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Medsebojno delovanje zdravil in alkohola lahko poveča tveganje za 

bolezen, poškodbo ali smrt.  

 

 

Kako pogosto je medsebojno delovanje zdravil in alkohola? 

 
V Sloveniji je na voljo približno 2000 zdravil, od tega se jih 150 izdaja v lekarnah in 

specializiranih prodajalnah brez recepta, za 170 zdravil pa velja, da se lahko izdajo brez ali na 

recept samo v lekarnah (1).  

Po podatkih raziskave SJM je bilo leta 1999 v Sloveniji 5-odstotkov in leta 2001 4-odstotki 

polnoletnih oseb abstinentov. Približno 8%-odstotkov polnoletnih oseb je bilo v letu raziskave 

odvisnih od alkohola (2,3).  

 

Zaradi razširjene uporabe alkohola lahko pogosto prihaja 

do sočasnega uživanja alkohola in zdravil. Predvsem 

starejši pogosteje sočasno uživajo zdravila in alkohol, zato 

je verjetnost, da bo pri njih prišlo do škodljivih posledic, 

velika. Čeprav starejši (osebe stare 65 let in več), 

predstavljajo le 15,5-odstotka populacije, jim je bilo leta 

2005 v Sloveniji izdano 39,2% vseh receptov (4). Pri 

starejših osebah so stranski učinki delovanja zdravil pogostejši kot pri mlajših in s starostjo se 

lahko teža stranskih učinkov povečuje (5). 10% oseb, starih 60 let in več, in 40% oseb, ki živi 

v domovih za starejše občane, tvegano ali škodljivo uživa alkohol (6).  

 

 

Medsebojno delovanje alkohola in zdravil 

 
 

Da bi zdravilo lahko učinkovalo, mora s krvjo potovati do mesta delovanja, kjer povzroči 

določene spremembe v organu ali tkivu. Učinek zdravila se v procesu razgradnje zaradi 

delovanja encimov zmanjšuje in končno odstrani iz telesa. Tudi alkohol se obnaša na podoben 

način. Po krvi potuje do vseh organov, v možganih povzroča zastrupitev. Večina se ga 

razgradi v jetrih. Količini zaužitega zdravila, ki doseže mesto delovanja, lahko rečemo tudi 

razpoložljivost zdravila. Alkohol lahko vpliva na učinkovitost zdravila s tem, da spremeni 

razpoložljivost. Najbolj značilni načini medsebojnega delovanja alkohola in zdravil so 

naslednji (7):  

1. Akutna doza alkohola (ena sama pijača ali več pijač zapovrstjo v nekaj urah) lahko 

zavira razgradnjo zdravila, ker tekmuje z zdravilom za iste encime, ki so potrebni za 

razgradnjo obeh. Ta učinek alkohola  podaljša in poveča razpoložljivost zdravila, s 



tem pa je pacient potencialno izpostavljen večjemu tveganju za škodljive stranske 

učinke zdravila. 

2. Nasprotno pa lahko kronično (dolgotrajno uživanje alkoholnih pijač) aktivira encime 

za razgradnjo alkohola in s tem zmanjša razpoložljivost zdravila in posledično tudi 

njegov učinek. Ko so enkrat encimi aktivirani, ostanejo aktivirani tudi, če alkohola ni 

v krvi in vplivajo na razgradnjo nekaterih zdravil še nekaj tednov po prenehanju pitja 

alkoholnih pijač (8). Zato bo oseba, ki je dolgo časa uživala alkoholne pijače, verjetno 

potrebovala večjo dozo zdravila kot osebe, ki alkohola niso uživale, da bi dosegli 

zdravilni učinek zdravila.  

3. Encimi, ki se aktivirajo pri kroničnem uživanju alkoholnih pijač, lahko spremenijo 

nekatera zdravila v strupene kemične snovi, ki lahko poškodujejo jetra in druge 

organe. 

4. Alkohol lahko okrepi zaviralni učinek sedativov in narkotikov v možganih, na mestu 

učinkovanja.  

5. Nekatera zdravila vplivajo na razgradnjo alkohola in s tem povečajo njegov potencial 

za zastrupitev in škodljive učinke, povezane z uživanjem alkohola (7).  

 

 

 

Način medsebojnega delovanja 

 
 

 

ANESTETIKI 

Anestetiki so zdravila, ki se uporabljajo v postopku priprave bolnika na operacijo, da je v 

stanju brez zavesti in neobčutljiv za bolečino. Pri osebah, ki kronično uživajo alkohol je za 

dosego stanja brez zavesti potreben večji odmerek propofola (Diprivan)1. Kronično uživanje 

alkohola povečuje verjetnost poškodbe jeter, ki jih lahko povzročijo anestetični plini enfluran 

(Ethrane) (10) in halotan (Fluothane) (11). 

 

ANTIBIOTIKI 

Antibiotiki se uporabljajo za zdravljenje infekcijskih bolezni. Če je oseba pred zaužitjem 

zdravila pila alkohol, lahko nekateri antibiotiki, kot npr. furazolidon (Furoxone), griseofulvin 

(Grisactin in ostali), metronidazol (Flagyl) in zdravilo proti malariji kinakrin (Atabrin) 

povzročijo slabost, bruhanje, glavobol, lahko pa tudi krče (7). Isoniazid in rifampin se 

uporabljata sočasno za zdravljenje tuberkuloze, bolezni, ki je problem predvsem pri starejših 

in brezdomcih, odvisnih od alkohola (13). Akutno uživanje alkohola zmanjšuje 

razpoložljivost isoniazida, kronično uživanje alkohola pa zmanjšuje razpoložljivost rifampina 

v krvnem obtoku. V obeh primerih se lahko zmanjša učinkovitost zdravila (7). 

 

ANTIKOAGULANTI 

Varfarin (Coumadin) se predpisuje proti strjevanju krvi. Akutno uživanje alkohola povečuje 

razpoložljivost varfarina in s tem pri bolniku poveča tveganje za življenje ogrožajočo 

krvavitev (7). Kronično uživanje alkohola zmanjšuje razpoložljivost varfarina in s tem zaščito 

bolnika pred posledicami motenj strjevanja krvi (7). 

 



 

ANTIDEPRESIVI 

Odvisnost od alkohola in depresija sta pogosto povezana (14), kar vodi v večjo verjetnost za 

sočasno delovanje alkohola in antidepresivov. Alkohol povečuje sedacijski učinek tricikličnih 

antidepresivov kot npr. amitriptilina (Elavil in ostali), kar negativno vpliva na sposobnost za 

vožnjo (15). 

Akutno uživanje alkohola povečuje razpoložljivost nekaterih tricikličnih antidepresivov, kar 

potencialno povečuje njihov sedacijski učinek (16); kronično uživanje alkohola povečuje 

razpoložljivost nekaterih tricikličnih antidepresivov in zmanjšuje razpoložljivost drugih 

(17,18). Pomembnost teh medsebojnih učinkov še ni povsem jasna. Ti kronični učinki so 

prisotni pri osebah, ki se zdravijo odvisnosti od alkohola (17).  

Kemična snov tiramin, ki se nahaja v nekaterih vrstah piva in vina, vzajemno deluje z 

nekaterimi antidepresivi, kot npr. zaviralci monoamino-oksidaze kar posledično povzroči 

nevarno zvišanje krvnega tlaka (7). Že ena sama standardna pijača (1 dl vina, 2,5 dl piva) 

lahko vzpostavi tveganje za takšno medsebojno delovanje. 

 

ANTIDIABETIČNA ZDRAVILA 

Pri nekaterih bolnikih s sladkorno boleznijo se predpisujejo oralna zdravila za zniževanje 

koncentracije sladkorja v krvi. Akutno zaužitje alkohola podaljša, kronično uživanje pa 

zmanjša razpoložljivost tolbutamida (Orinase). Do medsebojnega delovanja alkohola in 

zdravil prihaja tudi pri drugih zdravilih iz te skupine. Posledice so slabost, glavobol, podobno 

kot pri metronidazolu (glej Antibiotiki) (7).  

 

ANTIHISTAMINIKI 

Zdravila za zdravljenje simptomov alergije in nespečnosti, kot npr. defenhidramin (Benadryl 

in ostali), so dostopna brez recepta. Ob sočasnem uživanju alkohola se lahko okrepi sedacijski 

učinek, ki ga povzročajo nekateri antihistaminiki (15). Ta zdravila lahko pri starejših ljudeh 

povzročijo močno omotičnost in sedacijo; posledice sočasnega uživanja alkohola in 

antihistaminikov so zato še posebno pomembne za to populacijo (19). 

 

ANTIPSIHOTIKI 

Zdravila kot klorpromazin (Thorazine) omilijo psihotične simptome, kot so prividi in 

halucinacije. Akutno zaužitje alkohola povečuje sedacijski učinek teh zdravil, ki vodi v slabšo 

koordinacijo gibov in motnjo dihanja, ki je lahko celo smrtna (7). Sočasno kronično uživanje 

alkohola in zdravil za zdravljenje psihoz, lahko privede do okvare jeter (21). 

 

ANTIEPILEPTIKI 

Ta zdravila se predpisujejo predvsem za zdravljenje epilepsije. Akutno uživanje alkohola 

povečuje razpoložljivost fenitoina (Dilantin) in s tem povečuje tvganje za stranske učinke teh 

zdravil. Kronično uživanje alkohola lahko zmanjša razpoložljivost fenitoina, kar pomembno 

zmanjšuje pacientovo zaščito pred epileptičnim napadom, tudi v obdobju abstinence (8,22). 

 

PROTIULKUSNA ZDRAVILA 

Običajno predpisana zdravila za zdravljenje ulkusa, cimetidin (Tagamet) in ranitidin (Zantac), 

v določenih pogojih povečujeta razpoložljivost majhne količine alkohola (23,24). Klinični 

pomen teh odkritij je nezanesljiv, saj so druge raziskave proučevale tovrstne interakcije pri 

večjih količinah alkohola (25-27).  



 

ZDRAVILA ZA ZDRAVLJENJE BOLEZNI SRCA IN OŽILJA 

Ta razred zdravil vključuje širok spekter zdravil, ki se jih predpisuje za zdravljenje bolezni 

srca in ožilja. Akutno zaužitje alkohola, ob sočasnem uživanju teh zdravil, povzroči 

vrtoglavico ali izgubo zavesti pri vstajanju in sedečega ali ležečega položaja. Med ta zdravila 

sodijo nitroglicerin, za zdravljenje angine pektoris in reserpin, metildopa (Aldomet), 

hidralazin (Apresoline in ostali), guanetidin (Ismelin in ostali), za zdravljenja povišanega 

krvnega tlaka. Kronično uživanje alkohola zmanjšuje razpoložljivost propranola (Inderal), za 

zdravljenje povišanega krvnega tlaka (7), s čimer se potencialno zmanjšuje njegov zdravilni 

učinek. 

 

ZDRAVILA ZA LAJŠANJE BOLEČINE, KI VSEBUJEJO NARKOTIKE  

Zdravila se predpisujejo pri zmerni do hudi bolečini. Vključujejo opijate, kot so morfij, 

kodein, propoksifen (Darvon) in meperidin (Demerol). Sočasno jemanje opiatov in alkohola  

stopnjuje sedirajoč učinek obeh snovi, kar povečuje tveganje za smrt zaradi predoziranja (28). 

En odmerek alkohola lahko poveča učinkovitost propoksifena (29), ki potencionalno povečuje 

njegov sedacijski stranski učinek. 

 

NENARKOTIČNA ZDRAVILA ZA LAJŠANJE BOLEČINE 

Aspirin in podobna zdravila za blažitev bolečin, ki se jih lahko kupi brez recepta najpogosteje 

uživajo starejši (5). Nekatera od teh zdravil povzročajo želodčne krvavitve in preprečujejo 

strjevanje krvi; alkohol lahko poslabša te učinke (30). Pri starejših ljudeh, ki mešajo alkoholne 

pijače z velikimi odmerki aspirina, da bi si sami omilili bolečino, je zato tveganje za epizode 

želodčnih krvavitev še posebno veliko (19). Dodatno lahko aspirin poveča razpoložljivost 

alkhola (31), in tako poveča učinek določene količine alkohola. 

Kronično uživanje alkohola aktivira encime, ki pretvarja acetaminofen (Tylenol in ostali) v 

kemične snovi, ki lahko povzročijo okvaro jeter, tudi v primeru, ko se acetaminofen uporablja 

v standardnih zdravilnih odmerkih (32,33). Pri osebi, ki uživa zelo različne količine alkohola, 

se ti učinki lahko pojavijo že pri zelo majhni količini, npr. pri 2.6 gramov acetaminofena (34). 

 

SEDATIVI IN HIPNOTIKI (»USPAVALNE TABLETE«) 

Benzodiazepini, kot npr. diazepam (Valium) so zdravila, ki se na splošno predpisujejo za 

zdravljenje anksioznosti in nespečnosti. Ker imajo ta zdravila večji varnostni razpon, so v 

veliki meri nadomestila barbiturate, ki se danes v glavnem uporabljajo pri urgentnem 

zdravljenju konvulzij (2). 

 

Odmerki benzodiazepina, ki prekomerno sedirajo, lahko, v kombinaciji z alkoholom, 

povzročijo hudo zaspanost, kar povečuje tveganje za nesreče doma in prometne nezgode 

(15,36). To še posebno velja za starejše ljudi, pri katerih je odzivnost na tovrstna zdravila 

velika (5,19). Nizki odmerki flurazepama (Dalmane), skupaj z nizko koncentracijo alkohola v 

krvi zmanjšujejo sposobnost za vožnjo, čeprav je oseba zaužila flurazepam dan pred tem. Ker 

so osebe, odvisne od alkohola, pogosto anksiozne in nespečne, in mnoge zjutraj pijejo 

alkoholne pijače, je lahko medsebojno delovanje zdravil in alkohola za njih nevarno (37). 

 

Benzodiazepin lorazepam (Ativan) se vse pogosteje predpisuje za zdravljenje anksioznosti in 

sedirajočega učinka. Kombinacij alkohola in lorazepama lahko upočasni delovanje srca in 

dihanja, zato se lorazepama ne sme predpisati bolnikom z zastrupitvijo (38). 

 



Zaužiti alkohol poveča razpoložljivost barbituratov in s tem njihovega sedirajočega učinka. 

Kronično uživanje alkohola zmanjša razpoložljivost barbituratov, kar je posledica aktiviranja 

encimov (2). Akutno zaužitje ali kronično uživanje alkohola ojača sedirajoč učinek 

barbituratov na mestu njihovega delovanja v možganih, kar lahko vodi v komo in dihalni 

zastoj (39). 
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