
Ephedrin
Amphetamin / Thyramin

Cocain

Phenoxybenzamin

Phentolamin
Prazosin
Yohimbin
Carvediol a und ß-Blocker

Propanol, Nadolol, Timolol
Labetolol, Pindolol, Oxprenolol

Metoprolol, Atenolol, Bisoprolol

Imidazol-Derivate
Oxymetazolin (Nasivin)
Xylometazolin (Otriven)

Norfenefrin, Phenylephrin
Noradrenalin
Adrenalin
Etilefrin (Effortil)

Isoprenalin
Orciprenalin (Alupent)
Fenoterol
Salbutamol
Terbutalin
Reproterol

Dopamin

Dobutamin (Dobutrex)
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Carbachol (Doryl)

Pilocarpin
Acetylcholin / Nicotin
Metacholin

Neostigmin / Distigmin
Pyridostigmin

Physostigmin

organ.Phosporsäureester

Atropin
Scopolamin
Tropicamid
Homatropin
N-Butyl-Scopolamid (Buscopan)

Ipratropiumbromid (Atrovent)

Pirenzepin (Gastrozepin)

(Biperiden)

Reserpin
Guanethidin
Methyldopa

Clonidin (Catapressan)

Urapidil (Ebrantil)
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Klasse I
Na+-Kanal-Blocker

Klasse IV
Ca+-Kanal-Blocker

Klasse III
K+-Kanal-Blocker

Klasse II
ß-Blocker

Chinidin
Procainamid
Disopyramid

Lidocain
Mexilatin
Phenytoin

Propafenon
Flecainid
Ajimalin
Aprindin

Amiodaron

Sotalol

Diltiazem
Verapamil (Isoptin)

Gallopamil

Propanol, Acebutolol, Atenolol, Celiprolol, Metoprolol,
Bisoprolol, Oxprenolol, Pindolol, Carvedilol, Sotalol (III)

Substanzen mit
lokalanästhetischer Wirkung. 

A

B

C

Sinusknoten : verlangsamte AP-Bildung = negativ chronotrop
AV-Knoten : verlangsamte Überleitung = negativ dromotrop
Arbeitsmyokard : negativ inotrop

Geringe arterielle Vasodilatation

Langsame Reaktivierung der Na+-Kanäle, Leitungsverzögerung. QRS-Verbreiterung und verlängertes AP.   Atropin-ähnlich!
Leichte K+-Kanal-Hemmung, Hemmung heterotroper Automatien. IND.: (Supra)ventrikuläre Extrasystolen, Flattern/Flimmern.
Unidirektionaler Block --> bidirektionaler Block (Blockierung kreisender Erregungen)

kaum veränderte Reaktivierung der Na+-Kanäle, erhöhte Leitungsgeschw. und unverändertes  AP. 
Kaum Atropin-ähnlich. Kein Einfluss auf Repolarisation, verringerte AV-Überleitung und Erregungsausbreitung

NW.: ZNS-Störungen, Agranulozytose (Aprindin)
Cave: Stark proarrhythmogen!!
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Digoxin
Digitoxin
Methyldigoxin
Acetyldigoxin

Adrenalin, Noradrenalin, Dobutamin,
Dopamin, Orciprenalin, Etilefrin

Amrinon

Enoximon

Methylxanthine
Theophyllin
Coffein
Theobromid

Sympathomimetika
Salbutamol
Terbutalin
Fenoterol

Wirkung am insuffizienten Herzen: Zunahme ektoper Reizbildungen! NW.:HRST jeglicher Art, AV-Block I-III, Asystolie, (supra)ventrikuläre ES, neurotoxisch.
positiv inotrop = Steigerung der Kontraktilität;   negativ chronotrop = Erhöhung des Vagustonus & reflekt. Senkung des Sympathikus
negativ dromotrop = Hemmung der AV-Überleitung. Im EKG: PQ-Verlängerung,  gesteigerte Erregbarkeit, Abbnahme der Refraktärzeit

Erhöhung von cAMP durch Hemmung der abbauenden PDE III unter Umgehung zellmembranständiger Rezeptoren. 
Myokard: freie intrazelluläre Ca+-Konzentration steigt an ( = positiv inotrop), koronare Vasodilatation, kardialer Sauerstoffverbrauch bleibt konstant.
Glatte Muskelzellen: Ca+-Konzentration fällt ( = Vasodilatation)  IND.: Kurzzeittherapie der schweren therapieresistenten Herzinsuffizienz
NW.: positiv chronotrop, dromotrop, proarrythmogen, RR-Abfall, gastrointestinale Beschwerden, Leberfunktionsstörungen, Hämatolytisch.
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Enzymatisch
Glyceroltrinitrat
Isosorbiddinitrat (Isoket)

Isosorbidmononitrat
Nicht-enzymatisch

Molsidomin
Nitroprussid-Natrium

Dihydralazin
Diazoxid
Minoxidil

Dihydropyridine

Nifedipin (Adalat)

Nitrendipin (Bayotensin)

Benzothiazepine
Diltiazem

Phenylalkylamine
Verapamil (Isoptin)

Gallopamil

Captopril
Lisinopril
Elanapril
Fosinopril

Toleranz
entwicklung

Keine
Toleranz

entwicklung

Nitrateffekt: Endothelzelle entlässt NO bei mechanischem Druck, ACh, Serotonin, Histamin.
Wirkung von NO: Guanylatcyclase wird aktiviert, der cGMP-Spiegel steigt!

1.Relaxation der glatten Muskulatur an Venen & Koronararterien  2.Die Trombozytenaggregationwird gehemmt!
daraus lassen sich folgende Wirkungen ableiten:
Gefässdilatation, die Vor- und Nachlast sinkt, die Volumenkapazität, HZV und myokardiale Durchblutung steigt an.
NW.: Nitratkopfschmerz, RR-Abfall (Nitratsynkope) Cave: Ausschleichend absetzen!

IND.: arterielle Hypertonie, chron. Herzinsuff., nach Herzinfarkt (Mittel der Wahl)
NW.:schwere Hypotonie (langsame Dosisermittlung), Hyperkaliämie, Niereninsuffizienz, angioneurot.Ödem, Reizhusten
KONTRA: Schwangerschaft/Stillzeit, Nierenarterien/Aortenstenose. Cave: K+-sparende Diuretika, Hypovolämie
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Wirkungsschwerpunkt: Myokard & Erregungsbildungs/Leitungssystem.Antiarrhythmikum Klasse IV bei supraventrikulären Tacharrhythmien.IND.: (neben den supra-
ventrikulären Tachyarrhythmien) KHK, antihypertensive Therapie, hypertrophe obstruktive Kardiomyopathie.
Gute Resorption, schlechte BV, starker First-Pass, Renale/biliäre Elimination. Direkt negativ chronotrop, dromotrop, inotrop. Geringe Vasodilatation.
NW.: Bradykardie, AV-Block, Hypotension, Flush, Obstipation. KONTRA: Schock, frischer Infarkt, Bradykardie, ß-Blocker, AV-Block, Hypotonie, Herzinsuffizienz



Hydrochlorothiazid
Chlortalidon
Indapamid
Mefrusid

Furosemid
Bumetanid
Etacrynsäure
Piretanid

Amilorid
Triamteren
Spinorolakton
Kaliumcanrenoat

Mannit

Vasopressin
Desmopressin

Cl-
K+
Na+
Mg+
Ca+

Cl-
K+
Na+
Mg+

Ca+

Wirkung: rev. Hemmung eines Na+/Cl-Carriersystemsproximal des distalen Tubulus (luminal). Hemmung der Carboanhydrase, Verminderung der GFR
NW.: Kaliumverlust/Hypokaliämie (!!Erhöhung der Digitaliswirkung!!), Magnesiumverlust, Calziumretention, Chlorverlust, Hyperurikämie ( = Gichtanfälle)

verminderte Glykosetoleranz ( = diabetogen; Insulinsekretion wird durch Diuretika vermindert!), Hyperlipidämie, Thrombosen!

Wirkung: rev. Hemmung eines Na+/2Cl-/K+-Carriersystems in der Henleschen Schleife. Schnelle Vasodilatation, venöses Pooling (Lungenödem)
gesteigerte Nierendurchblutung. 

NW.: Kaliumverlust/Hypokaliämie (!!Erhöhung der Digitaliswirkung!!), Magnesiumverlust, Calziumverlust, Chlorverlust, Hyperglykämie, Hyperurikämie ( = Gichtanfall)
Dehydration, Hörschäden (vor allem durch Etacrynsäure!) 

IND.: kardiale/renale/hepatische Ödeme, bei denen K+ gespart werden muss
NW.: Hyperkaliämie, Überempfindlichkeitsreaktionen, Verminderte Folsäurebildung!
KONTRA: Hyperkaliämie, Hyponatriämie, Hypovolämie, Leberfunktionsstörungen, schwere Niereninsuffizienz ( = Hyperkaliämiegefahr)
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Alcuronium
Pancuronium
Vecuronium
Atracurium
Mivacurium
d-Tubocurarin (Curare)

Suxamethonium / Succinyldicholin

Ester
Cocain
Procain
Tetracain

Amide
Lidocain (Xylocain)

Prilocain (Xylonest)

Mepivacain (Scandicain)

Bupivacain
Etidocain

Undissoziierte lipidlösliche Base           Dringt bis zum Wirkort (Nerv) vor. Hier bestimmt die Konzentration die Anreicherung am Nerv.
Dissoziierte wasserlösliche Base          blockiert aktiv die Na+-Kanäle. Heir bestimmt die Konzentration die Blockade.

NW.: Je höher der Plasmaspiegel und je schneller der Anstieg, desto eher treten ZNS-toxische und kardiovaskuläre Nebenwirkungen auf!
ZNS: initial erhöhte Erregbarkeit (präkonvulsive Warnzeichen) bis hin zu generalisierten Krampfanfällen, Koma, Atemlähmung...
Kardial: bei sehr hohem Plasmaspiegel kommt es zu kardialer Depression, Vasodilatation. Allg.: Vasokonstriktoren verlängern die Wirkdauer.
Allergische Reaktionen, Urtikaria, anaphylak. Schock

KONTRA: Anticoagulantientherapie, multiple Sklerose, Hypovolämie, kardiale Dekompensationsprobleme
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Histaminfreisetzung =
- Blutdruck-Abfall
- Tachykardie
- Bronchospasmus & vermehrt Bronchialsekret

Dantrolen

Phase Block 1 : Inaktivierung des spannungsabhängigen Na+-Kanals    Phase Block 2 : Rezeptor-Desensitivierung des Nicotin-Rezeptors.



Halothan

Enfluran
Isofluran
Stickoxydul

Thiopental (Trapanal)

Methohexital
Phenobarbital
Phentobarbital

Etomidate

Propofol

Ketamin (Ketanest)

Opioide, zB. Fentanyl

Meprobamat
Buspiron
Chloralhydrat
Clomethiazol
H1-Antagonisten

Thiopental, Phentobarbital
Methohexital, Phenobarbital

IND.: Narkoseeinleitung (Barbituratnarkose beim Status epilepticus)
NW.: dosisabhängige Atemdepression, kardiovaskuläre Depression (Abfall des HZV - reflekt.HF-Anstieg)

vegetative Reflexe (Husten, Bronchospasmus...), allergische Reaktionen, lokale Gefässreizung
Leber: Enzyminduktion (CAVE bei Porphhyrinen)

Kurzwirksame B. = stark lipophil, stärkere Metabol., Elimination durch Umverteilung
Längerwirkende B. = unveränderte renale Elimination, !!Rückresorption!!
NW.: HangOver, paradoxe Erregung, hepat. Enzyminduktion, Porphyrie-Gefahr

Beschleunigter Abbau anderer Pharmaka, narkotisch: Atemdepression!
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Neurolept-Analgesie: Neuroleptikum (zB. Droperidol) + Analgetikum (Opiat, zB. Fentanyl); Patient ist bei Bewusstsein

Neurolep-Anästhesie: Neuroleptikum (zB. Droperidol) + Lachgas

Total-Intravenöse Anästhesie: Propofol + Opiat (zB.Fentanyl)



Midazolam (Dormicum)

Triazolam
Oxazepam
Temazepam
Chlordiazepoxid
Flunitrazepam (Rohypnol)

Diazepam
Lorazepam
Tetrazepam

Trizyklisch

Chlorpromazin

Levomepromazin

Triflupromazin (Psyquil) 

Promethazin (Atosil)

stark antipsychotisch

Benperidol

Droperidol (DHB)

Haloperidol (Haldol)

atypisch
Clozapin
Sulpirin
Risperidon

Tranquilizer, anxiolytisch, hypnotisch, sedativ.
Wirkung: allosterische Bindung an zentrale Benzodiazepin-Rezeptoren, dadurch bleiben die Cl-Kanäle länger auf = Verstärkte GABA-Wirkung!

IND.: als Kurzhypnotikum und Antikonvulsivum. Kein antipsychotischer Effekt! Ausschleichendes Absetzen (Rebound-Gefahr).
Grosse therapeut. Breite und nur gering toxisch. Geringeres Abhängigkeitspotential als Barbiturate, weniger Interaktionen.
Lebermetabolisierung - renale Elimination. (Kumulationsgefahr) NW.: Ataxien, Müdigkeit oder paradoxe Erregung.
KONTRA: Schwangerschaft! (platzentagängig), Myasthenia gravis, Alkohol.  

Antidot: Flumazenil (Antagonist an GABAA, kuze Wirkdauer, Entzugssymptomatik!)
Bretazenil (partieller Antagonist an GABAA)

Wirkung: Antipsychotisch. Bei Dauergabe findet eine Distanzierung von psychot. Erlebnissen satt.
(Keine Heilung!). Antiemetisch (Area postrema), antihisttaminerg, Hypotherm.

IND.: Schizophrenie und Rezidivprophylaxe, manische Psychosen, psychomotorische Erregungszustände
auch: chronische Schmerzen, Prämedikation, Neuroleptanalgesie, antiemetische Therapie.

NW.: Sprachverarmung, Apathie, Distanz von Psychosen & Krankheitseinsicht.

Blockade von Rezeptoren:
m-Cholinozeptoren               anticholinerge Effekte
a-Adrenozeptoren               a-sympatholytische Effekte
Histaminrezeptoren              antihistaminerge Effekte (Promethazin)
Serootonin-Rezeptoren        antihistaminerge Effekte

KONTRA: Intoxikationen mit Alkohol, Antidepressiva, Analgetika, Hypnotika.  M.Parkinson!
Cave: malignes neuroleptisches Syndrom (Hyperthermie, Rigor). Sofortiger Abbruch d. neurol. Therapie

Antidot: Antiparkinsonmittel, Bromocriptin

Dibenzodiazepin. Kaum EPS! Bindung an D4-Rezeptoren. Sedierend, latent antipsychotisch. IND.: therapieresistente Schizophrenien  NW.: Agranulozytose! (BB-Kontrolle)

Je ausgeprägter die antipsychotische Wirkung, desto geringer die sedative Wirkung.   Analgetika verursachen eine Wirkpotentierung!
Bis auf > Clozapin haben alle Neuroleptika eine extrapyramidale Nebenwirkung (Früh- und Spätdyskinesien)    -   Je stärker also die anticholinerge Wirkung, desto geringer die Gefahr einer EPS.
Weitere NW.: Akathisie, Sedation, Erhöhung des Prolaktinspiegels, Reflextachykardie, Reduktion der Krampfschwelle 
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Tranquilizer, anxiolytisch, hypnotisch, sedativ. IND.: als Kurzhypnotikum und Antikonvulsivum. Kein antipsychotischer Effekt! Ausschleichendes Absetzen (Rebound-Gefahr).
Hemmung zentraler & spinaler Refelxe, Therapie von Angst- und Schlafstörungen. Psychische Dämpfung aber NICHT antipsychotisch! Affektive Entspannung, 
Auch myotonolytische Wirkung! Antispastische und leicht muskelrelaxierende Wirkung, keine Effekte auf ZNS, keine EPS.

GABA = inhibit. Transmitter an 30% aller Hirnsynapsen.  Isoniazid ist ein GABA-Synthese-Hemmer

Agranulozytose und
Parasymatholytische NW.



Imipramin
Clomipramin
Desipramin
Amitriptylin

Maprotilin
Mianserin

Fluoxetin
Paroxetin/Fluvoxamin

Trazodon
Viloxazin

Tranylcypromin A, B irreversibel

Moclobemid A reversibel

Lithium

L-Dopa

Dopaminantagonisten:
Bromocriptin
Lisurid

Selegilin:MAO B-Hemmer

Amantadin

Wirkung: 1.Woche - Akut sedierend. (Hemmung des Monoamine-UpTakes, zB.: NA, Serotonin, Dopamin...)
2.Woche - antriebssteigernd, (CAVE: Suizidgefahr)
3.Woche - Stimmungsaufhellend - Veränderung zentralnervöser Rezeptoren.

(Wirksam nur bei Depressiven und Dauergabe)

Hoher First-Pass-Effekt, Hepatische Metabolisierung. Analgetika führen zu einer Wirkverstärkung!
NW.: Parasympatholytisch; Reduktion der Krampfschwelle, Tremor, Delirium, kardiotoxisch. (negativ inotrop, HRST...)
cave: Plazentagängigkeit!    Ein- und ausschleichende Dosierung. Blockade von Histamin-Rezeptoren!!

Carbonat, Acetat, Sulfat, Aspartat  IND.: Therapie & Prophylaxe manischer Phasen. NW.: feiner Tremor, Krampfanfälle, Polyurie, Hemmung der ADH-Wirkung ( = Durstgefühl) KONTRA:
schwere Herz/Nierenstörungen, Gravidität Rasche & vollständige Resorpt., pharmakokinetisch ähnlich wie Na+Ionen (Li-Na+-Haushalt beobachten!), geringe therap. Breite, 
keine Toleranzentwicklung, keine Sedierung. Hemmung des PIP2-Stoffwechsels.   Gute Kombinationsmöglichkeiten mit Trizyklischen Antidepressiva

ZNS-gängig, dort im präsynapt. Neuron: Umbau zu Dopamin. Wirkspektrum: Akinese > Rigor > Tremor. (Einschleichende & niedrige Dosierung!)
NW.: Umwandlung von L-Dopa in der Körperperipherie.          nicht-ZNS-gängige DecarboxylaseHemmer (Benserazid, Carbidopa)

Vegetativ: Übelkeit, orthostatische Hypotension (Sympathomimetisch), hypokinetische Phänomene, Psychosen...

Wirkung meist länger als L-Dopa, weniger dosisabhängige Schwankungen. Wirksam auch im fortgeschrittenen Stadium der Erkrannkung!
NW.: (ähnlich wie L-Dopa) Übelkeit, Erbrechen, orth.Hypotension, selten Dyskinesien, Unruhe, Halluzinationen, Psychosen.
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Imipramin-Typ: (Imipramin, Clomipramin) Stimmungsaufhellend
Desipramin-Typ: (Desipramin, Fluoxetin, Paroxetin, Fluvoxamin, MOA-Hemmer)  Psychomotorisch aktivierend
Amitryptilin-Typ: (Amitryptilin, Maprotilin, Mianserin) Psychomotorisch dämpfend

MAO-A: Abbau von NA & Serotonin     MAO-B: Abbau von Dopamin          MAO-A, B-Hemmer: Thyraminarme Diät! (Käse...)
stark antriebssteigernd, nach 2 Wochen auch stimmungsaufhellend. NW.: Unruhe, Schlaflosigkeit, Nicht zusammen mit Antidepressiva & Stimulantien geben!  Hemmung des Opioid-Abbaus. 



Benzatropin
Biperiden
Bornaprin
Metixen
Trihexyphenidyl

Phenytoin

Carbamazepin
Phenobarbital
Diazepam/Clonazepam

Sufentanil
Fentanyl
Buprenorphin
Levomethadon
Morphin
Nalbuphin
Pentazocin
Codein
Pethidin (Dolantin)

Tramadol

Naloxon

IND.: Neuroleptikainduzierter M.Parkinson, Akinesen. ((Tremor 6 Rigor wird kaum beeinflusst.)
NW.: periphere & anticholinerge Nebenwirkungen: Mundtrockenheit, Akkomodations/Miktionsstörungen, Obstipation, Tachykardie, Glaukom.

zentralnervöse Nebenwirkungen: Erregung, Halluzinationen, psychotische Zustände, ZAS (anticholinerges Delir), Verschlechterung der Demenz!
KONTRA: Myasthenia gravis. Keine Anticholinergika bei Parkinson-Patienten mit Psychosen oder Demenz!

Wirkmechanismus:                  M1-Rezeptor reguliert über ein IP3 sinkt, dadurch sinkt auch die Ca+ Konzentration
Anticholinerge Pharmaka             G-Protein die Phospholipase                                                     = Muskelerschlaffung

Na+-Kanal-Blocker, Antiarrhythmikum (Klasse 1b); IND.: 2.Wahl bei der Dauertherapie. Nicht sedierend, Antiepileptisch & antiarrhythmogen.
Viele NW.: Gingivahyperplasie, Hypertrichiose, Folsäuremangel (Anämie, Osteopathie, Parkinsonoid!   !!Enzyminduktion!!
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Hemmung der Dopamin/NA-Ausschüttung über den Opiat-Rezeptor an der Synapse. Parasympatholytische Stimulation. Miosis.
G-Proteingekoppelt: Zunahme der K+-Leitfähigkeit (Hyperpolarisation) - Abnahme der Ca++-Leitfähigkeit - Abnahme des cAMP-Spiegels (= Abnahme d. Erregbarkeit)
ZNS:(Supra)spinale Analgesie, Veränderte Schmerzwahrnehmung, euphorische Stimmungsveränderung, Übelkeit, Erbrechen, Verwirrtheit, Psychosen, Krämpfe
GI-Trakt: Verlangsamte Darmpassage & Magenentleerung (Obstipation), Abnahme biliärer und intestineller Sekretion, Abnahme der Pankreassekretion. 
Hemmung des Barorezeptor-Reflexes, Histaminfreisetzung, Abnahme des O2-Verbrauches (gutes Analgetikum bei Herzinfarkt). Hemmung des Hustenreflexes /(Antitussivum) 
und Atemzentrum (Atemdepression), Bronchospasmus. Steigerung der Muskelrigidität. Cave: Platzentagängig!Toleranzentwicklung. Hepatische Glucuronidierung.



Salicylate (ASS, Aspirin) 

Ibuprofen = Proprionsäure

Diclofenac (Voltaren) = Essigsäure

Indometacin= Essigsäure

Piroxicam = Ketoenolsäure

Phenylbutazon

Cannabinaide
Amphetamine
LSD, Mescalin

unfraktioniertes/hochmolekulares Heparin
fraktioniertes/niedermolekulares Heparin

Antidot: Protamin

Phenprocoumon (Marcumar)

Acenocoumon
Warfarin (USA)

ogenasemangel

Wirkung: Heparin + Antithrombin III = gerinnungshemmend. (Inaktivierung der Faktoren IX, X, XI, XII  (9-12))
Lipolyse, Hemmung der Thrombozytenfunktion, Erhöhung der Gefässpermeabilität.

IND.: HighDose: Thrombosen & Embolien, Angina Pectoris und HI. LowDose: Thromboseprophylaxe
NW.: Blutungen, Thrombozytophenien Typ I + II, allerg. Reaktionen, rev. Haarausfall, Osteoporose, Hypoaldost.

Aktivierung der Lipoproteinlipase

Wirkung: Gerinnungshemmend durch Synthesehemmung Vit.K-abhängiger Faktoren (II, VII, IX, X (2,7,9,10)) nach 8-12 Stunden.
IND.: Tiefe Venenthrombosen, akuter HI, Dauertherapie bei Klappenersatz.  CAVE: Bei Therapiebeginn: Erhöhte Gerinnungsneigung!
NW.: Blutungen (ZNS), Cumarin-Nekrosen (Haut & subcutanes Fettgewebe), Kapillarschädigung, rev. Haarausfall, verzögerte Kallusbildung.
KONTRA: hämorrhagische Diathesen, Leber/Niereninsuffizienz, unkontrollierbare Hypertonie, Schwangerschaft/Stillzeit
Cave: Enzyminduktion/inhibition & Verdrängung aus Plasmaproteinbindung (Phenylbutazone, Aimodaron, Cimetidin, Aspirin, Heparin)
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Histamin

Diphenhydramin
Terfenadin
Clemastin (Tavegil)

Dimetinden (Fenistil)

Promethazin

Cimetidin
Ranitidin
Famotidin

Cromoglicinsäure

Acetylsalicylsäuren
Ticlopidin
Glucoprotein IIb und IIIa-Blocker

Streptokinase

Urokinase

Gewebeplasminogen-Aktivator

basophile Leukozyten, IgE, Tubocurarin, 
Opioide, Plasmaexpander, Röntgenkontrastmittel

H1: Allergisches System Reaktionen: Vasodilatation (Flush, RR-Abfall), Permeabilitätsstörungen, Bronchokonstriktion
Quaddelbildung, etc...  Darm- und Uteruskontraktion, Vasokonstriktion der grossen Gefässe

H2: Magen/Darm, Verdauung Zunahme der Drüsensekretion, v.a. Magensaft, Vasodilatation (Flush, RR-Abfall
positiv chronotrop und inotrop = gesteigerte cAMP-Bildung = erhöhter Ca+-Einstrom

IND.: Ulcus ventriculi et. duodeni, Reflux-Oesophagitis.
NW.: häufig Übelkeit, Diarrhoe, Obstipation
KONTRA: Schwangerschaft, Stillzeit, Kinder
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ASS
NO
PGE2

Prostacyklin

Thrombin, Serotonin
a2-Agonsiten
Collagen, Thromboxan
PAF, ADP



5-Hydroxytryptamin / Serotonin

Methylsergid
Odansedron
Lisurid

Prostaglandin D2

Prostaglandin E2

Prostaglandin F2a

Prostaglandin I2

Leukotrien B4

Leukotrien C4

Leukotrien D4

Leukotrien E4

Atropin     Scopolamin    Tropicamid
Homatropin     N-Butylscopolaminbromid

Cimetidin      Ranitidin     Famotidin
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Arachidonsäure COX: Eikosanoide (Prostaglandin, Prostacyklin, Thromboxane)

Lipooxygenase: Leukotriene



Omeprazol
Lansoprazol
Pantoprazol

Magnesiumhydroxid
Aluminiumhydroxid
Calciumkarbonat
Natriumbicarbonat

Sucralfat
Wismutsalze
Misoprostol
Carbenoxolon

Mucilaginosa, Gerbsäuren, Adsorbentien, Opioide, Gallensäurebinder

Colestyramin
Colestipol

ß-Sitosterin

Hyadrogene Laxantien
(erhöhter Wassereinstrom in den Darm)

- Diphenylmethan-Derivate
Phenolphthalein
Bisacodyl
Na-Picosulfat

- Antrachinone (CAVE: Uteruskontraktion)

- Ricinusöl

Osmotische Laxantien
- saliniscche Abführmittel

Na+-Sulfat
Mg+-Sulfat
Laktulose (Bifiteral)
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Lovostatin
Simvastatin
Pravastatin
Fluvastatin
Atorvastatin

Clofibrat
Benzofibrat
Fenofibrat
Gemfibrozil

Xanthinolnicotinat
Iositolnicotinat
Tocopherolnicotinat
Acipimox

Trijodthyromin T3
Tetrajodthyromin T4

Thiamazol
Carbimazol
Propylthiouracil

Natrium-Perchlorat + hohe Jodidkonzentration. 

1.Wahl, da allgemein gut verträglich. Hoher First-Pass-Effekt. 
Zusammen mit Austauscherharzen reduzieren HMG-CoA-Reduktasehemmer die LDL-Menge um 60% (IND.:schwere Hypercholesterinämie
IND.: Hypercholesterinämie, Hyperlipidämie, Prävention der KHK.
NW.: Kopfschmerzen, Myopathien, gastrointestinale Beschwerden, Nierenversagen, Rabbdomyolyse, Transaminase-Anstieg
Interaktionen mit Digitalis.    Gute Kombination mit Austauscher-Harzen!     Kontra: Schwangerschaft!

Wirkung: Hemmung der hepatischen Triglyceridsynthese, Hemmung der Lipolyse im Fettgewebe.
IND.: Hypercholesterinämie, Hyperlipoproteinämie
NW.: Vasodilatation (Flush), Juckreiz, Schwindel, Sodbrennen, Diarrhoe, Erbrechen...
KONTRA: dekompensierte Herzinsuffizienz, akuter Myokardinfarkt

IND.: Hyperlipidämie, Hypercholesterinämie, Hypertriglyceridämie
NW.: Gastrointestinale Probleme, Myalgie, Myositis, Gallensteinbildung. !!Wirkungsverstärkung!!
KONTRA: Leber- und Niereninsuffizienz, Schwangerschaft, Stillzeit und Erkrankungen der Gallenblase.
Cave: Verdrängung oraler Antikoagulantien & Sulfonylharnstoffe. (=Wirkverstärkung)
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Akuttherapie: OP bei M.Cushing, akute Hyperkalziämie

Dauertherapie: NNR-Insuffizienz (M.Addison) in Verbindung mit Mineralkortikoiden.

Diagnostik: Dexamethason-Suppresionstest

...Sonstige: Lungenreifung, Allerg. Reaktionen, Collagenosen, z.T. nephrotische Syndrome, Posttransplantationstherapie (Immunsupression), Hirnödeme, Hautkrankheiten

Hämolytische Effekte 
(Erhöhung der Anzahl von Erythrozyten & Leukozyten, Absenkung von Leukozyten)

Betamethason
Dexamethason
Prednisolon
Hydrocortison
Aldosteron
Fludrocortison

Tolbutamid
Glibenclamid
Glipizid
Glisoxepid

Metformin, Buformin*, Phenoformin*

Acarbose

Insulin

Gluko
kortikoid

Vermehrte Freisetzung von Phospholipase A2-Hemmstoffen
(keine Arachidonsäure = keine Prostaglandine/Leukotriene

= antiphlogistisch & ulzerogene Wirkung (reduzierte Schleimproduktion)

ZNS-aktivierend (Euphorie), Erhöhte Lipolyse, Katabol! Vitamin-D-antagonistisch

Katecholaminunterstützende Wirkung (positiv inotrop)

Fetalentwicklung (Surfactant)

Hemmung von Interleucin I+II
Zunahme Neutrophiler, Abnahme Lymphozyten, Monozyten, Eosinophile, Basophile

aus den B-Zellen der Langerhans`schen Zellen. Förderung des anabolen Stoffwechsels, Hemmung des katabolen Stoffwechsels. Tagesbedarf: ca. 40 IE
Wirkbeginn: 15-30 Min. nach i.v/i.m.-Injektion. Wirkmax.: 1-3 Std. Wirkdauer: 5-8 Std. IND.: IDDM I, NIDDM in der Schwangerschaft, diabet. Ketoacidose
NW.:Hypoglykämie, Hypokaliämie (Insulin fördert die intrazell. Aufnahme von Glukose & K+) Sensibilisierung allerg. Reaktionen, Lipodystrophie an der Einstichstelle

Höchste Wirkpotenz, orale Gabe. Wirkdauer: 18-24 Std., optimale Therapie erst nach ca. 1.Woche.
NW.: Hypoglykämie, Alkoholunverträglichkeit, Gewichtszunahme, Blutbildstörungen
KONTRA: Schwangerschaft, Übergewicht, Typ-I-Diabetes, Ketoazidose. Leber- und Niereninsuffizienz, Sulfonylharnstoffallergie. Keine perioperative Therapie!

IND.:NIDDM II, wenn Diät nicht ausreicht. NW.: gastrointestinale Beschw., !!Laktatazidose!!, Niereninsuffizienz. Keine Hypoglykämiegefahr!
KONTRA: Schwangerschaft, Leber- und Niereninsuffizienz, Alkoholismus. Interaktionen: Alkohol, Tetracykline, Diuretika (fördern die Laktatazidose) 

Antidot: Diazoxid   Gute Kombination mit Sulfonylharnstoffen möglich!

Verzögerung der Glukoseresorption durch kompetitive Hemmung der intestinalen a-Glykosidase. Hemmung des Stärke/Saccharose-Abbaus = verzögerte Zuckerresorption
IND.:Diabetes mellitus Typ I+II, auch Kombination gut möglich. NW.: Meteorismus, Flatulenz, Diarrhoe. Kontra: Schwangerschaft.

Hemmung COX II, Acut Phase Protein, Cytokininfreisetzung
Hemmung der Mediatorenausschüttung (Histamin, Leukotriene...)

TYP  I (IDDM)     absoluter Insulinmangel, Normgewicht. Therapie: Insulin
TYP II (NIDDM)   relativer Insulinmangel, meist Übergewicht. Therapie: Diät & orale Antidiabetika
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synth. GnRH Buserelin
Triptorelin
Leuprorelin
Gaserelin

LH
FSH
HMG

Androgen:              Anabol:
Testosteron     Clostebol
Mesterolon         Metenolon
Testolacton    Madrolon

Stanozolol

Cyproteronacetat    IND.: Prostata-Tumore, Hirsutismus, Hypersexualität, Akne, Pubertas praecox

Flutamid   IND.: Prostata-Carzinom

Ethinylestradiol
Mestranol

Estradiolbenzoat
Estradiolenantat
Estradiolundecylat

Tamoxifen  
Clomifen    Stimulation der Ovulation im Hypothalamus - keine Wirkung auf Ovarien!! NW.: Ovarialhypertrophie & Ovarialzysten
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Wirkung Androgen: Entwicklung & Aufrechterhaltung der sek. männl. Geschlechtsorgane. Hemmung der LH/FSH-Sekretion
Wirkung Anabol:Zunahme des Proteinaufbbaus, Hemmung des Proteinabbaus (Cave: Missbrauch)
IND.: primäre Hodeninsuffizienz, nach Kastration, Hodenretention, Impotenz, Oligospermie, Wachstumsstimulation
NW.: Übelkeit, Polyzystämie, Ödeme, Virilisierung, frühzeitiger Epiphysenschluss, Hemmung der Spermatogenese

+ Anabolika: Amenorrhoe, Hemmung der Ovarialfunktion, Laktationshemmung, Wachstumsstimulation, Lebertumore
Kontra: Prostata-Adenom/Carzinom, Schwangerschaft, Neugeborene & Kinder, Epilepsie, Migräne...
Cave: Barbiturate, Phenylbutazon: Enzyminduktion = Wirkabschwächung

Wirkung: Feminisierung, beschleunigtes Wachstum und Epiphysenschluss (Pubertas praecox). Reifung des Myometriums,
Proliferation des Endometriums, Follikelwachstum, gesteigerte Tubenmotilität, vermindertes Zervikalsekret, trophische Effekte
auf Haut & Gefässe, schwach anabol, gesteigerter Ca++-Abbau (Osteoporose)
IND.: Klimateriumsbeschwerden, Kontrazeptiva, Amenorrhoe, sek. Abstillen
NW.: Thromboembolie-Risiko, Ödeme, Pubertas praecox, Gynäkomastie/Libidoverlust, zT. canzerogen. 
Kontra: Mamma-Ca, Thromboembolien, Endometriose
Cave: Interaktionen mit Rifampicin & Phenobarbital (erhöhter Estrogenabbau = verminderte Empfängnisverhütung)

Cave: Alkohol hebt antiandrogene Wirkung auf!
Cyproteronacetat + Gestagene hemmen die ACTH-Sekretion.



Hydroxyprogesteron
Hydroxyprogesteronacetat
Cyproteronacetat

Norgestrel
Gestaden
Lynestrenol

Antigestagen Mifepreston (Mifegyne RU 600nochwas).     Degeneration der Uterusschleimhaut (Abort)

Kombinationspräparate

Sequentialpräparate

Zwei- und Dreistufenpräparate

Gestagen-Monopräparate

von Mikroorganismen gebildete Substanzen, die auf andere Mikroorganismen wachstumshemmend (bakteriostatisch) oder abtötend (bakterizid) wirken.
MHK = Minimale Hemmkonzentration ( = niedrigste bakteriostatische Konz.), MBK = Minimale bakterizide Konzentration ( = niedrigste bakterizide Konz.)

Grosse therapeutische Breite, recht gut verträglich, langsame/keine Toleranzentwicklung.
Allg.NW.: allergische Reaktionen, Fieber, Anioödeme, Gerinnungsstörungen, gastrointestinale Beschwerden (per oral), Thrombozytenfunktionsstörungen, 

Superinfektion der Darmflora (Pilze), Urtikaria, toxische Wirkungen (neurotoxisch: Krampfanfälle)
Interaktionen: Probenecid (Urtikaria, verringerung der Harnsäure: Anti-Gicht-Medikament IND.: Gicht.) & ASS verringern die renale Elimination von Penicillinen.

Für alle ß-Laktame gilt: bei Monoinfektionen keine Kombination mit bakteriostatischen Antibiotika
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Wirkung: Endometrium: Sekretionsphase, Hemmung der LH-Ausschüttung & Ovulation. Gesteigerte Brustdrüsenentwicklung,
Viskösitätszunahme des Zervikalsekretes, Anstieg d. Körpertemperatur, Hemmung der Oxytocinbildung
IND.: Kontrazeptiva (Minipille-Monopräparate), Endometriose, Substitution in der Postmenopause
NW.: Blutungs-Unregelmässigkeiten, Brustdrüsenspannung, Übelkeit, Libidoverlust, Gewichtszunahme, fetale Feminisierung.

Thromboembolien, Leberstörungen (Ikterus)...
Kontra: Schwangerschaft, Thromboembolische Erkrankungen, Leberstörungen

KONTRA: Absolut: Schwangerschaft, Gefässerkrankungen, art.Hypertonus, Mamma-Ca, hormonabhäng.Tumore, Diabetes  mellitus, Beinvenenthrombose
Relativ: Thromboserisiiken, Rauchen, Übergewicht, Hyperlipidämie, Amenorrhoe, Oligomenorrhoe, Stillzeit, Hämoglobinopathie

Hemmung der Gonadotropin-Ausschüttung und damit das
Follikelwachstum, die Ovulation und die sekretorische
Umwandlung des Endometriums (für die Implantation)



Penicillin G

Benzylpenicillin
Penicillin V

Phenoxymethylpenicillin

penicillilasefeste Penicilline
Methicillin

Oxacillin
Cloxacillin

Nofcillin
Dicloxacillin

Breitsprektrum-Penicilline

Ampicillin
Amoxicillin

Becampicillin
Pivampicillin

Antipseudomonas-Penicilline

Carbenicillin
Carindacillin

Ticarcillin
Uroidopenicillin

Azlocillin
Mezlocillin

Piperacillin

Kombination Penicilline + Betalactamase-Hemmstoffe 

Amoxicillin + Clavulansäure
Ampicillin + Sulbactam

Ticarcillin + Clavulansäure

Acyl
-amino

Penicilline

Acyl
-amino

Penicilline

Wirkspektrum: gram- Nicht ß-Laktamasefest, nicht säurestabil, kurze HWZ.
IND.: nosokromiale Infektionen, Pneumonien, Harnwegsinfektionen, Endokarditis...

Irreversible Hemmung der ß-Laktamasen. Bei penecillaseempfindlichkeit von Aminopenicillinen kann deren
Wirkspektrum erweitert werden. IND.: Infektionen, die wegen der ß-Laktamase Penicillinresistent geworden sind.
KONTRA: Schwangerschaft, Neureborene und Stillzeit. (Gefahr der Laktamaseinduktion)

Calvulansäure besitzt selber eine schwach-antibakterielle Wirkung.
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Cefalotin

Cefapirin
Cefazolin
Cefalexin
Cefradin

Cepadroxil
Cepaloridin

Cefamandol
Cefoxitin
Cefaclor
Cefluroxim

Cefotetan
Ceforanid

Cefotaxim
Ceftizoxim
Ceftriaxon

Cefixim
Latamoxef

Cefoperazon
Ceftazidim

Bakterizid i.v. Breitband-Antiibiotikum, unempfindlich gegen  ß-Laktamasen der Staphylokokken und einigen gram- Keimen. ( = Cefalospurinaseresistent!)
Nicht ZNS-gängig. IND.: Gonorrhoe, Tripper (Gonokokken) KONTRA: Alkohol. ( = Cefalospurine + Alkohol > Anntabus-Effekt/Alkoholunverträglichkeit)
NW.: allergische/anaphylaktische Reaktionen, gastrointestinale Beschwerden, Gerinnungsstörungen/erhöhte Blutungsneigung, Alkoholintoleranz, Erythrozytenschädigung
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Aztreonam       i.v.

Ibipenem

Gentamycin
Streptomycin

Neomycin
Kanamycin

Doxycyclin
Oxytetracyclin

Chlortetracyclin
Minocyclin

Norfloxazin

Ofloxazin
Ciprofloxazin

Trovafloxin

Vancomycin
Teicloplanin

Bakterizid auf ruhende & prolifferierende Erreger durch Hemmung der bakteriellen Proteinbiosynthese.
Geringe therapeutische Breite. Kaum Metabolisierung, renale Elimination. Platzentagängig!
NW.: Neurotoxisch, ototoxisch, Gleichgewichtsstörungen, Nephrotoxisch, Atemdepressiv (Abnahme des ACh)
KONTRA: Myasthenia gravis, Gabe von Cyclosporin A (selekt. Immunsupressivum)

CAVE: Gabe von Anästhetika & Muskelrelaxantien (Abnahme des ACh).

Gut gewebe- und ZNS-gängig (bis auf Norfloxazin), renale Elimination.
IND.: gram- Stäbchen (Pseudomonas), Enterobakterien, Haemophilius, Clamydien, Mykoplasmen, gram+ und atypische Erreger, Anaerobier.
NW.: gastrointestinale Beschw., Knorpelschäden i.d. Entwicklung, neurotoxisch (Psychosen), Überempfindlichkeitsreaktionen (Photosensibilität)
KONTRA: Schwangerschaft, Stillzeit, Kinder, Krampfneigung, Niereninsuffizienz.

Gute gewebe, schlecht ZNS-gängig.
IND.: Breitspektrum gram+/gram-. Rickettsien, Clamydien, Zeckenbiss-Fieber, Mykoplasmen.
NW.: Einlagerungen in Knochen und Zähnen (Gelbfärbung), Wachstumsstörungen, gastrointest. Beschw., schleimhautschädigend,

hepato/nephrotoxisch, irrev. intracranielle Drucksteigerung, Schwindel. Kontrazeption ist nicht mehr gewährleistet.  !!Laktatazidose!!
KONTRA: Schwangerschaft bis zur Vollendung der Zahnentwicklung!   Nicht zusammen mit Milch, Antazida oder Nahrung einnehmen!

Hemmung der Zellwandsynthese. Schlecht gewebe- und ZNS-gängig, renale Elimination
NW.: Ototoxisch, nephrotoxisch, Allergien. KONTRA: Schwangerschaft,Hörschädigungen, Nierenversagen.

Reserveantibiotikum. Hemmung der Zytoplasmasynthese. Gut gewebe, ZNS, Platzenta- und Muttermilchgängig!
IND.: Breitband-Antibiotikum, ähnlich Tetrazykline. Salmonelleninfektionen, Thyphus, bakt.Meningitide, Clamydien...
NW.: reversible Erythropoesestörung, irrev. Knochenmarkaplasie (Panzytopenie), Gray-Syndrom KONTRA: akute Porphyrie, Schwangerschaft u. Stillzeit.
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Clindamycin

Lincomycin

Erythromycin
Spiramycin

Clarithromycin
Roxithromycin

Sulfamethoxazol

Sulfalen
Sulfasalazin

Ioniazid

Rifampicin
Ethambutol

Streptomycin
Pyrazinamid

Trimethoprim
Pyrimethamin

Metotrexat

Gut gewebe- Platzente- Muttermilch- und Knochengängig, shlecht ZNS-gängig. Gute Abszess-Wirkung. Partielle Kreuzresistenzien zu Makroliden.
IND.: gram+ Kokken, penicillasebildene Staphylokokken, Anaerobier, Osteomyelitis, gynäkol.Abszesse...
NW.: gastrointest.Beschw., induziert pseudomembranöse Enterokolitis. KONTRA: Schwangerschaft, Neugeborene, Säuglinge

Gut gewebegängig, schlecht ZNS-gängig. Starke hepatische Metabolisierung, biliäre Elimination.
IND.: Penicillinallergie, Atemwegsinf. (Legionellen, Clamydien, Mykoplasmen), Pädiatrie (Gut in der Schwangerschaft!!).
NW.: hepatotoxisch, cholestat.Ikterus, Venenreizung bei i.v.-Gabe. CAVE: Inhibition von Cytochrom P450!! ( = Wirkungsverlängerung einiger Pharmaka)

Gut gewebe- sehr gut ZNS-gängig. Renale Elimination.  !!Resistenzentwicklung, Kreuzresistenzien!!
IND.: Neisserien, Enterobakterien, Strepto/Staphylokokken. Pneumozystis carinii...
NW.: nephrotoxisch, Exantheme, Blubildungsstörungen KONTRA: Schwangerschaft, Stillzeit, Neugeborene. Leber- und Niereninsuff., akute Porphyrie.

IND.: ähnlich wie Sulfonamide (Neisserien, Enterobakterien, Strepto/Staphylokokken. Pneumozystis carinii...)
KONTRA: Schwangerschaft, Stillzeit, Neugeborene. Leber- und Niereninsuff., akute Porphyrie. CAVE: zunehmende Resistenzentwicklung!

3er-Kombi: Initial (2-3 Monate)     Ioniazid + Ethambutol + Rifampicin  
2er-Kombi: Stabilisierung (3-4 Monate)    Ioniazid + Ethambutol

Tuberkulose
Therapie
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Amphotericin B
Nystatin

Ketokonazol
Itraconazol

Fluconazol

Griseofluvin
Fluczytosin

Metronidazol

Tinidazol

Chloroquin

Primaquin
Mefloquin

Chinin

Sulfadoxin

Sulfadoxin

Pentamidin

24



Praziquantel

Niclosamid
Mebendazol

Di-Methylcarbamazin

Amantadin

Aciclovir
Ganciclovir

Zidovudin
Interferone/Zytokine

Cyclophosphamid
Cisplatin/Carboplatin

Busulfan
Thiotepa

Carmustin
Dacarbazin

Mitomycin

Methotrexat
Fluoruracil

Azathioprin
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Vinca-Alkaloide

Vincristin

Vinblastin
zytostat. Antibiotika

Actinomycin B, D
Doxorubicin

Daunorubicin
Bleomycin

Mitomycin

Antiöstrogene

Antiandrogene
Gonadorelin-Derivate

Goserelin
Leuprolid

Kortikosteroide

Prednisolon

Azathioprin

Methotrexat
Cyclophosphamid

Prednison

Cyclosporin A geringe therapeutische Breite, keine Knochenmarksdepression! Cytochrom P450-abhängige hepatische Oxidation, biliäre  Elimination.
IND.: Immunsupression nach organ- und Knochenmarkstransplantation. (Prävention; ungeeignet in der akuten Abstossungsreaktion > Prednison)
NW.: Hepato- und nephrotoxisch, Tremor, Parästhesien, Kopfschmerzen, Krampfanfälle, RR-Anstieg, Hyperkaliämie, Hirsutismus, Malignomrisiko!
Interaktionen: keine Kombination mit Aminoglykosiden & Amphotericin B (Antimykotikum)  CAVE bei Gabe von: oralen Kontrazeptiva und Calcium-Antagonisten
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Bei
Quecksilber

Cadmium
Thallium

Kohlenmonoxid

Blausäure
Cyanide

Lungen- und Schleimhautschädigende Gase:

Ammoniak, Chlorwasserstoff, Formaldehyd, Schwefeldioxid

Chlor, Brom, Nitrosegase...

Direkt:

Nitrite
Chlorate

Perchlorate

Indirekt:

Nitrate
Aniline

Sulfonamine
org.Nitroverbindungen

Phenylhydrazin

Benzol
Benzin

aliphatisch halogenierte Kohlenwasserstoffe

Chloroform, Tetrachlorethylen, Vinylchlorid

aromatisch halogenierte Kohlenwasserstoffe

PCP, Dioxine, Dibenofluran

Botulinustoxin

Tetanustoxin
Choleratoxin

Diquat
Paraquat

Organophosphate

Parathion

Carbaminsäure-Ester

Physostigmin

Pyridostigmin
Neostigmin
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Nicotin

polycyklische aromatische Kohlenwasserstoffe
aromatische Amine

Nitrosamine
Säuren, Aldehyde, Ammoniak, Phenole...

Aflatoxine

Amatoxine

a-Amanitin

ß-Amanitin

polyzyclische aromatische Kohlenwasserstoffe

aromatische Amine
N-Nitroseverbindungen

alkylierende Substanzen
anorg. Substanzen

Arsen, Nickel, Asbest, Chromat...)

Aktivkohle  - bindet toxische Substanzen

Colestyramid  - Anionenaustauscher-Harz

Forcierte Diarrhoe  - Laxantien (Sorbitol, Glaubersalz)

Forcierte Diurese  - Diuretika
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