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Schweizerischer Apothekerverband (pharmaSuisse)
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Programm.

Be-
ginn

Ende Zeit Programm Moderator

11.45 13.00 01:15 Workshop: Klinische 
Pharmazie II

Dr. Markus 
Lampert 

11.45 11.55 00:10 Begrüssung und kurze 
theoretische Einführung

11.55 12.00 00:05 Fallvorstellung
12.00 12.30 00:30 Diskussion in Gruppen von 7-8 

Teilnehmenden
12.30 12.55 00:25 Präsentation und Besprechung 

im Plenum
12.55 13.00 00:05 Schlussbetrachtung



Lernziele des Workshops.

outcome?

drug-drug 
interactions

drug-food 
interactions

adherence

disease factors
comorbidities

genetics
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Lernziel: 
Die Teilnehmenden lernen an einem Fallbeispiel, wie 
pharmakogenetische Informationen in eine Medikationsanalyse 
einbezogen werden können und erkennen deren Mehrwert.

Arzneistoff-
Wirkung

Polypharmazie -
Interaktionen

Organ-
funktionen 

Genetik

Pathophysiologie Adhärenz



Variabilität der Arzneiwirkung.



Variabilität der Arzneiwirkung

Polypharmacy

Drug-drug interactions



Fallbeispiel:

Ausgangslage 
Herr B. (*1960) nimmt seit knapp 2 Jahren Venlafaxin (Efexor®) bis 300 mg/d ein. 
Dieses habe er gut vertragen, jedoch konnte darunter keine Remission der 
Depression erzielt werden. Aktuell verschlechtert sich sein Zustand stark, so dass 
er für eine stationäre Behandlung in die psychiatrische Klinik eintritt. Dort 
wird nach Messung der Venlafaxin-Blutspiegel und Bestimmung des ABCB1 
Genotyps, ein Wechsel auf Bupropion (Wellbutrin®) verordnet. 

Diagnoseliste 
• Rezidivierende depressive Störung, gegenwärtig schwere Episode ohne 

psychotische Symptome 
• St. n. Nicht-ST-Hebungsinfarkt (NSTEMI) vor 5 Monaten mit PCI
• Vorhofflimmern (CHA2DS2-VASc = 3 Punkte, HAS-BLED = 2 Punkte)
• Diabetes mellitus Typ 2 (HbA1c 6.9%; vor 3 Wochen gemessen)



Medikamente aktuell:

Venlafaxin ER 150 mg 1-0-0-0 
Bupropion (Wellbutrin® XR) 150 mg 1-0-0-0 
Edoxaban (Lixiana®) 60 mg 1-0-0-0
Clopidogrel (Plavix®) 75 mg 1-0-0-0 
Atorvastatin 40 mg 1-0-0-0 
Nebivolol 5 mg 1-0-0-0 
Candesartan 16 mg 1-0-0-0 
Sitagliptin / Metformin (Janumet®) 50 / 1000 mg 1-1-0-0 

Verlauf
Herr B. leidet seit der überlappenden Umstellung von Venlafaxin auf Bupropion
300 mg/d unter stark einschiessenden («explosionsartigen») Kopfschmerzen 
sowie Konzentrationsstörungen. Durch Reduktion von Bupropion auf 150 mg/d 
verbesserte sich die Verträglichkeit etwas. 

Aufgrund der langen, unbefriedigenden Therapie der Depression und der 
aktuellen Problematik schlagen Sie eine CYP p450-Genotypisierung vor.



Befunde.

Blutdruck: 145/86 mmHg; Puls: 73 min-1

eGFR (CKD-Epi) 69 ml/min
Spiegelmessung Venlafaxin (vor Umstellung auf Bupropion) 

Venlafaxin + O-Desmethylvenlafaxin = 3.48 µmol/l (Ref.: 0.36–1.44 µmol/l)

ABCB1 Genotypisierung
CYP p450 

Genotypisierung

2B6: verminderte 
Enzymaktivität

2C19: poor metaboliser

2D6: extended
metaboliser (normale 

Enzymaktivität)



Fragestellungen.

1. Ist die Pharmakotherapie des Patienten grundsätzlich angemessen? 
(Indikationen, Dosierungen etc.)

2. Was fällt bei der Medikamentenkombination von Herrn B. auf?

3. Für welche Medikamente von Herr B. könnten die pharmakogenetischen 
Ergebnisse eine Relevanz haben?

4. Welche Medikamente könnten am ehesten die Kopfschmerzen bei Herr B. 
auslösen? 

5. Was empfehlen Sie unter Berücksichtigung der Pharmakogenetik für die 
weitere Behandlung mit Bupropion?

6. Würden Sie für Herrn B. aufgrund des Blutungsrisikos einen PPI empfehlen? 
Wenn ja, welchen?



Diskutieren Sie die Fragen 
in der Gruppe

Zeit: 30 Minuten



1. Ist die Pharmakotherapie des Patienten grundsätzlich angemessen? 
(Indikationen, Dosierungen etc.)

Venlafaxin ER 150 mg 1-0-0-0 
Bupropion (Wellbutrin® XR) 150 mg 1-0-0-0 
Edoxaban (Lixiana®) 60 mg 1-0-0-0
Clopidogrel (Plavix®) 75 mg 1-0-0-0 
Atorvastatin 40 mg 1-0-0-0 
Nebivolol 5 mg 1-0-0-0 
Candesartan 16 mg 1-0-0-0 
Sitagliptin / Metformin (Janumet®) 50 / 1000 mg 1-1-0-0 

Diagnoseliste 
• Rezidivierende depressive Störung, gegenwärtig schwere Episode ohne 

psychotische Symptome 
• St. n. Nicht-ST-Hebungsinfarkt (NSTEMI) vor 5 Monaten mit PCI
• Vorhofflimmern (CHA2D2S-VASc = 3 Punkte, HAS-BLED = 2 Punkte)
• Diabetes mellitus Typ 2 (HbA1c 6.9%; vor 3 Wochen gemessen)

Hintergründe und Lösungsansätze



Indikation Antikoagulation bei VHF.

www.mdcalc.com



ESC Guideline 2020: Vorhofflimmern



Hintergründe und Lösungsansätze

2. Was fällt bei der Medikamentenkombination von Herr B. auf?

• Arzneimittelinteraktionen:

Betroffen Verursacher Mechanismus

Bupropion Clopidogrel
CYP2B6-Hemmung, 
Plasmaspiegelerhöhung 
Bupropion.

Venlafaxin
Nebivolol Bupropion

CYP2D6-Hemmung, 
Plasmaspiegelerhöhung 
Venlafaxin und Nebivolol.



Hintergründe und Lösungsansätze

3. Für welche Medikamente von Herr B. könnten die pharmakogenetischen 
Ergebnisse eine Relevanz haben?

- Venlafaxin  CYP2D6, ABCB1
- Bupropion  CYP2B6
- Clopidogrel  CYP2C19
- Atorvastatin  SLCO1B1

• Empfehlungsleitlinien: DPWG und CPIC
https://www.knmp.nl/downloads/pharmacogenetic-recommendations-november-2020.pdf
https://cpicpgx.org/guidelines/
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Vorgehen bei non-response in der 
Depressionsbehandlung

Holsboer S et al: Die Akutbehandlung depressiver Episoden.
Swiss Medical Forum 2016;16(35):716–724



Antidepressiva und pGP (ABCB1-Transporter)

Horstmann S, Binder EB; Pharmacology & Therapeutics 2009
DOI:10.1016/j.pharmthera.2009.06.007



Antidepressiva: Metabolismus

PGp Substrat

CYP2C19

= Enzyminhibitor

© 2019 by M. Lampert
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CYP2D6-Polymorphismus.



Clopidogrel: drug-gene interactions

Thromb Haemost 2013; 109(05): 834-845
DOI: 10.1160/TH12-08-0588



Clopidogrel

Simon T; N Engl J Med 2009; 360:363-375

Intermediate & 
poor metaboliser



Clopidogrel: Pgx in drug labels.
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Clopidogrel: dose escalation?

https://cpicpgx.org/guidelines/guideline-for-clopidogrel-and-cyp2c19/



CPIC Empfehlung.

https://cpicpgx.org/guidelines/guideline-for-clopidogrel-and-cyp2c19/



Fragestellungen.

1. Ist die Pharmakotherapie des Patienten grundsätzlich angemessen? 
(Indikationen, Dosierungen etc.)

2. Was fällt bei der Medikamentenkombination von Herrn B. auf?

3. Für welche Medikamente von Herr B. könnten die pharmakogenetischen 
Ergebnisse eine Relevanz haben?

4. Welche Medikamente könnten am ehesten die Kopfschmerzen bei Herr B. 

auslösen? 

Gemäss Fachinformation sind Kopfschmerzen eine häufige bis sehr häufige 
UAW von:

- Venlafaxin (DD Entzugssymptomatik)
- Bupropion
- Nebivolol



Fragestellungen.

1. Ist die Pharmakotherapie des Patienten grundsätzlich angemessen? 
(Indikationen, Dosierungen etc.)

2. Was fällt bei der Medikamentenkombination von Herrn B. auf?

3. Für welche Medikamente von Herr B. könnten die pharmakogenetischen 
Ergebnisse eine Relevanz haben?

4. Welche Medikamente könnten am ehesten die Kopfschmerzen bei Herr B. 
auslösen? 

5. Was empfehlen Sie unter Berücksichtigung der Pharmakogenetik für die 
weitere Behandlung mit Bupropion?

6. Würden Sie für Herrn B. aufgrund des Blutungsrisikos einen PPI empfehlen? 
Wenn ja, welchen?



Arzneistoff
-Wirkung

Polypharmazie -
Interaktionen

Organ-
funktionen

Genetik

Pathophysiologie Adhärenz

Clopidogrel als mittelstarker 

CYP2B6 Hemmer

Bupropion als starker 

CYP2D6 Hemmer

CYP2B6 

Intermediate 

Metabolizer

Welche Effekte sind in diesem Fall besonders relevant?



Fragestellungen.

1. Ist die Pharmakotherapie des Patienten grundsätzlich angemessen? 
(Indikationen, Dosierungen etc.)

2. Was fällt bei der Medikamentenkombination von Herrn B. auf?

3. Für welche Medikamente von Herr B. könnten die pharmakogenetischen 
Ergebnisse eine Relevanz haben?

4. Welche Medikamente könnten am ehesten die Kopfschmerzen bei Herr B. 
auslösen? 

5. Was empfehlen Sie unter Berücksichtigung der Pharmakogenetik für die 
weitere Behandlung mit Bupropion?

6. Würden Sie für Herrn B. aufgrund des Blutungsrisikos einen PPI empfehlen? 
Wenn ja, welchen?





www,mêdiq.ch



Konklusionen

Pharmakogenetische Patientendaten 
erweitern die Möglichkeiten der 

Medikationsanalyse

Pharmakogenetische Analysen können 
preemptiv oder reaktiv durchgeführt 

werden

Pharmakogenetik soll eingebettet sein in 
eine ganzheitliche Betrachtungsweise

Interaktionen mit andern Medikamenten 
können zur Phänokonversion führen



Pharmacogenetic Testing of Patients 

with unwanted Adverse Drug

Reactions or Therapy Failure

Aim: the compilation of case reports, where pharmacogenetic testing is applied
to determine the hereditable component of the patient’s susceptibility to
experience therapy failure and/or adverse drug reactions.

Patienten gesucht !
(Einzugsgebiet der EKNZ: Aargau, Baselland, Baselstadt, 
Jura, Luzern, Obwalden, Solothurn, Schwyz, Nidwalden, Uri und Zug)

 pgx-dphw@unibas.ch

mailto:pgx-dphw@unibas.ch


Case Series: Study setting

• TopPharm Hersberger, 
Basel

• Solothurner Spitäler, 
Olten & Solothurn



Danke!

Pharmacogenetic task force – Uni Basel

Prof. Kurt Hersberger
Prof. Henriette Meyer zu Schwabedissen
Céline Stäuble

Chiara Jeiziner
Dr. Markus Lampert


