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In der Phytotherapie verwendete Pflanzenteile
enthalten verschiedenste Wirk- und Begleit-
stoffe. In unserem Korper existieren mehrere
Schutzsysteme, welche uns vor den mit der
Nahrung aufgenommenen Giften schiitzen.
Hierzu gehoren einerseits die Gifte und Phar-
maka abbauenden Enzymsysteme in Leber und
Darm, wie z.B. die verschiedenen P450-Iso-
enzyme, welche wir vor allem vom Arzneimit-
telmetabolismus her kennen (Abb. 1). Anderer-
seits sorgen auch Arzneimitteltransporter in
Darm und Leber dafiir, dass viele Fremdstoffe
aus den Darmepithelzellen zuriick in das Darm-
lumen transportiert bzw. aus den Leberzellen
in die Galle sezerniert und dann mit dem Stuhl
ausgeschieden werden [1]. Der bisher am be-
sten untersuchte derartige Arzneimitteltrans-
porter ist das P-Glykoprotein oder «Multidrug
Resistance Protein» MDR1, welches zur Super-
familie der ABC (ATP-Binding Cassette) Trans-
portproteine gehort und in Abhédngigkeit von
Adenosintriphosphat (ATP) verschiedene Xe-
nobiotika wie z.B. Cyclosporin A, Dexametha-
son, Digoxin, Doxorubicin, Etoposid, Ivermec-
tin, Ondansetron, Paclitacel und Vinblastin
transportiert [2-5].

Inhaltsstoffe phytomedizinischer Préaparate
konnen die Funktion und/oder die Expression
derartiger Entgiftungssysteme verdndern. Dies
kann in der Folge zu Interaktionen mit gleich-
zeitig eingenommenen Arzneimitteln fithren.
So fithrt eine Hemmung oder eine verminderte
Expression der P450-Isoenzyme und/oder des
P-Glykoproteins in Darm und Leber fiir gewisse
Medikamente zu einer héheren Bioverfiighar-
keit (d.h. ein grisserer Anteil des Wirkstoffs er-
reicht den systemischen Kreislauf) und zu einer
verminderten Arzneimittelausscheidung, was
dann zu einer verstirkten Arzneimittelwirkung
fiihren kann (Abb. 1, Mitte). Fremdstoffe kon-
nen den Kérper aber auch zu einer vermehrten
Produktion (Induktion) dieser Abwehrsysteme
veranlassen und dadurch die prédsystemische
Ausscheidung gleichzeitig verabreichter Arz-
neimittel erhéhen und die Bioverfiigharkeit
vermindern und/oder die systemische Arznei-
mittelausscheidung steigern und so deren Wir-
kung abschwichen (Abb. 1, unten). Zusétzlich
besteht noch die Madglichkeit, dass Phyto-
therapeutika und herkémmliche Arzneimittel
sich gegenseitig in der Pharmakodynamik (d.h.

direkt am Wirkort) beeinflussen — wie z.B. im
Falle einer verstdrkten Sedation bei gleich-
zeitiger Einnahme eines beruhigenden Phyto-
pharmakons und eines herkémmlichen Schlaf-
mittels.

Im folgenden werden einige Beispiele von
Arzneimittelinteraktionen von Phytopharmaka
vorgestellt. Es gilt dabei zu beachten, dass die
Zulassungsbedingungen bei Phytopharmaka
deutlich weniger streng sind als bei herk6mm-
lichen Arzneimitteln. Entsprechend liegen bei
der Markteinfithrung von Phytopharmaka oft
keine oder nur ungeniigende Daten zum Inter-
aktionspotential vor. Deswegen basieren viele
der unten diskutierten Interaktionen aus-
schliesslich auf Fallberichten. Die zugrundelie-
genden Mechanismen sind hdufig schlecht un-
tersucht und kénnen oft nur vermutet werden.

Johanniskraut (Hypericum
perforatum, St John’s wort)

Johanniskraut wird seit bald 200 Jahren
als mildes Antidepressivum verwendet. Als
Kiinzles Frauentee war Johanniskraut in der
Schweiz bereits 1931 registriert. Mit dem Auf-
kommen der modernen Psychopharmaka ge-
riet Johanniskraut nahezu in Vergessenheit. In
den vergangenen Jahren erlebte es eine Neu-
entdeckung und gehort heute zu den meistver-
kauften Phytopharmaka. Die im Handel erhélt-
lichen Trockenextraktprdparate enthalten in
unterschiedlichen Anteilen Hypericin, Pseudo-
hypericin, Hyperforin sowie diverse Flavonoide
[6].

Beim Johanniskrautextrakt sind in den letzten
Jahren—im Gegensatz zu vielen anderen Phyto-
pharmaka —mehrere Untersuchungen zu Inter-
aktionen und den zugrundeliegenden Mecha-
nismen publiziert worden. Unter Einnahme
von Johanniskrautextrakt in der iiblichen the-
rapeutischen Dosierung steigt beim Menschen
die Expression von Zytochrom P4503A4
(CYP3A4) und P-Glykoprotein im Darm sowie
von CYP3A4 in der Leber um circa 40-50% an
[7]. Diese Induktion von CYP3A4 und P-Glyko-
protein in Darm und Leber wird iiber den
nukledren Pregnan-X-Rezeptor (PXR) vermit-
telt. Dieser PXR-Rezeptor steuert zudem auch
die Expression von CYP2B6, welches zum Bei-
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Abbildung 1.
Fremdstoff-Schutzsysteme

in Leber und Darm: Einfluss
einer Hemmung bzw. Induktion
auf die Pharmakokinetik:

CYP: Cytochrom P450 3A4;

PGP: P-Glykoprotein oder «Multi-
drug Resistance Protein» MDR1.

spiel fiir die Elimination des Raucherentwdh-
nungsmittels Bupropion verantwortlich ist [6,
81.

Die Induktion von CYP3A4 und P-Glykoprotein
erklédrt die in Fallberichten und/oder klinischen
Studien unter Johanniskrautextrakten beob-
achtete verminderte Exposition und/oder Wir-
kung von Indinavir, Nevirapin, Cyclosporin A,
Tacrolimus, Amitryptilin Midazolam, Irinote-
can, Digoxin, und Fexofenadin (Tab. 1) [9-13].
Auch beim HMG-CoA-Reduktase-Hemmer
Simvastatin besteht — im Gegensatz zu Pra-
vastatin — eine Interaktion mit Johanniskraut
[14]. Die Induktion von CYP3A4 kann auch er-
klaren, warum es bei einigen Frauen trotz Ein-
nahme von oralen Kontrazeptiva zu Schmier-
blutungen oder einer Schwangerschaft kam
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[12]. Eine gleichzeitige Johanniskrauteinnahme
fithrt auch beim Antikoagulans Phenprocou-
mon zu einer um 15% verminderten Exposition
[12], was wahrscheinlich auch durch die Induk-
tion von CYP3A4 bedingt ist. Da circa 60% aller
Arzneimittel zumindest zum Teil durch das
CYP3A4 abgebaut werden und da zudem viele
CYP3A4-Substrate auch P-Glykoprotein-Sub-
strate sind, ist zu erwarten, dass Johanniskraut
mit vielen weiteren Arzneimitteln interagiert
[6].

Ahnlich wie beim CYP3A4, steigerte eine vier-
wochige Behandlung mit Johanniskrautextrakt
auch den CYP2E1l-abhédngigen Metabolismus
von Chlorzoxazon um 110% [15]. CYP2E1 spielt
eine wichtige Rolle in der metabolischen Akti-
vierung vieler Karzinogene, Toxine und einzel-
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Tabelle 1. Phytopharmaka, betroffene Medikamente und Effekte.

Phytopharmakon

Johanniskraut (Hypericum perforatum)

Knoblauch (Allium sativum)

Pfefferminzdl (Mentha piperita)

Flohsamen, Psyllium (Plantago sp.)

Kava-Kava (Piper methysticum)
Baldrian (Valeriana officinalis)
Echinacea, Sonnenhut (Echinacea purpurea)

Ephedra, Ma Huang
(Ephedra sinica und weitere Arten)

betroffene Medikamente

Indinavir
Nevirapin
Cyclosporin
Tacrolimus
Simvastatin
Orale Kontrazeptiva
Amitryptilin
Midazolam
Irinotecan
Digoxin
Fexofenadin
Phenprocoumon
Paroxetin
Sertralin
Trazodon
Nefazodon

Saquinavir

Chlorzoxazon

Antikoagulantien
Thrombozytenaggregationshemmer

Felodipin
Cyclosporin

Lithium

Carbamazepin
Alprazolam
Benzodiazepine, Sedativa
Immunsuppressiva

Sympatikomimetika
Halothan, Cyclopropan und Herzglykoside
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Effekte

Exposition -57%

Exposition —-35%

Exposition —40%, Wirkung {1
Exposition -60%

Exposition -60%
Zwischenblutungen, Schwangerschaft
Exposition —20%

Bioverfligbarkeit —40%

Exposition aktiver Metabolit —-42%
Exposition —-25%

Exposition —46%

Exposition -15%
Serotoninsyndrom
Serotoninsyndrom
Serotoninsyndrom
Serotoninsyndrom

Exposition -51%

Metabolisierung durch CYP 2E1 {
INR T (Fallberichte)

Effekt T (Vermutung)

Exposition +70%
Exposition +100% (beim Tier)

Exposition | (Fallbericht)
Exposition |

Additiver Effekt (Fallbericht)
Effekt T (Fallberichte)
Effekt | (Vermutung)

Effekt T
Arrhythmogener Effekt T

Ginkgo biloba

Ginseng (Panax ginseng)

Sissholz, Lakritze (Glycyrrhiza glabra)

Abbildung 2.
Johanniskraut
(Hypericum perforatum).

Antikoagulantien

Heparin

Acetylsalicylsaure
Nicht-steroidale Antirheumatika
Clopidogrel

Warfarin

Furosemid

Phenelzin

Spironolacton
Prednisolon
Hydrocortison

ner Arzneimittel [16]. Dies ldsst vermuten,
dass eine Langzeiteinnahme von Johannis-
krautpraparaten gewisse Patienten moglicher-
weise fiir eine verstiarkte Arzneimitteltoxizitit

Risiko von Blutungskomplikationen T
(Fallberichte)

Effekt | (Fallbericht)
Effekt | (Fallbericht)
Manie (Fallberichte)

Effekt L4
Plasmakonzentration T
Plasmakonzentration T

(z.B. Paracetamol) oder bestimmte Krebsfor-
men pradisponiert.

Im Gegensatz dazu beeinflusst Johanniskraut
die Pharmakokinetik von Koffein, Tolbutamin
und Dextromethorphan nicht, was darauf hin-
weist, dass die Zytochrome CYP1A2, CYP2C9
und CYP2D6 durch eine Johanniskrautgabe
nicht relevant beeinflusst werden [6].

Neben diesen kinetischen Untersuchungen
gibt es auch Fallberichte, welche auf eine ver-
stirkende, pharmakodynamische Interaktion
im Sinne eines Serotonin-Syndromes von
Johanniskrautextrakten und Serotoninwieder-
aufnahmehemmern hinweisen. Als Symptome
wurden Tremor, Ubelkeit, Kopfschmerzen,
Unruhe, Schwitzen, Myalgien, Verlangsamung
und Verwirrtheit beschrieben [6].
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Abbildung 3.
Knoblauch (Allium sativum).

Zusammenfassend verursacht Johanniskraut
vor allem pharmakokinetische Interaktionen
mit CYP3A4- und P-Glykoprotein-Substraten
(Wirkung |) sowie pharmakodynamische Inter-
aktionen mit anderen Antidepressiva (Seroto-
ninsyndrom).

Knoblauch (Allium sativum)

Knoblauchpulver- bzw. Knoblauchextrakt-ent-
haltende Prédparate werden bei erh6hten Blut-
fettwerten, Arteriosklerose und Infekten einge-
nommen. Vor kurzem wurde eine pharmako-
kinetische Interaktion zwischen Knoblauch
und dem CYP3A4 und P-Glykoprotein-Substrat
Saquinavir berichtet. Nach Einnahme von Knob-
lauchkapseln 2mal tiaglich wahrend 3 Wochen
nahm die Saquinavirexposition um 51% ab
[17]. Die Gabe von Knoblauchextrakt tiber nur
4 Tage verminderte hingegen die Medikamen-
tenexposition bei Ritonavir, einem anderen
Proteaseinhibitor, statistisch nicht signifikant;
es kam nur zu einer leichten Abnahme der
Exposition um 17% mit einem 95%-Konfidenz-
intervall von 0 bis 31% [18]. Die Einnahme von
Knoblauchél iber 28 Tage fiihrte hingegen zu
keiner Verdnderung des Midazolam-, Koffein-
und Debrisoquin-Metabolismus, was gegen
einen relevanten Effekt auf CYP3A4, CYP2E1
und CYP2D6 spricht [15]; wahrend der Chlor-
zoxazon-Metabolismus vermindert war, was
auf eine CYP2E1-Hemmung hinweist. Diese
betreffend Induktion von CYP3A4 wider-
spriichlichen Befunde konnten allenfalls durch
die unterschiedliche Dauer der Knoblauchgabe
und/oder Unterschiede in den verwendeten
Knoblauchprédparaten bedingt sein: Die In-
haltsstoffe des Knoblauchs reagieren sehr
empfindlich auf enzymatische und thermische
Einwirkungen, deshalb ist der sogenannte
«aged garlic», der durch gezielten fermenta-
tiven Abbau geruchsfrei wird, moglicherweise
pharmakologisch nur wenig wirksam. Auch
das durch Wasserdampfdestillation gewon-
nene Knoblauchdl enthélt nicht mehr alle in der
Pflanze vorliegenden Wirkstoffe, sondern es
dominieren die Abbauprodukte des Hauptwirk-
stoffes Alliin.
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In Untersuchungen an Ratten konnte klar ge-
zeigt werden, dass eine 6wochige Behandlung
mit Knoblauch6l zu einer erhdhten Expression
und Aktivitdt der CYP3A- und CYP6B-Systeme
in der Leber fithren [19]. Es wurde zudem ge-
zeigt, dass vor allem das im Knoblauchél ent-
haltene Diallylsulfit fiir die Induktion verant-
wortlich ist und zwar durch eine Steigerung der
Transkription [19, 20]. Es wire daher vorstell-
bar, dass Inhaltsstoffe des Knoblauchs iiber
dieselben Mechanismen wie das Johanniskraut
zu Medikamenteninteraktionen fiihren. Dial-
lylsulfit und das verwandte Diallyldisulfit er-
hohten bei der Ratte auch die Aktivitit anderer
Medikamenten-metaboliserender Enzyme wie
z.B. CYP1A2 und die Glutathiontransferase
[21]. Hingegen wurde die Aktivitit und die
Proteinmenge von CYP2E1 - analog zu der
oben vorgestellten Studie beim Menschen —
durch Knoblauch6l vermindert [19].

Im Gegensatz zur Verminderung der Wirksam-
keit des Saquinavir, kam es bei einzelnen anti-
koagulierten Patienten unter Knoblauchein-
nahme zu einer verstidrkten Antikoagulation,
d.h. zu einem Anstieg des INR [22]. Gewisse im
Knoblauch enthaltene Wirkstoffe beeintréachti-
gen die Thrombozytenfunktion, was bei gleich-
zeitiger Einnahme mit Antikoagulation oder
Thrombozyten-Aggregationshemmern zu Blu-
tungskomplikationen fiithren konnte [22].

Pfefferminzol (Mentha piperita)

Pfefferminzol, das durch Wasserdampfdestilla-
tion aus Pfefferminzbldttern gewonnen wird,
enthélt als Hauptkomponente Menthol. Dieses
zeigt spasmolytische Eigenschaften im Dick-
darm. Es wird deshalb bei der Behandlung
des Colon irritabile oft mit Erfolg eingesetzt.
Auch verhindert es bei endoskopischen Unter-
suchungen die auftretenden Spasmen [23].
Ahnlich wie Grapefruitsaft hemmt Pfefferminz-
6l vermutlich auch das intestinale CYP3A4
und bewirkt so eine erhdhte Bioverfiigbarkeit
verschiedener Medikamente. Untersucht wurde
beim Menschen bis anhin nur der Kalziumant-
agonist Felodipin; die gleichzeitige Gabe von
Pfefferminzol erhohte die Exposition auf 170%
[24]. Bei der Ratte verdoppelte die Zugabe von
Pfefferminzol zudem die Cyclosporinexposition
[25]. In Analogie zum Grapefruitsaft erscheint
ein Effekt von Pfefferminzol auf weitere Medi-
kamente, welche tiber das CYP3A4 abgebaut
werden, vorstellbar.
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Abbildung 4.
Flohsamen (Psyllium,
Plantago sp.).

Abbildung 5.

Baldrian (Valeriana officinalis).

Abbildung 6.
Meertraubchen
(Ephedra, Ma Huang).

Psyllium
(Plantago sp., Flohsamen)

Flohsamen (Semen psyllii)) sind die reifen
Samen verschiedener Plantago- oder Wege-
rich-Arten. Vor allem die Samenschale enthilt
komplexe Polysaccharidgemische, die im Was-
ser quellen. Flohsamen haben eine stuhlregu-
lierende Wirkung, welche auch zur Reduktion
von gastrointestinalen Nebenwirkungen des
Lipasehemmers Orlistat ausgenutzt werden
kann [26]. Flohsamen konnen auch den
Plasmaspiegel von Lithium und Carbamazepin
vermindern [27, 28]. Flohsamen und andere
Mucillaginosa enthaltende Préparate sollten
deshalb vorsichtshalber nicht gleichzeitig zu-
sammen mit anderen Medikamenten einge-
nommen werden.

I

2 Tl I
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Kava-Kava (Piper methysticum,
Rauschpfeffer)

Kava-Extrakte werden vor allem als Anxioly-
tika eingenommen [29]. Thr Wirkprinzip ist
vermutlich eine allosterische Beeinflussung des
GABA-A-Rezeptor-Komplexes durch die Kava-
Pyrone, die zentral muskelrelaxierend und an-
tikonvulsiv wirken. In vitro hemmen sie die
Monoaminooxidase B. Die Sicherheit dieser
Priaparate wurde in letzter Zeit wegen schwer-
wiegender Leberschddigungen in Frage gestellt
[30]. Daneben weist ein Fallbericht eines semi-
komatosen Zustandsbildes unter gleichzeitiger
Gabe von Kava und Alprazolam auf einen ad-
ditiven Effekt mit Benzodiazepinen hin [31].

Baldrian (Valeriana officinalis)
und andere pflanzliche Sedativa

Baldrianwurzel wird meist in Form von wéss-
rig-alkoholischen Trockenextrakten bei Schlaf-
storungen oder als Sedativum verabreicht [32].
Beim Baldrian wird als Wirkmechanismus eine
Modulation der Funktion des GABA-Rezeptors
diskutiert [32, 33]. Daher kann Baldrian die
sedative Wirkung von Benzodiazepinen und
anderen Sedativa verstirken [32]. Andere Stu-
dien weisen auch auf eine Affinitdt der Bal-
drian-Lignane zum 5-HT1A-Rezeptor hin [34].
Trotz umfangreichen Studien ist es bis jetzt
nicht gelungen, die im Baldrianextrakt ver-
antwortlichen Inhaltsstoffe fiir die sedierende
Wirkung zu identifizieren.

Eine verstirkte Wirkung wird auch bei Ein-
nahme anderer pflanzlicher Sedativa wie
Passionsblume, Lavendel, Melisse und Hopfen
in Kombination mit Benzodiazepinen disku-
tiert.

Echinacea
(Sonnenhut, Echinacea purpurea)

Tierversuche und In-vitro-Untersuchungen
weisen auf eine gewisse immunmodulatorische
Wirkung von Echinacea-Extrakten hin. Deswe-
gen wird im allgemeinen davon abgeraten,
Echinacea-Pridparate zusammen mit immun-
suppressiven Medikamenten oder bei Auto-
immunerkrankungen einzunehmen [32].

Ephedra
(Ma Huang, Meertraubchen)

Ephedra ist oft Bestandteil auch illegal vertrie-
bener Schlankheits- oder Aufputschmittel
und Partydrogen wie «Herbal Ecstasy», welche
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Abbildung 7.
Ginkgo (Ginkgo biloba).

Abbildung 8.
Ginsengwurzel (Panax ginseng).

Abbildung 9.
Sissholzwurzel
(Lakritze, Glycyrrhiza glabra).

zudem meist hohe Dosen an Koffein aufweisen.
Ephedra enthélt als Hauptwirkstoffe Ephedrin,
Pseudoephedrin und Norephedrin [32]. Ent-
sprechend sind dieselben Interaktionen zu be-
achten wie bei herkommlichem Ephedrin: Eine
Gabe von Ephedra zusammen mit anderen
Sympatikomimetika verstirkt deren sympati-
komimetische Wirkung. Ephedra kann zudem
die arrhythmogene Wirkung von Halothan,
Cyclopropan und Herzglykosiden verstdrken.
Falls Ephedra zusammen mit Monoamino-
oxidase-Hemmern gegeben wird, kann es zu
einem Blutdruckanstieg, Hyperpyrexie und
Koma kommen.

Ginkgo biloba

Ginkgo-biloba-Blattextrakte werden bei uns
zur Steigerung der Gedichtnisleistung einge-
nommen [29]. In der Heimat des Ginkgobau-
mes, in Ostasien, werden die Extrakte vor allem
bei Asthma bronchiale angewendet. Ginkgo-
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biloba-Extrakte hemmen den Plidttchen-akti-
vierenden Faktor (PAF) und kénnen dadurch
zu einer Verldngerung der Blutungszeit fithren,
was Fallberichte mit Subduralhimatomen und
spontanen Blutungen unter Ginkgo erklart [29].
Weitere Fallberichte deuten auch darauf hin,
dass bei einer Kombination von Ginkgo mit
Antikoagulantien, Heparin, Acetylsalizylsdure,
Clopidogrel oder nichtsteroidalen Antirheuma-
tika vermehrte Blutungskomplikationen zu be-
fiirchten sind [29]. Ginkgo scheint aber keinen
Einfluss auf die verschiedenen CYP zu haben
[15].

Ginseng (Panax ginseng)

Ahnlich wie Ginkgo ist auch Ginseng in ver-
schiedenen frei verkduflichen Prédparaten zur
Hirnleistungssteigerung enthalten. Aufgrund
von Fallberichten werden verschiedene Inter-
aktionen von Ginseng mit Arzneimitteln ver-
mutet. Bei einem mit Warfarin antikoagulierten
Patienten trat unter Ginkgo ein INR-Abfall auf,
d.h. die Antikoagulantienwirkung wurde abge-
schwicht [35]. Ebenfalls beschrieben ist eine
Abschwéchung der Wirkung von Schleifendiu-
retika wie Furosemid [36]. Zudem kam es in
zweli Féllen unter gleichzeitiger Einnahme von
Ginseng und dem nicht-selektiven Monoamino-
oxidase-Hemmer Phenelzin zu Schlaflosig-
keit, Tremor, Kopfschmerzen und Agitation
[29]. Zu einer Kombination von Ginseng und
den heute verwendeten Monoaminooxidase-
Hemmern Typ A und anderen Antidepressiva
liegen keine Daten vor. Ebenfalls wie bei
Ginkgo konnte auch bei Ginseng kein Einfluss
auf die Aktivitdt und Menge der verschiedenen
CYP beobachtet werden [15].

Sussholz
(Lakritze, Glycyrrhiza glabra)

Siissholz enthélt — nebst verschiedenen Flavo-
noiden - Glycyrrhizin. Dieses soll bei Gastritis
und Ulkuserkrankungen eine antiphlogistische
Wirkung zeigen. Glycyrrhizin kann aber in
hoheren Dosierung einen mineralokortikoidar-
tigen Effekt aufweisen (sekundirer Hyperaldo-
steronismus) und so die Wirkung des Aldoste-
ronantagonisten Spironolacton aufheben [22].
Es wurde zudem gezeigt, dass die orale Gabe
von Glycyrrhizin die Prednisolon- und Hydro-
cortisonausscheidung vermindert und somit
deren Plasmakonzentrationen steigert [37].
Siissholzextrakte sind oft auch Bestandteil von
Hustensiften und Pastillen oder werden zur
Raucherentwohnung eingesetzt; wobei das
Wirkprinzip nicht bekannt ist. Es wére aber
fiir die Patientensicherheit sicherlich von Vor-
teil, glycyrrhizinarme Préparate zu verwenden.
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Fazit

Klinisch wichtige Medikamteneninteraktionen
konnen nicht nur mit konventionellen Arznei-
mitteln, sondern auch mit alternativen Préapa-

Quintessenz

Unter Phytopharmaka werden Fertigarzneimittel verstanden, die als
pharmakologisch wirksame Bestandteile ausschliesslich pflanzliche
Zubereitungen enthalten. Dabei handelt es sich um komplex zusammen-
gesetzte Mehrstoff-Systeme. Neben den Hauptwirkstoffen, welche die
Wirkrichtung bestimmen, sind weitere Wirkstoffe enthalten, welche

die Hauptwirkung modifizieren kénnen, sowie zahlreiche Begleitstoffe,
die keine oder unerwiinschte Wirkungen aufweisen konnen.

Aus derselben Pflanzenart lassen sich — abhdngig vom Extraktions-
verfahren, dem verwendeten Pflanzenteil und Subtyp — Zubereitungen
mit unterschiedlicher Wirkqualitit herstellen. Durch die Nahrung war
unser Korper schon immer mit diesen Fremdstoffen konfrontiert und hat
verschiedene Schutzsysteme entwickelt. Zu diesen Systemen gehoren
auch die Zytochrom-P450-Isoenzyme und der Arzneimitteltransporter
P-Glykoprotein in Darm und Leber, welche auch die Medikamenten-
absorption und -ausscheidung kontrollieren.

Inhaltsstoffe von Phytopharmaka, Genussmitteln und Nahrung kénnen
die Funktion und/oder die Expression derartiger Entgiftungssysteme
verdndern und so zu Interaktionen mit Medikamenten fithren. Zum Bei-
spiel fiihrt die Einnahme von Johanniskrautextrakt zu einer vermehrten
Expression von P-Glykoprotein und CYP3A4 und kann so die Wirkung
anderer Medikamente vermindern. Auch bei Knoblauchextrakten gibt
es inzwischen Hinweise, die auf eine verminderte Wirkung gewisser
CYP3A4-Substrate hinweisen.

Die Tatsache, dass gewisse schwerwiegende Interaktionen erst nach
langjahrigem, breitem Gebrauch entdeckt wurden, weist darauf hin, wie
wichtig es ist, dass man bei ungewdhnlichen Nebenwirkungen bzw. einem
plotzlichen unerwarteten Nachlassen der Wirksamkeit eines Medikamentes
die Patienten nicht nur nach Anderungen in der Co-Medikation mit
konventionellen Medikamenten befragt, sondern auch abklirt, ob

allenfalls alternative Pridparate eingenommen wurden.
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