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Antikoagulanzien und 

Arzneimittelwechselwirkungen 
 

Was ist wichtig und für die Praxis zu beachten? 
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IX 
Christmas 

X Thrombo- 

kinase 

VII Pro- 

thrombinogen 

II 
Prothrombin 

Xa 

IIa 
Thrombin 

Extrinsic pathway Intrinsic pathway 

Common 

pathway 

IXa VIIa 

I 
Fibrinogen 

Fibrin 

Xabane 

Dabigatran 

VKA 

Gerinnungskaskade 

Fondaparinux 
ATIII 
Antithrombin 

ATIII 
Antithrombin 

Heparine 
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Schlussfolgerung 

1. DOAK-Effekte sind konzentrationsabhängig und treten rasch ein. 
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Bioverfügbarkeit 

Ausscheidung 
(Clearance in 

Leber und Niere) 

Modulatoren der Exposition 

Dosis 

Exposition mit 

DOAKs 
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1 Haupteliminationsweg 
mit beschränkter Kapazität 

viele Eliminationswege 
mit beschränkter Kapazität 

Tatort 
 

Clearance-Mechanismen 

Ausscheidung 
(Clearance) 
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DOAKs 

Einfluss der Nierenfunktion auf DOAK-Kinetik 

Apixaban (27%) 

         Rivaroxaban (33%) 

            Edoxaban (50%) 

         Dabigatran (80%) 

Stoffwechsel 

Nierenfunktion Ausscheidungs- 

kapazität 

DOAKs: Direkte orale Antikoagulanzien 



S
tu

tt
g

a
rt

 1
6

 
H

a
e
fe

li 
–
 H

e
id

e
lb

e
rg

 

7 
www.dosing.de 
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www.dosing.de 
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10 
Einfluss der Niereninsuffizienz auf Dosisbedarf der DOAKs 
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DOAKs: Direkte orale Antikoagulanzien 
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11 
Schlussfolgerung 

1. DOAK-Effekte sind konzentrationsabhängig und treten rasch ein. 

 

2. Die Nierenfunktion muss stets bekannt sein. 
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Metaboliten 
(aktiv, inaktiv) 

CYP: Cytochrom P450 Isoenzyme 

Leberzelle 

Blut 

CYP-vermittelter Metabolismus, Transport 

Galle 

CYP 

P-gp 
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CYP3A4 

keine/weniger Metaboliten 
(Clearance-Reduktion) 

Inhibitor 
(z.B. Clarithromycin, 

Ketoconazol, 

Ritonavir) 

CYP- und Transporter-Inhibition 

CYP: Cytochrom P450 Isoenzym 

P-gp: P-Glykoprotein 

Akkumulation  

der Muttersubstanz 
(z.B. Rivaroxaban) 

Konsequenz: 
 

Kombination nicht empfohlen 

ggf. Dosisreduktion von 

Rivaroxaban 

Galle 

Leberzelle 

Blut 

Inhibitor 
(z.B. Clarithromycin, 

Ketoconazol, 

Ritonavir) 

P-gp 
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18% 

36% 

54% 

46% 

64% 
82% 
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Expositionsanstieg: 

1,21-fach = +21% 

Expositionsanstieg: 

1,56-fach = +56% 

Expositionsanstieg: 

2,17-fach = +117% 

CYP3A-Hemmer 
(z.B. Erythromycin) 

Niereninsuffizienz / P-gp-Hemmer 

CYP3A-Hemmer + 

Niereninsuffizienz 

Rivaroxaban-Eliminationsstörungen 
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Interaktion plus Niereninsuffizienz 
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16 
Einfluss von P-gp- oder CYP3A-Inhibitoren auf die Exposition (AUC) 
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17 
Einfluss der Komedikation auf Dosisbedarf der DOAKs 
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DOAKs: Direkte orale Antikoagulanzien 
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18 
Schlussfolgerung 

1. DOAK-Effekte sind konzentrationsabhängig und treten rasch ein. 

 

2. Die Nierenfunktion muss stets bekannt sein. 

 

3. Wechselwirkungen plus Niereninsuffizienz können erhebliche 

Expositionsanstiege verursachen. 
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www.wechselwirkungscheck.de/ 

passwort: ambition 


