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GUTACHTEN ZU GLUTATHION ALS NAHRUNGSERGANZUNGSMITTEL

ZUSAMMENFASSUNG:

Glutathion wird bei ausgewogener Erndhrung (z. B. Innereien) und gesunder Leber in
ausreichender Menge synthetisiert. Glutathion hat eine zentrale Funktion im zellularen
Schutzsystem des Menschen und ist damit auch fir den Erhalt der Leistungsfahigkeit des
Gehirns, fur den Schutz des Gehirns vor Ged&achtnisverlust bei oxidativem Strel3 und damit
fur den Schutz vor Gedachtnisstdrungen gerade beim alternden Menschen von grof3er
Bedeutung.

Priméar durch die Erndhrung muss der Mensch die Konzentration von Glutathion zur
Erhaltung des Schutzes vor Gedé&chtnisstérungen im physiologischen Normalbereich
halten. Dies geschieht durch die Bereitstellung der Bausteine, die der Mensch zur eigenen
Synthese von Glutathion in der Leber benétigt. Ein Engpal® des Angebotes kann zuerst bei
der Aminoséaure L-Cystein (bzw. Cystin), dann bei Glutamin (als membrangéngige Vorstufe
von Glutaminsdure) und zuletzt bei Glycin entstehen. Bei Leberzellfunktionsstérungen mit
reduzierter Glutathion-synthese kann trotz ausreichender Bereitstellung der Bausteine ein
Mangel entstehen (7,28).

Fur die physiologische Funktionalitéat des Glutathions sind ausreichende Konzentrationen
der Spurenelemente Selen und Zink notwendig, da diese fur die Aktivierung der fur die
Funktion des Glutathions erforderlichen Enzyme bendétigt werden. Darliber hinaus ist eine
optimale Glutathionfunktion von einer ausreichenden Verfligbarkeit antioxidativer Vitamine,
z. B. C und E, abhangig, da die antioxidativen Mechanismen im Kdorper synergistisch
zusammenarbeiten.

Mangan schiitzt Lipide im Gehirn vor Oxidation.

Das Vitamin Folsaure stitzt die Gedachtniseinleistung und lindert bzw. heilt
Gedéchtnisstérungen.

Eine ausreichende Konzentration von Vitamin B12 ist eine notwendige Voraussetzung fur
die Wirksamkeit von Folsaure. Auch Phosphatidylserin hilft die Gedachtnisleistung bei
zunehmendem Alter zu erhalten.
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Glutathion ist auch Bestandteil der normalen Erndhrung, kommt aber in wesentlichen
Mengen nur in frischen Lebensmitteln und hier insbesondere in Innereien vor. Bei der
durch industriell erzeugte Lebensmittel gepragten Ernéhrung ist die Zufuhr heute mit der
Nahrung viel geringer als in friiheren Zeiten.

Das Produkt wird als Nahrungserganzungsmittel zur gezielten Versorgung mit Glutathion,
und Vitalstoffen fiir die gesunde Funktion von Gehirn und Gedéchtnis in den Verkehr
gebracht.

Theoretisch wére eine gezielte Glutathionzufuhr mit der Nahrung in Form von frischer
Leber (zwischen 250 g bis zu 3.000 g taglich) zwar méglich, ist aber wegen der damit
verbundenen Zufuhr unerwinschter Lebensmittelinhaltsstoffe (z. B. toxische
Spurenelemente) nicht zu empfehlen. Aus erndhrungsmedizinischer Sicht ist daher die
Supplementierung mit Glutathion als Nahrungsergédnzungsmittel in Dosen von 2 Kapseln
notwendig, um auch bei der Leberinsuffizienz mit ausgepragtem Glutathionmangel
Gedéachtnisstorungen zu lindern oder zu verhindern. Als Vitalstoffe sind pro Kapsel 400ng
Folsaure, 10ng Cobalamin sowie die Spurenelemente Zink (10mg Zinkgluconat), 30ug
Selen, 2mg Mangan, 75mg natirliches Vitamin C und 12mg Vitamin E zugesetzt, um die
gesunde Funktion von Gehirn und Gedachtnis zu erhalten.

Glutathion, Folsaure und Vitamin B12 iben nicht nur eine Schutzfunktion aus, sondern sind
sogar in der Lage, Gedachtnisstérungen nach Schlaganfall, nach Schadel-Hirn-
Verletzungen, durch Sauerstoffmangel nach Herzinfarkten, bei Hirntumoren, bei und nach
Hirnentziindungen, bei Depressionen, organischen Psychosen, bei Drogen- bzw.
Alkoholmissbrauch oder bei der Alzheimerschen Krankheit zu lindern.

Zink, Mangan und Selen steigern die Hirnfunktion. Supplemente mit Glutathion und
Vitalstoffen dienen ausschlie3lich Erndhrungszwecken. Sie verfolgen keinen arzneilichen
Zweck, wirken nicht pharmakologisch, sondern ausschlief3lich physiologisch.
Dementsprechend besteht bei Supplementen mit Glutathion, Folsaure, Vitamin B12,
Phosphatidylserin, Zink, Selen und Mangan in medizinischen Fachkreisen eine klar
lebensmittelgerichtete Verkehrsauffassung.

AUSFUHRUNG:

Unter einer Storung des Gedachtnisses (Lern- und Merkféhigkeit) versteht man
Schwierigkeiten, sich Informationen und Erlebtes einzupragen, zu behalten und sich daran
wieder zu erinnern.

Ein langsam einsetzendes Nachlassen der Merkféahigkeit bemerkt fast jeder Mensch mit
zunehmendem Alter. Haufig kbnnen neue Namen oder Begriffe nicht mehr so gut wie
friher behalten werden. Bei nachlassender Merkfahigkeit werden vermehrt Notizen
angefertigt, um Geplantes nicht zu vergessen. Typisch fur eine langsam einsetzende
Gedachtnisstorung ist, dass neue Eindriicke schlechter behalten werden, wéhrend altere
Ereignisse gut erinnerlich sind. Haufig bleibt es bei dieser Vergesslichkeit, die sich im
Lebensalltag zwar stérend auswirkt, aber noch kein Krankheitssymptom darstellt.

Nimmt eine Gedachtnisstérung allerdings kontinuierlich zu oder tritt sie abrupt auf, ist die
Ursache meist eine Erkrankung.
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Bei zunehmender Gedachtnisstérung ist die Orientierung in weniger vertrauter Umgebung
erschwert, weil dies ein gutes Erinnerungsvermodgen voraussetzt.

Lern- und Gedachtnisstérungen treten haufig nach neurologischen Erkrankungen auf, wie
z.B. Schlaganfall (Infarkt, Blutung), Schadel-Hirn-Verletzungen, Sauerstoffmangel nach
Herzinfarkt (z.B Hypoxie), Hirntumore und entzindliche Prozesse im Gehirn (z.B.
Hirnhautentziindung). Aber auch psychische Erkrankungen gehen oft mit
GedAachtnisstorungen einher, wie Depressionen, organische Psychosen, Drogen- und
Alkoholmissbrauch oder die Alzheimersche Krankheit.

Klinisch wird von einer Stérung gesprochen, wenn sich das Gedachtnis durch die Krankheit
wesentlich verschlechtert hat und die Leistungen nicht mehr mit denen der Altersgruppe
vergleichbar sind (18).

Im Alltag &ufRern sich solche Einschrdnkungen dadurch, dass Patienten mit
Gedéachtnisproblemen Schwierigkeiten haben, sich z.B. Situationen, Namen, Personen,
Verabredungen, Termine oder Wege zu merken. In nicht vertrauter Umgebung finden sie
sich schlecht zurecht oder kénnen den Angehdrigen nicht berichten, was sie tagsuber
erlebt haben.

Ist die Gedachtnisfunktion anhaltend deutlich gestdrt, so wird diese als Demenz bezeichnet
(18).

Die Substitution von Glutathion kann Gedéachtnisstérungen bei Leberzellinsuffizienz lindern
und deren Progredienz hemmen (11).

Glutathion ist ein korpereigenes Tripeptid, das aus Glycin, Cystein und Glutaminsaure
besteht.

Die Biosynthese von Glutathion erfolgt in zwei ATP-abhangigen Schritten: aus
Glutaminsaure und Cystein entsteht durch Katalyse der gGlutamylcysteinsynthetase g
Glutamylcystein, das durch die Glutathionsynthetase mit Glycin zur reduzierten Form
Glutathionsulthydryl (GSH) verkntpft wird. Diese Form wirkt gegeniiber aggressiven freien
Sauerstoffradikalen als biologisches Redoxsystem. Die Wiederherstellung von GSH aus
der oxidierten Form erfolgt durch die NADPH-abhéangige Glutathionreduktion.

GSH reduziert in Erythrozyten Methamoglobin (Fe3+) zu Hamoglobin (Fe2+).

Die Glutathionperoxidase baut das Zellgift Wasserstoffperoxid (H.O,) zu Wasser (H,O) und
oxidiertem Glutathion ab (27,43). Die Glutathionperoxidase gehdrt zu den
Oxidoreduktasen, die Wasserstoffperoxid (H,O,) als Oxidationsmittel nutzen und mit
Glutathion Wasserstoff auf Wasserstoffperoxid tibertragen, so dass zwei Molekule Wasser
entstehen.

Die Konzentration an reduziertem Glutathion (GSH) im Blut steigt vom S&uglings- zum
Kleinkindalter an, ist dann vom zweiten bis zum 40sten Lebensjahr nahezu konstant und
fallt nach dem 40sten Lebensjahr relevant und signifikant ab. In einer Untersuchung bei 25
Sauglingen wurden die Mittelwerte von 1137,7 +/-12,7 nmol/l, bei 28 zwei bis elf jahrigen
1234,9 +/24,7, bei 23 zwolf bis 24 jahrigen 1257,1 +1-20,6, bei 40 25 bis 40 jahrigen
1226,2 +/-13,1 und bei 60 41 bis 69 jahrigen 1023,7 nmolll +/- 17,7 Glutathion im Vollblut
ermittelt (15). In einer weiteren Untersuchung wurde die intrazellulare Glutathion-
konzentration in mononuklearen Zellen bei jungen Menschen von 45,1 +/-16,5 mmol/mg
Protein und bei alteren Personen von 27,9 +/-14,1 nmol/mg Protein bestimmt (20).
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Beide Untersuchungen zeigen einen deutlichen Abfall mit zunehmendem Alter auf. Die
oxidierte Form nimmt mit zunehmendem Alter zu, so dass das Verhéltnis von reduzierter
zu oxidierter Form von 28,0 +/-0,8 bei Kindern tber 27,3 +/-0,7 bei jungen Erwachsenen
auf 12,0+/-0,3 bei Personen uber 40 Jahren abfallt.

Der naturliche Abfall von Glutathion mit zunehmendem Alter Uber 40 wird dadurch
beschleunigt, dass viele Menschen wegen der Schadstoffbelastung den Verzehr der
Innereien von Schlachttieren als die Hauptquelle von Glutathion vermeiden.

Glutathion ist das bedeutendste und starkste intrazellulare Antioxidans. Es schitzt in den
Zellen Enzyme mit Sulfhydrylgruppen vor der schadigenden Oxidation. Insbesondere in
den Mitochondrien (Organelle als Energiequelle der Zelle) liegt im Normalfall die reduzierte
Form in hoher Konzentration vor (16,34). Die Wasserstoffperoxidmolekiile (H,O,-Radikale)
nehmen in den Mitochondrien mit zunehmendem Alter zu und dementsprechend steigt der
oxidative Schaden an der Desoxyribonukleinsdure (Trager des Erbgutes) an (22,39). Dies
ist mit einer Reduktion der Energiefreisetzung verbunden und kann Symptome wie
Gedachtnis- (geschadigte Nervenzelle) und Muskelschwache (geschadigte Muskelzelle),
Blutarmut und Mudigkeit (geschadigter Erythrozyt) verursachen (1,6,19,21,29,58). Die
Abnahme der Energiebereitstellung durch die Mitochondrien ist auch mit morphologischen
Veranderungen verbunden, und es findet sich eine steigende Vakuolisierung (Zunahme
von Hohlrdumen in den Mitochondrien) mit zunehmendem Alter (13,45,46,50). Somit
scheint der mitochondriale Schaden eine Schlisselrolle im Alterungsprozess einzunehmen
(45). Neben den Mitochondrien werden Lipide und Proteine durch Oxidation geschadigt,
wenn die Konzentration von reduziertem Glutathion abnimmt. Auch dies beginstigt das
Auftreten und die Progredienz altersabhangiger Erkrankungen (2,18).

Durch Glutathion-S-Transferase (bes. in Leber und Niere) kann Glutathion mit
elektrophilen, hydrophoben Substanzen, die den Korper zu Abwehrreaktionen veranlassen
(Xenobiotika, z.B. Giftstoffe ~ wie organische Halogenverbindungen), durch
Biotransformation inaktive Verbindungen (Konjugate) bilden. Dadurch entstehen
wasserlosliche, leicht eliminierbare Mercaptursauren. Diese werden Uber die Niere
ausgeschieden und der Korper damit entgiftet (27,43).

Die zunehmende Schwermetallbelastung und die schlechtere Entsorgung und Elimination
der Schwermetallionen bei einer Abnahme von GSH kann zu einer Muskelschwache,
Blutarmut und zu Sché&den am Gehirn fihren (1,6,19,21,29,58).

Selen ist Bestandteil der Glutathionperoxidase. Selen schitzt das Gehirn vor der
Neurotoxizitat von Schwermetallen, wie z. B. Cadmium und Quecksilber (55,59). Ein
extremer Mangel fihrt zu einer Herz- und Muskelschwéche. Selen hat einen
antioxidaktiven Effekt und stimuliert NO (17). Selen entfaltet einen Schutzeffekt bei der
Parkinsonschen Erkrankung (9,60).

Deshalb sollte Seien zusammen mit Glutathion verabreicht werden. Die Zufuhr sollte 30 -
300 pg pro Tag betragen. Hauptquellen sind Hilsenfriichte. Fisch, Fleisch und Innereien



Zink dient zur Proteinstabilisierung und ist Bestandteil vieler Enzyme. Zink hat ebenfalls
eine antioxidaktive Wirkung und interagiert mit der Glutathionreduktase (49). Zink wird
zusammen mit Neurotransmittern ausgeschittet. Experimente am Hippocampus der Ratte
und am Sehzentrum des Affen belegen die ungestérte Funktion in der Anwesenheit von
einer ausreichenden Konzentration von Zink (14,25,53).

Zink schitzt das Gehirn vor Schwermetallionen wie Cadmium (10). Dadurch sollte Zink
zusammen mit Glutathion und Selen substituiert werden, um den oben genannten
Symptomen vorzubeugen. Dies wird im Alter besonders notwendig, wie eine Studie in
Neuseeland zeigt, in der bei randomisiert ausgewahlten Frauen im mittleren Alter von 75
Jahren zu niedrige Zink- und Selenspiegel gefunden wurden (12). Der Tagesbedarf betragt
circa 15 mg. Hohe Zinkanteile sind in Meeresfriichten, Fischen, Fleisch und Innereien
vorhanden.

Mangan schutzt das Gehirn vor Oxidation (56). Die Neurotransmitterfreisetzung hangt von
der Mangankonzentration ab (54). Auch werden Enzyme aktiviert, z. B. Mn Superoxid-
dismutase, die als Antioxidans Glutathion unterstiitzen (27,31,41). Der Bedarf ist 2 bis 5
mg taglich. Quellen sind Soja, Weizenkleie, Haselnlsse, Hirse und Reis.

Folsaure wirkt vorwiegend als Coenzym. Es ist am Stoffwechsel von Proteinen und
Nukleinsduren (DNS) beteiligt. Die Beteiligung an der Synthese zu einem Vorstufenprodukt
der DNS gehort zu den wichtigsten Aufgaben des Vitamins. Bei einigen Reaktionen im
Stoffwechsel ist Folsdure auf die Anwesenheit von Cobalamin angewiesen. Ist Cobalamin
nicht in ausreichenden Mengen vorhanden, kommt es zu indirekten Mangelerscheinungen
an Folséure. Die Deutsche Gesellschaft fur Erndhrung (DGE) empfiehlt eine Zufuhr von
400 pg Folsédure pro Tag fiur Jugendliche und Erwachsene. Wer zuwenig Folsaure
aufnimmt, kann unter Mdudigkeit, Schlafstérungen, Schleimhautveranderungen oder
Gedachtnisstérung, bis hin  zur Alzheimerschen Erkrankung leiden (51). Ein
Folsduremangel lasst den Homocysteinspiegel ansteigen (4,40).

Vitamin B12 (Cobalamin) ist beteiligt an verschiedenen Stoffwechselreaktionen im Kaorper.
Es spielt auch eine wesentliche Rolle bei der Uberfihrung der Speicher- und
Transportformen der Folsaure in ihre Wirkform und ist unentbehrlich fir die normale
Erythropoese (Bildung von roten Blutkdrperchen) und fir die Nervenzellfunktion. Ein
Mangel an Cobalamin fuhrt zur verminderten Zellteilung mit einer megaloblastaren Anamie,
Atrophie (Zurickbildung) von Darm-, Mund- und Zungenschleimhaut, fuhrt zur allgemeinen
Schwache und zur Ermidung, Sensibilitatsstérungen, Reflexstérungen, psychiatrischen
Symptomen wie: Halluzinationen , Paranoia und Psychosen. Weiterhin kommt es bei
unzureichender  Vitamin  B12-Zufuhr  zur  Erhéhung des totalen  Serum-
Homocysteinspiegels.

Eine Hyperhomocyteinamie ist ein unabhéngiger Risikofaktor fur kardiovaskulare und
zerebrovaskulare Erkrankung (5,37,48,52,57). Reversible Gedachtnisstérungen und
neuropsychatrische Veranderungen kdnnen mit einem Folsdure und Vitamin B12- Defizit
einhergehen (3,40). Die Hyperhomocysteindmie ist ein starker Risikofaktor fir cerebrale
Durchblutungsstorung und die Alzheimersche Erkrankung (26,30,33,42,57).
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600mg Glutathion, 800jug Folsaure, 36 pg Vitamin B12 und 100mg Phosphatidylserin Gben
nicht nur eine Schutzfunktion fir das Gehirn aus, sondern sind sogar in der Lage,
Gedéachtnisstérungen nach Schlaganfall nach Schadel-Hirn-Verletzungen, durch
Sauerstoffmangel nach Herzinfarkten bei Hirntumoren, bei und nach Hirnentziindungen,
bei Depressionen, organischen Psychosen, bei Drogen- bzw. Alkoholmissbrauch oder bei
der Alzheimerschen Krankheit zu lindern oder sogar zu heilen.

Phosphatidylserin (PS) ist das wichtigste saure Phospholipid im Gehirn. Es kommt
ubiquitar vor und wird auch endogen gebildet. PS ist ein Grundbaustein der Zellmembran.
Mit Hilfe der Membranphospholipide kommunizieren die Zellen und Ubertragen
biochemische Signale in das Zellinnere, durch die zellulare Reaktionen ausgeldst werden.
Das einwandfreie Funktionieren dieser Prozesse garantiert ein gutes Gedachtnis (8,32).
Die PS-Supplementation stabilisiert die neuronalen Membranen und den Zellstoffwechsel.
Neurotransmittersysteme, darunter das Azetylcholin-, das Noradrenalin-, das Serotonin-
und das Dopaminsystem werden stabilisiert.

Zahlreiche klinische Studien belegen, dass PS eine signifikante positive Wirkung auf die
kognitiven Funktionen aufweist, insbesondere auf die Gedachtnis- und Sprachleistung
sowie Lern- und Konzentrationsfahigkeit, die mit zunehmendem Alter nachlassen
(24,35,36,47).

Neben 300mg Glutathion sind pro Kapsel 75mg natirliches Vitamin C, 12mg Vitamin E
sowie die Spurenelemente Zink (10mg Zinkgluconat), 30ug Selen, 2mg Mangan, 400ug
Folsdure, 10pg Vitamin B12 und 50 mg Phosphatidylserin enthalten. Fur die
Gewahrleistung einer einwandfreien Gedachtnisfunktion ist die Einnahme von zwei
Kapseln taglich notwendig.
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