Auswahl therapeutisch relevanter Arzneimittel-Mikrondhrstoff-Interaktionen

Mechanismus der Interaktion

Mogliche Folgen

Vitamin C: Resorption !, renale
Exkretiont, intragastr. Vitamin-
(-Spiegel

Risiko fiir Magenschleimhaut
schadent (Respiratory burst)

Additive pharmakodynamische

Effekte bei hoher Vitamin-E-Dos-
ierung (> 800 I. E./d), Interaktion
mit dem Vitamin-K-Stoffwechsel

Verlangerung der Blutungszeit

Pharmakon Mikrondhrstoff
Analgetika
Acetylsalicylsdaure Vitamin C
Vitamin E
Eisen

Antazida und Sdureblocker

Verstarkung der schleimhautrei-
zenden Wirkung

pH-Verschiebung, Komplexierung
- Resorption{

GIT: bakterieller Befall,
By,-Resorption |

Steigerung der gastrointestinalen
Unvertraglichkeit, Risiko flir Ulzera

Eisen-, Zinkmangel

Vitamin-By,-Mangel

Al- u. Mg-Hydroxid- Eisen, Zink
haltige Antazida
H,-Blocker Vitamin By,
(z. B. Ranitidin)

Zink, Eisen
Protonenpumpem-  Vitamin B,

hemmer (z.B. Ome-
prazol, Lansoprazol)

pH-Verschiebung, Zn- und Fe-
Resorption |

pH-Verschiebung, B;,-Resorp-
tion!, Byy-Freisetzung aus
R-Protein |

IZn-, Fe-Status!

Vitamin-B;,-Mangel (megaloblastire
Andmie), Hyperhomocysteindmie,
neurologische Stérungen



Antiasthmatika

Theophyllin

Antibiotika

Breitspektrum-
antibiotika

Cefalosporine

Cefetametpivoxil

Chloramphenicol

Gyrasehemmer,
Tetracycline

Tetracycline

Antidepressiva

SSRI (z. B. Fluoxetin)

Vitamin Bg

Biotin,
Vitamin K

Vitamin K

L-Carnitin

Vitamin By,

Calcium, Magne-
sium, Eisen, Zink

Vitamin C

Folsdure,
Vitamin By,

Pyridoxal-5-P-Plasmaspiegel {
(Pyridoxal-Kinase-Antagonist)

Hemmung der intestinalen Bio-
tin- und Vitamin-K-Synthese

Hemmung des endogenen Vita-
min-K-Metabolismus

Renale Pivaloyl-Carnitin-Verluste,
Abfall des freien Carnitins im
Plasma

Vitamin-B;,-Resorpion

Komplexbildung, Antibiotika-
Resorption {

Renale Vitamin C-Exkretion t

Methylierung und Bioverfiigbar-
keit von Neurotransmittern
(z. B. Serotonin) *t

P-5-P-Mangel (Schlafstérungen,
Nausea, Reizbarkeit, etc.), Hyper-
homocysteinamie

Beeintrachtigung des Biotin- und
Vitamin-K-Status

Beeintrachtigung des Vitamin-K-
Status

Storung des Carnitin-Status,
mitochondriale Dysfunktion

Vitamin-B,,-Mangel (megaloblastére

Andmie), Hyperhomocysteindmie

Antibiotische Wirksamkeit!,
Einnahmeabstand!

Vitamin-C-Status

SSRI: antidepressive Wirksamkeit und

Responderrate t



Auswahl therapeutisch relevanter Arzneimittel-Mikronahrstoff-Interaktionen (Fortsetzung)

Pharmakon

Mikrondhrstoff

Mechanismus der Interaktion

Mogliche Folgen

Trizyklische Antide-
pressiva (z.B. Imipra-
min)

Antidiabetika, orale

Orale Antidiabetika

Glitazone (z. B. Rosi-
glitazon)

Metformin

Antiepileptika

Antiepileptika
(Phenytoin, Pheno-
barbital, Primidon,
Carbamazepin)

Vitamin B,

a-Liponsdure

Kompetitiver Antagonismus mit
der Flavinkinase (FAD, FMN 1),
renale Riboflavinexkretion *t

Verstarkung des blutzuckersen-
kenden Effekts (-~ PDH- und o-
KGDH-Aktivitatt)

Vitamin-B,-Status/-Utilisation ¢

Glucoseverwertungt, Risiko fiir Hy-
poglykdmien

Magnesium

Vitamin D, Calci-
um, Magnesium

Vitamin By,

Vitamin D,
Calcium

Tyrosinkinase-Aktivitat des Insu-
linrezeptors

Storungen des Knochen- und
Lipidstoffwechsels ¢

Hemmung der calciumabhdngigen
rezeptorvermittelten Endozytose
des IF-B,;-Komplexes

Cyt-450-Induktion —Vitamin-D-
Metabolismus*; Calcium-Resorp-
tion! und Calcium-Utilisation |

Einstellbarkeit

Risiko fiir Knochenfrakturen und
Hypertriglyceridamie {

Vitamin-B;,-Bioverfiigbarkeit/-Sta-
tus |, Risiko fiir Neuropathien, Ho-
mocystein 1

25-0H- u. 1,25-(0H),-Vitamin-D3 !,
PTH*, Pyridinolin-Exkretion *
- Osteopathia antiepileptika



Folsaure-Metabolismust, Fol-
saure-Resorption {; oxidativer
Phenytoinmetabolismust

Carnitin-Acyl-Carnitin-Translo-
kase |, Valproyl-Carnitin-Exkre-
tiont; Carnitinspiegel ¢

Folsduremangel (Hcy t, Megaloblas-
tenandmie, Gingivahyperplasie);
antiepileptische Wirkung{!

Carnitinmangel, kardiale Dysfunk-
tion, Miidigkeit (?), Hepatopathien
(?), mitochondriale Toxizitdt

Phenytoin Folsdaure; Cave:
nicht tiber Tmg
Folsdure/d!

Valproinsdure L-Carnitin
Selen

Antihypertensiva

ACE-Hemmer Kalium

Captopril (Enalapril)  Zink

AT,-Blocker (z. B. Can- Kalium
desartan)

Antikoagulanzien

Selenplasmaspiegel |

renale Kalium-Exkretion {

renale Zink-Exkretion t

renale Kalium-Exkretion ¢

Antagonismus

Selenstatus |
Cave: Hyperkalidmie!

Zink-Depletion (z. B. Hypogeusie)

Cave: Hyperkaliamie!

Blutgerinnungshemmender Effekt |

Vitamin-K-Antago-  Vitamin K
nisten (z. B. C
Phenprocoumon) oenzym Qq

Antirheumatika

Diclofenac, Ibuprofen, Vitamin E
Indometacin

Strukturanalogie des CoQ;o mit
Vitamin K

Synergismus: (0X-2-Hemmung
wird durch Vitamin E erhoht.

C0Qqo kann in hoher Dosierung Wirk-
samkeit von Warfarin verringern
(Uberwachung des INR)

NSAID: antiinflammatorische Wirk-
samkeitt, Bedarf |, GIT-Nebenwir-
kungen!



Auswahl therapeutisch relevanter Arzneimittel-Mikronahrstoff-Interaktionen (Fortsetzung)

Pharmakon Mikrondhrstoff  Mechanismus der Interaktion Mogliche Folgen
Methotrexat (MTX) Folsdure Folsaureantagonist Folsauremangel: Leuko- und Throm-
(THF-Reduktase) bozytopenie, Stomatitis, Gingivitis,
Hyperhomocysteindmie
Sulfasalazin Folsaure Folsdaure-Resorption | Folsauremangel, Hyperhomocys-
teindmie

Antituberkulotika

Cycloserin Vitamin Bg Inaktivierung von Pyridoxalphos- Mangel an Pyridoxalphosphat,
phat durch Komplexbildung erhdhte Neurotoxizitdt, Pardsthesien
Ethambutol Zink Komplexbildung, Zink-Exkretiont Zinkmangel, moglicherweise Stdrun-

gen der Sehfunktion und Schdaden
des Sehnervs

Isoniazid Vitamin Bg Inaktivierung von Pyridoxalphos- Vitamin-Bs-Mangel, erhéhte Neuro-
phat durch Komplexbildung toxizitat (z. B. Krampfe, periphere
(Schiff-Base) Neuritiden, Optikusneuritis)
Isoniazid, Rifampicin Vitamin D Vitamin-D-Abbau durch Induk-  25-0H-Vitamin-D;-Spiegel!, Risiko
tion mikrosomaler Leberenzyme  fiir Hypocalcamie und Hypophos-
phatdmie

Betablocker

Betarezeptoren- Nicotinsaure Vasodilatation t Blutdrucksenkender Effektt t
blocker (Niacin)



Bisphosphonate

Alendronat, Etidro-
nat, Risedronat

Corticosteroide

Prednisolon, Dexa-
methason u. a.

Diuretika

Thiazide, Furosemid

Thiazide

Furosemid

Calcium, Magne-
sium, Eisen, Zink

Bildung schwer resorbierbarer
Komplexe

Resorption-/ Bioverfiigbarkeit oraler
Bisphosphonate | (mehrstiindiger
Einnahmeabstand!)

Vitamin D Ossdre Calciumverwertung * Fraktursenkende Wirkung t, Osteo-
nekrose des Kiefers |
Vitamin D, Anti-Vitamin-D-Effekt: Calcium: Corticoidinduzierte Osteoporose
Calcium Resorption{, renale Exkretion1t;
Osteocalcin-Serumspiegel
Vitamin C Vitamin-C-Exkretiont und Oxida- Vitamin (-Status{
tiont
Magnesium, Magnesium- und Kalium-Exkre- Vasokonstriktion, Blutdruckt, LVEF{,
Kalium tiont, myokardiale Kalium- und Risiko fiir Hyperlipiddmie,
Magnesium-Konzentration { Glucosetoleranz {
Calcium, Renale Calcium~-Exkretion ¢ Calcium-Blutspiegel t
Vitamin D
Vitamin B, Renale B;-Exkretiont, Thiamin-  Herzleistung!, LVEF!, Lactatazidose

aufnahme in Kardiozyten!

(kardiovaskuldres Beriberi-Syndrom)



Auswahl therapeutisch relevanter Arzneimittel-Mikronahrstoff-Interaktionen (Fortsetzung)

Pharmakon Mikrondhrstoff Mechanismus der Interaktion Magliche Folgen

Furosemid, Folsaure Folsdure-Resorption ¢ (Mikro- Folsaure-Status !, Hyperhomcoys-

HCT/Triamteren klimahypothese), renale Folsdure- teindmie
Exkretiont, Folsdure-Antagonismus

Spironolacton Kalium Kalium-Exkretion | Cave: Hyperkaliamie!

Gichtmittel

Colchicin Vitamin By, GIT: Schleimhautschdden, Vitamin-B;,;-Mangel, Megalo-
By,-Resorption | blastenandamie

Allopurinol Eisen Allopurinol kann Eisenspeicher Erhdhtes Risiko hepatozelluldrer
der Leber erhdhen Toxizitdat, Kombination sollte ver-

mieden werden!

Immunsuppressiva

Ciclosporin A Magnesium, Renale Magnesium-Reabsorption{, Hypomagnesiamie (Kardio-, Neuro-
Kalium zelluldre Kalium-Verwertung! toxizitat), Hyperkalidmie

Ciclosporin A Omega-3-Fett- Ciclosporin A: immunsuppressive Therapeutischer Indext; Transplan-
sauren Wirkungt, NW-Rate ! (Hypertrigly- tat: Uberlebenszeitt, Risiko der

ceriddmie !, Nephrotoxizitdt!) AbstoBung !

Kardiaka

Herzglykoside z. B. Magnesium, Hemmung der Na*/K*-ATPase, kar- Glykosidtoleranz{, Arrythmie-

Digoxin, Digitoxin Kalium diale Magnesium- und Kalium-De- schwelle!, GefdBspasmen, Stérung

pletion der kardialen Bioenergetik



Laxanzien

Bisacodyl, Natriumpi- Kalium,
cosulfat u. a. Magnesium

Lipid- und Cholesterinsenker

Elektrolytverlust

Bioverfligbarkeit! durch Bindung
von Gallensduren

Obstipationt 1 (Teufelskreis)

Vitaminmangel

Colestyramin Vitamin A, D,
E, K, Caroti-
noide
(Lycopin)
Vitamin B,
Folsaure

Statine Coenzym Qqo
(Selen)

Nicotinsdure (Niacin) Vitamin Bg

Neuroleptika

Phenothiazine Vitamin B,

Neuropathieprdparate

a-Liponsdure Biotin

Resorption{, Colestyramin bindet
an Intrinsic Factor (IF)

Endogene CoQ,o-Biosynthese | (Se-
lenoprotein-Synthese 1)

Vitamin-Bg-Antagonismus

Struktureller Antagonismus,
B,-Exkretion *

Strukturelle Analogie

Vitaminmangel (Homocystein 1)
CoenzymQ,o-Status !, erhdhtes Risiko

fiir Neuro- und Myopathien

Hyperhomocysteindmie

Riboflavinmangel

Aktivitdt biotinabhdngiger Carboxy-
lasen!

Eisen, Calcium,

Magnesium

Komplexbildung (Chelatbildung)

Orale Bioverfiigbarkeit von --Lipon-
sdure |



Auswahl therapeutisch relevanter Arzneimittel-Mikronahrstoff-Interaktionen (Fortsetzung)

Pharmakon Mikrondhrstoff  Mechanismus der Interaktion Mogliche Folgen
Parkinsonmittel
L-DopalCarbidopa,  Vitamin B Periphere Decarboxylierung von  Antiparkinsoneffekt!, Hypo-/Aki-
L-Dopal/Benserazid L-Dopat: Induktion der L-Dopa- nese, Cave: keine hochdosierte Bg-
Decarboxylase im GIT durch Vita- Gabe, auch nicht in Kombination mit
min Bg! Decarboxylase-Hemmer!
Psychostimulanzien
Methylphenidat, Zink Hemmung des DAT: synaptische  Wirksamkeitt, Bedarf an Psychosti-
Atomoxetin Verfiigbarkeit von Dopamin t mulanzien |
DHAJEPA, Magne- Synaptische Verwertung und Wirksamkeitt, Bedarf an Psychosti-
sium Verfiigbarkeit von Dopamin und mulanzien!
Serotonin t
Schilddriisenhormone
Levothyroxin Calcium, Eisen Storung der Resorption Bioverfiigbarkeit von Levothyroxin |
Sexualhormone
Kontrazeptiva, orale Vitamin C Vitamin-C-Oxidationt (Coerulo- Vitamin C-Status‘
plasmint)

Folsaure, Vitamin Blockade der Folsdure-Dekonju- Folsdure-, Vitamin-Bg-Status !,
Bs (APC-Resistenz, gase; Hemmwirkung von APC auf Hyperhomocysteindmie
Faktor-V-Leiden) Thrombinbildung!

Pantothensdure  Metabolismus (?) Pantothensdurebedarft



Virustatika

Adefovir-Dipivoxil

NRTI (z. B. Zidovudin,

Stavudin), Protease-
hemmer (z. B.
Indinavir)

Zidovudin, AZT

Zytostatika

Anthrazykline
(z. B. Doxorubicin)

L-Carnitin

Vitamin-B-Kom-
plex, L-Carnitin,
mitochondriale
Atmungskette

Antioxidanzien
(Selen, Vitamin C,
E und Coenzym

Qo)

Coenzym Qqo

Erhdhte renale Carnitinverluste
(- Pivaloyl-Carnitin-Exkretion 1),
Abfall des freien Carnitins im
Plasma

B-Vitamin-Resorption{, L-Carni-
tin-Depletion, mitochondriale
Toxizitat, Hemmung der mito-
chondrialen DNA-Polymerase y

Schutz der mitochondrialen DNA
vor Zidovudininduzierten oxida-
tiven Schdden

Hemmung CoQ,, abhangiger
Enzyme

Carnitin-Depletion, mitochondriale
Toxizitdtt, Risiko fiir Neuro-/Myopa-
thien, Hyperlipiddmie (Lipodystro-
phie?).

Vitamin-B-Mangel, Lactatazidose,
Glucosetoleranz!, Neuro- und
Myopathien, Hyperlipiddmie (Lipo-
dystrophie?).

Mitochondriale Toxizitdat J, 8-0xo-
deoxy-Guanosin-(8-oxo-dG): renale
Exkretion ¢

Coenzym Q;o-Statusi,
kardiotoxisches Risikot

Riboflavin Hemmung des Einbaus von Riboflavin-Status !, mitochondriale
Riboflavin in aktive Coenzyme Toxizitatt
FAD und FMN

L-Carnitin Herzmuskel: Carnitin-Status+{, Risiko anthrazyklininduzierter

-Depletion; p-Oxidation der
Fettsduren{, Cardiolipin{

Kardiomyopathien t



Auswahl therapeutisch relevanter Arzneimittel-Mikronahrstoff-Interaktionen (Fortsetzung)

Pharmakon Mikrondhrstoff  Mechanismus der Interaktion Mogliche Folgen
Cisplatin Magnesium Renale Magnesium-Reabsorption ! Hypomagnesiamie, Hypokaliamie,
Dyslipoproteindmie
a-Liponsdure Komplexbildung Wirkungsverlust von Cisplatin bei
gleichzeitiger Gabe
L-Carnitin Erhdhte renale Carnitin-Exkretion Storung des mitochondrialen Ener-
(» Acyl-Carnitin), Carnitin- giestoffwechsels, erhdhtes Risiko fiir
Serumspiegel | Myopathien, Fatigue-Syndrom und
Tumorandmie
5-Fluorouracil Vitamin B, Kompetitiver Antagonismus der Vitamin-B,-Mangel (Lactatazidose),
(5-Fu) Thiamin-Phosphorylierung Stérung der kardialen Bioenergetik,
erhohte Kardiotoxizitat
Niacin Niacindepletion Niacinmangel, Pellagra
Ifosfamid L-Carnitin Carnitin-Depletion Storung des mitochondrialen Ener-

giestoffwechsels, erhdhtes Risiko fiir
Myopathien, Fatigue-Syndrom und
Tumorandmie

Interleukin-2 Vitamin C Vitamin-C-konsumierende Stoffwech- Abfall der Vitamin-C-Plasmaspiegel,
selprozesse t, Vitamin-C-Depletion Avitaminose C
Pemetrexed Folsdure, Hemmung folsdureabhdngiger Folsauremangel, erhdhte hamatolo-
(Vitamin By,) Schliisselenzyme (Thymidilatsynthase, gische und nicht hdmatologische
Dihydrofolat-Reduktase, Glycinami-  Toxizitdt (z. B. Neutropenie) ohne
dribonucleotid-Formyltransferase) Pramedikation mit Folsdaure und

Vitamin B,



