
Medikamente Verapamil III—8.3 

Verapamil 

Synonym: 

5-[N-(3,4-Dimethoxyphenethyl)-N-methyl-amino]-2-(3,4-dimethoxyphenyl)-2-isopropyl-valeronitril 

Chemische Formel: 

Vorkommen: 

Azupamil-40/-80 Dragees (Azuchemie) 
Cardiagutt 40/-80/-120 Dragees (Engelhard) 
cardibeltin Dragees (Pharma-Schwarz) 
durasoptin Injektionslösung, durasoptin mite/80/120 Dragees (Durachemie) 
Isoptin 80 mg/-120 mg, Dragees, Isoptin Lösung zur Injektion u. Infusion/Infusionslösungs-
konzentrat, Isoptin mite, Dragees, Isoptin retard, Retardtabletten, Isoptin RR Retardtabletten (Knoll) 
Veramex 40/-80/-120 Dragees, Veramex Injektionslösung (Labaz) 
Verapamil-ratiopharm 40/-80 Dragees (ratiopharm) 
Verapamil Rekur 40/80/120 Filmtabletten, Verapamil Rekur i.v. Injektionslösung 5 mg (Rekur) 
Veroptinstada 40/80/120 Filmtabletten, Veroptinstada, Injektionslösung i.v. (Stadapharm) 

Wirkungscharakter: 

Verapamil ist ein synthetisches Papaverin-Derivat, ein Homo-Veratryl-Derivat mit kalziumantagonisti­
scher Wirkung auf erregbare Strukturen: Es kommt zu einer Hemmung der Erregungsbildung und Erre­
gungsleitung am Herzen sowie zu negativer Inotropie. Durch eine Erschlaffung der Gefäßmuskulatur kann 
es hypotensiv wirken. 
Verapamil wird nach oraler Gabe schnell und nahezu vollständig resorbiert. Wegen eines ausgeprägten 
First-pass-Metabolismus in der Leber beträgt die orale Bioverfügbarkeit allerdings nur 10-22 %. Die Plas­
maproteinbindung liegt bei 90 %. 
Verapamil wird in der Leber metabolisiert. Die Metabolite tragen möglicherweise zur Wirkung bei. Etwa 
70 % einer i.v. Dosis erscheinen im Urin, 16 % über die Galle in den Fäzes. Nur geringe Mengen sind un­
verändert. 
Die Plasma-HWZ beträgt 3-7 h. Das Plasmamaximum ist nach 0,5-2 Std. erreicht. 
Dialysierbarkeit: Unbekannt. 
Die Wirkung (Rückkehr zum Sinusrhythmus) tritt nach i.v. Gabe in 2-5 min ein. Nach p.o. Gabe tritt die 
Wirkung in 0,5-2 h auf und dauert bis zu 6 h an. Bei p.o. Retardpräparaten kann eine Wirkung innerhalb 
von 6 h auftreten und 14 h andauern. 
Oral müssen 8-10mal höhere Dosen gegeben werden als i.V., um gleiche Spiegel zu erreichen. 
Wechselwirkungen: ß-Blocker verstärken die hypotensiven und negativ-inotropen Wirkungen sowie eine 
durch Verapamil hervorgerufene Bradykardie. 
Kontraindikationen: Überempfindlichkeit. Manifeste Herzinsuffizienz (vorherige Digitalisierung), höher-
gradige AV-Blockierungen, Erkrankungen des Sinusknotens, kardiogener Schock oder andere Zustände, 
die mit extrem niedrigem Blutdruck einhergehen. 
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Toxizität: 

TMD 480 mg. 
Therap. Blutkonzentration: 0,03-0,26 mg/1 (Eichelbaum; Koike; Dominik) 
Toxische Blutkonzentration: 4 mg/1 (de Faire; Perkins; Candell) 
Letale Blutkonzentration: 4—8 mg/1 (Thomson) 
Letale Urinkonzentration: 10—28 mg/1. 

Symptome: 

Übelkeit, Erbrechen, Schwindel, Schock, Hypokaliämie, Verwirrtheit, Erregung, Krämpfe, Koma, Über­
leitungsstörungen im Bereich des AV-Knotens, Sinusbradykardie, Reflextachykardie, zum Auftreten von 
Ersatzrhythmen, negativer Inotropie und Hypotonie sowie zur metabolischen Azidose. Asystolie und To­
desfälle sind ebenfalls beschrieben (cardiogener Schock). 

Art und Häufigkeit der Befunde und Symptome bei elf Fällen mit Verapamilintoxikation. 

Anzahl 
der 
Patienten 

8 
5 
4 
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2 
2 
-> 
2 
1 
1 
1 

His-Tachykardie 
Kammertachykardie 

Symptomatik: 
Hypotonie 
gastrointestinale Störungen 
Koma I (Matthew) 
Koma 11 
KomalH-IV 

Laborbefunde: 
Hypoglykämie 
Hypokaliämie (Hruby, Jäger) 

Nachweis: 

DC, UV (Mc Allister), GC (Hege; Todd), HPLC (Harapat; Jaouni; Todd; Kuwada; Watson), Spiegelbe­
stimmung bei Fa. Knoll. 

Therapie: 

Kohle-Pulvis, Magenspülung. 
Die Injektion von Kalzium als Glukonat (10 ml 20 % Lösung) führt zwar zur mäßigen Verkürzung der 
PQ-Zeit, aber nicht zur sofortigen EKG-Normalisierung. Allerdings wiesen Patienten, die keine Antiar-
rhythmika oder Sympathikomimetika erhielten bei einer Serumkonzentration von 1066 ng/ml keine 
AV-Überleitungsstörungen mehr auf. 
Als sehr wirksame Maßnahme erwies sich die Verabreichung von Orciprenalin bzw. Orciprenalin und Kal-
ziumglukonat als einmalige Injektion oder Dauerinfusion (8—40 ug Orciprenalin/Min.). Dieses ß-Smypa-
thomimetikum führt zur rezeptormediierten Aktivierung des langsamen Kalziumkanals. Es läßt sich mit 
ihm eine Verbesserung der Überleitung, Anhebung der Herzfrequenz, positive Inotropie und Kreislaufsta­
bilisierung erreichen. Bei 6 von 7 damit behandelten Patienten kam es zum deutlichen Blutdruck- und/oder 
Frequenzanstieg. Mit der Kombination Orciprenalin-Kalziumglukonat konnte bei 2 schweren Vergiftun­
gen (Einnahme von 4000 bzw. 2800 mg) ein rascher Übergang in einen stabilen, tachykarden Sinusrhyth­
mus erreicht werden. 
Atropin, Dopamin und Angiotensinamid zeigten in Einzelfällen günstige antiarrhythmische oder kreis-
laufregulatorische Effekte. '' ^ 
Atropin verbessert ebenfalls die AV-Überleitung. Bei schweren Intoxikationen empfiehlt sich die Einfüh­
rung eines passageren Schrittmachers. 

2 Daunderer - Klinische Toxikologie - 23. Erg.-Ug. 2/87 

Befunde/Symptome 

EKG-Veränderungen: 
AV-BlockI 
AV-Blockll 
Repolarisationsstörungen 
Bradykardie 
AV-Dissoziation 
Knotenrhythmus 
Schenkelblock 
ventrikuläre Extrasystolie 
AV-BlockHI 
Sinustachykardie 
Vorhoftachykardie 
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Periphere Vasokonstriktoren führten nur bedingt zur erwünschten Blutdrucksteigerung, da die Hypotonie 
offensichtlich eine Folge der verminderten myokardialen Kontraktihtät war. Hier scheint ein Unterschied 
zum Nifedipin zu bestehen, das zu einer stärkeren peripheren Vasodilatation führt. 
Nicht gut dialysabel, daher im Notfall nur Hämodialyse in Kombination mit einer Hämoperfusion. 

Kasuistik: 

Verapamilkonz. 

200 H 

25.2.83 

Aufnahme: 4 2 5 

PQ-Zeit :0 ,28 s 

Kalziumgluk. 

0 ,22s 0,16s 

Abb. 1: Verlauf der Verapamilkonzentration im Serum eines Patienten mit akuter Intoxikation nach Ein­
nahme von 1400 mg Verapamil. (Hruby, Jäger) 
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