Ernahrung im Alter

Mit Mangelernahrung assoziierte
Medikamente: ein Problem im Alter?

Direkte Wirkungen von Medikamenten
auf den Ernghrungszustand sind nicht
haufig, aber viele Medikamente
kénnten indirekt, via Stérung der Nah-
rungsaufnahme und/oder des Ver-
dauungsprozesses, zu Ernghrungs-
stérungen fihren. In der Folge wird
versucht, einen Einblick in dieses Ge-
biet zu geben. Leider gibt es fast
keine prospektiven Studien, die sich
mit dieser Problematik befassen, so-
dass vieles theoretisch abgehandelt
werden muss. Gerade bei &lteren
Menschen, die sich méglicherweise
nicht optimal ernéhren und oft mit vie-
len Medikamenten behandelt werden,
kénnten Medikamente zur Entwicklung
einer Malnutrition beitragen. Deshalb
sollte bei der Ergrindung der Ursa-
chen einer Malnutrition immer auch
die medikamentdse Therapie mit ein-

bezogen werden.

Stephan Krahenbihl

Mangelernihrung und

Medikamente

Eine in den USA durchgefiihrte Stu-
die tber die Ursachen von Mangel-
ernahrung bei hospitalisierten Patien-
ten ergab, dass Depressionen, Krebs,
Erkrankungen des Gastrointestinal-
trakts, akute Krankheiten und Demenz

in mehr als 50 Prozent der untersuch-
ten Patienten die Ursache der Mangel-
ernahrung darstellten (Abbildung 1
[1]). Erst an sechster Stelle kamen Me-
dikamente, die bei etwa 4 Prozent der
Patienten als Ursache eruiert wurden.
Die Rolle der Medikamente koénnte
aber bedeutender sein, weil sie auch
indirekt, zum Beispiel via Auslésen von
Depressionen oder von Stérungen im
Gastrointestinaltrakt, zu Mangelernéh-
rung fiithren kénnen. Da es zu diesem
Thema nur wenig Studien gibt, muss es
zumindest teilweise theoretisch abge-
handelt werden.

1. Direkte Beeinflussung des

Energiestoffwechsels

Einige Arzneistoffe, die wegen einer
direkten Wirkung auf den Energie-
stoffwechsel mit einer Gewichtsab-
nahme assoziiert sein kénnen, sind in
Tabelle 1 wiedergegeben.

Theophyllin ist wie Coffein eine
Methylxanthinverbindung. Beide Sub-
stanzen erhohen den Grundumsatz,
am chesten durch eine Erhéhung der
Wiarmeproduktion (2, 3). Zusatzlich
erhohen Methylxanthine die Lipolyse
(4), was — insbesondere bei adiposen
Menschen - ebenfalls zu einer Sen-
kung des Korpergewichts fiithren
konnte. Der Effekt auf das Korperge-
wicht ist nicht genau untersucht,
scheint aber meistens nicht sehr ausge-
pragt zu sein.

Thyroxin ist ein Entkoppler der
Mitochondrien (5) und fithrt so, wenn
zu hoch dosiert, zu einer Erhéhung
der Korpertemperatur und damit zur
Gewichtsabnahme. Diesen Effekt hat
man fir das nicht natirlich vorkom-
mende d-Thyroxin ausgenutzt und die
Substanz zur Gewichtsabnahme einge-
setzt. Da d-Thyroxin bei hohen Dosen
auch zur Hyperthyreose fithren kann
(6), wurde es aus dem Markt genom-
men.

Fluoxetin und andere SSRI (selek-
tive Serotonin-Reuptake-Inhibitoren)
und SNRI (Serotonin-Noradrenalin-
Reuptake-Inhibitoren) erhoéhen die
Kérpertemperatur (7) und damit auch
den Grundumsatz (Abbildung 2). Fluo-
xetin ist primdr als Mittel zur Gewichts-
abnahme entwickelt worden, die Ef-

fekte waren jedoch, wie bei anderen
ahnlichen Substanzen, bei den meis-
ten Patienten nur temporar (8). Die
Appetithemmung, die mit Serotonin-
Reuptake-Hemmern assoziiert sein
kann, kommt wahrscheinlich durch
eine Stimulation von Proopiomelano-
cortin (POMC)-Neuronen durch die
Serotoninerh6hung im Hypothalamus
zustande (9). Beim Fluoxetin wurde
der antidepressive Effekt erst spiter er-
kannt, womit dann die Entwicklung in
diese Richtung gelenkt wurde. Bei der
Auswahl von Antidepressiva sollte dem-
nach bei der Verschreibung darauf
geachtet werden, dass SSRI und SNRI
gewichtsneutral bis gewichtssenkend
sind, wahrend tri- und tetrazyklische
Antidepressiva eher zu einer Gewichts-
zunahme fiithren.

Amphetamine und &hnliche Sub-
stanzen sind Appetithemmer und er-
hoéhen zusatzlich den Grundumsatz
(am ehesten durch eine Erhéhung der
Herzfrequenz), was zusammen die Ge-
wichtsabnahme erklart. Die Appetit-
hemmung kommt moglicherweise
ahnlich zustande, wie weiter oben fur
Fluoxetin beschrieben.

2. Direkte Beeinflussung von

Vitaminen, Spurenelementen

und anderen wichtigen Nahr-

stoffen

Der Effekt verschiedener Arzneistof-
fe auf essenzielle Nahrungsbestandteile
ist in Tabelle 2 wiedergegeben. Einige
dieser Interaktionen werden im Folgen-
den ndher besprochen.

Metformin

Gut bekannt, aber oft ibersehen, ist
die Wirkung von Metformin auf den
Vitamin-Bi:-Stoffwechsel. Nachdem in
Case-Reports ein Abfall des Vitamin-
Bi-Spiegels bis hin zu megaloblastiren
Anamien (10, 11) bei mit Metformin
behandelten Patienten beschrieben
worden ist, gibt es nun eine prospek-
tive Studie, in der dieser Sachverhalt
exakt untersucht wurde (12). In dieser
kurzlich publizierten Studie wurden
745 Typ-2-Diabetiker tiber 16 Wochen
entweder mit Plazebo oder mit Metfor-
min behandelt. Nach dieser Zeit war
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Abbildung 1: Griinde fir Mangelernéhrung bei hospitalisierten geriatrischen Patienten (1).
Medikamente sind keine haufige Ursache, kénnten aber indirekt auch via andere Krankheiten zur
Malnutrition beitragen (z.B. als Ausldser von Depressionen, Stérungen im Gastrointestinaltrakt,

Endokrinopathien, efc.).

im Vergleich zu den Vorwerten und zur
Plazebogruppe der Vitamin-Bi-Spiegel
im Serum um etwa 15 Prozent gefallen
und das Serumhomocystein um etwa 5
Prozent gestiegen. Zu megaloblastiren
Anamien kam es aber nicht. Andres et
al. untersuchten 162 Patienten mit Vit-
amin-Bi:-Mangel und fanden bei zehn
von ihnen (6,2%) Metformin als allei-
nige Ursache (13). Neun dieser zehn
Patienten hatten eine leichte Andmie,
bei einem Patienten war es eine mega-
loblastare Form mit entsprechendem
Knochenmarksbefund. Interessanter-

weise hatten je drei Patienten eine aus-
gepragte Asthenie oder eine Polyneu-
ropathie. Diese Studien zeigen, dass
nach einer sechsmonatigen Metfor-
min-Therapie rund 10 Prozent der Pa-
tienten einen Vitamin-Bi--Mangel auf-
weisen, wobei zwar das Auftreten von
megaloblastiren Anamien selten ist,
aber durchaus vorkommen kann.

Altere Antiepileptika

Schon lange bekannt ist der Effekt
von dlteren Antiepileptika, wie Carba-
mazepin, Phenytoin und Phenobar-

Arzneistoff Effekt

Amphetaminderivate

Appetithemmung durch
Stimulation des Proopio-
melanocortinsystems
(POMC), zusatzlich

ws. erhdhter Grundumsatz

Tabelle 1: Direkte Beeinflussung des Energiestoffwechsels

Bemerkungen

Wegen erheblicher uner-
wiinschter Wirkungen
nicht mehr auf dem Markt

Methylxanthine
(Theophyllin, Coffein)
der Lipolyse

Erhohung der Warme-
produktion, Férderung

Effekt auf das Kérper-
gewicht nicht klar
dokumentiert

Selektive Serotonin-
Reuptake-Hemmer
(SSRI)

Erhéhen die Kérper-
temperatur und kénnen
ws. auch den Appetit senken

Fir das Fluoxetin ist
ein negativer Effekt
auf das Kérpergewicht
belegt

Serotonin-Noradrenalin
Reuptake-Hemmer

Senken den Appetit,
zusatzlich ws. erhchter

Fir das Sibutramin ist der
Effekt auf das Korper-

Grundumsatz

und damit erhdhter

(SNRI) Grundumsatz gewicht iber 2 Jahre
belegt
Thyroxin Erhdhte Warmeproduktion Thyroxin entkoppelt

die oxidative Phosphory-
lierung in Mitochondrien

bital, auf den Knochenstoffwechsel.
Das Auftreten von Osteoporose oder
Osteomalazie unter antiepileptischer
Therapie wurde in zahlreichen Case-
Reports und Case-Series beschrieben
(14, 15). Als Ursache wird die Be-
schleunigung des Vitamin-D-Abbaus in
der Leber angenommen, der teilweise
uiber das Zytochrom P450 3A verlauft,
das durch Phenytoin, Carbamazepin
und Phenobarbital induziert wird
(16). Entsprechend konnten im Serum
von mit Antikonvulsiva behandelten
Patienten eine verminderte 25(OH)
D3-Konzentration und erhohte Parat-
hormonkonzentrationen  aufgezeigt
werden, die mit einer tiefen Minerali-
sierung des Knochens vergesellschaftet
waren (17). Die Zufuhr von Vitamin D
konnte die Mineralisierung des Kno-
chens signifikant verbessern. Daneben
gibt es aber auch mit Antiepileptika be-
handelte Patienten, die eine vermin-
derte Mineralisierung des Femurhalses
aufweisen, aber normale 25(OH)D3-
Spiegel haben (18). Diese Befunde tra-
ten unter allen Antiepileptika auf und
wurden von den Autoren als direkte Ef-
fekte der Antiepileptika auf den Kno-
chen interpretiert. Es scheint also so zu
sein, dass altere Antiepileptika via In-
duktion des Abbaus von 25(OH)D3 zu
einer Hypovitaminose D mit Demine-
ralisierung des Knochens fithren, dass
aber auch andere Mechanismen fir
die Knochenpathologie infrage kom-
men. Bei mit Antiepileptika behandel-
ten Patienten sollten daher die Mine-
ralisation des Knochens und der
Vitamin-D-Stoffwechsel periodisch
uberpraft und allenfalls bestehende
Defizite ausgeglichen werden.

Insbesondere fiir Phenytoin ist auch
beschrieben, dass der Folsaurespiegel
abnehmen kann (19, 20). In grosseren
Studien wird davon berichtet, dass bis
zu 50 Prozent der tiber lingere Zeit mit
Phenytoin behandelten Patienten ei-
nen Folsduremangel aufweisen, dass es
aber selten zu megaloblastiren An-
amien kommt. Der genaue Mechanis-
mus ist nicht bekannt, diskutiert wer-
den eine verminderte intestinale
Absorption wie auch eine beschleu-
nigte hepatische Elimination von Fol-
saure. Wichtig zu wissen ist in diesem
Zusammenhang auch, dass der Serum-
spiegel von Phenytoin fillt, wenn mit
Folat substituiert wird. Es wird deshalb
empfohlen, Patienten unter Phenytoin
schon bei Therapiebeginn mit Folat zu
substituieren (19).
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Abbildung 2: Beeinflussung der Kérpertemperatur durch Fluoxetin (7). Fluoxetin erhéht die Kérpertem-
peratur durchschnittlich um ca. 0,6 °C, was zu erhdhtem Grundumsatz und damit zu Gewichtsab-
nahme fihrt. Der Mechanismus der Zunahme der Kérpertemperatur ist nicht klar, méglich wére ein
zentraler Effekt durch die synaptische Erhdhung der Serotoninkonzentration oder eine Entkopplung der

Mitochondrien.

Interaktionen mit Carnitin und
Acylcarnitinen

Die Cisplatin-Behandlung von Pati-
enten mit malignen Tumoren ist mit
einer starken Erhohung der renalen
Ausscheidung von Carnitin und Car-
nitinestern (Acylcarnitinen) verbun-
den (21). Die vermehrte Ausscheidung
von Carnitin ist rasch reversibel, wenn
die Therapie mit Cisplatin gestoppt
wird. Ein Nierenschaden besteht nach-
her nicht, und auch symptomatische
Carnitin-Mangelzustinde (Kardiomyo-
pathie, Myopathie der Skelettmuskula-
tur, Enzephalopathie u.a.) sind bisher
nicht beschrieben worden. Carnitin
und die Acylcarnitine werden renal fil-
triert und zum grossten Teil proximal
tubular rickresorbiert (22). Cisplatin
wird durch organische Kationentrans-
porter in die proximalen Tubulus-
zellen aufgenommen (23, 24), mogli-
cherweise auch von OCTN2, dem
Transporter von Carnitin. Es ist des-
halb moglich, dass eine Interaktion
zwischen Cisplatin und Carnitin am
OCTN2-Transporter zur renalen Aus-
scheidung von Carnitin und Acylcar-
nitinen fuhrt, was auch die schnelle,
vollstindige Reversibilitit erklaren
wiirde.

Interaktionen bestehen auch zwi-
schen Fettsiuren wie Pivalat oder Val-
proat und Carnitin (25-27). Diese
Fettsiuren werden zum Teil in der Le-
ber aktiviert, also in das entsprechende
Acyl-Coenzym A (Acyl-CoA) umgewan-
delt. Acyl-CoA koénnen mit Carnitin
zum entsprechenden Acylcarnitin rea-
gieren, wobei CoASH freigesetzt wird.
Die gebildeten Acylcarnitine werden
wie Carnitin glomerulér filtriert und

durch den renalen Carnitin-Transpor-
ter (OCTN2) teilweise riickresorbiert
(22). Wenn Acylcarnitine in einer ho-
hen Konzentration im Urin erschei-
nen, konnen sie so die Carnitin-
Riickresorption hemmen und damit
die renale Carnitin-Ausscheidung for-
dern. Mit der Zeit fithrt das zu einer
Hypocarnitindmie (25-27), die aber
meistens nicht mit den Symptomen ei-
ner Carnitin-Defizienz vergesellschaf-
tet ist.

Protonenpumpenhemmer

Bei Patienten mit Zollinger-Ellison-
Syndrom, die tiber Jahre mit hohen
Dosen von Omeprazol behandelt wer-
den, konnte gezeigt werden, dass die
Vitamin-Bi>-Konzentration im Serum
um etwa 30 Prozent sinkt (28). Der Fo-
latspiegel war in dieser Studie nicht be-
troffen, und die Entwicklung von me-
galoblastiren Andmien wurde nicht
beobachtet. Zur Abspaltung von Vita-
min B2 von Nahrungsproteinen ist of-
fenbar ein saures Milieu notwendig
(29), was auch durch Einnahme von
Fruchtsiften erreicht werden kann. Es
wird deshalb empfohlen, Patienten un-
ter Langzeittherapie mit Protonen-
pumpenhemmer auf einen Vitamin-
Bi-Mangel zu iberprifen (29). Eine
Substitution miusste parenteral oder
nasal erfolgen.

Der Effekt einer Langzeittherapie
mit Protonenpumpenhemmern auf
den Eisenstoffwechsel wird demge-
gentiiber kontroverser beurteilt. Bei Pa-
tienten mit Zollinger-Ellison-Syndrom
unter Langzeittherapie mit Omeprazol
sind keine Verinderungen im Eisen-
stoffwechsel gefunden worden (30).

Auf der anderen Seite wurden mit
Omeprazol behandelte Patienten be-
schrieben, bei denen eine orale Substi-
tution mit Eisen misslang (31). Dies
sollte also bei Eisensubstitution beach-
tet werden — allenfalls miisste diese pa-
renteral erfolgen.

Isoniazid

Die Behandlung mit Isoniazid ist mit
Neuropathien vergesellschaftet, die
sich akut in Krimpfen oder chronisch
in peripheren Polyneuropathien aus-
sern  konnen (32-34). Atiologisch
kann ein Vitamin-B-Mangel verant-
wortlich sein, der sich bei nicht substi-
tuierten Patienten innerhalb von Ta-
gen einstellt (35). Bei Patienten, die
prophylaktisch mit Vitamin Be (in der
Regel 50 mg/Tag) behandelt werden,
treten Polyneuropathien dagegen sel-
tener auf als bei nicht behandelten Pa-
tienten; bei Krampfen kann Vitamin Bs
wirksam sein (32). Der Vitamin-Be-
Mangel kann mit einer chemischen Re-
aktion mit Isoniazid erklart werden:
Isoniazid ist ein primares Amin, das
mit dem Aldehyd Vitamin Bs (Pyrido-
xal) eine schiffsche Base bilden und es
so deaktivieren kann.

Cholestyramin

Cholestyramin ist ein nicht absor-
bierbarer Anionenaustauscher, der im
Duodenum vor allem Gallensiduren
bindet und deshalb vorwiegend zur
Cholesterinsenkung und bei cholesta-
tischem Pruritus eingesetzt wird. Die
fehlende Selektivitit von Cholestyra-
min kann dazu fuhren, dass neben Gal-
lensduren auch andere Anionen ge-
bunden werden, wie beispielsweise die
Vitamine K und A, wobei klinisch ma-
nifeste Mangel eine Raritit sind (36).
Dennoch sollten Patienten unter einer
Dauertherapie mit Cholestyramin zu-
mindest klinisch auf solche Mangelzu-
stinde titberwacht und allenfalls substi-
tuiert werden.

Orlistat

Orlistat ist ein Lipasehemmer, der
seine Wirkung im Duodenum austibt
und praktisch nicht absorbiert wird.
Das Ergebnis ist die vermehrte intesti-
nale Ausscheidung von Triglyzeriden,
was, in Kombination mit einer fettar-
men Diit, zur Gewichtsabnahme fiihrt.
Darunter kann es aber auch zu einer
verminderten Absorption von fettlos-
lichen Vitaminen kommen, insbeson-
dere der Vitamine K, E und D (37).
Klinisch  manifeste Vitaminmangel
scheinen aber auch unter einer Dau-
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ertherapie selten zu sein. Trotzdem
empfiehlt sich, dhnlich wie bei Choles-
tyramin, eine klinische Kontrolle auf
Vitaminmangelzustinde und allenfalls
eine entsprechende Substitution.

3. Indirekte Beeinflussung

von Energiestoffwechsel und

Kérpergewicht

Wie in Tabelle 3 gezeigt, kann der
Energiestoffwechsel, zumindest theo-
retisch, iber verschiedenste Mechanis-
men indirekt beeinflusst werden. Aller-
dings gibt es nur fir wenige der in der
Tabelle erwihnten Mechanismen klini-
sche Studien, die einen Effekt auf das
Korpergewicht von Patienten klar be-
legen.

Ernahrung im Alter

Eine Reihe von Medikamenten ist
mit dem Auftreten von Depressionen
vergesellschaftet, was aufgrund der
Studie von Morley (1) zu einer Mal-
nutrition fihren koénnte. Gesicherte
Daten dariiber gibt es aber keine. Bei
alten Menschen muss davon ausgegan-
gen werden, dass alle ZNS-gingigen
Medikamente eine Depression auslo-
sen konnen. Bei neu auftretenden De-
pressionen sollten deshalb auch immer
Medikamente als Ausloser in Betracht
gezogen werden.

Anticholinerge Arzneistoffe fiithren
unter anderem zu Xerostomie, die mit
Maldigestion und Malnutrition, aber
auch mit periodontalen Stérungen ver-
gesellschaftet sein kann (38). Zu be-
achten ist auch, dass Malnutrition

wichtiger Nahrstoffe

Arzneistoff
Cholestyramin
sowie Folsdure

Vitamin oder Néhrstoff
Vitamine A, Bi2 und K

Tabelle 2: Direkte Beeinflussung des Vitaminstatus und anderer

Bemerkungen
Klinisch meist nicht
manifest

Isoniazid Abfall von Vitamin Bs durch  Krémpfe und Polyneuro-
Bildung einer schiffschen pathien sind die Folge
Base Prophylaxe mit Vitamin Be
vermindert das Risiko fur
das Auftreten dieser
Komplikationen
Metformin Vitamin-BiMangel Nach 6 Monaten sind ca.
10% der Patienten betrof-
fen, Andmien sind selten,
am ehesten Stdrung der
Absorption von Vitamin
Bi2
Orlistat Fettlosliche Vitamine Komplikationen sind selten
(v.a. Vitamin A, E und K)
Phenytoin Vitamin D, Folsaure Osteoporose und Osteo-

malazie sind beschrieben.
Die Induktion des Abbaus
von 25(OH)D3 musste
auch unter Phenobarbital
und Carbamazepin auf-
treten

Platinderivate

Erhdhte Ausscheidung von
Carnitin und Acylcarnitinen

Symptomatischer Carnitin-
Mangel ist nicht
beschrieben

Protonenpumpen-
hemmer

Vitamin B2

Der Vitamin-Bi2-Serum-
spiegel nimmt ab,
Andmien sind aber selten,
ein Effekt auf die Eisenab-
sorption ist nicht gesichert

selbst ein Risikofaktor fiir periodontale
Stérungen ist (39), was zu einem Teu-
felskreis fihren kann. Anticholinerge
Medikamente sollten gerade bei élte-
ren Patienten moglichst vermieden
werden. Falls nicht zu umgehen, soll-
ten die Patienten darauf hingewiesen
werden, den Durst nicht mit kalorien-
haltigen Getranken zu loschen, um
eine  unbeabsichtigte = Gewichtszu-
nahme zu verhindern.

Eine gingivale Hyperplasie tritt bei
fast der Halfte der Patienten auf, die
mit Cyclosporin, Tacrolimus, alteren
Antiepileptika oder Kalziumantagonis-
ten behandelt werden (40). Eine gute
Mundhygiene ist wichtig, um Kom-
plikationen der Hyperplasie vorzu-
beugen, insbesondere was gingivale
Entzindungen betrifft. Weitere Kom-
plikationen sind Blutungen, Schmer-
zen, Schwierigkeiten beim Sprechen
und Kauen sowie asthetische Pro-
bleme. In solchen Faillen muss eine
chirurgische Entfernung erwogen wer-
den.

Storungen des Geschmacks sind
eine hdufige unerwinschte Wirkung
von Medikamenten, wobei die Mecha-
nismen meist nicht bekannt sind. Die
Leitung der Nervenimpulse nach Sti-
mulation der Geschmacksrezeptoren
auf Zunge und Gaumen ist komplex
und involviert Gehirnnerven und den
Tractus solitarius, dessen Neurone im
Thalamus umgeschaltet und in ver-
schiedene Gehirnregionen projiziert
werden (41). Meist treten Geschmacks-
storungen schon frih (Stunden bis
Tage) nach Beginn einer entsprechen-
den Therapie auf, und in der Regel
sind sie nach dem Absetzen vollstindig
reversibel. Sehr viele Medikamente
sind mit unspezifischen Stérungen des
Geschmacks assoziiert (Antimykotika,
Antibiotika, Antihypertensiva, Diure-
tika, NSAR, Thyreostatika, Zytostatika,
Levodopa u.a., siche [42]). Besonders
storend ist ein metallischer Geschmack
im Mund, der das Essen fast verun-
moglichen kann (siehe Tabelle 3). Fir
das Terbinafin liegt eine gute Fall-
kontrollstudie vor, die das Problem
beschreibt (43). 87 mit Terbinafin be-
handelte Patienten mit einer Ge-
schmacksstorung wurden mit 362
ebenfalls mit Terbinafin behandelten
Patienten ohne Geschmacksstorung
verglichen. Die Latenzzeit bis zum Auf-
treten der Geschmacksstorung betrug
im Mittel 35 Tage, nach Stopp der The-
rapie waren alle Beschwerden inner-
halb von vier Monaten reversibel. Die
Risikofaktoren fir das Auftreten waren
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Mechanismus

Depressionen

Arzneistoffe

Digoxin, Antihypertensiva wie ACE-Hemmer,
Betablocker, Prazosin und Reserpin sowie
Hormone wie Cyproteronazetat, Tamoxifen
und Ostrogene wie Gestagene, Baclofen,
Levodopa, Interferon alpha

Tabelle 3: Indirekte Wirkungen von Medikamenten auf den Energiestoffwechsel

Bemerkungen

Bei dlteren Leuten kann jeder ZNS-géngige
Arzneistoff eine Depression auslésen,
Depressionen sind wichtige Ursachen fir
Anorexie

Appetitverlust durch
direkten Effekt auf den
Appetit

Appetithemmer wie Amphetamine
und Sibutramin (siehe Tabelle 1)

Wirkung via Stimulation von Proopio-
melanocortin (POMC)-Neuronen

insbesondere unter 5-Fluorourcail

Xerostomie Anticholinerg wirksame Medikamente wie Trockener Mund kann sowohl den Geschmack
Spasmolytika, H1-Blocker (1. Generation), wie auch die Verdauung beintrachtigen.
zyklische Antidepressiva, typische Neuro- Vor allem bei dlteren Patienten unbedingt
leptika, Clozapin u.a. beachten

Gingivahyperplasie Phenytoin, Phenobarbital, Carbamazepin, Meist nach 1-2 Monaten auftretend, je nach
Vaproinsdure, Ciclosporin, Tacrolimus, Préparat in bis zu 50% der Patienten oder mehr.
Kalziumantagonisten Schlechte Mundhygiene ist ein Risikofaktor

Mukositis Tritt v.a. unter Zytostatika auf, hier Mundhygiene verhindert nicht das Aufireten,

kann aber Komplikationen vorbeugen.
Palifermin vermindert den Schweregrad bei
Patienten mit hdmatologischen Krebserkrankun-
gen (47)

Stérungen des

Stérend ist insbesondere ein metallischer

Kann Stunden bis Wochen nach Therapiebeginn

Digoxin, Colchizin

Motilitét 1: Octreotid, Cholinesterasehemmer
Bakteriell: Antibiotika; Mukositis: Zytostatika
Malabsorption: Orlistat, Cholestyramin,
Metformin; Colitis: NSAR

Geschmacks Geschmack, der u.a. unter Azetazolamid, auftreten, in der Regel nach Absetzen reversibel.
Allopurinol, Auranofin, Methotrexat, Gute epidemiologische Daten fiir Terbinafin
Penicillamin, Metformin, Lithium, Etambutol, (43)
Metronidazol, Pentamidin, Tetracyclinen und
Terbinafin beschrieben ist

Dyspepsie NSAR, COX-2-Hemmer, Metformin, SSRI, Dyspepsie ist eine der haufigsten unerwinschten
Bisphosphonate, bestimmte Antibiotika, Wirkungen und tritt auch unter Plazebo bei
Levodopa u.v.a. bis zu 10% der Patienten auf

Durchfdlle Osmotisch: Acarbose; Sekretorisch: Auranofin,  Vielfdltige Mechanismen, bei chronischer

Diarrhde immer auch Medikamente
miteinbeziehen

Alter >55 Jahre und ein BMI <21
kg/m:. Das relative Risiko bei Zutref-
fen beider Faktoren betrug 12,8.
Dyspepsie ist ein haufiges Symptom,
das in doppelblinden, plazebokontrol-
lierten Studien auch in der Plazebo-
gruppe von 5 bis 10 Prozent der
Patienten geschildert wird. Bei mit
nichtsteroidalen Antirheumatika
(NSAR) behandelten Patienten geben
je nach Studie bis zu 50 Prozent der Pa-
tienten Dyspepsie an (44), und etwa 10
Prozent der Patienten mit Dyspepsie
brechen deswegen die Therapie ab
(45). Nur etwa 20 Prozent der Patien-

ten mit dyspeptischen Symptomen un-
ter NSAR haben ein Ulkus, oft sind
Ulzera bei solchen Patienten asympto-
matisch (45). In Bezug auf die Dyspep-
sie schneiden die COX-2-Inhibitoren
nur unwesentlich besser ab als die
NSAR, was bei der hohen Plazeborate
nicht verwunderlich ist. Leider gibt es
keine guten Daten dariber, ob Patien-
ten mit dyspeptischen Symptomen mit
der Zeit eine Mangelernihrung ent-
wickeln Andere Medika-
mente, die oft mit Dyspepsie vergesell-
schaftet sind, sind in Tabelle 3
wiedergegeben.

konnen.

Wie die Dyspepsie sind auch Durch-
fille ein haufiges, meist aber unspezi-
fisches Symptom, das auch in der
Plazebogruppe auftritt. Typische Arz-
neistoffe, die zu Durchfillen fihren
koénnen, sind in der Tabelle 3 wiederge-
geben. Zu erwdhnen sind hier insbe-
sondere auch die Cholinergika, die zur
symptomatischen Therapie bei Patien-
ten mit M. Alzheimer eingesetzt wer-
den. In doppelblinden, plazebokon-
trollierten Studien traten bei bis zu 10
Prozent der Patienten Durchfille auf,
was im Vergleich zur Plazebogruppe ei-
ner Verdreifachung entspricht (46).
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Typischerweise kam es in der behan-
delten Gruppe auch zu einer
Gewichtsabnahme von einigen Kilo-
gramm, die aber auch mit dem Auf-
treten dyspeptischer Symptome zusam-
menhédngen konnte.

Schlussfolgerungen

Nur wenige Arzneistoffe haben eine
direkte Wirkung auf den Energiestoff-
wechsel, haufiger sind die Induktion
von spezifischen Méngeln an Vitami-
nen oder anderen essenziellen Néihr-
stoffen sowie indirekte Wirkungen auf
den Energiestoffwechsel via Stérungen
des Appetits oder des Verdauungspro-
zesses. Obschon in den meisten Fallen
gute Daten flr die Entwicklung einer
Malnutrition wegen medikamentdser
Therapien fehlen, ist davon auszuge-
hen, dass gerade bei dlteren Menschen
Medikamente an Malnutrition zumin-
dest mitbeteiligt sein kénnen. u
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