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Phenylbutazon 

Synonym: 

4-Butyl-1,2-diphenyl-3,5-pyrazolidindion 

Chemische Formel: 

Vorkommen: 

Seit 1949 im Handel. 
TMD 1600 mg 
Butazolidin Dragees 
Butazolidin Salbe 
Butazolidin Suppositorien 
Demopias Ampullen 
Elmedal Ampullen 
Elmedal Dragees 
Phenylbutazon-ratiopharm Lacktabletten 
Praecirheumin Dragees 
Spondyril Dragees 

(Geigy) 
(Geigy) 
(Geigy) 
(Adenylchemie) 
(Thiemann) 
(Thiemann) 
(ratiopharm) 
(Molimin) 
(Dorsch) 

Wirkungscharakter: 

Phenylbutazon ist ein Butyl-Diphenyl-Derivat des Pyrazolidins. Es besitzt ausgeprägte antiinflammatori-
sche sowie eine deutlich schwächere analgetische und antipyretische Wirkung als ASS. In der antiinflam
matorischen Wirksamkeit entsprechen etwa 200-400 mg Phenylbutazon 5 g ASS. Als Wirkungsmechanis
mus wird eine Hemmung der Prostaglandinsynthese in Geweben und im Hypothalamus angenommen. 
Phenylbutazon ist eine Säure, der pKa beträgt 4,5. Phenylbutazon wird nach p.o. Gabe rasch und gut resor
biert (orale Bioverfügbarkeit 90—100 %) mit maximalen Plasmaspiegeln in 1-2 h (mit interindividuellen 
Schwankungen bis 8 h). Nach i.m. Gabe ist die Resorption verzögert, das Ausmaß der Resorption ent
spricht der nach oraler Gabe. Die rektale Resorption ist unsicher und nicht voraussagbar (Bioverfügbarkeit 
etwa 54 % der Dosis). Das Verteilungsvolumen beträgt 0,1-0,35 1/kg. Die Plasmaproteinbindung liegt bei 
98 %, sie nimmt bei hohen Konzentrationen ab. Die therapeutischen Plasmaspiegel liegen bei 50-150 ug/ 
ml. Phenylbutazon wird langsam und fast vollständig in der Leber metabolisiert. Die Hauptmetabolite sind 
Oxyphenhutazon (ähnliche Pharmakokinetik, Wirksamkeit und Toxizität, HWZ 40-100 h, 2-Hydroxy-
phenylbutazon (nur urikosurisch wirksam, stärker sauer als Phenylbutazon, HWZ 10-12 h) und Dihydro-
xyphenylbutazon. Die Ausscheidung erfolgt in den Urin und zum geringeren Teil über die Fäzes. Nur Spu
ren unveränderten Pharmakons erscheinen im Urin. Die Plasma-HWZ schwankt individuell ausgeprägt 
zwischen 30—140 h. Bei Dauergabe nimmt durch Induktion des Metabolismus die Halbwertzeit ab. Oxy
phenhutazon kann bei Niereninsuffizienz kumulieren. 
Wechselwirkungen: Hemmung des Metabolismus von oralen Antidiabetika, möglicherweise Verdrän
gung von Tolbutamid aus der Plasmaproteinbindung, Verstärkung der hypoglykämischen Wirkungen von 
oralen Antidiabetika (möglicherweise auch durch Hemmung ihrer renalen Ausscheidung) und von Insulin 
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möglich. Phenylbutazon kann die Wirkungen oraler Antikoagulantien verstärken (Hemmung des Metabo
lismus, Verdrängung aus der Plasmaproteinbindung). Phenylbutazon kann möglicherweise den Metabo
lismus von Digitalispräparaten verstärken. Möglicherweise Verlängerung der H W Z von Phenytoin. Hem
mung der Harnsäureausscheidung bei gleichzeitiger hoher Gabe von Salicylaten (5 g/Tag). Verstärkung des 
Metabol ismus von Aminoglykosiden und Cortisol. Bei gleichzeitiger Gabe von Tetracyclinen möglicher
weise Hepatoxizi tät , bei gleichzeitiger Gabe von Cephaloridin möglicherweise Nephrotoxizi tät . Vermin
derung der hypotensiven Wirkung von Guanethidin. Beeinflussung einer antihypertensiven Behandlung 
durch Nat r ium- und Flüssigkeitsretention. Möglicherweise Verzögerung der Resorption durch gleichzeiti
ge Gabe von Colestyramin und Hemmung der Resorption durch Desimipramin (verminderte Plasmaspie
gel). Phenylbutazon hemmt die Aufnahme von Jod in die Schilddrüse. 

Toxizität: 

Therapeut . Konz.: 1 0 - 6 0 mg/1 im Blut (Mc Gilveray) 
Tox . Konz.: 100 mg/1 im Blut (Brück) 
Letale Konz.: 670 mg/1 im Blut (Prescott; Juul; Strong; Lam) 

Letale Vergiftung: Irgapyrin: 20 Drg. Erw., 1-5 Drg. ein jähr. Kind, Butazolidin 14 g (70 Drg.) Erw., 2 g (10 
Drg.) 2 jähr. Kind 

Symptome: 

Am häufigsten: Gastrointestinale Symptome (von leichten Reizungen bis zu Ulzera), Haut rö tung . 
Am schwerwiegendsten: Knochenmarksdepression (Leukopenie, Panzytopenie, Agranulozytose, aplasti
sche Anämie), sie sind selten während einer einwöchigen Behandlung. Bei längerdauernder Behandlung 
sind häufige Blutbildkontrollen erforderlich. Die Patienten sollten auf plötzliches Fieber, Halsweh und Sto
matitis achten. 

Weiterhin: Ikterus, Hepatitis, Purpura, Nierenschäden (z. B. Hämatur ie , Proteinurie), Leberschäden, Seh
störungen, Schilddrüsenfunktionsstörungen, Retention von Natr iumchlorid und Wasser (möglicherweise 
Verschlimmerung von Herzinsuffizienz, Hypertonie, Ödemen), Sehstörungen, Schwindel, Schlaflosigkeit, 
Nervosität , periphere Neuropathie . 
In toxischen Dosen: Kopfweh, Schlaflosigkeit, Euphorie, Depression, psychotische Reaktionen, Krämpfe, 
Koma. 
Mundtrockenhei t , Vergrößerung der Speicheldrüsen. 

Nachweis : 

DC, UV (Burns; Wallace), GC (Mc Gilveray; Sionfi), HPLC (Pound; Aarons; Alvinerie; Marunaka) 

Therapie: 

Kohle-Pulvis (10 g) nach oraler Aufnahme, Magenspülung, Kohle, Natriumsulfat , Plasmaexpander im 

Schock, Natr iumbikarbonat-Infusion zum Azidoseausgleich. Forcierte Diurese 
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