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GUTACHTEN ZU GLUTATHION ALS NAHRUNGSERGÄNZUNGSMITTEL

ZUSAMMENFASSUNG:

Glutathion wird bei ausgewogener Ernährung (z. B. Innereien) und gesunder Leber in 

ausreichender Menge synthetisiert. Glutathion hat eine zentrale Funktion im zellulären

Schutzsystem des Menschen und ist damit auch für den Erhalt der Leistungsfähigkeit des 

Gehirns, für den Schutz des Gehirns vor Gedächtnisverlust bei oxidativem Streß und damit 

für den Schutz vor Gedächtnisstörungen gerade beim alternden Menschen von großer 

Bedeutung.

Primär durch die Ernährung muss der Mensch die Konzentration von Glutathion zur 

Erhaltung des Schutzes vor Gedächtnisstörungen im physiologischen Normalbereich 

halten. Dies geschieht durch die Bereitstellung der Bausteine, die der Mensch zur eigenen 

Synthese von Glutathion in der Leber benötigt. Ein Engpaß des Angebotes kann zuerst bei 

der Aminosäure L-Cystein (bzw. Cystin), dann bei Glutamin (als membrangängige Vorstufe 

von Glutaminsäure) und zuletzt bei Glycin entstehen. Bei Leberzellfunktionsstörungen mit 

reduzierter Glutathion-synthese kann trotz ausreichender Bereitstellung der Bausteine ein 

Mangel entstehen (7,28).

Für die physiologische Funktionalität des Glutathions sind ausreichende Konzentrationen 

der Spurenelemente Selen und Zink notwendig, da diese für die Aktivierung der für die 

Funktion des Glutathions erforderlichen Enzyme benötigt werden. Darüber hinaus ist eine 

optimale Glutathionfunktion von einer ausreichenden Verfügbarkeit antioxidativer Vitamine, 

z. B. C und E, abhängig, da die antioxidativen Mechanismen im Körper synergistisch 

zusammenarbeiten.

Mangan schützt Lipide im Gehirn vor Oxidation.

Das Vitamin Folsäure stützt die Gedächtniseinleistung und lindert bzw. heilt 

Gedächtnisstörungen.

Eine ausreichende Konzentration von Vitamin B12 ist eine notwendige Voraussetzung für 

die Wirksamkeit von Folsäure. Auch Phosphatidylserin hilft die Gedächtnisleistung bei 

zunehmendem Alter zu erhalten.
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Glutathion ist auch Bestandteil der normalen Ernährung, kommt aber in wesentlichen 

Mengen nur in frischen Lebensmitteln und hier insbesondere in Innereien vor. Bei der 

durch industriell erzeugte Lebensmittel geprägten Ernährung ist die Zufuhr heute mit der 

Nahrung viel geringer als in früheren Zeiten.

Das Produkt wird als Nahrungsergänzungsmittel zur gezielten Versorgung mit Glutathion, 

und Vitalstoffen für die gesunde Funktion von Gehirn und Gedächtnis in den Verkehr 

gebracht.

Theoretisch wäre eine gezielte Glutathionzufuhr mit der Nahrung in Form von frischer 

Leber (zwischen 250 g bis zu 3.000 g täglich) zwar möglich, ist aber wegen der damit 

verbundenen Zufuhr unerwünschter Lebensmittelinhaltsstoffe (z. B. toxische 

Spurenelemente) nicht zu empfehlen. Aus ernährungsmedizinischer Sicht ist daher die 

Supplementierung mit Glutathion als Nahrungsergänzungsmittel in Dosen von 2 Kapseln 

notwendig, um auch bei der Leberinsuffizienz mit ausgeprägtem Glutathionmangel 

Gedächtnisstörungen zu lindern oder zu verhindern. Als Vitalstoffe sind pro Kapsel 400µg 

Folsäure, 10µg Cobalamin sowie die Spurenelemente Zink (10mg Zinkgluconat), 3Oµg 

SeIen, 2mg Mangan, 75mg natürliches Vitamin C und 12mg Vitamin E zugesetzt, um die 

gesunde Funktion von Gehirn und Gedächtnis zu erhalten. 

Glutathion, Folsäure und Vitamin B12 üben nicht nur eine Schutzfunktion aus, sondern sind 

sogar in der Lage, Gedächtnisstörungen nach Schlaganfall, nach Schädel-Hirn-

Verletzungen, durch Sauerstoffmangel nach Herzinfarkten, bei Hirntumoren, bei und nach 

Hirnentzündungen, 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 ausschließlich Ernährungszwecken. Sie verfolgen keinen arzneilichen 

Zweck, wirken nicht pharmakologisch, sondern ausschließlich physiologisch. 

Dementsprechend besteht bei Supplementen mit Glutathion, Folsäure, Vitamin B12, 

Phosphatidylserin, Zink, Selen und Mangan in medizinischen Fachkreisen eine klar 

lebensmittelgerichtete Verkehrsauffassung.

AUSFÜHRUNG:

Unter einer Störung des Gedächtnisses (Lern- und Merkfähigkeit) versteht man

Schwierigkeiten, sich Informationen und Erlebtes einzuprägen, zu behalten und sich daran 

wieder zu erinnern.

Ein langsam einsetzendes Nachlassen der Merkfähigkeit bemerkt fast jeder Mensch mit 

zunehmendem Alter. Häufig können neue Namen oder Begriffe nicht mehr so gut wie 

früher behalten werden. Bei nachlassender Merkfähigkeit werden vermehrt Notizen 

angefertigt, um Geplantes nicht zu vergessen. Typisch für eine langsam einsetzende 

Gedächtnisstörung ist, dass neue Eindrücke schlechter behalten werden, während ältere 

Ereignisse gut erinnerlich sind. Häufig bleibt es bei dieser Vergesslichkeit, die sich im 

Lebensalltag zwar störend auswirkt, aber noch kein Krankheitssymptom darstellt.

Nimmt eine Gedächtnisstörung allerdings kontinuierlich zu oder tritt sie abrupt auf, ist die 

Ursache meist eine Erkrankung.
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Bei zunehmender Gedächtnisstörung ist die Orientierung in weniger vertrauter Umgebung 

erschwert, weil dies ein gutes Erinnerungsvermögen voraussetzt.

Lern- und Gedächtnisstörungen treten häufig nach neurologischen Erkrankungen auf, wie 

z.B. Schlaganfall (Infarkt, Blutung), Schädel-Hirn-Verletzungen, Sauerstoffmangel nach 

Herzinfarkt (z.B Hypoxie), Hirntumore und entzündliche Prozesse im Gehirn (z.B. 

Hirnhautentzündung). Aber auch psychische Erkrankungen gehen oft mit 

Gedächtnisstörungen einher, wie Depressionen, organische Psychosen, Drogen- und 

Alkoholmissbrauch oder die Alzheimersche Krankheit.

Klinisch wird von einer Störung gesprochen, wenn sich das Gedächtnis durch die Krankheit 

wesentlich verschlechtert hat und die Leistungen nicht mehr mit denen der Altersgruppe 

vergleichbar sind (18).

Im Alltag äußern sich solche Einschränkungen dadurch, dass Patienten mit 

Gedächtnisproblemen Schwierigkeiten haben, sich z.B. Situationen, Namen, Personen,

Verabredungen, Termine oder Wege zu merken. In nicht vertrauter Umgebung finden sie 

sich schlecht zurecht oder können den Angehörigen nicht berichten, was sie tagsüber 

erlebt haben.

Ist die Gedächtnisfunktion anhaltend deutlich gestört, so wird diese als Demenz bezeichnet 

(18).

Die Substitution von Glutathion kann Gedächtnisstörungen bei Leberzellinsuffizienz lindern 

und deren Progredienz hemmen (11).

Glutathion ist ein körpereigenes Tripeptid, das aus Glycin, Cystein und Glutaminsäure 

besteht.

Die Biosynthese von Glutathion erfolgt in zwei ATP-abhängigen Schritten: aus 

Glutaminsäure und Cystein entsteht durch Katalyse der γ-Glutamylcysteinsynthetase γ-

Glutamylcystein, das durch die Glutathionsynthetase mit Glycin zur reduzierten Form 

Glutathionsulfhydryl (GSH) verknüpft wird. Diese Form wirkt gegenüber aggressiven freien 

Sauerstoffradikalen als biologisches Redoxsystem. Die Wiederherstellung von GSH aus 

der oxidierten Form erfolgt durch die NADPH-abhängige Glutathionreduktion. 

GSH reduziert in Erythrozyten Methämoglobin (Fe³+) zu Hämoglobin (Fe²+). 

Die Glutathionperoxidase baut das Zellgift Wasserstoffperoxid (H
2
O

2
) zu Wasser (H

2
O) und 

oxidiertem Glutathion ab (27,43). Die Glutathionperoxidase gehört zu den 

Oxidoreduktasen, die Wasserstoffperoxid (H
2
O

2
) als Oxidationsmittel nutzen und mit 

Glutathion Wasserstoff auf Wasserstoffperoxid übertragen, so dass zwei Moleküle Wasser 

entstehen. 

Die Konzentration an reduziertem Glutathion (GSH) im Blut steigt vom Säuglings- zum 

Kleinkindalter an, ist dann vom zweiten bis zum 40sten Lebensjahr nahezu konstant und 

fällt nach dem 40sten Lebensjahr relevant und signifikant ab. In einer Untersuchung bei 25 

Säuglingen wurden die Mittelwerte von 1137,7 +/-12,7 µmol/l, bei 28 zwei bis elf jährigen 

1234,9 +/24,7, bei 23 zwölf bis 24 jährigen 1257,1 +1-20,6, bei 40 25 bis 40 jährigen 

1226,2 +/-13,1 und bei 60 41 bis 69 jährigen 1023,7 µmolll +/- 17,7 Glutathion im Vollblut 

ermittelt (15). In einer weiteren Untersuchung wurde die intrazelluläre Glutathion-

konzentration in mononukleären Zellen bei jungen Menschen von 45,1 +/-16,5 µmol/mg 

Protein und bei älteren Personen von 27,9 +/-14,1 µmoI/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 Verhältnis von reduzierter 

zu oxidierter Form von 28,0 +/-0,8 bei Kindern über 27,3 +/-0,7 bei jungen Erwachsenen 

auf 12,0+/-0,3 bei Personen über 40 Jahren abfällt.

Der natürliche Abfall von Glutathion mit zunehmendem Alter über 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 stärkste intrazelluläre Antioxidans. Es schützt in den 

Zellen Enzyme mit Sulfhydrylgruppen vor der schädigenden Oxidation. Insbesondere in 

den Mitochondrien (Organelle als Energiequelle der Zelle) liegt im Normalfall die reduzierte 

Form in hoher Konzentration vor (16,34). Die Wasserstoffperoxidmoleküle (H
2
O

2
-Radikale) 

nehmen in den Mitochondrien mit zunehmendem Alter zu und dementsprechend steigt der 

oxidative Schaden an der Desoxyribonukleinsäure (Träger des Erbgutes) an (22,39). Dies 

ist mit einer Reduktion der Energiefreisetzung verbunden und kann Symptome wie 

Gedächtnis- (geschädigte Nervenzelle) und Muskelschwäche (qeschädiqte Muskelzelle), 

Blutarmut und Müdigkeit (geschädigter Erythrozyt) verursachen (1,6,19,21,29,58). Die 

Abnahme der Energiebereitstellung durch die Mitochondrien ist auch mit morphologischen 

Veränderungen verbunden, und es findet sich eine steigende Vakuolisierung (Zunahme 

von Hohlräumen in den Mitochondrien) mit zunehmendem Alter (13,45,46,50). Somit 

scheint der mitochondriale Schaden eine Schlüsselrolle im Alterungsprozess einzunehmen 

(45). Neben den Mitochondrien werden Lipide und Proteine durch Oxidation geschädigt, 

wenn die Konzentration von reduziertem Glutathion abnimmt. Auch dies begünstigt das 

Auftreten und die Progredienz altersabhängiger Erkrankungen (2,18).

Durch Glutathion-S-Transferase (bes. in Leber und Niere) kann Glutathion mit 

elektrophilen, hydrophoben Substanzen, die den Körper zu Abwehrreaktionen veranlassen 

(Xenobiotika, z.B. Giftstoffe wie organische Halogenverbindungen), durch 

Biotransformation inaktive Verbindungen (Konjugate) bilden. Dadurch entstehen 

wasserlösliche, leicht eliminierbare Mercaptursäuren. Diese werden über die Niere 

ausgeschieden und der Körper damit entgiftet (27,43).

Die zunehmende Schwermetallbelastung und die schlechtere Entsorgung und Elimination 

der Schwermetallionen bei einer Abnahme von GSH kann zu einer Muskelschwäche, 

Blutarmut und zu Schäden am Gehirn führen (1,6,19,21,29,58).

Selen ist Bestandteil der Glutathionperoxidase. Selen schützt das Gehirn vor der 

Neurotoxizität von Schwermetallen, wie z. B. Cadmium und Quecksilber (55,59). Ein 

extremer Mangel führt zu einer Herz- und Muskelschwäche. 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 µg pro Tag betragen. Hauptquellen sind Hülsenfrüchte. Fisch, Fleisch und Innereien
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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 ausgeschüttet. Experimente am Hippocampus der Ratte 

und am Sehzentrum des Affen belegen die ungestörte Funktion in der Anwesenheit von 

einer ausreichenden Konzentration von Zink (14,25,53). 

Zink schützt 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 ausgewählten Frauen im mittleren Alter von 75 

Jahren zu niedrige Zink- und Selenspiegel gefunden wurden (12). Der Tagesbedarf beträgt 

circa 15 mg. Hohe Zinkanteile sind in Meeresfrüchten, Fischen, Fleisch und Innereien 

vorhanden.

Mangan schützt das Gehirn vor Oxidation (56). Die Neurotransmitterfreisetzung hängt von 

der Mangankonzentration ab (54). Auch werden Enzyme aktiviert, z. B. Mn Superoxid-

dismutase, die als Antioxidans Glutathion unterstützen (27,31,41). Der Bedarf ist 2 bis 5 

mg täglich. Quellen sind Soja, Weizenkleie, Haselnüsse, Hirse und Reis.

Folsäure wirkt vorwiegend als Coenzym. Es ist am Stoffwechsel von Proteinen und 

Nukleinsäuren (DNS) beteiligt. Die Beteiligung an der Synthese zu einem Vorstufenprodukt 

der DNS gehört zu den wichtigsten Aufgaben des Vitamins. Bei einigen Reaktionen im 

Stoffwechsel ist Folsäure auf die Anwesenheit von Cobalamin angewiesen. Ist Cobalamin 

nicht in ausreichenden Mengen vorhanden, kommt es zu indirekten Mangelerscheinungen 

an Folsäure. Die Deutsche Gesellschaft für Ernährung (DGE) empfiehlt eine Zufuhr von 

400 µg Folsäure pro Tag für Jugendliche und Erwachsene. Wer zuwenig Folsäure 

aufnimmt, kann unter Müdigkeit, Schlafstörungen, Schleimhautveränderungen oder 

Gedächtnisstörung, bis hin zur Alzheimerschen Erkrankung leiden (51). Ein 

Folsäuremangel lässt den Homocysteinspiegel ansteigen (4,40).

Vitamin B12 (Cobalamin) ist beteiligt an verschiedenen Stoffwechselreaktionen im Körper. 

Es spielt auch eine wesentliche Rolle bei der Überführung der Speicher- und 

Transportformen der Folsäure in ihre Wirkform und ist unentbehrlich für die normale 

Erythropoese (Bildung von roten Blutkörperchen) und für die Nervenzellfunktion. Ein 

Mangel an Cobalamin führt zur verminderten Zellteilung mit einer megaloblastären Anämie, 

Atrophie (Zurückbildung) von Darm-, Mund- und Zungenschleimhaut, führt zur allgemeinen 

Schwäche und zur Ermüdung, Sensibilitätsstörungen, Reflexstörungen, psychiatrischen 

Symptomen wie: Halluzinationen ‚ Paranoia und Psychosen. Weiterhin kommt es bei 

unzureichender Vitamin B12-Zufuhr zur Erhöhung des totalen Serum-

Homocysteinspiegels. 

Eine Hyperhomocyteinämie ist ein unabhängiger Risikofaktor für kardiovaskuläre und 

zerebrovaskuläre Erkrankung (5,37,48,52,57). Reversible Gedächtnisstörungen und 

neuropsychatrische Veränderungen können mit einem Folsäure und Vitamin B12- Defizit 

einhergehen (3,40). Die Hyperhomocysteinämie ist ein starker Risikofaktor für cerebrale 

Durchblutungsstörung und die Alzheimersche Erkrankung (26,30,33,42,57).
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600mg Glutathion, 800jµg Folsäure, 36 µg Vitamin B12 und 100mg Phosphatidylserin üben 

nicht nur eine Schutzfunktion für das Gehirn aus, sondern sind sogar in der Lage, 

Gedächtnisstörungen nach Schlaganfall nach Schädel-Hirn-Verletzungen, durch 

Sauerstoffmangel nach Herzinfarkten bei Hirntumoren, bei und nach Hirnentzündungen, 

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 

ubiquitär vor und wird auch endogen gebildet. PS ist ein Grundbaustein der Zellmembran. 

Mit Hilfe der Membranphospholipide kommunizieren die Zellen und übertragen 

biochemische Signale in das Zellinnere, durch die zelluläre Reaktionen ausgelöst werden. 

Das einwandfreie Funktionieren dieser Prozesse garantiert ein gutes Gedächtnis (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 Gedächtnis- und Sprachleistung 

sowie Lern- und Konzentrationsfähigkeit, die mit zunehmendem Alter nachlassen 

(24,35,36,47).

Neben 300mg Glutathion sind pro Kapsel 75mg natürliches Vitamin C, 12mg Vitamin E 

sowie die Spurenelemente Zink (10mg Zinkgluconat), 30µg Selen, 2mg Mangan, 400µg 

Folsäure, 10µg Vitamin B12 und 50 mg Phosphatidylserin enthalten. Für die 

Gewährleistung einer einwandfreien Gedächtnisfunktion ist die Einnahme von zwei 

Kapseln täglich notwendig.
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