





Die wichtigsten Informationen zu
Interaktionen in der Schmerztherapie

Schumann C, Ries S, Sittl R, Tzschentke T, Terlinden R, 2016; Adaptiert flr die Schweiz: Liechti M, PiguetV, 2017

Interaktionen bei Schmerzpatienten mit einer Antihormontherapie nach diagnostiziertem Prostata-CA

- I Alternativen
W D,Po] z & + IS
D.Po] Z (°,CE ]U LV . GnRH-Ananga: _
LWE Z Gosere_lln, Lc_aupror_elln,
SWi 8 Nafarelin, Triptorelin
IvZ] ]8}YE v IX X Iv uIS}YE v IX X + LHRH-Antagonisten:
] opud u] ~ AvZ] IX Xl opus u] Degarelix, Cetrorelix,
Zi sl gEe O s S * Antiandrogene bzw.
) j _ Gestagene:
W <}vl vVSE Y }ve veY Rybrdeddnaketat,
& v8 vCoU K/ GAj-Substrat A <<> A W < ]v /vs E IY }v Flutamid
C: Wirkverlust wahrscheinlich .
e Opioide:
. Hydromorphon,
/ W < ]V /vs E |Y }V Morphin'
dE u }oU } ]2D6-Substrat 0\ A @ W <}vi vEE VY }ve veY BimydiRddéin
N W < ]v /vs E IV }v

* MOR-NRI:
Tapentadol

UM% E VIE % Z]VvU
1zC¢ &} } Jvu

. ’ /i
C EIUIE%RZ} VI\ﬂ}cht relevant \0\

DIE%Z]vU d % vS }o

HO}AE Y v 2D6-Inhibitor <>> A

Ohne Beriicksichtigung von Genvarianten wie poor oder rapid metabolizer!
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Substrate von Cytochrom-P450-Enzymen und Pgp (1)
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Acenocoumarol l Codein ! Etravirin \
Mefenaminsaure Colchicin Everolimus
Valproinsaure ! Cortisol Felbamat
Agomelatin Cyclophosphamid Felodipin
Alfentanil Dabigatran Fentanyl
Alprazolam Daclatasvir Fexofenadin
Amiodaron Darunavir Finasterid
Amitriptylin Dasabuvir Flecainid
Amlodipin Dasatinib Fluoxetin
Apixaban Desogestrel Flurbiprofen
Aripiprazol Dexamethason Fluvastatin
Artemether Dextromethorphan Fluvoxamin
Atazanavir Diazepam Galantamin
Atomoxetin Diclofenac Gefitinib
Atorvastatin Dienogest Gestoden
Bisoprolol Digoxin Glibenclamid
Boceprevir Dihydrocodein Glicazie
Bortezomib Dihydroergotamin Glimepirid
Bosentan Diltiazem Granisetron
Bromocriptin Diphenhydramin Grazoprevir
Buprenorphin Docetaxel Haloperidol
Bupropion Dolutegravir Hydrocodon
Coffein Donepezil Ibuprofen
Cannabidiol Dronedaron Ifosfamid
Carbamazepin Duloxetin || Imatinib
Carvedilol Dutasterid \ Imipramin
Celecoxib Ecstasy (MDMA) Indinavir
Celiprolol Edoxaban Irbesartan
Chlorpheniramin Efavirenz Isradipin
Ciclosporin Elvitegravir Itraconazol
Citalopram Ergotamin Ketoconazol
Clarithromycin Erlotinib || Lansoprazol
Clobazam Erythromycin Ledipasvir
Clomipramin Esomeprazol b Letrozol
Clonazepam Ethanol | Levomepromazin ||
Clopidogrel Ethinylestradiol Lidocain
Clozapin Ethosuximid Loperamid -
Cobicistat Etoposid Lopinavir
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Substrate von Cytochrom-P450-Enzymen und Pgp (2)
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Loratadin | ] Paroxetin || | | Sunitinib |
Losartan 1 | Phenobarbital Tacrolimus
Lumefantrin Phenprocoumon | | Tadalafil \
Maprotilin Phenytoin Tamoxifen
Maraviroc Pioglitazon Tamsulosin |
Medroxyprogesteron Piroxicam Tenoxicam
Mefloquin Posaconazol Terbinafin || |
Meloxicam [ Prasugrel H Terfenadin \
Methadon Prednisolon Testosteron \
Methylprednisolon Primidon THC ||
Metoclopramid | Proguanil Theophyllin || | |
Metoprolol || Promethazin Ticagrelor
Mianserin || B Propafenon Timolol
Midazolam Propofol || H Tizanidin ||
Mifepriston (RU486) Propranolol | | | | Tolbutamid
Mirtazapin Quetiapin Tolterodin
Moclobemid | | Chinidin Torasemid
Modafinil B | Chinin Tramadol
Montelukast Ranitidin Trazodon
Naproxen Rabeprazol Triazolam
Nateglinid Reboxetin Trimethoprim
Nebivolol Repaglinid || Trimipramin
Nevirapin || Rifabutin Tipranavir
Nifedipin Rilpivirin (mit Ritonavir)
Nilotinib Risperidon Tropisetron
Nimodipin Ritonavir Vardenafil
Norethisteron Rivaroxaban Velpatasvir
Nortriptylin \ Saquinavir Venlafaxin
Olanzapin [ | Saxagliptin Verapamil
Ombitasvir i Sertralin [ | Vinblastin
Omeprazol || Sildenafil Vincristin
Ondansetron B Simeprevir Voriconazol
Oxybutynin Simvastatin ~ Warfarin
Oxycodon ! Sirolimus Zafirlukast
Paclitaxel H | Sofosbuvir Zolmitriptan m
Pantoprazol [ | B Sorafenib . Zolpidem
Paracetamol 11 Sufentanil | Zopiclon
Paritaprevir B Sulfamethoxazol ||| Zuclopenthixol
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Inhibitoren von Cytochrom-P450-Enzymen

. Starker Inhibitor Méssiger Inhibitor
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Fusidinsaure Erlotinib u Nateglinid
Valproinséure ' | | | Erythromycin Nefazodon \
Amiodaron Esomeprazol || Nelfinavir ||
Atazanavir Ethinylestradiol | Nifedipin ||
Boceprevir Etravirin || Nilotinib B
Bupropion | ] Everolimus \ Nitrendipin
Cannabidiol Felbamat Norfloxacin ||
Celecoxib Flecainid Omeprazol ||
Mariendistel - Fluconazol Oxcarbazepin
(Silibinin) Fluoxetin Paritaprevir
Chloroquin Fluvastatin Paroxetin
Chlorpromazin Fluvoxamin Posaconazol
Ciclosporin || Gefitinib Prasugrel \
Cimetidin Gemfibrozil Promethazin l \
Ciprofloxacin || Gestoden | Propafenon
Citalopram Grapeftuit, . Quetiapin
Clarithromycin I Bitterorange | Chinidin
Clobazam - Grazoprevir | Siissholz [
Clomipramin Haloperidol Rilpivirin
Clopidogrel [ | Imatinib B Risperidon
Cobicistat I Indinavir Ritonavir
Kurkuma Irbesartan Roxithromycin
Daclatasvir Isoniazid | Saquinavir
Darunavir | ltraconazol Sertralin
Dasabuvir Ketoconazol Simeprevir H
Dasatinib Lansoprazol [ | Sorafenib
Delavirdin Ledipasvir \ Sulfamethoxazol
Desogestrel Levomepromazin || Terbinafin
Diltiazem B | Lopinavir B Tipranavir
Diphenhydramin Losartan (mit Ritonavir)
Dipyridamol Lumefantrin || Topiramat
Disulfiram [ | Methadon B Trimethoprim
Doxycyclin Metoclopramid Velpatasvir
Dronedaron Metronidazol Venlafaxin
Duloxetin B Miconazol B | Verapamil ] :E
Ecstasy (MDMA) || Moclobemid \ Voriconazol H Bl |
Efavirenz | ] Modafinil |
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Induktoren von Cytochrom-P450-Enzymen

. Starker Induktor Massiger Induktor
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Bosentan ] ] Isoniazid B Phenobarbital | B | | ]
Carbamazepin ] P Lansoprazol Phenytoin ] [
Cyclophosphamid Gemiise (Kohl, BroccBiijl Primidon | B | ]
Dexamethason Meprobamat ] Rifabutin ]
Efavirenz [ Metamizol ] Rifampicin -= [
Elvitegravir Johanniskraut B Ritonavir
Ethanol ] Modafinil Tabak (Teer) || ]
Etravirin Nevirapin B Vinblastin
Felbamat ] Omeprazol
Ifosfamid Oxcarbazepin
Inhibition Induktion

Cytochrom-Enzyme: Die Auswirkung hangt von folgenden Faktoren ab: a)
relative Bedeutung des gehemmten Abbauwegs im Verhéltnis zur Gesamt-
Clearance; b) Vorhandensein/Nichtvorhandensein aktiver Metaboliten und
c) Konzentration des Inhibitors. Nach Absetzen der Behandlung mit dem
Inhibitor normalisiert sich die CYP-Aktivitat allmahlich wieder (4
Halbwertszeiten). Beispiele: Amiodaron ist ein starker Inhibitor der
CYP2C9-Aktivitdt; zusammen mit Acenocumarol, einem CYP2C9-Substrat,
verlangsamt es dessen Elimination; daher besteht ein Blutungsrisiko, das
eine Dosisanpassung und engmaschige INR-Kontrollen erforderlich macht.
Fluoxetin ist ein starker Inhibitor der CYP2D6-Aktivitdt, zusammen mit
Codein kann es dessen Wirksamkeit aufheben (! bedeutet, dass Codein
einen aktiven Metaboliten bildet, namlich Morphin).

P-Glycoproteine: Die Auswirkung hangt von der Affinitat des Substrats zu
diesem Transporter sowie von der Konzentration und Stérke des Inhibitors
ab. Wie bei CYP-Enzymen normalisiert sich die Pgp-Aktivitat nach
Absetzen der Behandlung mit dem Inhibitor allmahlich wieder (4
Halbwertszeiten). Beispiel: Ciclosporin ist ein starker Inhibitor der Pgp-
Aktivitat. Zusammen mit Indinavir, einem Pgp-Substrat, flhrt es zu einer
Zunahme von dessen Bioverfligbarkeit.

Cytochrom-Enzyme: Die Auswirkung hangt von folgenden Faktoren
ab: a) relative Bedeutung des induzierten Abbauwegs im Verhaltnis zur
Gesamt-Clearance; b) Vorhandensein/Nichtvorhandensein aktiver
Metaboliten und c¢) Konzentration des Induktors. Nach Absetzen der
Behandlung mit dem Induktor normalisiert sich die CYP-Aktivitat
allmahlich wieder (> 2 Wochen nach Verschwinden des Induktors aus
dem Blut). Beispiel: Johanniskraut fiihrt zu einer fortschreitenden und
starken Induktion der CYP3A4-Aktivitdt. Es beschleunigt stark die
Elimination von Ethinylestradiol, einem wichtigen CYP3A4-Substrat, und
die kontrazeptive Wirkung ist nicht mehr sichergestellt; daher muss eine
andere Verhitungsmethode in Betracht gezogen werden.

P-Glycoproteine: Die Auswirkung hangt von der Affinitat
des Substrats zu diesem Transporter sowie von der Konzentration
und Starke des Induktors ab. Wie bei CYP-Enzymen normalisiert
sich die Pgp-Aktivitat nach Absetzen der Behandlung mit dem
Induktor allmahlich wieder (> 2 Wochen nach Verschwinden des
Induktors aus dem Blut). Beispiel: Rifampicin bewirkt eine starke
Induktion der Pgp-Aktivitat. Zusammen mit Rivaroxaban, einem Pgp-
Substrat, fiihrt es zu einer Abnahme von dessen Bioverfiigbarkeit.

Regelméssig aktualisierte dynamische Tabellen, die noch mehr Wirkstoffe enthalten, finden Sie auf der Internetseite #www.pharmacoclin.ch, unter der Rubrik
Medikamenteninformationsdienst und Pharmakovigilanz-Zentrum > Hilfsmittel > dynamische Karte zu Medikamenteninteraktionen und CYP
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