Pharmafragen aus dem SS 2004 & Altfragen

1. Tag
Sympatikus/Parasympatikus

1. Wie heißt die Vorstufe von Noradrenalin?

Dopamin

2. Welcher Transmitter ist präganglionär bei Parasympatikus bzw. beim Sympatikus?

Acetylcholin (Rezeptor: Nn nikotinischer neuronaler)

3. Welche Rezeptoren wirken dilatierend aus die Lunge über den Sympatikus?

β2

4. Was bewirkt eine geringe Dosis Noradrenalin im Bezug auf die Pulsfrequenz?

Senkend (da es zu einer Gegensteuerung des Parasymp. Kommt)

5. Was ist der Überträgerstoff des Sympatikus auf das zweite Neuron? (nicht Effektorgan)

Acetylcholin

6. Welche Enzyme bauen Noradrenalin ab?

MAO, COMT

7. Nennen sie mind. 3 Wirkungen von Noradrenalin am Herzen!

+ dromotrop, + chronotrop, + inotrop

8. Nennen sie mind. 2 Wirkungen von Noradrenalin auf den Stoffwechsel!

Förderung der Lipolyse, Förderung der Gluconeogenese, Förderung des Glukogenabbaus

9. Welche Rezeptoren bewirken an der präsynaptischen Membran eine Hemmung der Ausschüttung der Katecholamine?

α 2

10. Was ist die direkte Vorstufe von Adrenalin?

Noradrenalin

11. Was geschieht bei Sympatikussteigerung am Auge?

Mydriasis

12. Was wird im NNM (Nebennierenmark) produziert?

Noradrenalin, Adrenalin

Weiter Alt-Fragen:

1. Wie heißen die Rezeptoren, die die Erregung der parasympathischen Neurone auf das Endorgan übertragen?

Muskarin-Rezeptoren

2. Wie heißt der Neurotransmitter des Parasympathikus?

Acetylcholin

3. Wirkung des Parasympathikus auf den UG-Trakt?

Detrusorkontraktion( Entleerung der Harnblase

4. Stimulation des Parasympathikus wirkt am Herzen?

neg. chronotrop, neg. dromotrop

5. Welche Rezeptoren gibt es an der
a.)ganglionären Synapse

b.)neuromuskulären Endplatte

a.) Nn-nikotinerge neuronale Rez.

b.) Nm-nikotinerge muskuläre Rez.

6. Wie heißt der Neurotransmitter in parasympath. Ganglien?

Acetylcholin

7. Was geschieht mit dem Transmittern ACh und Noradrenalin?


ACh:


Abbau durch die AchEsterase


Noradrenalin:
Reuptake zu großem Anteil





Abbau/Abtransport via Blut

2. Tag

Pharmakokinetik / Pharmakodynamik

1.) Welche Meßdaten sind für die Pharmakokinetik von Bedeutung? (mind.2)

· Plasmakonzentration des Arzneimittels

· Urinkonzentration des Arzneimittels

(Um Rückschlüsse zu ziehen auf Resorption, Verteilung, Elimination

2.) Welche Phase-1-Metabolisierungsvorgänge kennen sie? (mind.2)

· Oxidation, Reduktion, Hydrolyse

3.) Welche Phase-2-Metabolisierungsvorgänge? (mind.2)

Konjugation mit Glucuronsäure (Glucuronidierung), Essigsäure, Sulfat (Sulfatierung), AS (Glycin) (Glycierung), Gluthation, Adenosylmethionin

4.) Die Bioverfügbarkeit wird durch welche Vorgänge beeinflußt (mind.2)?

· First-pass-Effekt,

· Resorption,

· Ausmaß und Geschwindigkeit der Wirkstofffreisetzung

5.) Was ist Clearance?

Der Anteil des Plasmavolumens der pro Zeiteinheit durch Transformations- bzw. Eliminierungsvorgänge von einer best. Substanz vollständig befreit wird


ml / min

6.) Welche pharmakologischen Meßdatengrößen können beim Menschen erhoben werden? (mind.2)

· Plasmakonzentration

· Urinkonzentration 

7.) Welche Angaben für die Definition eines Therapieschemas sind wichtig?

· Applikationsart, Applikationsmenge, Applikationszeit

8.) Welche physikalischen Eigenschaften eines Wirkstoffes wirkt sich nachhaltig am stärksten auf sein Verteilungsvolumen aus?


Polarität: Hydroophilie, Lipophilie

9.) Was versteht man unter dem Begriff Bioverfügbarkeit?

Geschwindigkeit und Umfang, mit der eine therapeutische Substanz resorbiert und am Wirkort verfügbar wird.

10.) Was versteht man unter dem Begriff Enzyminduktion / Enzymhemmung und nennen sie für jedes ein Beispiel.

Enzyminduktion: Carbamazepin( Pharmakon wirkt aktivierend auf Enzym, was wiederum dafür verantwortlich ist, das die Eliminierung des Pharmakons gesteigert wird ( T ½ kleiner) 

Enzymhemmung: Cimetidin( Pharmakon wirkt hemmend auf Enzym, so das die Eliminierung langsamer verläuft (T ½ größer)

11.) Was versteht man unter dem Begriff der Eliminationshalbwertszeit?

Das Zeitintervall, in dem eine zu Beginn herrschende Konzentration am Ende auf die Hälfte ihres Wertes abgesunken ist. 

T ½ = ln 2 / K 
wobei K: Geschwindigkeitskonstante

Weitere Alt-Fragen:

1.) Was versteht man unter linearer Pharmakokinetik?


Eine Kinetik 0.ter Ordnung

2.) Wie wird renale Elimination beeinflusst?


Glomuläre Filtration (Porengröße)


Pass. Tubuläre Reabsorption


Akt. Tubuläre Filtration 

( Renale Durchblutung, Autoregulation Niere, Herzfunktion

( ph wert, Ionisierungsgrad 

Ansäuerung ( Stimulierung der Ausscheidung von schwachen Basen, da diese vor allem ionisiert vorliegen (dissoziiert) und damit nicht rückresorbiert werden können

Alkalisierung( Stimulierung der Ausscheidung von schwachen Säuren, da diese vor allem ionisiert vorliegen und damit nicht rückresorbiert werden können

3.) Def. Enterohepatischer Kreislauf

Wenn Wirkstoff über Leber verstoffwechselt wird (hydroxyliert und glucuronidiert), dann via Galle in den Darm gelangt, dort wiederum gespalten wird und das Spaltprodukt wieder über die Mucosa des Darmes aufgenommen wird.

4.) Def. Prozeß erster Ordnung

5.) Kapazitätslimitierende Prozesse

Metabolisierungen, Bindungsvorgänge, Absorptionsovorgänge( Sättigungskinetik

Nichtlinearität bzgl. der Dosis

6.) Def. First Pass Effekt

Arzneimittel werden bevor sie in den großen Kreislauf kommen zum gr. Teil metabolisch abgebaut ( Bioverfügbarkeit ↓

nach Resorption (Mucosa) via Pfortader zur Leber gelangendes Pharmakon, das dort mehr oder weniger direkt verstoffwechselt oder eliminiert wird( Einfluß auf Bioverfügbarkeit des Pharmkons

3. Tag

Koronare Herzkrankheit / Antihypertensiva

1.) 3 Faktoren, die den Sauerstoffbedarf des Herzens steigern

Kontraktilität, Frequenz, Wandspannung,[Nachlast, Vorlast (sehr gering], Myokardmasse

2.) Wie wirkt NO im venösen System auf glatte Myozyten ?

Relaxation

3.) Welches Hormon reguliert an der Niere vermehrte Na-Retention und K-Sekretion ?

Aldosteron

4.) Welche Struktur in der Membran ist für Ca-Einstrom verantwortlich ?

spannungsabhängige Ca-Kanäle vom L-Typ

5.) Welcher Rezeptor macht eine positiv chronotrope Sympathikusantwort am Herzen ?

ß1

6.) Welcher Metabolit ist für Vasodilatation der Koronararterien am Herzen zuständig ?

Adenosin

7.) Wir wirkt sich eine Erhöhung der Wandspannung auf die Myokarddurchblutung aus?



Sie sinkt

8.) Wie wirkt sich eine Verringerung der Wandspannung auf die Myokarddurchblutung aus ?



sie steigt

9.) Wie verändert sich der Tonus an arteriellen Gefäßen bei einer adrenergen Stimulation über β2-Rezeptoren ?



er sinkt (da Vasodilatation)

10.) Wie verändert sich der Tonus an art. Gefäßen bei einer Blockierung der β2-Rezeptoren ?



er steigt (da Vasokonstriktion)

11.)Nennen sie einen Endothelfaktor, der von der Endothelzelle freigesetzt wird und eine Vasodilatation bewirkt.



NO, Adenosin, PGI 2

12.) Welcher Mediator ist wichtig bei der Freisetzung von NO am Endothel ?



cGMP 

Weitere Alt-Fragen:

1.) Wann spricht man von Hypertonie?



Bei Blutdruckwerten ≥140/90

2.) Was sind endogene Vasokonstriktoren? 



Ca 2+, Angiotensin II, Noradrenalin (alfa 2), Thromboxan A 2

3.) Welche Substanzen bewirken am Herzen Vasodilatation ?



Ca 2+ Kanal Antagonisten, Adenosin, 

4.) Welche Cardio-vaskulären Wirkungen hat Adrenalin / Noradrenalin / Isoprenalin auf den systemischen mittleren Blutdruck/ HF /perifere Widerstand bei Infusion einer mittleren Dosierung? 

Adrenalin: 

perifere Gefäßwiderstand nimmt ab (beta 2)( RR diast. Fällt gering

Zunahme von HF und Kontraktilität( RR syst. Steigt an

( RR mittel nimmt gering zu

Noradrenalin: 

Anstieg periferer Gefäßwiderstand (alfa)( RR syst, RR diast, RR mittel steigen an

Geringe Stimulation der kardialen beta 1 Rezeptoren bei reflektor. Aktie des Vagus durch Barorezeptoren ( Herzfrequenz nimmt reflektorisch ab

Isoprenalin:

Ausgeprägte Abnahme des periferen Gefäßwiderstandes (beta 2)( RR diast. fällt ab

Starke Zunahme der Herzfrequenz und Kontraktilität (beta 1)( RR syst. Steigt gering an

( RR mittel fällt gering ab

5.) Wie ändert sich der perifere Gefäßwiderstand bei Blockade von beta 2 Rezeptoren? 



Nimmt zu (Vasokonstriktion)

6.) Wie verändert sich die Myokarddurchblutung bei Erhöhung der Wandspannung ? 



Koronarperfusion nimmt ab

7.) Was bedeutet use dependence ? 

Abhängigkeit der Wirkung von der Häufigkeit der Depolarisation

( versch. Zustände (offen, inaktiv, geschlossen) des Ca 2+ Kanals

4. Tag

Antiarrythmika

1.) An welchen Strukturen wird die Depolarisation durch Calciumeinstrom verursacht?
Antwortmöglichkeiten:
1) Vorhofmyokard 

2) Sinusknoten

3) Ventrikelmyokard

4) AV-Knoten

Also 2) und 4) sind richtig.
2.) Was bedeutet effektive Refraktärzeit?
Auch hier vier Antwortmöglichkeiten, weiß ich aber nicht mehr so genau. Richtige Lösung war die 4) nach Ablauf sind wieder fortgeleitete AP's möglich. Prof. Haffner meinte, die Frage wäre nicht genau gestellt, da die anderen Lösungen teilweise auch nicht falsch waren. Aber man musste dann A-E ankreuzen, wo diese Kombinationen nicht möglich waren. Da gab es nur die Möglichkeit D (nur 4) ist richtig)
3.) Worauf beruht die antiarrhythmische Wirkung von Betablockern?
zum selber schreiben: negativ chronotrop, dromotrop, inotrop, bathmotrop, also alle Sympathikuswirkungen, die am Herzen eine Rolle spielen, werden inhibiert (hauptsächlich negative Chronotropie); deswegen besonders gut gegen Tachyarrhythmien einsetzbar
4.) Worauf beruht die antiarrhythmische Wirkung von Verapamil?
zum selber schreiben: Calciumantagonist, durch Blockade der Calciumkanäle am Sinus- und AV-Knoten Verlangsamung der diastolischen Depolarisation, also nicht mehr so schnell AP's auslösbar
5.). Was ist Verapamil?
vier Antwortmöglichkeiten, weiß ich nicht genau, war nicht mein Blatt; richtig ist jedenfalls natürlich Calciumkanalblocker
6.) Welche der folgenden Substanzen blockiert die AV-Überleitung?
Antwortmöglichkeiten:
1) Betablocker
2) Adenosin
3) Kaliumkanalblocker
4) Herzglykoside
also 1), 2) und 4) sind richtig
7.) Wie wirken Kaliumkanal-Inhibitoren ?

1 sie verkürzen das AP in den Purkinjefasern

2 sie verlängern das AP im AV-Knoten

3 sie verlängern die Leitungsgeschwindigkeit von Vorhof zum Myokard sie verlängern das AP im Ventikel

4 sie verlängern das AP im Ventikel

Antwortmöglichkeiten: 
A
1 ist richtig





B
1, 2, und 3 sind richtig





C
2 und 4 sind richtig





D
nur 4 ist richtig





E
alle sind richtig

8.)Wie wirkt Sotalol?

1 Natriumkanalinhibitor

2 β1 –selektiv

3 Calciumkanalinhibitor

4 Kaliumkanalinhibitor

Antwortmöglichkeiten: 
A
1 ist richtig





B
1, 2, und 3 sind richtig





C
2 und 4 sind richtig





D
nur 4 ist richtig





E
alle sind richtig

9.) Beschreiben sie die Antiarrhythmetische Wirkung von Sotalol?

· Kaliumkanalinhibitor ( Hemmung des Kaliumausstroms( Verlängerung der Refraktärzeit

· β Blocker( neg. inotrop

10.) Welche Aussagen zum Lidocain treffen zu?

1 es wirkt am Vorhofmyokard antiarrhythmetisch

2 es wirkt am Ventrikel antiarrhytmetisch

3 es verlangsamt die AV-Überleitung

4 es erhöht am Ventrikel die Schwelle der Erregbarkeit

Antwortmöglichkeiten: 
A
1 ist richtig





B
1, 2, und 3 sind richtig





C
2 und 4 sind richtig





D
nur 4 ist richtig





E
alle sind richtig

11.) Welche elektrophysiologischen Merkmale besitzen Antiarrythmika der Klasse I a ?

1 Hemmung des Natriumkanals

2 Verzögerung der Repolarisation

3 Verlangsamung der Erregungsleitungsgeschwindigkeit

4 Senkung der Anstiegssteilheit von Aktionspotentialen

Antwortmöglichkeiten: 
A
1 ist richtig





B
1, 2, und 3 sind richtig





C
2 und 4 sind richtig





D
nur 4 ist richtig





E
alle sind richtig

12.) Welche Nebenwirkungen der Klasse 1a-Antiarrhythmika (Typ Chinidin) sind klinisch bedeutsam?

· Proarhythmetisch ( evtl. Kammertachykardie, Torsarde de pointes durch verkürzte AV-Überleitung (parasympatolytisch)= paradoxer Chinidineffekt

· Erregungsleitungstörung

· Alfa-sympatolytisch( Vasodilatation, RR ↓

Weitere Alt-Fragen:

1.) Was ist use-dependence?

2.) Wo wirken Antiarrhythmika der Klasse 3?

3.) Welche Nebenwirkungen haben sie?

4.) An welchen Strukturen des Herzens wirken Kalzium-Antagonisten?

5.) Welche elektrophysiologische Wirkungsmechanismen haben Klasse 1a-Antiarrhythmika?
5. Tag

Toxikologie I (chronische Toxikologie)

1.) Was versteht man unter NOEL?
no observed effect level ~ die höchste Dosis ohne beobachtbare nachteilige Wirkung
2.) Was ist der stärkste Belastungspfad für Dioxine?
Nahrung
3.) Wie entstehen heterozyklische Amine in Lebensmitteln?
durch Erhitzen (Braten, Kochen etc.)
4.) Was versteht man unter ADI?
acceptable daily intake ~ duldbare Aufnahmemenge

ADI = NOEL / SF (SF = Sicherheitsfaktor)
5.) Nennen Sie zwei krebserzeugende Stoffe im Tabakrauch?
Nitrosamine, polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe, aromatische Amine, Aldehyde

6.) Wie ist die biologische Halbwertszeit von 2,3,7,8-Tetrachlordibenzodioxin?
7 Jahre 
7.) Was ist LOAEL? 

Lowest observed adverse effect level ~ minimale Dosis eines Stoffes bei der noch eine nachteilige (toxische) Wirkung auftritt

8.) Wo reichern sich Dioxine an? 


Vor allem im Fettgewebe (hohe lipophilie), auch Muttermilch

9.) Wie wirken Dioxine? 

Nicht genotoxisch aber Tumor-promovierend; sie binden an zytosol. Ah-Rezeptor und bewirken eine Genexpression( Induktion von Cytochrom P 450 1A1

10.) Welche nicht kanzerogene Krankheiten entstehen durch das Rauchen?

KHK, chron. obstruktive Lungenerkrankungen, Arteriosklerose, perinatale Störungen

11.) Was bedeutet somatische Mutation?

Eine Veränderung des genetischen Materials einer Körperzelle (nicht Keimzelle), die nicht repariert wird und so an die Tochterzelle weitergegeben wird; z.B. wurde eine falsche Base in die DNA eingefügt

12.) Was wirkt genotoxisch?

Benzo(a)pyren, Nitrosamine, PAK (polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe) 

13.) Stoff, der durch Metabolisierung im Körper kanzerogen wird?

HAA (Heterozyklische aromatische Amine), Nitrate( Nitrosamin, Benzo(a)pyren

14.) Was bedeutet Tumor-promovierend?

Förderung des Wachstums latenter Tumorzellen, die bereits eine somatische Mutation aufweisen

15.) Leitsubstanz der aromatischen Kohlenwasserstoffe?

Benz(a)pyren

Weitere Alt-Fragen:

1. Wie wird anorganisches Quecksilber resorbiert?

Inhalation

2. Was ist TDI?

tolerable daily intake ~ die Menge, die bei lebenslanger tägl. Aufnahme keine bemerkenswerte schädl. Wirkung hat (von Kontaminanten)

3. Was sind die Zielorgane des Quecksilbers?

Niere und Gehirn

4. Was bedeutet Metabolisierung?

Molekülveränderung (Biotransformation) evtl. zur Verbesserung der Ausscheidung oder zur Aktivierung

5.) Symptome einer Nikotinintoxikation


Kreislaufdepression, Schock, Atemlähmung, Krampfanfälle

6.) Was bedeutet MAK ?


maximale Arbeitsplatzkonzentration

7.) Symptome Dioxinintoxikation ?


Chlorakne, Leberschäden, Polyneuropathien

6. Tag

Toxikologie II (akute Toxikologie)

1.) Was sind die Hauptsymptome und die Therapie bei einer schweren Intoxikation mit Verapamil?
Bradykardie (bis Asystolie), AV-Block, RR-Abfall; Therapie: Calciumglukonat (außer bei Digitalis-Patienten)
2.) Warum werden bei Digitalis-Intoxikationen nur die Fab-Fragmente statt der kompletten Antikörper als Digitalis-Antitoxin eingesetzt?
sind kleiner, gelangen also schneller zum Wirkort und können Digitalis so schneller unschädlich machen; außerdem können gegen die kompletten Antikörper Allergien auftreten (weil vom Schaf), gegen die Fab-Fragmente nicht
3.) Beschreiben Sie kurz die Pathophysiologie der Methanol-Intoxikation!
Methanol wird durch Alkoholdehydrogenase zu Formaldehyd, das wird durch Aldehyddehydrogenase zu Ameisensäure, dadurch kommt es zur Azidose und Erblindung

4.) Was macht die Kardiotoxizität von ß-Blockern neben der normalen ß-Blockade aus, die in therapeutischen Dosen keine Rolle spielen?
wirken membranstabilisierend, dadurch sinkt die Erregbarkeit der Zellen, dadurch kardiotoxisch
5.) Nennen Sie zwei Antidote bei Methanol-Intoxikationen!
Ethanol und Fomepizol
6.) Nennen Sie drei Beispiele für muscarinerge Wirkungen bei AChE-Inhibitor-Intoxikation!
Hypersalivation, Hyperperistaltik, vermehrte Schweißproduktion, Bradykardie, AV-Block ...
7.) Nennen sie 2 nikotinerge Symptome, die durch Ach-Esterasehemmer-Intoxikation hervorgerufen werden können.


Muskelkrämpfe, Atemlähmung, Bewustseinsstörungen bis Koma

8.) Erläutern sie kurz, warum man Nitropussid-Natrium mit Natriumthiosulfat koppelt.


Nitropussid-Natrium kann alleine zu einer Cyanidvergiftung führen( Natriumthiosulfat fängt die Cyanidionen ab

9.) Erklären sie die Pathophysiologie der Kohlenmonoxidvergiftung.


CO hat 250-fache Affinität zu Hämoglobin als O2

Verminderte Bindung von O2 , Hypoxie und metabolische Azidose

10.)Welche Arzneimittelgruppen rufen Torsade de pointes bei Intoxikation hervor ? 


Medikament:
Antiarrhythmika der Gruppe I a (Chinidin) und III


Pharmakol.Antidot:
 ??

11.) Beschreiben sie die molekulare Struktur von Digoxin-Antidot ?


( Fab-Fragment von Schafen ??

12.) Nennen sie 3 ZNS-Symptome, die bei Intoxikation mit Anticholinesterasehemmern auftreten.

Bewußtseinsstörung, Atemdepression bis Apnoe, Angst, Unruhe, Halluzinationen, Delir

Weitere Alt-Fragen:

1.) Wieviel Aktivkohle gibt man bei Erwachsenen?

50g

2.) Welches Organ ist bei Paracetamolvergiftung primär geschädigt?

Leber

3.) Welche toxischen Metaboliten entstehen bei der Oxidation von Methanol?

Formaldehyd, Ameisensäure

4.) Antidot für Phosphosäureester-Intoxikationen!

Obidoxim, Pralidoxim

5.) Antidot bei Opioid-Vergiftungen!

Naloxon

6.) Häufigste Komplikation bei Magenspülung?

Aspirationspneumonie in 10% der Fälle

7.) Worauf beruht die toxische Wirkung von Phophorsäureestern?


Hemmung der AchEsterase

8.) Antidot der E 605 Intoxikation?


Atropin, Obioxim

7. Tag

Psychopharmaka

1) Warum  kann ein Parkinsonoid bei Neuroleptikatherapie auftreten? 

Blockade der Dopaminrezeptor-2 (faktischer Dopamin-Mangel in Substantia nigra  
2) Warum sind Benzodiazepine bei Myastenia gravis kontraindiziert ?
( zentral muskelrelaxierend (Myastenia gravis= Verlust von Acetylcholinrezeptoren an der neuromusk. Endplatte
3) Machen Neuroleptika abhängig?
Nein, nur Benzodiazepine !
4) Warum sind Phenothiazin-Neuroleptika bei Engwinkelglaukom kontraindiziert?
da antimuskarinerge Wirkung ( Verschlechterung, da Mydriasis
5) Nennen sie 2 Bsp. MAO-Hemmstoffe

· Moclobemid

· Tranylcypromin
6) Nennen sie 2 Bsp. für selektive Serotonin-Reuptake-Hemmer (SSRI)

· Fluoxetin

· Fluvoxamin

7) Beschreiben Sie den primären Wirkungsmechanismus für tricyklische Antidepressiva.


Hemmung des Reuptakes von NA, Serotonin

8) Nennen Sie 3 unerwünschte Wirkungsweisen am muskarinergen Rezeptor bei Neuroleptikatherapie.

Obstipation, Miktionsstörung, Akkomodationslähmung, HF↑, Mundtrockenheit

9) Erklären Sie den Wirkungsmechanismus von MAO A Inhibitoren.

Hemmung des Abbaus von biogenen Arminen (NA, Serotonin)( Anreicherung in den präsynaptischen Vesikeln und damit dann auch im präsynaptischen Spalt( Erhöhung der Erregbarkeit

10) Beschreiben Sie den Wirkungsmechanismus von Benzodiazepinen.

Erhöhung der Offenwahrscheinlichkeit des GABA A-Rezeptors für Cl-Ionen, Erhöhung der Affinität für GABA für den Rezeptor( Erhöhter Cl-Einstrom( Erhöhung der Hyperpolarisation ( Sedierung

11) Warum können als unerwünschte Wirkungen von Neuroleptikatherapie Miktionsstörungen auftreten?

Blockade der m-Cholinozeptoren (Anticholinerge NW also Miktionsstörungen

12) Nennen Sie mind. 2 Wirkungsqualitäten der Benzodiazepine.

· Anxiolytisch

· Antikonvulsiv

· Sedierend

· Zentral muskelrelaxierend

· amnestisch

Weitere Alt-Fragen: 

1. Wie ist die Wirkung von Phenothiazin-Neuroleptika?

 
Dopamin-Rezeptor-Antagonist, vor allem D2

2. Warum treten bei Neuroleptika-Therapie Miktionsstörungen auf?

 
Blockade der Muskarinrezeptoren, anticholinerg

3. Was bedeutet thymoleptisch?

 
Stimmungsaufhellend

4. Wie wirken trizyklische Antidepressiva?

 
Hemmung der Wiederaufnahme von Serotonin und/oder Noradrenalin im 
präsynaptischen Spalt

5. Nennen sie drei Wirkweisen von Neuroleptika aufgrund von Muskarinrezeptorblockade!

 
Miktionsstörungen, Obstipation, Mundtrockenheit....

6. Was bedeutet thymeretisch?

 
Antriebssteigernd

7. Warum machen manche Benzodiazepine Miktionsstörungen?

8. Tag

Analgetika

1. Welche Nebenwirkung der Acetylsalicylsäure lässt sich auf die vermehrte Leukotrien-Produktion zurückführen?
Asthma-Anfall bei prädisponierten Personen, "Aspirin-Asthma"
2. Nennen Sie drei Klassen von Rezeptoren, die die Morphinwirkung vermitteln!
µ- (my-), ĸ- (kappa-), δ- (delta-)Rezeptor
3. Wodurch lässt sich die Verlängerung der Blutungszeit von Acetylsalicylsäure in subanalgetischen Dosen erklären?
durch eine irreversible Hemmung der Thrombozytenfunktion durch Hemmung der Thrombozytencyclooxygenase( Thrombos können Enzym nicht neusyntetisieren
4. Über welche Wege entstehen aus Arachidonsäure die Eicosanoide?
zum einen über die Cyclooxygenase zu Prostaglandinen und Thromboxan A2, zum anderen über die Lipoxygenase zu Leukotrienen
5. Was ist die Funktion der Prostaglandine bei einer Entzündung?
Sensibilisierung der Nozizeptoren
6. Wie macht sich das Fehlen von Opioiden nach langdauerndem Gebrauch bemerkbar? 
durch Entzugssymptome 

7. Welche Fettsäure ist das Substrat der Cyclooxygenase?


Arachidonsäure

8. Welche(s) Produkt(e) der Cyclooxygenase bewirkt(en) eine Hemmung der Magensäuresektretion ?


Prostaglandine(  PGE 1; PGE 2; PGI 2

9. Nennen Sie endogene Substanzen, die opioidähnliche Wirkungen haben.


Endorphin, Enkephalin, Dynorphin

10. Wie heißt das Enzym, welches Arachidonsäure zu Postaglandinen umwandelt ?


Cyclooxygenase I und II

11. Für welche Gruppe der Analgetika wird eine Toleranz und Abhängigkeit beschrieben ?


Opioide

12. Welcher Metabolit der Cyclooxygenase bewirkt eine Thrombozytenaggregation ?


Thromboxan A 2

Weitere Alt-Fragen:

1. Worauf beruht die Verlängerung der Blutungszeit unter 100 mg/d ASS oder so?

Hemmung der COX-1, Thrombozyten sind kernlos etc...

2.Paracetamol im Vergleich zu ASS?

Antiphlogistische Wirkung fehlt

3.Warum kann Aspirin einen Asthma-Anfall auslösen?

Durch die Hemmung der Cyclooxygenase kommt es verstärkt zu einem Abbauweg über die Lipoxygenase. Dabei entstehen die Leukotriene, welche stark bronchokonstriktorisch sind

4. Welche Wirkkomponente fehlt dem Metamizol im Vergleich zu ASS(Aspirin

genau wie beim Paracetamol auch: die antiphlogistische!

5. Nennen sie das Antidot bei Paracetamol-Intox.?

Acetylcystein (Fluimucil)

9. Tag

Endokrines System

1. Nennen Sie zwei inhalative Glucocorticoide!
Beclomethason, Budesonid, Flunisolid, Fluticason
2. Was ist Thiamazol und wie wirkt es?
Thyreostatikum; es hemmt die Peroxidase der Schilddrüse und damit die Synthese der Hormone
3. Nennen Sie ein kurzwirksames Insulinanalogon!
Lispro-Insulin, Insulin-Aspartat
4. Nennen Sie drei orale Antidiabetika!
Sulfonylharnstoffe (Tolbutamid, Glibenclamid, Glibornurid, Glimepirid), Biguanide (Metformin), alpha-Glucosidasehemmer (Acarbose), Glitazone (Troglitazon, Rosiglitazon, Pioglitazon)
5. Wie hoch ist die mineralokortikoide Wirkung von Dexamethason im Vergleich zu Cotisol?
Cortisol definitionsgemäß =1, Dexamethason =0
6. Was ist Perchlorat und wie wirkt es?
Thyreostatikum; kompetitiver Antagonist am Jodid-Aufnahmetransporter
7. Nennen sie zwei sogenannte „Insulinsensitizer (PPARγ-Agonisten“ (Wirkstoffe).


Pioglitazon, Rosiglitazon

8. Nennen Sie zwei unerwünschte Nebenwirkungen einer Therapie mit Glucocorticoiden.

Steroiddiabetes, Hypertonus, Osteoperose, Stammfettsucht, Myopathien, Hautatrophie, erhöhte Infektanfälligkeit, Zellbildungsstörung, Wundheilungsstörung

9. Worum handelt es sich bei Thiamazol und Carbimazol und worin besteht der direkte Zusammenhang zwischen beiden Substanzen? (kurz-max. 2 Sätze)

Thyreostatika; Carbimazol wird im Blut und Darm zu Thiamazol umgewandelt( höhere Dosierung; Hemmung der Peroxidase und damit der Schilddrüsenhormonsynthese

10. Nennen sie zwei Thyreostatika (Wirkstoffe).

Perchlorat, Thionamide (Thiamazol, Carbimazol, Propylthiouracil), Lithium, hohe Dosen von Jodid, 

11. Beschreiben Sie den Wirkmechanismus der Sulfonylharnstoffe.

Blockade des ATP-abhängigen K+-Kanals( Öffnung von Ca 2+-Kanälen( gesteigerte Insulinfreisetzung

12. Nennen Sie eine Erkrankung, bei der Glucocorticoide therapeutisch eingesetzt werden können.


Substitutionstherapie: Nebenniereninsuffizienz,

Akut-Therapie: Asthma-Anfall, anaphylaktischer Schock

Langzeittherapie: Allergien, rheumatische Erkrankungen

Lokaltherapie: Dermatologie, Ophthalmologie

Weitere Alt-Fragen:

1. Frage zu den Nebenwirkungen von Glukokortikoiden

Cushing, Osteoporose, Hypertonie.....

2. Wirkung von Schilddrüsenhormonen. Wo?

Zellkern

3. Wirkung von Steroidhormonen. Wo?

Zellkern

4. Welches Hormon ist zur Zeit der Ovulation am höchsten?

Östrogen und Östradiol, beides richtig, besser ist aber Östradiol zu schreiben!

5. Welche unerwünschte Wirkung des Cortisols will man bei Gabe von synthetischen Glukokortikoiden reduzieren?

Mineralkortikoide Wirkung( Natrium- und Wasserretention, Kaliumexkretion( Hypertonieneigung, Ödemneigung

6. Über welche Faktoren folgt im Blut die Kontrolle (neg.Rückkopplung) der Sekretion von Schilddrüsenhormonen?

T3 und T4
10. Tag
Antibiotika

1. Nennnen Sie zwei Gruppen von Antibiotika (keine einzelnen Substanzen), die bakterizid wirken!
Penicilline, Cephalosporine
2. Welche Struktur in den Antibiotika ist für die Wirkung der Cephalosporine und Penicilline verantwortlich?
ß-Lactamring
3. Warum wirken Antibiotika nicht auch auf Viren?
Viren betreiben weder Nukleinsäure- noch Proteinbiosynthese, noch haben sie eine Zellwand => keine Angriffspunkte für Antibiotika
4. Nennen Sie zwei Gruppen von Antibiotika (keine einzelnen Substanzen), die bakteriostatisch wirken!
Tetrazykline, Makrolide
5. Welcher Mechanismus ist für die Unwirksamkeit von Penicillin G bei Staphylokokken verantwortlich?
plasmid-kodierte Resistenz gegen ß-Lactamring => ß-Lactamase; Penicillin G ist nicht ß-Lactamase-stabil
6. Welches Enzym macht im Virus aus RNA die DNA?
reverse Transkriptase
7. Nennen Sie ein bakterizid & ein bakteriostatisches Antibiotika.


Beta-Laktame (Penicillin) 
Makrolide (Erythromycin)

8. Nennen Sie 2 Antibiotikagruppen, die durch Hemmung der Nukleinsäuresynthese antibakteriell wirken.


Gyrasehemmer & Sulfonamide

9. Nennen sie ein zur Therapie von Herpesinfektionen geeignetes Virostatikum.


Aciclovir

10. Warum kommt es in der Antibiotikatherapie häufig zu Durchfällen ?

Durch die Behandlung werden alle „normalen“ Keime abgetötet und es kann zu einer Überwucherung mit z.B. Clostridium difficile kommen

11. Nennen Sie 2 Mechanismen über die ein Antibiotikum in die Synthese der Tetrahydrofolsäure eingreifen kann.


Hemmung der Synthetase (Sulfonamid)

Hemmung der Dihydrofolsäure-Reduktase (Trimethoprim)

12. Nennen Sie 2 mögliche Angriffspunkte einen Virustatikums.


Hemmung viraler DNA-Proteasen (Aciclovir)


Hemmung viraler Protease (Ritonavir)


Hemmung der reversen Transkriptase (Zidovudin)


„Uncoating“-Inhibitor (Amantadin)

Weitere Alt-Fragen:

1. Nennen sie 2 Gruppen von Antibiotika, die bakterizid wirken!

Beta-Lactam-Antib., Gyrasehemmer, Aminoglykoside, Glykopeptidantib., Fosfomycin, Polymyxine, Rifampicin

2. Welcher Mechanismus führt zur Resistenzentwicklung gegenüber Penicillinen?

Einige Bakterien können Beta-Lactamase synthetisieren; d.h. sie besitzen ein Enzym, was den Betalaktamring der Penicilline spalten kann und dies so unwirksam macht.

3. Nennen sie 2 Mechanismen mit Wirkstoffbeispiel über die ein bakterizid wirkendes Antibiotikum wirkt!

Beta-Laktam-Antibiotika: Penicillin( Hemmung der Zellwandsynthese

Gyrasehemmer: Ciprofloxacin( Hemmung der bakt. DNA-Gyrase ~ DNA-Topoisomerase

Aminoglykoside: Gentamycin ( Hemmung der Proteinbiosynthese

Glykopeptidantib.: Vancomycin ( Hemmung der Bakterienzellwandsynthese

Fosfomycin: Fosfocin R ( Hemmung der Bakt.zellwandsynthese durch Blockade der Pyruvyltransferase

4. Welches Antibiotikum ist in der Schwangerschaft geeignet? Amoxicillin oder Erythromycin?

In der Schwangerschaft sind geeignet:

Penicilline (z.B. Amoxicillin), Cephalosporine, Makrolide (Erythromycin), andere (Fusidinsäure)

5. Welche Antibiotika wirken bakteriostatisch und wie wirken sie?

Tetracycline:
Tetracyclin, Doxycyclin
Hemmung der Proteinbiosynthese

Makrolide:
Erythromycin

Hemmung der Proteinbiosynthese

Sulfonamide:
Sulfadiazin, Sulfacarbamid
Hemmung Nucleinsäursynth.

Chloramphenicol:
Chloramphenicol
Hemmung der Proteinbiosynthese

Lincosamine:
Clindamycin, Lincomycin
Hemmung der Proteinbiosynthese

Fusidinsäure:
Fucidine


Hemmung der Proteinbiosynthese

6. Was versteht man unter natürlicher Resistenz?

Genetisch verankerte Unempfindlichkeit ( Beta-laktam-Resistenz, die nicht durch eine Mutation erworben wurde

7. Welche Antibiotika sind in der Schwangerschaft n i c h t geeignet?

z.B. 
Aminoglykoside: Gentamycin

Gyrasehemmer: Ciprofloxacin

Geeignet sind: Penicilline, Cephalosporine, Makrolide (Erythromycin), andere (Fusidinsäure)

8. Wirkungsweise von 2 virostatischen Mitteln?


Hemmung viraler DNA-Polymerase: Aciclovir


„Uncoating“: Amantadin,


Neuraminidase-Inhibitoren: Zanamivir


Nukleosidanaloga: Ribavirin, Didanosin


Hemmung der HIV-Protease: Ritonavir

9. Nennen Sie 2 Wirkungsmechanismen mit Eingriff in die Folsäuresynthese?

Sulfonamide: Sulfacarbamid( Hemmung der bakt. Folsäuresynthese durch Hemmung der Synthetase

Diaminopyrimidine: Trimethoprim( Hemmung der bakt. Folsäuresynthese durch Hemmung der bakt. Dihydrofolatreduktase

10. Warum kommt es zu Durchfall bei Antibiose?

Es kann zur Verdrängung der normalen Darmflora kommen und zur Überwucherung mit fakultativ pathogenen Keimen( Antibiotika-assoziierte Enterokolitis

11. Welche Antibiotika hemmen die Nukleinsäure-Synthese?

Gyrasehemmer, Sulfonamide, Rifampicin, Fusidinsäure, Diaminopyrimidine (Trimethoprim), Nitroimidazole (Metronidazol(anaerobe Bakt. & Protozoen)

12. Medikament gegen HSV (Herpes Simplex Virus)


Hemmung der viralen DNA-Polymerase: Aciclovir, Brivudin, Famciclovir

