
Rezepturen

Dosierung (nach bisherigen therapeutischen Erfahrungen, Indikationsstellung und weiterer Therapie): 
1-2x/Woche bei 10 Anwendungen/Behandlungszyklus, nach Bedarf wiederholen

Artesunat 250
Artikelnummer: 08165552 | Inhalt: 3,2 ml | verschreibungsp�ichtig  

zur i.v. Infusion nach Lösung in 100 ml Natriumhydrogencarbonat 8,4
%

 
und

 
anschließender

 
Verdünnung

 
in

 
500

 
ml NaCl 0,9%. Über 90-120 Minuten infundieren

Hinweis: vor  Licht  geschützt  2  –  8°C  |  Bestandteile: Artesunat  250  mg,  Ethanol  |  Haltbarkeit: 6  Monate

54,90 €*

Artesunat 500
Artikelnummer: 08165553 |  Inhalt:  6,4  ml  |  verschreibungspflichtig   

v. Infusion nach Lösung in 100 ml Natriumhydrogencarbonat 8,4% und 

anschließender

 

Verdünnung

 

in

 

500

 

ml

 

NaCl

 

0 ,9%. Über 90-120 Minuten infundieren

Hinweis: vor Licht geschützt 2 – 8°C | Bestandteile: Artesunat 500 mg, Ethanol | Haltbarkeit: 6 Monate

99,90 €*                         

Bestellmöglichkeiten
Viktoria Apotheke Saarbrücken | VERSAND | Bahnhofstr. 95-97 | 66111 Saarbrücken
• Online-Bestellung: www.internet-apotheke.de
• E-Mail-Bestellung: bestellung@internet-apotheke.de
• Fax-Bestellung: +49 (0) 681 – 91 00 55 029

*Alle Preise verstehen sich inkl. MwSt. und ggf. zzgl. Versand. Bitte senden Sie bei Rezepturen Ihre Originalrezepte ein. Weitere Informationen sind den Allgemeinen 
Geschäftsbedingungen  unter www.internet-apotheke.de zu entnehmen. Bitte beachten Sie, dass eine Registrierung für den Therapeutenbereich notwendig ist.

Rezepturen mit Ethanol nicht anwenden bei:

•  Alkoholabusus, Leberinsu�  zienz

•  bei Kindern, Schwangeren und während der Stillzeit

•   bekannten Unverträglichkeiten gegenüber einem 
der Bestandteile

•   CAVE: Ethanol kann Epilepsie, sowie Diabetes mellitus verschlim-
mern und die Verkehrstüchtigkeit negativ beein� ussen. Ethanol 
verstärkt die Wirkung von Beruhigungsmitteln, Antihistaminika 
oder Antiepileptika

Sie benötigen kein gesondertes Infusionsbesteck und müssen vorab kein Cortison verabreichen. Behältnis zur keimarmen Entnahme als Einmaldosis 
durch einen Therapeuten. Anwendung nach Verdünnung in steriler isotoner Kochsalzlösung. Zum unmittelbaren Verbrauch bestimmt.

Darreichungsform: Infusionskonzentrat

Darreichungsform: Infusionskonzentrat zur i.
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Das natürlich im Einjährigen Beifuß Artemisia annua vor-
kommende Artemisinin wurde Überlieferungen nach schon 
vor tausenden Jahren in der traditionellen chinesischen 
Medizin zur Fiebersenkung, später klinisch identi� ziert als 
Malaria, eingesetzt. Diese, von Plasmodium Parasiten aus-
gelöste Malaria tropica, wurde 1972 erfolgreich in klinischen 
Studien durch den Einsatz von Artemisinin behandelt [1,2].

Wenig später zeigte das halbsynthetische Derivat Artesunat 
einen besseren E� ekt bei minimalen Nebenwirkungen [3]. 
2015 wurde die Entdeckerin Dr. Youyou Tu mit dem Medizin-
nobelpreis ausgezeichnet [4]. 

In unseren Rezepturen verwenden wir ausschließlich  
reines Artesunat, gewonnen aus einer natürlichen   
Artemisininquelle.

Neben der prophylaktischen und kurativen Therapie [5,6] 
gegen multiresistente Stämme von Plasmodium falciparum
rückt Artemisinin und seine Derivate immer weiter in 
den Fokus der komplementären Therapie bei Krebser-
krankungen. 
Im Zentrum seiner anti-tumoralen Wirkung steht die 
Fähigkeit, selektiv das Tumorzellwachstum und den 
Tumorzellzyklus zu hemmen. Zusammen mit anderen 
Polyphenolen wie Curcumin und Resveratrol gelten 
Artemisininderivate als vielversprechende Ansätze, 
das Spektrum an Therapiemöglichkeiten bei Krebserkran-
kungen zu erweitern.
Darüber hinaus zeigte Artemisinin und seine Derivate in einer 
Überblickstudie erweiterte anti-parasitäre (z.B. gegenüber 
Toxoplasma gondii) und anti-virale (z.B. Ebstein-Barr- und 
Herpes-Viren) Eigenschaften [7]. 

Artesunat Einsatzgebiete

Der anti-kanzerogene E� ekt von Artemisinin und seinen Derivaten ist auf die Fähigkeit zurückzuführen, das Tumorwachstum, 
dessen Zellzyklus und Proliferationswege selektiv zu stören [8]. Dieser Mechanismus lässt sich auf die speziellen Eigen-
schaften der Tumorzellen, wie einen gesteigerten Metabolismus, eine erhöhte Durchblutung und somit erhöhte Eisen- und 
Transferrin-Werte, zurückführen. Artemisininderivate können zusätzlich zu ihrer guten Verträglichkeit auch anti-neoplastisch 
wirken.

Wirkungsweise

Die anti-kanzerogene Wirkung gründet auf der struktur-
eigenen Endoperoxid-Brücke, welche mit Häm-Gruppen 
oder intrazellulärem Eisen zytotoxische Radikale bilden
kann. Diese Radikale führen in ersten Linie zu einem 
Zellzyklusarrest und stören Proliferationswege [9-11]. 
Die spezi� sche Wirkung gegen Krebszellen ist auf deren 
verstärkten Bedarf an Eisen, deren erhöhtem Metabolismus 
und deren gesteigerte Anzahl an Transferrin-Rezeptoren 
im Vergleich zu normalen Zellen zurückzuführen [12, 13-16]. 

Des Weiteren war Artemisinin und dessen Derivate in der 
Lage, verschiedene zelluläre Signalwege zu induzieren, 
die zur Apoptose bzw. Nekrose in gastritischen und 
ösophagealen Tumorzelllinien führten [18,18-20, 21]. 
Weiterhin zeigten Artemisininderivate eine Senkung der 
Metastasierungsgefahr durch die Erhöhung der Zelladhäsion [22].



Die anti-neoplastischen Eigenschaften von Artemisinin 
und seinen Derivaten machen diese zu einem wertvollen 
Bestandteil der komplementären Krebstherapie. Das National 
Cancer Institute in den USA testete Artesunat hinsichtlich 
seiner anti-kanzerogenen Aktivität an 55 der bekanntesten 
Krebszelllinien. In dieser Studie [23] zeigten Brust-, Prostata-, 
Ovar-, Kolon-, Niere-, ZNS- und Melanomzellen eine erhöhte 

Sensitivität gegenüber Artesunat. Weitere Studien beschrieben 
eine spezi� sche Sensitivität gegenüber di� usen groß-
zelligen B-Zell-Lymphomzellen [24,25]. In klinischen Studien 
am Patienten mit Krebserkrankungen im Brust-, Gebärmutterhals-, 
Leber- und Lungenbereich zeigten sich Tumor reduktionen 
bis zu 70%, eine kurzzeitige Lebenszeit verlängerungen bis 
hin zur Remission [26-28].

Artesunat in der Krebstherapie

Artemisininderivate zeigten auch synergistische E� ekte 
mit Chemotherapeutika. In einer Kombinationstherapie 
mit Gemcitabin bei Pankreaskarzinom kam es in vitro und 
in vivo zu einer 4-fach erhöhten Wachstumshemmung, 
wobei auch die Apoptoserate gegenüber der Monotherapie 
mit Gemcitabin verdoppelt war [29]. In einer weiteren Studie 
wurde eine erhöhte Inhibition der Metastasierung und dem 
Krebszellwachstum in murinen Lewis-Lungenkarzinom-Zelllinien 
in Kombination mit Cyclophosphamid gegenüber der 
Monotherapie beschrieben [30].

Charakteristisch für Krebszellen sind oft entwickelte 
Resistenzen gegenüber Chemotherapeutika. Eine Kombination 
aus Artesunat mit Doxorubicin und Pirarubicin zeigte eine 
verstärkte Zytotoxiztität in K562/ADR Leukämie und GLC4/
ADR Lungenkarzinomzellen [31]. Auch in der Kombination 
mit Cisplatin bei Ovarkarzinom wurde eine Sensitivierung 
beobachtet [32]. Selbst unabhängig vom p53-Status war 
Artemisinin in der Lage, in Leberzellkarzinomzellen eine 
starke Sensitivierung gegenüber Gemcitabin hervorzurufen 
[33].

Artesunat als synergistische und sensitivierende 
Therapiekomponente 
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