Drogen

Opium
( Heroin)

Synonyme:

Morphin: 4,5 a-Epoxy-17-methyl-7 morphinen-3,6adiol

In der Drogenszene:

Berliner Tinktur (ein mit Essigsdure behandeltes Opiumpréparat, welches durch Essiggeruch auffallt.
Wirkung etwa dem Heroin entsprechend, jedoch langer anhaltend)

bing (kleines Packchen mit Opium)

brown (Rohopium, welches eine braune Farbe aufweist)

brownstuff

gipsy (Mischung von Opium und Haschisch)

Chemische Formel:

C17H19N02

Beschaffenheit:

Rohopium ist der erhértete Milchsaft aus der unreifen Samenkapsel des asiatischen Schlafmohns. Es
handelt sich um eine teerartige, klebrige Harzmasse mit leichtem Ammoniakgeruch und bitterem, etwas
scharfem Geschmack. Es gibt Gber 600 Mohnarten, aber nur Papaver somniferum liefert diese Alkaloide.
Im Ubrigen enthdlt unser Klatschmohn keine der genannten Substanzen. Opium enthdlt mehr as 20
verschiedene Alkaloide (Gesamtgehalt ~ 20-30%), die je nach geographischer Herkunft in stark wech-
selnden Konzentrationen vorliegen. Es handelt sich v.a. um Phenantren- und Benzylisochinolin-Derivate.
Die wichtigsten Alkaloide sind: Morphin: 3-23 %, Kodein 0,3-0,5 %, Thebain 0,2 %, Narcotin 4—10 %,
Papaverm 1 %, Narcein 0,2-0,3 %, Normorphin 0,1-3 %.

Verwendung:

Therapeutische Anwendung: Reines Opium: Therapeutikum bei Diarrhoe. Morphin, als Hauptalkaloid
des Opiums, findet Verwendung as starkes Analgetikum (z.B. bei Patienten mit Malignomen, bei
Schmerzen im Terminalstadium einer Krankheit, bei postoperativen Schmerzen).

Die Verordnung von Morphin untersteht der Betdubungsmittelverschreibungsverordnung.

MiRbrauch: Als Rauschmittel:

Alsintravendse I njektionen gespritzt (vorher in Wasser oder M ethanol geldst, ,, O-Tinke"), selteni.m. oder
s.C.

Orale Aufnahme (Tee aus Mohnkapseln; Verarbeitung zu Brotkuchen, kleinen Kugeln, Stabchen und dgl.)
Inhalative Aufnahme (Rauchopium = Chandu, enthélt ca. 12 % Alkaloide; = fermentiertes Rohopium,
Fermentationsprozel? dauert ca. 4-6 Monate)

Intranasale Aufhahme

Vorkommen:

Opium-Mohn = asiatischer Schlafmohn - Papaver somniferum (einjghrige Pflanze, wird 70-110 cm
hoch), enthélt Bliten mit 4 roten, weiflen oder violetten Bléttern, das Blattwerk ist dunkelgrin mit
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silbernem Schimmer. Herkunftslénder sind Lander des Nahen, Mittleren und Fernen Ostens (, Goldenes

Dreieck": Laos, Burma, Thailand).

- Pantopon 1 Ampulle (1 ml) enthdlt Ges. Alkaloide des Opiums als l6sliche salzsaure Saze 20 mg
(entspr. 10 mg Morphin pur), Roche Morphin Thilo Ampullen, Morphiumhydrochloricum
Amphiolen, Merck.

Wirkungscharakter und Stoffwechselverhalten:

Morphin kann oral, sublingual, intransal, bronchial, rektal, durchi.V., i.m., s.c. Injektion aufgenommen
werden. Zur Spinalanalgesie injiziert man Morphin epidural oder intrathekal. Die Resorption erfolgt aus
dem Gastrointestinaltrakt sehr langsam und unsicher, so daf3 die analgetische Wirkung bei oraler Verab-
reichung schwacher ausgeprégt ist als bei parenteraler Anwendung der gleichen Dosis. Um die gleiche anal -
getische Wirkung zu erreichen, mul3 oral 6- bis 15mal hoher dosiert werden als intravends.

Fur die Resorption bei den anderen Applikationsarten ergeben sich Unterschiede in den Zeit-Effekt-
Kurven sowie in der Wirkungsdauer.

Morphin wird als wédrige L6sung des Sulfats oder des Hydrochlorids verabreicht. In dieser Form verur-
sacht es keine Gewebe- oder Geféf3irritation.

Subcutane und intramuskulére Injektion:

Wirkungseintritt: nach 15 Minuten

Wirkungsmaximum: nach 60 bis 90 Minuten

Wirkungsdauer: 4—5 Stunden

Intravendse |njektion:

Wirkungseintritt: nach 15 Minuten

Wirkungsmaximum: nach 20 bis 30 Minuten

Wirkungsdauer: ca. 2 Stunden

Be therapeutischen Plasmakonzentrationen von Morphin liegt etwa ein Drittel in proteingebundener
Form vor. Freies Morphin verl&f3t die Blutbahn sehr rasch und akkumuliert in parenchymatésen Organen
wie Niere, Lunge, Leber und Milz. Die Konzentration im Skelettmuskel ist etwas geringer. Auch wenn der
Hauptangriffsort des Morphins das ZNS ist, ist die Konzentration von Morphin im Gehirn niedriger alsin
den parenchymattsen Organen. Die Plasma/Hirn-Relation bei der erwachsenen Ratte betrdgtca. 5 : 1. Be
einmaliger Gabe ist die Intensitét der zentralnervdsen Wirkungen weitgehend das Spiegelbild der Konzen-
tration von freiem Morphin im Gehirn. Verglichen mit anderen Opioiden passiert Morphin die Blut-Hirn-
Schranke zu einem geringen Teil.

Die Inaktivierung von Morphin erfolgt hauptsachlich durch Konjugation mit Glukuronsaure. Die Deme-
thylierung spielt bei Morphin eine untergeordnete Rolle.

60-90 % der zugefiihrten Menge werden innerhalb von 24 Stunden zum Uberwiegenden Teil in konju-
gierter Form Uber die Niere durch glomerul &re Filtration ausgeschieden. Der Anteil des mit dem Urin elimi-
nierten freien Morphins ist abhéngig vom pH-Wert. Bei saurem pH-Wert wird mehr freies Morphin im
Urin ausgeschieden.

3,5-6% des verabreichten Morphins werden uber die Lunge eliminiert. 7-10% k&nnen in den Faeces
erscheinen durch Ausscheidung iiber die Leber mit der Galle. Morphin durchlauft einen enterohepatischen
Kreidauf, was fur die Anwesenheit kleiner Mengen von Morphin einige Tage nach der letzten Dosis
verantwortlich ist.

Die Halbwertszeit fur die Elimination von Morphin betragt ca. 6 Stunden. Spuren von Morphin lassen sich
allerdings Uber 48 Stunden hinaus noch nachweisen.

Morphin passiert die Placenta. Aufgrund unterschiedlicher innerer und auf3erer Bedingungen kann bei
gleicher Exponierung das Kind nach der Geburt Zeichen einer Atemdepression bieten, wéhrend die Mutter
unaufféllig erscheint.

Der Wirkungsmechanismus der Opioide ist bei Heroin beschrieben.

Morphin wirkt auf das ZNS sowohl démpfend als auch erregend. Es bewirkt eine sehr gute Analgesie, wirkt
sedativ-hypnotisch, unterdriickt den Husten durch direkten Angriff am Hustenzentrum in der Medulla
oblongata. Es verursacht eine Atemdepression durch eineVerminderung der Ansprechbarkeit des Atemzen-
trums auf Kohlendioxyd. Erbrechen beruht auf einer Stimulierung der Chemorezeptorentriggerzone. Die
Obstipation beruht auf einer direkten Wirkung auf die Innervation des Darms. Morphin steigert den Tonus
der glatten Muskulatur und der Sphinkteren im Gastrointestinaltrakt, den Gallenwegen und im Urogenital-
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trakt. Die orthostatische Hypotension kann moglicherweise auf einer Dilatation peripherer Blutgefaie
(Histaminfreisetzung) oder auf einer Depression des Vasomotorenzentrums in der Medulla beruhen.
Beim Opium-Rauchen tberwiegt die narkotisierende Wirkung des Morphins. Der Raucher gleitet in einen
Déammerzustand zwischen Schlafen und Wachen ab und traumt vor sich hin, ohne das Bewuf3tsein vollig zu
verlieren. In diesem Dammerzustand werden korperliche Schmerzen oder seelischer Kummer nicht mehr
wahrgenommen, worin die Hauptursache fir das Einsetzen einer psychischen Abhangigkeit liegt. Der
Zustand geht schliefflich in Schlaf iber, aus dem der Konsument héufig mit einem scheuf3lichen Katzen-
jammer erwacht. Ubelkeit, Unlust und Fahrigkeit kommen dazu, verbunden mit anderen seelischen
Storungen. Wiederholte Verabreichung fihrt regelmaiig zur Gewodhnung.

Beim reinen Morphium und seinen Abkdmmlingen, die fast immer auf dem Injektionsweg — beim Fixen
intravends - zugefuhrt werden, ist der Verlauf ghnlich, aber unmittelbarer, schneller und nachhaltiger.
Besonders nach intravendser Zufuhr setzt die Wirkung schlagartig ein (Flash). Unter Umstanden kann die
physische und psychische Abhéngigkeit schon durch wenige Injektionen ausgeldst werden. Auf das
anfanglich wohlige, schwebende Gefiihl hin stellen sich Entzugserscheinungen ein, die in immer kiirzeren
Abstanden und hoheren Dosen weitere Injektionen formlich erzwingen, nur um den Qualen des Entzugs
entkommen zu kénnen.

Toxizitat:

Eine genaue Hohe der toxischen oder letalen Dosisist schwer festzulegen aufgrund der schnellen Tol eranz-
entwicklung und der groRRen individuellen Variationsbreite in der Empfindlichkeit.

Die sicher toxische Dosis fur einen schmerzfreien Patienten ohne Toleranzentwicklung liegt bei 30 mg
Morphin und dariiber, bei parenteraler Verabreichung.

Die letale Dosis kann 10-12 mal héher als die Maximaldosis von 30 mg, also auf 300-400 mg bei pero-
raler Verabreichung angesetzt werden. Bei parenteraler Applikation betragt die letale Dosis je nach Grad
der Gewohnung 100-200 mg Morphin. Besonders schwer verlaufen Opioidvergiftungen, wenn gleich-
zeitig ein Schlafmittel oder Scopolamin zugefuihrt worden ist. Besonders geféhrdet sind &ltere Personen,
andmische und sich im Schockzustand befindliche Kranke.

Auch Neugeborene sind sehr empfindlich, &ltere Séuglinge dagegen nicht mehr als Erwachsene, wenn man
die Dosis pro kg Korpergewicht zugrundelegt.

Symptome und klinische Befunde:

Bei akuter Intoxikation:

Bewuftlosigkeit

Atemdepression

Stecknadelkopfgrof3e Pupillen, auch bei schwacher Beleuchtung

Lungenddem, Hypothermie, schlaffe Muskulatur, Oligurie, Hypotension, Bradykardie, Krampfanfélle
(bei Kindern), Herzstillstand

Bei chronischem Gebrauch:

Die chronische Opiatvergiftung zeigt sich an der raschen Abstumpfung gegeniiber der Droge und dem
Verlangen nach sténdig hoherer Dosierung. Infolge anhaltender Obstipation (Darmverstopfung) und
Appetitmangels kommt es zu augenscheinlicher Abmagerung, zu Kréfteverfall und vorzeitiger Alterung.
Weitere auffallende Symptome wie Schlafstérungen, Zittern, Gang- und Sprachstérungen, Blutdruckab-
fall, Bradykardie, stdndige Mudigkeit, Miosis, Impotenz, Frosteln, trockene, fahl-graue und gelbliche
Haut, Haarausfall, erkldren sich aus einer vermutlich durch Mangelernghrung bedingten Schadigung des
Zentralnervensystems.

Das rasche Einsetzen der korperlichen und seelischen Abhéngigkeit (, Morphinismus") steht im Vorder-
grund. Damit ist durchwegs eine schwere Beeintréchtigung der Gesamtpersonlichkeit verbunden. Fur den
seelischen Zustand sind Stimmungslabilitat und Abflachung des Denkens bei meist erhaltener Intelligenz
kennzeichnend. Der Abhéngige verliert auch die Fahigkeit, seine Handlungen zu kontrollieren.

Entzug:

Ubelkeit, Erbrechen, Durchfélle, allgemeine motorische Unruhe, SchweiRausbriiche, TrénenfluR, Angst-
gefuhle, Kollaps, Unruhe, Schnupfen, Niesanfélle, Gahnen, Génsehaut, unruhiger Schlaf, Mydriasis
wahrend der ersten 24 h, Zuckungen und Spasmen der Muskulatur, Bauchschmerzen, Muskelkrémpfe,
Wérme- und Kéalteschauer, Anstieg der Korpertemperatur, des Blutdrucks und der Herzfrequenz.
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Abstinenzerscheinungen sind auch beim Neugeborenen beobachtet worden. Auch bei ihnen finden sich
eine gesteigerte motorische Aktivitét, Zuckungen, Krédmpfe, fortwéhrendes Hungergefuhl mit Hande- und
Fingerlutschen, Erbrechen, Durchfélle und Hyperthermie.

Eine schwere Dyspnoe mit apnoischen Pausen kann zu Exitus fihren.

Solche Symptome sind auch durch Morphinantagonisten ausldsbar, wenn diese zur Behandlung einer
Morphinvergiftung bel abhéngigen Personen angewendet werden.

Ohne Behandlung kénnen die meisten Symptome 5-14 Tage andauern. Es scheint noch eine Phase sekun-
darer oder chronischer Abstinenz aufzutreten, die noch 2-6 Moante andauern kann, mit schrittweise
abnehmender Schlaflosigkeit, Reizbarkeit und Muskel schmerzen, ebenso kénnen noch eine Miosis, leichte
Erhéhungen von Blutdruck, Herzfrequenz und Korpertemperatur und eine verminderte Ansprechbarkeit
des Atemzentrums auf die stimulierende Wirkung von Kohlendioxid andauern.

Nachweis:

Qualitativer Nachweis:

Farbreaktion, z.B. Jodséaurereaktion, Farbreaktion mit Phosphormolybdanséaure, Nitratschwefelsiure
und Marquis Reagens

Kristallteste, Ultraviolett-Absorptionsspektrum, Infrarot-Absorptionsspektrum, PC, DC, GC, Emit.

Quantitativer Nachweis:

Spektrophotometrische Bestimmung von freiem und konjugiertem Morphin in biologischem Material
Acidimetrische Titration, Gaschromatographie, Emit, Ria.

Morphin 183t sich im Kopfhaar nachweisen, wobei durch eine segmentweise Untersuchung der Haare
Aussagen zum Zeitpunkt der Einnahme mdglich sind.

Therapie:

Akut:

Beatmen, Andiot Naloxon

Chronisch:

Entgiftung: Sedieren mit Doxepin (3 x 50 mg oral), schnell verfiigbare Kohlehydrate (Zucker, Schokolade,
sliRe Fruchtsdfte) Ablenkung.

Entwohnung: Verhaltenstherapie zum Entwohnen siichtigen Verhaltens. Alternativen. Arbeitsschulung,
Freizeittraining. Rickfallprophylaxe. Therapie in Gruppen.

Besonder heiten:

Nach Abhangigkeit lebenslang keinen Alkohol oder Sedativa.
Fixer: HIV-Test!
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