Drogen Laxantia 111-3.3

L axantia

Vertreter:
Bisacodyl, Phenolphthalein, Paraffin

Synonyme:

Laxantien, Abfuhrmittel

Beschaffenheit:

Laxantien lassen sich in Gleitmittel, Hauptreprésentant Paraffinum liquidum, Gemisch von flussigen
Paraffinen-K ohlenwasserstoffe von der Formel C,Hzni2; N =1, 2, 3....), osmotisch wirkende Substanzen, zu
denen salinische Abfuhrmittel (z. B. Glaubersalz-Natriumsulfat) und niedermolekulare Zucker (z. B.
Lactulose) gezéhlt werden, und pflanzliche sowie synthetische schleimhautreizende Stoffe (zu ihnen zéhlen
die pflanzlichen und synthetischen Anthrachinonderivate, Bisacodyl, Phenolphthalein und Oxypheni-
satin) unterteilen.

Verwendung:

— Therapeutisch: Vergiftungen, Operationen und Rdntgenuntersuchungen des Magen-Darm-Traktes und
der Nieren, Hamorrhoiden, Analfissuren, Hernien, Hypertension, zerebrale und koronare Geféf3skle-
rose (Apoplexiegefahr).

— Missbrauch

Vorkommen:

Etwa 30 % der Gesamtbevoilkerung der Bundesrepublik Deutschland sind Laxantien-Verbraucher.
80-90 % davon sind Frauen.

Jahrlich werden in der Bundesrepublik Deutschland etwa 42 Millionen Original packungen von Laxantien
in offentlichen Apotheken verkauft.

Préaparate u.a.:

Agaroletten Tabletten (Warner-Lambert)

Bekunis Bisacodyl Dragees (roha)

Bisco-Zitron magensaftresistente Dragees (Biscova)
Darmol Bisacodyl-Dragees (Omegin)

Drix N Bisacodyl-Dragees (Hermes)

Dulcolax Dragees (Boehringer Ingelheim)

Dulcolax Suppositorien (Boehringer Ingelheim)

Laxagetten Abfuhrtabletten Lacktabletten (ct-Arzneiminel)
Laxanin N Bisacodyl-Dragees 5 mg (Schwarzhaupt)
Laxans-ratiopharm Tabletten (ratiopharm)
Laxans-ratiopharm Suppositorien (ratiopharm )

Laxbene N Lacktabletten (Merckle)

Laxbene Suppositorien (Merckle)

Laxoberal Bisa Abfuihrdragees (Boehringer Ingelheim)
Laxysat Burger Dragees (Y satfabrik)

Marienbader Pillen N magensaftresistente Dragees (Riemser)
Mediolax Medice Filmtabletten (Medice)

Pyrilax Abfuhrdragees (Berlin-Chemie)

Pyrilaxzépfchen (Berlin-Chemie)

Stadalax Dragees (Stada)
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Tirgon N magensaftresistente Dragees (Woelm Pharma)
Vinco Abfihr-Perlen Bisacodyl-Dragees 5 mg (OTW)
Veneipon Dragees (Artesan)

Wirkungscharakter und Stoffwechselver halten:

Laxantien sind Pharmaka, die die Transitzeit des Darminhalts verkiirzen und eine Stuhlentleerung herbei-
fahren. Sie bewirken im wesentlichen eine Volumenzunahme des Darminhalts und verstérken den
Fullungsdruck auf die Darmwand. Ein weiteres Wirkungsprinzip stellen Gleitmittel, Netzmittel, Salze
bzw. Zucker und Drastika dar.

Die Laxantien kdnnen auf den Diinndarm oder auf den Dickdarm und auch auf den gesamten Darmtrakt
wirken. Esgibt zahlreiche Gruppen von Laxantien mit verschiedenartigsten Wirkungen; z. B. ,,osmotisch*
wirksame Laxantien, nicht resorbierbare Zucker, Zufuhr grof3er Mengen einer isotonischen Trinkfllssig-
keit, darmirritierenden Laxantien usw.

— Paraffindl hat nur eine schwach laxierende Wirkung, die erst nach mehreren Tagen voll ausgeprégt ist
und auf einer verstérkten Gleitfahigkeit des Stuhls beruht. Es kann bei lbermé&Rigem chronischen
Gebrauch in geringen Mengen in den Organismus aufgenommen werden und so in den Organen des
Bauchraumes Fremdkorper-Granulome verursachen sowie durch eine Hemmung der Resorption von
Fett und 18slichen Vitaminen zur Malabsorption fihren.

Kein Missbrauch bekannt!

— Rizinusol: Ricinolsdure wird im Darmlumen enzymatisch aus dem Triglycerid freigesetzt und hemmt
die enterozytére Na-K-ATPase und stimuliert die Adenylatzyklase. Daraus resultiert bereits im Dinn-
darm die verstérkte Sekretion von Wasser und Elektrolyten sowie die Hemmung der Natriumresorp-
tion. Rizinusdl hemmt die passageverlangsamenden Segmentationsbewegungen des Darmes. Die
Wirkung tritt nach 2—4 h ein. Be langerfristiger Gabe werden die Mucosazellen des Diinndarmes
geschéadigt.

— Niedermolekulare Zucker, wie Lactulose, werden im Darm nicht resorbiert und binden aufgrund der
erhéhten Osmolaritét im Dickdarm Wasser.

Kein MissBbrauch bekannt!

— Salinische Praparate (Magnesiumsulfat, Magnesiumcitrat, Natriumsulfat) férdern den Stuhlgang eben-
falls Gber einen Volumen- und Peristaltikeffekt; die Sulfat-Anionen halten eine osmotisch aquivalente
Menge Flussigkeit im Darmlumen zuriick und verhindern dadurch eine Eindickung der Fézes. Die
Wirkung tritt nach 2-4 h ein.

— Schleimhautreizende Stoffe stimulieren im gesamten Darm die Flussigkeits- und Elektrolytsekretion.
Der wirksame Bestandteil der Anthrachinone sind die Emodine, die nach bakterieller Spaltung im
Kolon freigesezt werden. Anthrachinone sind in den meisten Abfuhrmitteln enthalten. lhre Wirkung
setzt etwa 8-10 h nach oraler Gabe ein. Ein Hinweis auf den chronischen Gebrauch von Anthrachinon-
préparaten ist das sogenannte , Laxantien-Kolon“: Melanosis coli, das als Prakanzerose diskutiert
wird. Die bréunliche Imprégnierung der Kolonschleimhaut riihrt von einem Reduktionsprodukt des
1-8-Dihydroanthrachinons her.

Der UberméRige Gebrauch antiabsorptiver und hydragogisch wirkender Abfihrmittel verursacht

nicht nur Elektrolytverluste mit sekundaren Motilitétsstorungen des Darms, sondern dort auch

morphologische Schadigungen. Unter Anthrachinon kommt es zu Schéden des Plexus myentericus

(Auerbach) mit Verlust von Neuronen, Ersatz von Ganglienzellen durch Schwann-Zellen und zur

Atrophie der glatten Muskulatur. Auch die Kolon-Epithelzellen werden veréndert. Im Laufe von

Jahren entwickelt sich ein , Abfuhrmittel-Kolon“ mit rohrenartiger Struktur des terminalen Ileum,

Klaffen der Valvulaileocoecalis, Dilatation und Haustrenverlust des Kolons und schlief?lich Verkiir-

zung des Colon ascendens.

Bisacodyl wird nach oraler Gabe resorbiert, in der Leber deaztyliert, konjugiert und als Glukuronid

Uber die Galle ausgeschieden. Nach bakterieller Dekonjugation wird es im Dickdarm wirksam.

Der langfristige Missbrauch von Laxantien kann komplexe Stdrungen des Wasser- und Elektroly-

thaushaltes zur Folge haben. Hypokalidmie mit Leistungsminderung und Mudigkeit deutet auf das

sogenannte Pseudo-Bartter-Syndrom hin; durch den enteralen Natrium-, Kalium- und Wasserverlust
mit folgender Hyponatridmie, Hypokaliamie und Hypovoldamie kommt es durch Stimulation des
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Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems zum Hyperaldosteronismus. Die Hypokalidmie wird verstérkt
(Darmatonie) und fuhrt bei den Betroffenen (meist im Medizinbereich tétige Personen oder Angehdrige
von Patienten mit dem entsprechenden Krankheitsbild, die die M edikamenteneinnahme z. T. hartnéckig
leugnen) zur Steigerung der Laxantiendosis.

Die normal e Stuhimenge liegt bei westlicher Kost im Durchschnitt bei etwa 100 — 200 g pro Tag, bei einer
intestinalen Transitzeit von 60 - 70 Stunden. Der Mangel an Fiillstoffen fihrt somit zu einer Abnahme der
Stuhlmenge, aber auch zu einer Anderung der bakteriellen Darmflora, zu einer Druckerhéhung im Dick-
darm und somit zu einer verléngerten Transportzeit. Der Wassergehalt des Stuhles macht rund 75% aus.
Dasnormale Stuhlverhalten bei westlicher Erndhrung wére zwei mal téglich bis zwei mal wdchentlich. Die
normale Darmpassage 50 - 80 Stunden (erwinscht: 24 - 36 Stunden).

Der Weitertransport der Nahrung im Darm erfolgt durch die Peristaltik, die vom Fullungsdruck des
Darmes gesteuert wird. Das autonome Nervensystem greift modulierend in die Peristaltik ein. Die Bewe-
gungsabléufe am Kolon erfolgen in zwei Formen, wodurch eine stete Durchmischung des Darminhalts zur
Gewadhrleistung der resorptiven Vorgénge erfolgt und andererseits ein VVorwartstransport des Darminhalts
Uber groRRere Darmstrecken.

Die glatte Darmmuskulatur weist einen eigenen Grundrhythmus von langsamen Wellen mit aufge-
pfropften Spitzenpotenzialen auf.

Die Defékation wird reflektorisch Uiber Bahnen des Plexus sacralis ausgel 6st. Durch Druckanstieg, Verkdir-
zung des Rektums und aktiver Zuhilfenahme der Bauchpresse — kommt es zu einer Erschlaffung des
auReren Analsphinkters mit nachfolgender Defakation.

Die Obstipation dufRert sich in unregelmafdiger, zeitweilig auch stagnierender Darmperistaltik. Hierdurch
wird die Transitzeit des Darminhalts in der Regel um das 2- bis 3-fache verlangert, wobei gleichzeitig die
Stuhlkonsistenz zunimmt. Die Obstipation wére wie folgt zu definieren:

objektiv zu kleine Stuhlmenge, zu hohe Stuhlkonsistenz, zu lange Transitzeit.

subjektiv falsche selbstgesetzte Norm, falsche tbertriebene Erwartungen.

Alte Menschen leiden — vermeintlich oder auch tatsachlich — haufiger an Obstipation alsjingere Personen.
Hierfur lassen sich besondere geriatrische Griinde anfihren: tagliches Stuhlgang-Erlebnis aus der Jugend-
zeit; Uberlieferte Irrlehre aus fruherer Zeit hinsichtlich einer Autointoxikation bei Stuhltragheit; Immobili-
sation im Alter: Stuhlgang-Probleme als Kontaktsuche zu einem Arzt.

Die Diagnostik der Obstipation erfolgt durch folgende Fragen:

Stuhlganghaufigkeit? BlutauflagerungenamsStuhl?
Stuhlmenge? Hat eine Kostumstellung stattgefunden?
Stuhlkonsistenz? Wurden Medikamente eingenommen?
Seit wann besteht die Obstipation? Erfolgte ein Ortswechsel ?

Schleimauflagerungen?

Es gibt organische Obstipationstormen und funktionelle Obstipation.

Der anfénglich schnelle Erfolg stimulierender Laxantien fiihrt so in einen Teufelskreis, aus dem der Patient
aus eigener Kraft oft nicht wieder herausfindet. Allen Laxantien gemeinsam ist, dass sie zur Gew6hnung
fuhren; vor allem die stimulierenden Laxantien jedoch prédisponieren zum Abusus.

Dem klinischen Bild des verheimlichten Laxantienabusus liegen psychopathologische Mechanismen
zugrunde. Zum einen handelt es sich um eine Form der Drogenabhéngigkeit, zum anderen aber um
Patienten mit Zwangsvorstellungen und Tendenz zu Selbstmutilation. Wie bei anderen durch masochisti-
sche Tendenzen ausgel ste Krankheiten besteht in dieser Patientengruppe ein erhéhtes Suizidrisiko.
Abhéangigkeit vom Krampfgift-Typ

Toxizitat:

Stark unterschiedlich.

Dulcolax wird am haufigsten in Extremfallen wegen seiner starken Wirkung missbraucht (bis 40 Drg. pro
Tag).

Symptome:

Abdominalschmerzen verschiedenster Art und Lokalisation chronische Diarrhoe, Inanition, Erbrechen,
Hypokaliamie, Muskelschmerzen, Muskel schwéche, muskuldre Krampfe, arterielle Hypotonie, intermit-
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tierende Odeme, Gewichtsverlust, rasche korperliche Ermiidbarkeit, Leistungsminderung, Neuropathie,
selten kaliopenische Nephropathie, Herzrhythmusstérungen (bei gleichzeitiger Therapie mit Herzglyko-
siden).

Psychische Abhéngigkeit

Nachweis:

DC
UV -Spektroskopie

Diagnostische Probleme:

AuRerst schwierig ist die Diagnose bei Laxantienabusus, wenn dieser vom Patienten bewusst verschwiegen
wird. Chronischer exzessiver Laxantienabusus kann zu schweren Krankheitsbildern fihren. Die
Beschwerden bestehen in Abdominalschmerzen verschiedenster Art und Lokalisation, chronischer
Diarrhoe, Erbrechen, Muskelschwéche, Gewichtsverlust und Odemen. Die meist umfangreiche Sympto-
matik und der lange Krankheitsverlauf (bis zu 10 Jahren) fihren zu breit angelegten, meist frustranen
Abkléarungen, an deren Ende die Bestimmung seltener Polypeptidhormone oder die operative Suche nach
gastrointestinalen Tumoren steht.

Dem klinischen Bild des verheimlichten Laxantienabusus liegen psychopathologische Mechanismen
zugrunde. Zum einen handelt es sich um eine Form der Drogenabhéngigkeit, zum anderen aber um
Patienten mit Zwangsvorstellungen und Tendenz zu Selbstmutilation. Wie bei anderen durch masochisti-
sche Tendenzen ausgel6ste Krankheiten besteht in dieser Patientengruppe ein erhdhtes Suizidrisiko. In
jedem Fall scheint es angezeigt, den betroffenen Patienten nach dem Absetzen der Laxantien, Kostumstel -
lung, Kaliumsubstitution, physikalischen MafRnahmen usw. einer psychiatrischen Behandlung mit dem
Ziel, ihn von seiner Autoaggression zu befreien, zuzufihren.

Therapie:

Die Voraussetzung der Therapie ist die Diagnose. Die Obstipation muss bestétigt werden. Die Ursachen
festgestellt und beseitigt.

Einen wichtigen Faktor spielt das eingehende Kennenlernen des Patienten und die Aufklarung Uber die
Darmtatigkeit und eine stuhlgangférderliche Erndhrungsweise. Aufllerdem missen weitere Laxantien
verboten werden.

Behandlung:

Umstellung der Erndhrung: morgens niichtern 1 Glas Fruchtsaft,
zellulosereiche Kost,

Vermehrung der Flussigkeitszufuhr,

koérperliche Bewegung,

Kolonmassage,

Forderung der acidophilen Bifidus-Flora und
Stuhlgang-Training.

Eine Normalisierung der Stuhlentleerung wird durch dieses Behandlungsprogramm bei Obstipation in
aler Regel nach einem individuellen Zeitraum von 1 - 4 Wochen bewirkt.

Besonder heiten:

Gehéuftes Vorkommen bei Magersiichtigen (Schauspielerinnen, Photomodellen), Masochisten. Fast nur
Frauen betroffen, héufig bei chronisch Amalgamvergifteten.
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