Medikamente Barbiturate I1-8.3

Barbiturate

Substanz:

Barbitursaure-Derivate

Chemische Formel:

Langwirkende:

Barbital (5,5-Diethyl-harbitursiure) Halbwertzeit 96 h
z.B.  Eusedon® {Krewel), Nervo.opt® (Braun 8 Herberg), Quadro-Nox® {Asta), Somnifen® (Roche)
Brallobarbital
Cyclobarbital-Ca
Metharbital (Methyl-5,5-diethyl-barbitursiure)
Methylphenobarbital (5-Ethyl-l-methyl-5-methyl-barbirursdure)
z.B.  Comital (Bayer)
Phenobarbital (5-Ethyl-5-phenylbarbitursiure} Halbwertzeit 37-%6 h
z B.  Luminal® (Bayer) Thl. 20,1, Amp. 20,2 g
Luminalletten® {Bayer) Thl. 4 15
Phenaemal® (Woelm Pharma) Thl. 4 0,3/0,3 g
Phenaemaletten® (Woelm Pharma) Thl 4 15 mg
Seda-Tablinen® (Sanorania) Thl. 4 15 mg

Kombinationspriparate:

Phenyimethytbarbitarsdure

Desoxyphenobarbital (5-Phenyl-3-ethyl-hexahydro-pyrimidin-4,6-dion, Primidon s. dort}
2.B.  Mylepsium Thl. 4 250 mg

Mittellangwirkende:

Allobarbital (5,5-Diallylbarbitursdure)
Kombinationspriparate: Cibalgin® (Ciba) Tbl,, Supp. f. Erw., Supp. f. Kdr.
Neo-Nervisal® (Lappe) Drg.
Amylobarbital (Acidum 5-(3’-methy!-n-butyl)-5-ithyl-barbitericum)
Priiparate: Stadadrom® {Stada) Zus.: 1 Tbl. enth.: Amobarbital 0,2 g
Kombinationspriiparate: Dolo-Buscopan® (Boehringer-Ingelheim) Drg., Supp. u. a.
Amaobarbital Halbwertzeit 12—42 h
z.B.  Dolo-Buscopan® {Bochringer Ingetherm)
und in zahlreichen anderen Kombinationspraparaten
Aprobarbital Halbwertzeit 37 h
z.B.  Allional® {Roche)
Mandrotrilan® forte (Henk)
Nervisal® (Lappe]
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N-8.3 Barbiturate Medikamente

Resedorm® (Lappe)

Somnifen® (Roche)

Nervinum® {Stada)

Butabarbital Haibwertzeit 79 h (Secbutabarbital)
nicht identisch mit Butobarbital!

Synonyme:

Secbutabarbital

Secumalum

Prip.: zur Zeit keine deutschen Priiparate im Handel
Butaibital Halbwertzeit 30 Std.

Synonyme:
5-Allyl-S-isobutyl-harbitursaure
2. B. Opialidon, -special (Sandoz)
Butobarbital
z.B.  Ampliphyllin Butobarbital® (Karlspharma)
Brallobarbital
Acidum-5-allyt-5-(2°-bromallyl)-barbituricum
z. B. Vesparax (UCB)

Crotatbital

Synonyme:
Acidum-3-ethiyl-S-crotyl-barbituricumn
Ethylerotylbarbituesdure
5-Ethyl-5-(2-butenyl)-barbitursiure

z.B.  Dolo-Adamon® (Asta)
Melidorm® {Asta)

Cyclobarbital

Synonyme: -
Acidum-5-ethyl-5-{1’cyclohexenyl)-barbituricum
Cyclobarbitone
5-Ethyl-3-{1’-cyclohexenyl)-barbitursdure (IUP)
Hexemalum
Calcgum-cyclohexenyl-ethyl-barbituricum
Cyclobarbital-Calcium

z.B.  Phanodorm® {Bayer) (Cyclobarbital-Calcium)
Dormopan® (Bayropharm)
Medinox® (Pfleger)
Proponal® (Merckle)
Tempidorm® {Roland)

Cyclopentobarbital

Synonyme:
Acidum-5-allyl-5-cyclopentenyl-barbituricum
5-Allyl-5-({1-cyclopentenyl)-barbitursaure {IUP)
Cyclopentenylallylbarbital
Cyclopentenylallylbarbitursiure
5-Cyclopentenyl-5-allyl-barbitursaure

z.B.  Cydopal (Siegfried) (Cyclopentenyl-allylbarbitursaure)

Heptabarbital Halbwertzeit 10 h

Synonyme:
Acidum-3-{1"-cycloheptenyl}-5-cthyl-barbituricum
Hetpabarbital
Hetpabarbitone

zB.  Medomin® {Geigy)
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Medikamente Barbiturate IT1-8.3

Lrcodenyl (Geigy)
Meliobal {Geigy)

Nealbarbital

Synonyme:
Acidum-5-allyl-5-neopentenyl-barbituricum
5-Allyl-neopentenyl-barbitursdure
5-Ethyl-neopentenyl-barbitursaure
Nealbarhitone
Neallymalum

Prip.:

zur Zeit keine deutschen Priparate im Handel

Pentobarbital Halbwertzeit 183—48 h

Synonyme:
Acidum-5-ethyl-5-(1'-methyl-n-butyl)-barbituricum
Athylminalum
5-Ethyl-5-(1'-methyl-butyl)-barbitursiure (IUP)
Mebumalutn
Mebubarbital
Pentobarbitone

Nembural®{Abbott) {Pentobarbital-Natrium) Kps. 4 50/100 mg
Neodorm® (Minden) Thl. 20,1 g
Repocal® (Penrobarbital in Form des Calciumsalzes) Thl, 4 0,1 g, Supp. 40,05 ¢
in verschiedenen Kombinattonspriiparaten,
& B.  Dolomo® Nacht-Tabl. {Klinge)
Isoptin®S (Knoll)
Omca®-Nacht {Heyden)

Propallylonal

Synonyme:
Acidum isopropyl-bromallyl-barbituricum
Acidum-5-isopropyl-5-(2’-bromallyl)-barbituricum
§-{2-Bromallyl)- 3-isopropyl-barbitursiure (JUP)
Ibomalum
Isopropyl-bromallyl-barbitursiure
5-Isopropyl-5-{2°-bromaliyl)-barbitursiure

7z.B.  Nocral® (Cassella-Riedel) Thl. 30,2 g

Quinalbital

Secabarbital

Synonyme;
Acidum-S5-allyl-3-{1'-methyl-n-buty]}-barbituricum
5-Allyl-5-(1’methyl-n-butyl)-barbirursaure (IUP)
Meballymalum
Quinalbarbitone sodinmn
Secobarbitalum Natrincum

z.B.  Medinox® (Pfleger)
Tempidorm® (Roland)
Trisomnin® {Asche)
Vesparax® (UCB)
Optipytin® (Pfleger)

Talbural

Synonyme:
Adidum 5-allyl-{1>-methyl-n-propyl)-barbituricam
5-Allyl-5-{2"butyl)-barbitursiure
5-Allyl-{1'"-methyl-propyli-barbicursdure (JUP)
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[MI-8.3 Barbiturate Medikamente

Vinbarbiral

Synonyme:
Acidum $-ethyl-5-(1-methyl-1’-butenyh)-barbituricum
5-Ethyl-5-(1’-methyl-1-butenyl)-barbitursiure {IUP)
Butenemylum
Vinbarbitone

Vinyibital Halbwertzeit 17-33 h

Synonyme:
Acidum 5-vinyl-5-{1’-methyl-n-butyl}-barbiturcum
Butyvinal
5-{1-Methyl-buty])-5-vinyl-barbitursiure {IUF)
Vinylbicone
5-Vinyl-5-(1"-methyl-n-butyl)-barbitursdure
5-Vinyl-5-(2'-pentyl)-barbitursiure
Vinymalum

Speda® (Byk Gulden) Tbl. 2 0,15 g

Kurzwirkende:

Handelsname Evipan®-Natrizm Trapanal® Brevimytal®-Natrium
pK -Wert: 8,2 7,4 8,4

Dosis bei Erw.: 300-500mg 200--300 mg 50-120 mg
Konzentr. der

Injektionsldsung: 5-10 % 2,5-5% 12 %

pH-Wert der

Lisung: 10 10 10

HexobarbitalEvipan® (Bayer) Thl. 20,25 g, Amp. 2 0,5/1 g
Evipan®-Natrium (Bayer), (Hexobarbital-Natrinm)
Dormopan® (Bayropharm) )

Somnupan® (Merckle}

Methohexital

Brevianytal (Lilly) Amp.a 0,1/0,5 g

Thiamylal

Thiopental

Trapanal (Byk Gulden) Amp.a0,5,1,2,5g

Verwendung:

Sedativum (Bestandteil vieler antineuralgischer Mischpriparate)

Hypnotikum {Ein- und Durchschlafmittel)

Narkotikum (Kurznarkose, Narkoseeinleitung)

funkrioneller Anragonist bei Vergifrungen mit konvulsiv wirkenden Stoffen wic z. B, DDT, Strychnin,
Aminophenazon, Pentetrazol, Bemegrid

Antiepileptikum

Eigenschaften:

Je nach Substitution verindert sich die Resonanz des Ringsystems und damit die Polaritic und Dissozia-
tionskonstante (pk-Wert), Substicuiert wird an

C,: mit Zunahme der Linge des Alkylrestes

- Zunahme der Lipoidlaslichkeit

— Anwachsen der hypnotischen Potenz

— Abnahme der Wirkungsdauer

— verzweigte Ketten wirksamer und weniger toxisch

N,: meist Methylierung
— Steigerung der Lipoidigslichkeit
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Medikamente Barbiturate 111~8.3

— Seeigerung der hypnotischen Potenz
— bei lingeren Alkylresten Abschwiichung der hypnotischen Potenz

O: an C, durch S substituiert
— héchste Lipoidiaslichkeit
— sehr kurze Wirkungsdauer
— hohe hypnotische Potenz

Die Barbiturat-Derivate bilden als schwache Séuren {pK_-Wert: 7,3—8,4) mit starken Basen wasserltsliche
Salze, Die wiRrigen Lasungen reagicren stark alkalisch {pH-Wert >11).

In Abhiingigkeit von der chemischen Konstitution ist die nicht ionisierte Form der verschiedenen Derivate
unterschiedlich lipophil.

Emfuhrung eines aromatischen Restes bei C, (Phenobarbital], Verldngerung und Verzweigung eines ali-
phatischen Restes (Pentobarbital), Einfithrung starker gesittigter Aromate und/oder N-Methylierung
{Hexaobarbital) erhihen den Grad der Lipidloslichkeit,

Durch Austausch von Sauerstoff gegen Schwefel bei C, (Thiopental) wird die Lipophilic noch weiter gestei-
gert.

Mit zunehmender Lipiditslichkeit ergibe sich:

1. nach i.v. Verabreichung rascherer Narkoseeintritt
2_nach oraler Gabe schnellere enterale Resorption
3. stirkere Albuminbindung im Plasma

4. kiirzere Halbwerrtzeit und Wirkungsdauer

5. héhere Metabolisierungsrate.

Wirkungscharakter:

Eine gute Korrelation hesteht zwischen dem Ausscheidungsmechanismus und der Wirkdauer. Kurz wir-
kende Barbiturate werden in der Leber abgebaut, die inaktiven Metaboliten tiber die Niere ausgeschieden.
Fiir die mittellang und die lang wirkenden Barbiturate spielt die renale Eliminartion des aktiven Drogenan-
teils die entscheidende Rolle. Die Plasma-Protein-Bitdung, die sowohl fiir die glomerulire Filtration wie
auch fir die Dialysierbarkeir des Bacbiturates eine entscheidende Grofie ist, ist bei allen Barbituraten in
unterschiedlichem AusmaR vorhanden. Im allgemeinen sind die lang wirkenden weniger an Plasmaprote-
ine gebunden und somit auch besser dialysierbar, als die kurz wirkenden Barbiturate, Weiters muff noch
die apgravierende Wirkung zusitzlich zu den Barbituraten genossenen Alkohols betont werden, Die Ko-
matiefe dieser Patienten ist oft tiefer, als es die gemessene Blut-Konzentration vermuten liefe.

Nach und nach setzc sich die Auffassung durch, dafl die kurz wirkenden Barbiturate in geringeren Konzen-
trationen schwerere Komata mir gréReren Komplikationen verursachen als die mittellang oder die lang
wirkenden Barbiturate. Dies scheint mit den verschiedenen Abbau- und Ansscheidungsvorgangen, sowie
mit der unterschiedlichen Fettlslichkeit nnd Plasmaproteinbildung zosammenzuhéngen.

Neurologische Defekte durch hohe Barbituratdosen sind noch nach finfzechnminiitigem Kreislaufstitl-
stand reversibel. Neuronennekrosen sind seltener als ohne diese Ruhigstellung. Sie erreichen nicht anni-
hernd die Schwere und das Ausmaf der irreversiblen Schiden, die sonst nach 15 Minuten Kreislanfstll-
stand registricrt werden.

Verschiedentlich wurden auch schon beim Menschen héhere Barbituratdosen mit Begina der kiinstlichen
Zirkulation angewendet {30 mg pro Kilogramm Kérpergewicht intravenos, maximal 2 Gramm bei einem
Menschen von 70 Kilogramm Kdrpergewicht

Die synaptische Impulsiibesteagung im ZNS wird gehemmt. In niedriger Dosierung sind nur die terminalen
Afferenzen davon betroffen, im hohen Dosicrbereich trite anch postsynaptisch eine Blockade ein. Tha-
tamus und aszendierende Bahnen in der Formatio reticularis scheinen am empfindlichsten gegeniber die-
sem Effekt zu sein; aber auch die Impulsiibertragung zu kortikalen Anteilen wird unterbrochen, Mit héhe-
ren Dosen wird die Gehirnrinde gelahmt.

Tiefe der hypnotisch-narkotischen Wirkung hingt von der Barbituratkonzentration im Gehirn ab.

Die Wirkungsdauer ist abhingig von der anfgenommenen Dosis, der Geschwindigkeit der metabolischen
Inaktivierung, der Toleranzentwicklung des Patienten, der Geschwindigkeit der Elimination aus dem Kér-
per und der nicht metabolisterten Barbiturate aus dem ZMNS.
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Medikamente Barbiturate II1-8.3

Wirkungsverstarkung:

Durch Athanol, Morphin, narkotische Analeptika, Skopolamin, Antihistaminika, Neuroleptika, Psycho-
sedativa.
Aggravierende Wirkung bei zusitzlichemn Alkoholgenuf.

Nebenwitkungen:

a. beim Einsatz als Sedadvim und Hypnottkum:
Verianderungen der Erlebmnisinhalte,
morgendliches Machwirken ,hang over* mit Erschapfteein, Schwindel und Benommenheit,
Hautreaktionen {Odeme, Exantheme).
b. beim Einsatz von Kurznarkotika:
Atemdepression,
negative Inoteopie: Frequenzanstieg, Abnahme des Herzminutenvolumens,
Exitationsstadium (Erregung der subkortikalen Zentren):
Reflexerregharkeit erheblich gesteigert,
Anergle.
Gefahr der akuten Porphyrie durch Gabe von Barbituraten.
In 80-90 % der Fille Porphyrie-Polyneuropathie.
Antagonismus gegen Antikoagulantien und Kontrazepriva, auferdem gegen Anticpileptika, Analge-
tika u. a.
Bei ihrer Langzeitanwendung als Antikonvulsiva kann das HDL-Cholesterin, vor allem bei Frauen, anstei-
gen. Bei Kindern wurde sowohl iber einen HDL- wie auch LDL-Anstieg berichtet. (Ludmann, Pavone)

Symptome bei Abusus:

1. psychovegetative Storungen:
a. gestdrte Erlebnisfahigkeit (depressive Verstimmunyg, Angstlichkeit, VerdrieBtichkeit, vermehrte
Reizbarkeit, Nachlassen geistiger Funktionen, innere Unrube, Schwunglosigkeit)
gestdrte Vasomotorik, Kollapsneigung
Miidigkeit, Schlaflosigkeit
Hyperhidrosis
Hyp- und Allisthesie
Kopfschmerzen
Verstirkung von Organstdrungen {vor allem Myogelosen)

LR R~

2. neurologische Symptome:

a. zerebellare Zeichen: Nystagmus, Schwindel, Tremor, Gangataxie, Ungeschicklichkeit, Dysarthric
b. Schwinden der Bauchhautreflexc

c. Doppelbilder

d. Krampfanfille

¢. Parkinsonsymptomatik

3. episodische und chronische Funkiionspsychosen (Delirien)

4, internistische und dermatologische Symptome: Leber, Miere, Exantheme
Entzugserscheinungen:

Pridelir:
Schlaflosigkeit, Schweifianshriiche, Agitiertheit, thichtige Halluzinationen, emotionale Labilitdt, Zittern,
Unsicherheit beim Sprechen, Gehen und Hantieren.

Delir:

Bei kurzwirkenden Barbituraten Beginn nach & Tagen,

bei langwirkenden Barbituraten Beginn nach 10 Tagen.

Mur 15 % Delitien beim Entzug {nach etwa 53hripem Abusus),
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II-8.3 Barbiturate Medikamente

Symptome: positiver Rhomberg, Desorientiertheit, optisch-akustische Halluzinationen, grober Tremor,
Beschifrigungsdelir, Fieber, Schwitzen, flichtige Augenmuskelparesen, Hemiparesen, Aphasie, Tobsucht,
Tachykardie.

Intoxikationserscheinungen:

1. ZNS: Rinde -» Thalamus — Farmatio retikularis
Hemmung: Atemzentrum, Kreislanfzentrum.
Lihmung reversibel, wenn kein hypoxamischer Schaden.

- Herz-Kreislauf; RR-Abfall, Herzminutenvolumen sinkt < ncg. inotrop. Lihmung der Herzmuskula-
tur nur in hohen toxischen Dosen.

. Atmung: Laryngospasmus (besonders bei Kindern} zentrale Atemdepressmn

. Nieren: vor allem bei Schock — Oligurie — Anurie.

. glatte Muskularue: depressive Wirkung auf Magen-Darm-Kanal und ablcitende Harnwege.

. Leber: Enzyminduktion, dirckte toxische Schidigung bei Vorschiidigung der Leber.

b

=N

Symptome:
1. ZNS-Depression — tiefes Koma, Hypothermie
regelrechtes Reflexverhalten — reflexlos
EEG: Abflachung bis hin zur Nullinie (Dialyseindikation, reversibel) ab 250 mg/l Blutkonzentration,
2. Pupillen: Miosis mit Lichtreaktion
Hypoxie — paraiytische Mydriasis (evenwell auch als Folge eines Hirnédems) Anisocorie {Aufwach-
phase)
3. Atemdepression: tief — langsam — schneli — flach — Cheyne — Stoke - Atmung — Atemstillstand, Aspi-
rationspneumonie,
4. Hypotonie — Schock:
—Hemmung des Vasomotorenzentrums, Hypovolimie
— dirckte Hemmung der Gefimuskulatur
— direkt inotrop am Herzmuskel
— Hypoxie {Dekubitalgeschwiire} — Myoglobinurie — Anurie
EKG: Herzrhythmusstirungen, eventuell absolur arrhythmische Herzaktion bie Vorhofflimmern.

Nachweis:
Analytischer Barbituratnachweis im Harn und Blut:

1. EMIT{-8T)-Test
Barbiturate — EMIT-Kreuzreaktion

Kreuzreagenz S.t. Urine S.t.Serum DAU TOX
Amobarbital <2.0{ND1A)} <15.0 (M04) 6.0(R0O2) 6.5 (M01)
Aprobarbital <1.0{NO1A) <10.0 {M04) 2.0(R0O2) 5.0 (MO1)
Barbital 5.0 (NO1A) 5.0 {M04) 10.0(RO2) 6.8 (MO1)
Butabarbital <1.0{NO1A) <7.0 (M04) 3.2(RO2) 4.4 (M01)
Heptabarbital <5.0 <35.0 (M04) 3.9(R02) 66 (MO1)
Pentobarbital <1.0 (NO1A) <5.0 (M0O4) 3.3(RO2Y 4.5 (M01)
Phencbarbital <3.0 (NOLA) 12-25 (MO4) 1.65 (RO} 15.0 {(M01)
Secbutabarbital =<1.0(NO1A) 7.0 (MO4) 3.2(RO2) 4.4 (MO0O1)
Secobarbital 0.3 (Calib) 3.0(Calib) 2.0 (RO2} 3.0 (MO1}

2. Schnellrest nach Curry im Urin (> 50 mg/l)

3. Schnelltest nach $cHUTZ im Magenspulwasse: uder der mitgebrachten Gifrprobe

4. Diinnschichtchromatografie (STas- OTT0)

5. Gaschromatografie

6. quant. Nachweis nach BROUGHTON:
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Medikamente Barbiturate II-8.3

Reagenzien:

1. Puffergemisch PH 7,4:
0,971 g Di-na-hydrogen-phosphat-2-hydrat
+ 0,165 g K-di-hydrogen-phosphat werden in Aq. dest. ad 100 ml’ gelost
. Chloroform p. a.
. 0,45 n NaQH:
1,80 g NaOH p. a. werden in Aq. dest. ad 150 ml geldst
4, 0,6 M-Borsiure-kaliumchlond-LSG.:
3,710 g Borsdure p. a.
+4,473 g Kaliumchlorid werden in Ag. dest, ad 104} m1 gelSst

[

Technik:

5 ml-biolog. Material mit ca, 5 ml Puffergemisch auf PH 7,4 einstellen und 3 x mit je 30 m] Chloroform
durch schiitteln extrahieren. Chloroformphasen vereinigen, 2 x mit je 5 ml Puffergemisch ansschiitteln,
Chloroformphasen filtrieren und im neuen Scheidetrichter mit 5 ml 0,45 n NAOH reextrahieren. Phasen
trennen und wifirige Phasen durch zentrifugieren kliren. Zu jeweils 2,0 ml des Natronalkalischen Extrak-
tes werden hinzugegeben und gemischt:

A) 2,0 ml 0,45 n NaOH

B.) 2,0 ml H,BO -KCL Lsg.

Von beiden Lsg. UV-Spekiren gegen entsprechende Vergleichsldsungen registrieren und hierbei Delta 260
exakt messen. Quant. Auswermung anhand einer selbst hergestellten Eichkurve = Unter Angabe der Be-
zugssubstanz. (z. B. 5,8 mg/100 ml Phenobarbitalgleichwert, falls Eichkurve mit Phenobarbital ersteilt.)

Therapie:

L. Sicherung der vitalen Funktionen
a. Respiration
b, kardiovasculire Funktionen
bei leichter Vergiftung (Reaktion auf Schmerzreize):
0,-Gabe, peripherer Venenzugang, alkalisicrende Infusionsbehandiung (NaCl 0,5 + 100 mval Na-
triumbikarbonat),
Urinausscheidung 100 ml'h.
bei mittel-schwerer Vergiftung (keine Raktton auf Schmerzreize, Schock und/oder Atemdepression):
Intubation, O, bzw. Beatmung, zentraler Venenzugang, alkalisierende Infusionsbehandlung {Plasma-
expander + 250 mval Natriumbikarbonat}.
2. rasche Elimination:
- Magenspiilung; Kohle (ca. 10 g Pulvis} und Natriumsulfat (2 E€l6ffel) instillicren, 6 stdl. wiederholen.
—hoher Darmeinlauf (his Kohlestuhl erscheint) 12 stdl.
weitere Mafnahmen bei mittelschweren Vergifrungen:
— forcierte atkalisierende Diurese: Urin pH 7-8
500,0 Mannit 10 % 500 ml'h
{400 ml Urin/h: ausreichende Mierenfunktion}
— Dialyse (Himoperfusion und Hiimodialyse kombiniert, eventuell Perivonealdialyse im Schock).
— Dialysance 120-160 ml/min {Elimination 330 mg/5td)
Effektivitat HD: FD = 2: 1
3. Kontrolle von:
Saure — Basen — Haushalt
Urin pH-Kontrolle
Flektrolyte in Harn und Blut, Blut: Harnstoff, Kreatinin, CPK, GOT, GPT, Bilirubin, Quick, Gerin-
nungsfaktoren, Hb, Hk
EKG (Monitoriiberwachung)
EEG
ZVD {mit Humanatbumin ader Plasmaexpander auf 7 cm H,O anheben}
4, Dekubitusprophylaxe (Dekubitusmatratze, 2 std]l. umiagern)
5. Antibiotika (bei gesicherter Pncumonie)
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III-8.3 Barbiturate Medikamente

6. Dopamin im Dauertropf {bei fortbestehender Hypotonie trotz Beatmung und Volumenzufuhr)
7. Heparinisierung (500 IE') bet protrahiertem Schock.
8. Cortison oder Dexamethason i.v. bei Verdacht auf ein Hirnddem (initial 8 mg, 4 stdl. 4 mg).

Postnatale Entzugssympromarik

Antiepileptische Medikamente, wihrend der Gravidieit eingenommen, kénnen beim Feten Miffbildungen
hervorrufen, den Kalziummetabolismus stéren und Abstinenzsymprome herbeifishren. Unruhe, Krimpfe,
Fieber und Tachypnoe sind die unspezifischen Symptome bei diesen Neugeborenen.

Am dritten Lebenstag kann das Kind plétzlich Symprome bieren, die einem Natrkotikaentzug entsprechen.
Bei anfinglich hoher Phenobarbital-Konzentration im kindlichen Blut wird eine Normalisierung erst nach
drei Wochen etreicht.

Tn diesem Zusammenhang wird darauf hingewiesen, daff wegen der Anderung des Merabolismus von An-
tiepileptika wihrend der Graviditit eine kontinuierliche Kontrolle der Serumwerte unerliglich ist. Als gute
Prophylaxe harsich ein Zusatz von Vitamin K und P und Folsdure, zusérzlich zur antiepileptischen Thera-
pie, bewihrt.

Fahrtiichrigkeir

Antiepileptika breintrichtigen mehr oder weniger die Funktion des Zentralnervensystems, Es ist immer
damit zu rechnen, daf ein mit Antiepileptika behandelter Patient beim Fiihren eines Kraftfahrzeuges ver-
sagr,

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme:

Aufnahme und Verteilung eines Barbiturates werden beeinflufit durch den Grad seiner lonisation, seiner
Fettloslichkeit und Proteinbindung (Albumin).

Verglichen mit den langwirkenden Barbituraten besteht bei den mirellangwirkenden Barbituraten:
bessere Fettloslichkeit (dadurch rascherer Wirkungseintritt),

héhere Biweiflbindung,

hohere Dissoziationskonstante [pK-Wert).

Qral applizierte Barbiturate, vor allem kurzwirkende, werden sehr schnell resorbiert {15-30 min.}. Bei den
langwirkenden Barbituraten kann die Resorption bis Stunden dauneen,

Metabolismus:

Der enzymatische Abbau der Barbiturate erfolgt it endoplasmatischen Retikulum der Leberzelle.

1. Oxidierung an C,: Oxidationsprodukte um emn Vielfaches hydrophiler, dadurch unwirksam und rasche
renale Eliminarion.

2. Demethylierung

3. Desulfurierung

4. Ringspaltung

Bei den ultrakurz-kurzwirksamen Barbituraten erfolgt der Abbau in der Leber zu unwirksamen Metabo-

liten.

Barbital (wegen zu langer HWZ und der dadurch bedingten Kumulanionsneigung nicht mehr im Handel)

wird in der Leber nicht, Phenobarbital nur sehr langsam oxydiert.

dann oft zktive Metaboliten

Ausscheidung:

Vorwiegend renal.
Clearance abhingig von:

1. Proteinbindung

2. passiver Riickresorption
3. Polaritdt der Substanz
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Medikamente

Therapicschema: Schlafmittelvergiftung

Barbiturate IT1I-8.3

Hausarzt: Atmung und Kreislauf stabilisieren: Atropin-Injektion (1 mgi.m.)

Kiinik:
Vergifrung leicht mittel schwer
Reaktion keine keine Reaktion
auf Reaktion auf auf Schmerzreize
Schmerzreize Schmerzreize + Schock
und/oder
Atemdepression
0, Intubations- Intubation,
versuch, O, Beatmung
peripherer zentraler Venenzugang
Venenzugang
100 mval 250 mval Natriumbikarbonat
MNatriumbikar- 500,0 Gelafundin oder Plasma
bonat
500,0 0,5% Blasenkatheter (nur 500 mi initial ablassen)
NaCl 100 mi‘h

I mg Atropin i.v., Magenspilung, Kohle-Pulvis (10 g) und
Narriumsulfat (2 EBlofel) wnstillicren
Erste Portion asservieren und untersuchen (EMIT, DC, GC)

500,0 Glukose
5 % 100 ml/h
5000 0.9%
NaCl 100 ml'h

500.0 Glukose
5 % 100 mih
Kalium-
substiturion

biszum
Erwachen
fortsetzen

Rontgen-Thorax: Tubuslage + Lage des zentralen

Katheters ‘
Giftreste-Magen {Carbromal)

Dialyse organisieren
fails Atemdepression und Schock

500,0 Mannit 10 % 500 mlh
{400 mlh: ausceichende Nierenfunktion fiir forcierte

Diurese}

nicht ausreichend:

evtl. Dialyse

nicht ansreichend:

unbedingte Dialyse
(Himoperfusion und Himodia-
lyse kombiniert, evtl.
Peritonealdialyse im Schock)

ausreichend: ausreichend bei Atermndepression
oder Schock

fordiertc alka- forcierte alkalisierende Divrese

lisierende (Urin pH 7-8)

Diurese Besserung  Verschlechterung

{UrinpH 7-8) {nach 8 Stunden)
Forthihrung Dialyse
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I0-8.3 Barbiturate Medikamente

Vergiftung mittet schwer

6stiindlich Kohle-Pulvis und Natriumsulfat Gber Magensonde bis zum
Erwachen instillieren
12stiindiich hohen Darmeinlauf bis zum Erscheinen eines Kohiestuhls

stiindliche Urin-pH-Kontrolle

$stindlich Motfall-Labor-Bestimmung (Elektrolyte in Harn und Blut; Blut:
Harmnstoff, Kreatinin, CPK, GOT. GPT, Bili, Quick, Gerinnungsfaktoren,
Hb, Hk)

Monitoriberwachung

stiindlicher Lagewechsel zur Dekubitusprophylaxe

e bet gesicherzer Aspirationspneumonie (Rontgen)
Antibiotika (z. B. 3 % 0,5 g Mefoxitini, v.)

protrahierter Schock:
500 IE Heparinh

ZVD mit Humanalbumin
oder Plasmaexpandern
{Gelatine besser als Dextrane) auf 7 em H,O anheben

PEEP-Beatmung zur Prophylaxe bzw. Therapie einer
Schocklunge bei protrahiertemn Schock oder massiver
Aspirationspnenmonie

falls nach Bearmung und Volumenzufuhr immer noch
eine Hypotonie besteht:
Dopamin im Davertropf

nach dem Erwachen bzw. Sinken der Giftkonzentration im Blut ZVD niedrig
halten: um 0 cm H,O (Verhinderung eines Hirnddems bzw. einer Schocklunge)

bei Verdache auf ein Hirnddem Rheomacrodex-Infusionen, Volon A solubile
49mgi.v.

vor und nach Extubation
Auxiloson-Spray (Glortisddem-Prophylaxe)

Scets {sozial-} psychiatrische Machbetreunng!
Den Einsatz nicht abhingig machen von der Schwere der Vergiftung?
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