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Psychopharmaka kénnen die Wirkung begleitend eingenommener Medikamente verdandern,
umgekehrt kann die Begleitmedikation die Wirkung von Psychopharmaka beeinflussen. Daher
sind Grundkenntnisse von mdglichen Arzneimittelinteraktionen in der psychiatrischen Behand-
lung unerlasslich. Im Folgenden sollen die wichtigsten Prinzipien von Arzneimittelinteraktionen
sowie beispielhaft einige in der Psychiatrie haufig eingesetzten Substanzen mit hohem Interak-
tionsrisiko dargestellt werden.

Eine Behandlung mit mehreren Arzneimitteln kann
sowohl bei Vorliegen einer einzelnen Erkrankung als
auch bei Komorbiditit verschiedener somatischer
und psychischer Erkrankungen erforderlich sein. Es
gibt keine einheitliche Definition fiir Polypharma-
zie. Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) defi-
niert Polypharmazie als gleichzeitige Anwendung
von vier oder mehr Wirkstoffen {iber einen lingeren
Zeitraum [1]. Die Anzahl von Personen, die Poly-
pharmazie erhalten, ist vor allem bei iiber 65-Jahri-
gen hoch und wird unter gesetzlich Versicherten in
Deutschland in dieser Altersgruppe auf 42% ge-
schitzt, wobei hier nur verschreibungspflichtige Me-
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dikamente berticksichtigt wurden [2]. Obwohl sich
mit der gegenwirtigen Studienlage nicht eindeutig
festlegen ldsst, ob Polypharmazie oder die oft zu-
grunde liegende Multimorbiditdt selbst mit Morta-
litdt oder anderen ungiinstigen klinischen Parame-
tern (Stiirzen, Krankenhauseinweisungen etc.) asso-
ziiert ist [2], ist mit steigender Anzahl eingenomme-
ner Medikamente von einem erh6hten Risiko fiir das
Auftreten von relevanten Arzneimittelinteraktionen
auszugehen. So ist bei Einnahme von sechs Medika-
menten von 15 mdglichen Zweierkombinationen fiir
potenzielle Interaktionen auszugehen, bei Einnahme
von zehn Arzneimitteln bereits von 45 (entsprechend



der Formel i=[n2-2]/2, wobei i= Anzahl moglicher
Interaktionen und n=Anzahl der Wirkstoffe) [3].
Angesichts von zirka 2.200 in Deutschland zugelas-
senen Medikamenten sind damit fast 2,5 Millionen
Arzneimittelinteraktionen in Zweierkombinationen
denkbar.

Diese hohe Anzahl von Arzneimittelinteraktionen
verdeutlicht zum einen, wie wichtig es ist, in Klini-
ken und Praxen aktuelle und ausfiihrliche Informa-
tionsquellen fiir mogliche Interaktionen verfiigbar
zu haben (beispielsweise MediQ [www.mediQ.ch]
oder PSIAC [www.psiac.de], zum anderen aber auch
die grofe Bedeutung dessen, sich bei jedem neu ver-
ordneten Arzneimittel zu fragen, ob potenzielle In-
teraktionen mit bereits eingenommenen Substanzen
auftreten konnten. Aufgrund der Vielzahl an mog-
lichen Arzneimittelinteraktionen geht eine umfas-
sende Zusammenfassung samtlicher Interaktionen
von Psychopharmaka iiber die Moglichkeiten eines
Ubersichtsartikels deutlich hinaus.

Arzneimittelinteraktionen konnen grundsitzlich
dazu fithren, dass die Wirkung eines Medikamentes
(oder mehrerer) abgeschwiacht oder verstarkt wird.
Durch die Wirkverstirkung kann es zu vermehrten
Nebenwirkungen beziehungsweise auch zum Auf-
treten neuer unerwiinschter Wirkungen kommen.
Grundsatzlich werden pharmakodynamische von
pharmakokinetischen Interaktionen unterschieden.
Pharmakodynamische Interaktionen beschreiben
dabei Interaktionen, welche die Wirkung im Zielor-
gan beziehungsweise am Zielrezeptor betreffen.
Wenn zwei Arzneimittel dieselbe Wirkung haben,
kann hierdurch ein additiver beziehungsweise ein
sich potenzierender Effekt entstehen. Beispielsweise
erhoht sich das Risiko fiir eine Verldngerung der
QTc-Zeit deutlich, wenn zwei oder mehr Substanzen
mit einem hohen Risiko fiir diese Nebenwirkung ge-
meinsam eingenommen werden.

Pharmakokinetik betrifft alle Prozesse von Auf-
nahme einer Substanz bis zur Ausscheidung der Ab-
bauprodukte beziehungsweise der urspriinglichen
Substanz. Pharmakokinetische Interaktionen kon-
nen in allen Bereichen von Resorption iiber die Ver-
teilung im Korper (Distribution) bis hin zur Meta-
bolisierung und Ausscheidung (Elimination) auftre-
ten. Fiir Psychopharmaka hochgradig relevant sind
insbesondere Interaktionen, die im Bereich der Me-
tabolisierung auftreten. Hier spielt vor allem das
Cytochrom(CYP)-P450-System eine entscheidende
Rolle.

Die CYP-Familien setzen sich beim Menschen aus
57 funktionellen Enzymen zusammen. CYP-Enzy-
me finden sich praktisch in allen Formen des Lebens.
Diese Hamoproteine zeigen Oxidoreduktaseaktivi-
tat. Durch Oxidation der Substrate werden wasser-
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unldsliche Stoffe in eine wasserlosliche und somit
leichter ausscheidbare Form iiberfiihrt. Substrate
von CYP-Enzymen sind dabei nicht nur kérperfrem-
de Substanzen, sondern auch kérpereigene Stoffe. So
sind CYP-Enzyme beispielsweise an der Synthese
von Steroidhormonen und Retinoiden beteiligt. Eine
entscheidende Rolle fiir den Abbau von Medikamen-
ten spielen vor allem Enzyme der CYPI1-, 2- und
3-Familien, die zirka 70 - 80 % der verfiigbaren Me-
dikamente verstoffwechseln [4].

Fiir Psychopharmaka sind vor allem vier dieser
Enzyme von Bedeutung: CYP3A4, CYP2De,
CYP1A2 und CYP2C19. CYP3A4 metabolisiert zir-
ka 30 % aller verfiigbaren Medikamente und ist in
den Abbau zahlreicher Psychopharmaka involviert,
zum Beispiel Quetiapin und Mirtazapin. CYP2D6
ist sowohl beim Abbau vieler Antidepressiva als auch
von Antipsychotika wichtig, zum Beispiel werden
Haloperidol, Risperidon, Fluoxetin und Venlafaxin
primér durch CYP2D6 metabolisiert. CYP1A2 baut
unter anderem Olanzapin, Clozapin und Agomela-
tin ab. CYP2C19 ist ebenfalls fiir den Abbau vieler
Antidepressiva, unter anderem von Serotoninwieder-
aufnahmehemmern (SSRI) wie Escitalopram und
Sertralin, sowie fiir Diazepam und andere Substan-
zen relevant [5]. Des Weiteren sind CYP2B6 und
CYP2C9 in den Abbau einiger Psychopharmaka in-
volviert.

Die klinische Aktivitit von CYP-Enzymen und
damit die Geschwindigkeit, mit der einzelne Subs-
trate metabolisiert werden, weist grofle interindivi-
duelle Unterschiede auf. Sie wird durch genetische
und demografische Faktoren (z.B. Alter, Geschlecht)
sowie Umwelteinfliisse (z. B. Nahrungsmittel, Medi-
kamente, Rauchen) beeinflusst. Dabei variiert das
Ausmaf des Einflusses dieser Faktoren auf die ein-
zelnen Enzyme erheblich. So ist die Aktivitdt von
CYP3A4 erheblich durch Umwelteinfliisse wie Be-
gleitmedikation oder Konsum bestimmter Nah-
rungsmittel beeinflusst, jedoch nur wenig durch ge-
netische Varianten. Dagegen ist die Aktivitit von
CYP2D6 in hohem Mafe durch die individuelle ge-
netische Ausstattung bestimmt.

Grundsitzlich sind CYP-Enzyme induzierbar, das
heifit, die Einnahme eines Induktors kann tiber Bin-
dung an Transkriptionsfaktoren zu vermehrter En-
zymbildung fithren. Beispielsweise ist Zigaretten-
rauch ein wichtiger Induktor fiir CYP1A2. Vermehr-
te Enzymbildung kann zum Verlust der Wirkung an-
derer eingenommener Medikamente fithren. Eine
Ausnahme stellen sogenannte Prodrugs dar, die erst
durch die Metabolisierung in der Leber in ihre akti-
ve Form Uberfihrt werden (z.B. Tamoxifen). Bei
Prodrugs kann es durch begleitende Einnahme von
Induktoren daher zu einer gesteigerten Wirkung
kommen.

CYP-Enzyme konnen andererseits durch be-
stimmte Substanzen gehemmt werden. Diese Inhi-
bitoren verdringen andere Substrate von der Bin-
dungsstelle am Enzym oder konnen das Enzym ir-
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kasuistik

Was ist mit dem Blutdruck los?

Die 59-jahrige Frau A. stellt sich in der psychiatrischen
Sprechstunde vor. Sie leide seit etwa zwei Jahren unter ge-
driickter Stimmung, Antriebsminderung und Einschlafsto-
rungen. Auch habe sie hdufig Panikattacken, wenn sie das
Haus verlasse. Vor allem in der U-Bahn sei es besonders
schlimm. Auf einer Reise zu ihrer Nichte nach Norddeutsch-
land vor zirka drei Monaten seien die Beschwerden nicht wie
urspriinglich erhofft besser, sondern schlimmer geworden.
Daher sei sie dort wahrend ihres Aufenthaltes auf Anraten
der Nichte zu ihrer Hausdrztin gegangen, die ihr Paroxetin
verordnet habe. Aktuell nehme sie 30 mg/Tag ein. Seit sie
Paroxetin nehme, habe die Angst zwar etwas nachgelassen
und auch die Stimmung sei besser, jedoch sei ihr in letzter
Zeitimmer schwindelig, vor allem beim Aufstehen. Manch-
mal sei es sogar so schlimm, dass sie den ganzen Tag liegen
musse. Dadurch gehe es ihr an diesen Tagen dann psychisch
auch meistens wieder schlechter. An weiteren Erkrankungen
sei eine Hypothyreose bekannt, wegen der sie taglich 125

ug L-Thyroxin einnehme, sowie eine arterielle Hypertonie,
die mit zweimal taglich 47,5 mg Metoprolol behandelt wer-
de. In den letzten Wochen sei ihr aufgefallen, dass der Blut-
druck deutlich niedriger sei als sonst, teilweise lage er nur
bei etwa 100/60 mmHg, obwohl an der Medikation mit Me-
toprolol nichts gedandert worden sei.

Der Verdacht, dass aufgrund der CYP2D6-Hemmung
durch Paroxetin eine starkere blutdrucksenkende Wirkung
von Metoprolol als Ursache des niedrigen Blutdrucks wahr-
scheinlich ist, wird mit der Patientin thematisiert. Aufgrund
der fir sie insgesamt positiven Wirkung von Paroxetin lehnt
sie eine Umstellung der Medikation ab. Gemeinsam mit dem
behandelnden Hausarzt wird daher die Dosierung von Me-
toprolol reduziert. Unter zweimal tdglich 23,75 mg kommt
es zu einer Normalisierung des Blutdrucks. Mit der Patientin
und dem Hausarzt wird ausfiihrlich besprochen, dass die
Dosierung im Falle eines Absetzens von Paroxetin vermut-
lich wieder neu angepasst werden muss.

Neben Begleit-
medikation und
anderen Umwelt-
faktoren werden
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reversibel schiadigen. Hierdurch kann es zu erhohten

Plasmaspiegeln anderer eingenommener Medika-

mente kommen. Eine Ausnahme stellen auch hier

wieder die Prodrugs dar, bei denen die begleitende

Einnahme von Inhibitoren zu erniedrigten Plasma-

spiegeln der aktiven Substanz fithrt. Einige wichtige

Beispiele fiir Enzyminhibitoren und -induktoren un-

ter den Psychopharmaka sind in » dargestellt.
Genetische Faktoren kénnen sowohl die Aktivitat

des Enzyms selbst als auch das Ausmafd der Indu-
zierbarkeit beeinflussen. Hier spielen sowohl Verin-
derungen einzelner Basenpaare in den kodierenden

Genen als auch Verdnderungen der Kopienzahl der

Gene eine Rolle. Durch diese genetischen Einfliisse

kann es zu erheblichen Veranderungen der Aktivitit

von CYP-Enzymen kommen. Die klinische Enzy-
maktivitit wird meist in vier Gruppen eingeteilt:

» Ultraschnelle Metabolisierer (UM), die eine deut-
lich erhohte Aktivitit aufweisen, zum Beispiel
durch Vorhandensein von mehr als zwei Allelen
der kodierenden Gene

» Normale Metabolisierer, die eine regelrechte be-
ziehungsweise erwartungsgemifle Enzymaktivitat
zeigen

» Intermedidre Metabolisierer, die eine leicht redu-
zierte Aktivitit aufweisen

» Langsame Metabolisierer, die kein aktives Enzym
bilden, wodurch der Abbau von Substraten erheb-
lich verlangsamt werden kann

Zu beachten sind grofie ethnische Unterschiede in

der Haufigkeit genetischer Varianten. Beispielsweise

finden sich unter Personen aus Nordafrika bis zu

40% UM, wahrend diese weniger als 5% in der mit-

teleuropiischen Bevolkerung ausmachen [6].
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Die meisten Antidepressiva werden itber CYP-Enzy-
me metabolisiert, weshalb es hier zu zahlreichen
pharmakokinetischen Interaktionen kommen kann.
Dabei bestehen abhédngig vom primar verstoffwech-
selnden Enzym sowie den Eigenschaften des jewei-
ligen Antidepressivums erhebliche Unterschiede be-
ziiglich des Interaktionsrisikos.

Einige Antidepressiva sind klinisch relevante En-
zyminhibitoren. Besonders potente Inhibitoren
stellen die selektiven Serotoninwiederaufnahme-
hemmer (SSRI) Fluoxetin und Paroxetin dar, die bei-
de das CYP2D6-Enzym in erheblichem Ausmaf3
hemmen [7]. Fluoxetin hemmt zusitzlich CYP2C19,
wihrend Paroxetin auch einen hemmenden Einfluss
auf CYP3A4 hat. Bei gleichzeitiger Einnahme von
anderen Substraten der gchemmten Enzyme kann es
durch diese Inhibition zu erheblich erhéhten Plas-
maspiegeln kommen. So kann beispielsweise die
Einnahme von Amitriptylin und Fluoxetin zu toxi-
schen Spiegeln und letalem Ausgang fithren [8].
Wenn Paroxetin zusammen mit der Prodrug Tam-
oxifen verschrieben wird, kommt es zu einer gerin-
geren Aktivierung von Tamoxifen und damit redu-
zierter Wirksamkeit mit erhéhter Brustkrebsmorta-
litat [9]. Daher sollte von gleichzeitiger Verordnung
von Paroxetin oder anderen CYP2D6-Inhibitoren
mit Tamoxifen Abstand genommen werden. Auch
Bupropion ist ein potenter CYP2D6-Inhibitor, ob-
wohl es nicht primér iiber CYP2D6, sondern tiber
CYP2B6 metabolisiert wird [5], und sollte ebenfalls
nicht mit Tamoxifen kombiniert werden.

Antidepressiva, die wie Fluoxetin CYP2C19 hem-
men, konnen die Aktivierung von Clopidogrel sto-



ren und somit zu einer reduzierten plattchenhem-
menden Wirkung und damit einer reduzierten
Wirksamkeit gegen ischdmische Ereignisse fithren
[10].

Das vor allem zur Behandlung leichtgradiger de-
pressiver Episoden in der Praxis hiufig eingesetzte
Johanniskraut (Hypericum perforatum) stellt einen
potenten sogenannten Paninduktor dar, der eine
Vielzahl von Enzymen induziert. Vor allem betrof-
fen sind CYP3A4, aber auch CYP2C9 und P-Glyko-
protein 1 (P-gp; auch: MDR1, ABCB1). P-gp ist ein
wichtiger Effluxtransporter in zahlreichen Organen,
unter anderem der Blut-Hirn-Schranke. Durch die
klinisch relevante Induktion von CYP3A4 kann es
zu reduzierter Wirksamkeit von weiteren eingenom-
menen CYP3A4-Substraten kommen. Hier ist unter
anderem der Abbau hormoneller Kontrazeptiva be-
troffen, was die kontrazeptive Wirkung einschrén-
ken kann [11].

Mogliche pharmakodynamische Interaktionen
von Antidepressiva sind vielfiltig und je nach Subs-
tanzgruppe unterschiedlich ausgepragt. Eine wich-
tige, im klinischen Alltag oft unzureichend beachte-
te, mogliche Interaktion ist das deutlich erhohte
Risiko fiir eine Blutung im oberen Gastrointestinal-
trakt bei gleichzeitiger Einnahme von SSRI und
nicht steroidalen Antiphlogistika (NSAID). Wih-
rend das Risiko bei Einnahme eines SSRI allein
durch die beeintrichtigte Thrombozytenfunktion
moderat erhoht zu sein scheint (OR=391,68; 1,13—
2,50), steigt es bei regelmafiger zusétzlicher Einnah-
me von NSAID deutlich an (OR=4,25; 2,82-6,42)
[12]. Ein erhohtes Blutungsrisiko besteht auch bei der
Kombination von Vitamin-K-Antagonisten (VKA)
und neuen oralen Antikoagulanzien (NOAK) mit
SSRI [13]. Weiterhin liegen auch einzelne Berichte
iiber erhohte Risiken fiir postoperative Blutungen
sowie intrazerebrale Himorrhagien vor, wobei das
Risiko im Allgemeinen jedoch niedriger zu sein
scheint als das Risiko fiir das Auftreten gastrointes-
tinaler Blutungen.

Weitere pharmakodynamische Interaktionen von
Antidepressiva betreffen die Verstarkung serotoner-
ger Effekte bis hin zum Serotoninsyndrom, das
theoretisch unter einer Fiille von Arzneimittelkom-
binationen auftreten kann. Wichtige Beispiele sind
die Kombination aus SSRI mit Triptanen, Tramadol
oder Monoaminooxidasehemmern [14]. Trizyklika
haben selbst anticholinerge Effekte, die durch eine
Vielzahl anderer Arzneimittel mit anticholinerger
Aktivitat wie Biperiden oder niederpotenten Anti-
psychotika verstiarkt werden kénnen [3]. Auch das
Risiko fiir relevante QTc-Zeit-Verldngerungen ist un-
ter der Kombination mehrerer Substanzen mit die-
ser Nebenwirkung erhoht, weshalb Kombinationen
aus Medikamenten mit hohem Risiko fiir QTc-Zeit-
Verlangerungen vermieden werden sollten. Amitrip-
tylin sollte beispielsweise nicht mit Methadon oder
anderen Medikamenten mit hohem Risiko kombi-
niert werden [3].
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T] Beispiele von Induktoren und Inhibitoren in der Psychopharmakologie

Effekt
Inhibition von CYP2D6

Substanz

Bupropion

Carbamazepin
Fluoxetin Inhibition von CYP2D6, CYP2C19
Fluvoxamin Inhibition von CYPTA2
Johanniskraut
Inhibition von CYP2D6

Inhibition von CYP2D6, CYP3A4

Melperon
Paroxetin

Induktion von CYP2B6, CYP3A4, P-gp, UGT

Paninduktor (v.a. Induktion von CYP3A4, CYP2C9, P-gp)

Antipsychotika haben kaum Aktivitat als Induktor
oder Inhibitor. Daher werden pharmakokinetische
Interaktionen mit Antipsychotika in der Regel eher
durch begleitend eingenommene andere Substanzen
als durch die Antipsychotika selbst verursacht. Aus-
nahmen stellen Levomepromazin und Melperon dar,
die CYP2D6 inhibieren [7] und hieriiber die Plasma-
spiegel anderer Substrate erhohen kénnen.

Pharmakodynamische Interaktionen von Anti-
psychotika konnen, dhnlich Antidepressiva, in zahl-
reichen Kombinationen vor allem hinsichtlich anti-
cholinerger und QTc-Zeit-verldngernder Effekte auf-
treten. Beispielsweise weisen Clozapin und Prome-
thazin eine hohe anticholinerge Aktivitat auf. Das
Risiko fiir QTc-Zeit-Verlangerungen ist bei Halope-
ridol (als intravendse Gabe), Levomepromazin und
Thioridazid besonders hoch. Ahnlich wie bei Anti-
depressiva ist auch von einer Kombination von An-
tipsychotika mit anderen Substanzen mit hohem Ri-
siko fiir diese Nebenwirkungen abzusehen [3].

Lithium unterliegt keiner Metabolisierung und wird
renal eliminiert. Daher treten keine Arzneimittelin-
teraktionen auf Ebene von CYP-Enzymen mit Li-
thium auf. Die renale Elimination kann durch eine
Vielzahl anderer Medikamente beeintrichtigt wer-
den. Gut bekannt ist die Lithiumretention bei gleich-
zeitiger Gabe von Thiaziddiuretika oder Schleifen-
diuretika. Auch ACE-Hemmer konnen zu erhéhten
Lithiumkonzentrationen fiihren.

Kaliumsparende Diuretika haben dagegen keinen
Effekt auf den Lithiumspiegel, wahrend osmotische
Diuretika den Lithiumspiegel sogar senken konnen.
Die meisten NSAID reduzieren die Lithiumclearance
und kénnen hierdurch die Plasmaspiegel erh6hen,
wobei erhebliche Unterschiede zwischen verschiede-
nen NSAID bestehen.

Andere Arzneimittelinteraktionen von Lithium,
zum Beispiel mit Antipsychotika, wurden im We-
sentlichen in Fallberichten beschrieben und nicht
systematisch untersucht. Die ebenfalls aus Fallbe-
richten frither angenommene deutliche Risikoerhd-
hung fiir ein Serotoninsyndrom bei gleichzeitiger
Gabe von SSRI wurde durch bisher vorliegende Stu-
dien nicht bestitigt [15].

Paroxetin, Bu-
propion und
Fluoxetin sind
besonders poten-
te Inhibitoren von
CYP2De6.
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Carbamazepin
und Johannis-
kraut sind Pan-
induktoren und
besitzen hier-
durch ein hohes
Risiko fir
Arzneimittel-
interaktionen.

Carbamazepin ist ein Paninduktor und induziert
vor allem CYP2B6, CYP3A4 P-gp und UDP-Glucu-
ronosyltransferase (UGT). Hierdurch konnen die
Plasmaspiegel anderer Substrate dieser Enzyme be-
ziehungsweise Transporter deutlich herabgesenkt
werden und es besteht ein hohes Risiko fiir pharma-
kokinetische Arzneimittelinteraktionen. Ebenso wie
bei der Induktion von CYP3A4 durch Johanniskraut
und andere Substanzen kann die Wirksamkeit hor-
moneller Kontrazeptiva herabgesetzt werden [16].
Auch die Wirkung von Quetiapin und anderen
CYP3A4-Substraten kann deutlich reduziert sein.
Carbamazepin besitzt tiberdies ein hohes Risiko fiir
pharmakodynamische Interaktionen. In Kombina-
tion zum Beispiel mit SSRI kann durch die sero-
toninstimulierende Wirkung von Carbamazepin ein
Serotoninsyndrom ausgelost werden [3]. Potenziell
knochenmarktoxische Effekte konnen sich bei einer
Kombinationsbehandlung mit Clozapin oder mit an-
deren knochenmarkschidigenden Substanzen ver-
starken, weshalb solche Kombinationen vermieden
werden sollten.

Valproat inhibiert CYP2C9 und einige UGT. Hier-
durch verlangsamt es den Abbau von Lamotrigin
und beeinflusst auch den Abbau von Phenobarbital,
Felbamat und Primidon. Wiahrend die Spiegel von
Valproat durch gleichzeitige Anwendung von Carb-
amazepin sinken kénnen, kann andererseits Valpro-
at den Metabolismus von Carbamazepin beeintrach-
tigen. Daher ist die Kombination von Valproat und
Carbamazepin nicht empfehlenswert [17].
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Arzneimittelinteraktionen sind in der Behandlung
mit Psychopharmaka hochgradig relevant. Verschie-
dene Psychopharmaka kdnnen selbst zum Beispiel
durch Enzyminduktion oder -hemmung zu Ande-
rungen der Wirkung begleitend eingenommener
Medikamente fithren und andersherum durch die
Begleitmedikation erheblich in ihrer Wirkung be-
einflusst werden. Daher sind Grundkenntnisse von
moglichen Arzneimittelinteraktionen in der psychi-
atrischen Behandlung unerlésslich.

Aufgrund der Vielzahl potenzieller Interaktionen
ist die Nutzung leicht zugédnglicher Informations-
quellen dringend anzuraten. Bei Polypharmazie soll-
ten Interaktionsrisiken und Indikationen einzelner
Substanzen regelmiflig tiberpriift werden.
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Polypharmazie gesprochen?

Bei Einnahme von vier oder mehr
Medikamenten gleichzeitig

Bei Einnahme von sieben oder mehr
Medikamenten gleichzeitig

Bei Einnahme von neun oder mehr
Medikamenten gleichzeitig

Bei Einnahme von zwei oder mehr
Medikamenten gleichzeitig

Bei Einnahme von zehn oder mehr
Medikamenten gleichzeitig

0 Welche Eigenschaft besitzen
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Cytochrom-Enzyme nicht?

Sie kdnnen induziert werden.

Sie konnen inhibiert werden.

Sie kdnnen auch durch Substanzen
inhibiert werden, die kein Substrat des
jeweiligen Enzyms sind.

Sie konnen in ihrer Aktivitat durch
Erndhrung, Alter und andere Faktoren
beeinflusst werden.

Sie kénnen die Anzahl genetischer
Kopien durch Induktion oder Inhibition
anpassen.

0 Welche Kombination kann zu einer
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deutlich erhéhten Blutungsneigung
fiihren?

ASS und Agomelatin

Pantoprazol und Bupropion

ASS und Sertralin

Pantoprazol und Sertralin

ASS und Quetiapin

Dieser CME-Kurs wurde von der Baye-
rischen Landesarztekammer mit zwei
Punkten in der Kategorie | zur zertifi-
zierten Fortbildung freigegeben und
ist damit auch fur andere Arztekam-
mern anerkennungsfahig.

0 Weshalb ist die Einnahme von Johan-
niskraut bei Frauen im gebérfahigen
Alter, die ein orales Kontrazeptivum
nutzen, eher unglinstig?

O In Kombination kann es zu gesteigerter
Sonnenempfindlichkeit kommen.

O In Kombination kann es zu einer redu-
zierten Wirksamkeit von Kontrazeptiva
kommen.

O In Kombination kann es zu einer gestei-
gerten Wirksamkeit von Kontrazeptiva
kommen.

O In Kombination kann es zu gesteiger-
tem Schlafbedirfnis kommen.

O In Kombination kann es zu reduziertem
Schlafbedirfnis kommen.

0 Welches Enzym wird durch Carbama-
zepin wie beeinflusst?
CYP1A2 wird induziert.
CYP3A4 wird induziert.
CYP1A2 wird inhibiert.
CYP3A4 wird inhibiert.
CYP2D6 wird inhibiert.

O0O00O0

0 Welche Aussage zu CYP2D6 ist
korrekt?

Unter 5% der Mitteleuropder sind
ultraschnelle Metabolisierer.
Unter 1% der Nordafrikaner sind
ultraschnelle Metabolisierer.

Uber 20% der Asiaten sind ultraschnelle
Metabolisierer.

Uber 15 % der Nordeuropéer sind
ultraschnelle Metabolisierer.

Uber 40 % der Westeuropder sind
ultraschnelle Metabolisierer.
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Fur eine erfolgreiche Teilnahme mussen 70 % der
Fragen richtig beantwortet werden. Pro Frage ist
jeweils nur eine Antwortmaglichkeit zutreffend.
Bitte beachten Sie, dass Fragen wie auch Antwort-
optionen online abweichend vom Heft in zufalli-
ger Reihenfolge ausgespielt werden.
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Dieser CME-Kurs ist zwolf Monate auf-
SpringerMedizin.de/CME verflgbar.

Sie finden ihn am schnellsten, wenn Sie
die FIN oder den Titel des Beitrags in das
Suchfeld eingeben. Alternativ kdnnen Sie
auch mit der Option ,Kurse nach Zeit-
schriften” zum Ziel navigieren.

@ Welche Dosisanpassung kann bei Ein-
nahme von Fluoxetin und Metoprolol
erforderlich sein?

O Niedrigere Dosis von Fluoxetin

O Hoéhere Dosis von Fluoxetin

O Niedrigere Dosis von Metoprolol

O Hoéhere Dosis von Metoprolol

O Die Dosis muss nicht angepasst werden.
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Bei welcher Kombination erwarten Sie
ein besonders hohes Risiko fiir eine
Verldngerung der QTc-Zeit?

O Olanzapin und Bupropion

O Aripiprazol und Agomelatin

O Methadon und Amitriptylin

O Bupropion und Mirtazapin

O Sertralin und Quetiapin

0 Welches der folgenden Antidepressiva
ist kein CYP2D6-Inhibitor?
O Bupropion
O Fluoxetin
O Paroxetin
O Duloxetin
O Mirtazapin
@

Wofiir besteht bei Kombination von
Clozapin mit Amitriptylin ein beson-
ders hohes Risiko?

O Sexuelle Funktionsstérungen

O Blutbildverdnderungen

O Serotoninsyndrom

O Hyponatridmie

O Anticholinerge Nebenwirkungen

Bei inhaltlichen Fragen erhalten Sie beim Kurs auf
CME.SpringerMedizin.de tutorielle Unterstut-
zung. Bei technischen Problemen erreichen Sie
unseren Kundenservice kostenfrei unter der
Nummer 0800 7780-777 oder per Mail unter
kundenservice@springermedizin.de.
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