkolwiek wpltyw ma réwniez nadmiar tkan-
ki tuszczowej.

Weiaz dyskutowany jest dobdr dawki w zaleznosci od
wagi u 0s6b otylych, ale nalezy uwzgledni¢ réwniez wiele
innych aspektow tej sprawy. Nie ma danych sugerujacych,
ze wchtanianie jelitowe lekéw w tej grupie pacjentow jest
inne niz u pacjentéw z prawidlowa masg ciala. Nie ma
takze danych dotyczacych pozajelitowego podawania le-
ku w tej grupie pacjentéw.
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