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(57) Zusammenfassung: Die Erfindung betriftt ein pharmazeutisches Préparat oder Nahrungsergénzungsmittel als Préparat oder
Nahrungsergdnzungsmittel zur Verbesserung des Stoftwechsels von Alkohol. Um einen besonders effizienten Abbau des
Acetaldehyds zu erreichen, enthélt das Praparat als einen wesentlichen Bestandteil Glutathion und/oder Stoffe, aus denen der Korper
das Glutathion synthetisiert. Hierdurch wird die enzymatische Umwandlung wesentlich beschleunigt bzw. katalysiert, ohne dass eine
direkte chemische Reaktion des Glutathions mit dem Acetaldehyd erfolgt. Es hat sich gezeigt, dass die Abbaugeschwindigkeit des
Acetaldehyds auf diese Weise wesentlich gesteigert werden kann, sodass bereits nach kurzer Zeit die unerwiinschten
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Praparat oder Nahrungserganzungsmittel

Die Erfindung betrifft ein pharmazeutisches Praparat oder Nahrungserganzungsmittel zur

Verbesserung des Stoffwechsels von Alkohol, insbesondere Ethanol.

Ein derartiges Praparat oder Nahrungserganzungsmittel ist geeignet, den Alkoholmetabolis-
mus zu steigern, um so nachteilige Auswirkungen des Alkoholgenusses zu vermeiden oder

Zzu reduzieren.

Es ist bekannt, dass 2-10 % des von einem Menschen aufgenommenen Ethanols unveran-
dert Uber Urin, Schweil} und Atemluft wieder abgegeben werden, wahrend der verbleibende
Rest durch die Enzyme:

= Alkoholdehydrogenase (ADH)

= Katalase

= Cytochrom P450 2E1
zu Acetaldehyd (AcA) in den Zellen des Alkohol abbauenden Gewebes, hauptsachlich in der
Leber, abgebaut werden. Diese Reaktion (Abb. 1) findet im Zytoplasma der Leberzellen statt
und wird hauptsachlich katalysiert durch das lokale Enzym Alkoholdehydrogenase (ADH).
Die Reaktion setzt ein Molekil des Coenzyms Nicotinamidadenindinukleotid (NAD+) pro Al-

koholmolekiil ein:
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NAD+ NADH
AIkohoI\\- -/t AcA
ADH
Abb. 1

Wahrend der Reaktion bilden NAD+ und ADH einen Enzym-Coenzym-Komplex (ADH-NAD+-
Komplex), wahrend NAD+ gleichzeitig zu NADH reduziert wird. Das NADH wird sodann los-
geldst und das ADH ist wieder bereit, die Reaktion durch Aufnahme eines neuen NAD+-
Molekiils zu wiederholen. Die Zelle hat eine begrenzte Kapazitat, NADH zuriick zu NAD+ zu
oxidieren, was die maximale Geschwindigkeit der Reaktion bestimmt. Es besteht ein Uber-

schuss an ADH-Enzymen fir die Reaktion.

Die aus Alkohol umgesetzten Acetaldehyd-Molekile wandern in zytoplasmatische Organelle,
bekannt als Mitochondrien, wo sie zu Essigsdure in einer durch das Enzym Aldehyd-

Dehydrogenase (ALDH) katalysierten Reaktion (Abb. 2) oxidiert werden

NAD+ NADH
ACA¥4 Essigsaure
ALDH
Abb. 2

Auch in dieser Reaktion wird ein Molekil des Coenzyms NAD+ zu NADH reduziert. Sowohl

letzteres als auch das zuvor im Zytoplasma angereicherte NADH werden in der mitochondri-
alen Atmungskette mit der maximalen Kapazitat des Systems zu NAD+ reoxidiert. Die maxi-
male Kapazitat der mitochondrialen Atmungskette hangt vom Gesamtniveau des Stoffwech-

sels des Korpers ab.

Der oben beschriebene Prozess des Alkoholmetabolismus ist zusammenfassend in Abb. 3

veranschaulicht.



10

15

20

25

30

35

WO 2012/136204 PCT/DE2012/100090

-3-
NAD+ NADH NAD+ NADH
Mool N e | AN Essigsiue
ADH ALDH
Blut Hepatocyt Mitochondrium
Abb. 3

Die von Alkohol durch Acetaldehyd abgeleitete, metabolisch harmlose Essigsaure wird

hauptsachlich in extrahepatischen Geweben zu Kohlendioxid und Wasser oxidiert.

Die Kapazitat der Zellen, NADH zuriick zu NAD+ zu oxidieren, wird wahrend des Alkoholab-
baus gemaR Abb. 1 und 2 liberschritten. Als Folge sammeln die Zellen einen Uberschuss an
NADH gegentiber NAD+ an. Diese Veranderung des zellularen Oxidation-Reduktion-
Gleichgewichts, welche stets in Verbindung mit Alkoholmetabolismus stattfindet, verursacht

eine Hemmung der NAD+-vermittelten Enzymreaktionen.

Im menschlichen Organismus liegen zwei differenzierbare Redoxcoenzym-Systeme vor.
Hierdurch stehen ein hohes Redoxpotential fir biologische Oxidationen und ein niedriges

Redoxpotential fir biologische Reduktionen bereit.

Als Oxidationsmittel dient dem Organismus NAD+, als Reduktionsmittel kommt vor allem
reduziertes Nicotinsdureamid-Adenin-Dinukleotid-Phosphat (NADPH) zum Einsatz. Um ein
entsprechend positives Redoxpotential zu erzielen, ist das Verhaltnis NADH/NAD+ klein
(<1), wogegen zur Erlangung eines negativen Redoxpotentials das Verhaltnis
NADPH/NADP+ grof} (>1) ist.

Zur Aufrechterhaltung des Gleichgewichts zwischen den beiden Coenzym-Systemen dient
u.a. das Enzym NAD(P)+ transhydrogenase. Aus reduziertem NADH und oxidiertem NADP+
katalysiert es oxidiertes NAD+ und reduziertes NADPH. Diese Reaktion kann nach der For-

mel

in beide Richtungen ablaufen.
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Der Stoffwechsel des Ethanols erfolgt hauptsachlich in der Leber. Das dabei entstehende
Acetaldehyd ist jedoch wesentlich toxischer als Ethanol. Acetaldehyd ist ein Zellgift, das an
verschiedene Proteine der Leber und auch an DNA bindet und die Mitochondrien sowie das

mikrotubulare System schadigt.

Acetaldehyd ist das erste Abbauprodukt von Ethanol, das in einem weiteren Schritt zu Essig-
saure abgebaut wird. Acetaldehyd wird fur eine Reihe von alkoholbedingten Organschadi-

gungen verantwortlich gemacht.

Eine Akkumulation von Acetaldehyd durch Hemmung des Acetaldehydabbaus flihrt zu Kopf-
schmerz, beschleunigtem Pulsschlag, Herzrasen, Ubelkeit und Erbrechen und tritt bei gene-
tisch bedingter Alkoholunvertraglichkeit nach Alkoholkonsum regelmaflig auf. Ein Grofiteil

der Katersymptome wird auf die toxischen Wirkungen von Acetaldehyd zuriickgefihrt.

In einer normalen Leber werden 99 % des durch die Blutzirkulation eingebrachten Alkohols
zu Essigsaure abgebaut. Das verbleibende Prozent wird als Acetaldehyd in den Kreislauf
entlassen. Daher ist die Kapazitat des Alkohol abbauenden Gewebes nicht vollig ausrei-
chend, um all das entstandene Acetaldehyd (Abb. 1) gemaf Abb. 2 in Essigsaure zu oxidie-
ren. Acetaldehyd tritt in den Blutkreislauf mit einer Rate von ungefahr 1 mg/min ein (60
mg/h).

Im Falle einer beeintrachtigten ALDH-Aktivitat werden noch gréfiere Mengen Acetaldehyd
als oben erwahnt in den Blutkreislauf entlassen. Eine so kleine Reduktion wie 10 % in der
Kapazitat von hepatischem ALDH verdreifacht die Menge von Acetaldehyd, die in den Kreis-

lauf entlassen wird.

In Anbetracht der oben erwahnten Tatsachen hat man Acetaldehyd bindende Verbindungen
entwickelt, um die Menge des in den grofden Blutkreislauf entlassenen Acetaldehyds zu re-
duzieren und um die Folgen einer solchen Freisetzung zu verringern. Diese Verbindungen
umfassen die schwefelhaltigen Aminosauren Cystein und Methionin. Eine orale Verabrei-
chung von Methionin an Versuchspersonen wahrend des Trinkens von Alkohol hat eine 20-
prozentige Reduktion der Blut-Acetaldehyd-Konzentrationen ergeben. Es sollte jedoch be-
merkt werden, dass methioningebundenes Acetaldehyd sich spater loslésen und den er-
reichten kleinen Vorteil damit ausldéschen kann. Des Weiteren beeinflussen Methionin und
andere ahnliche Substanzen weder die Rate von Alkoholmetabolismus noch das
NADH/NAD+-Verhaltnis.
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Es ist ebenfalls bekannt, dass D-Glyceraldehyd (D-GA), ein Metabolit von Fruchtzucker, eine

beschleunigende Wirkung auf den Alkoholmetabolismus haben kann.

In der US 4,450,153 A wird eine Lésung des Problems vorgeschlagen, bei der die Blutalko-
holkonzentration schnell gesenkt werden kann, wenn ein Alkohol-Oxidase-Enzym verwendet
wird, das von bestimmten Arten von Hefe isoliert wird. Das besagte Enzym baut Alkoholim
extrazelluldren Raum zu Acetaldehyd ab. Dies hat zur Folge, dass grof3e Mengen Acetalde-
hyd in den Blutkreislauf gelangen und folglich das Risiko einer Acetaldehyd-Vergiftung be-
steht.

In der EP 1 562 576 B1 wird der Einsatz von D-Glycerinsaure, ihrer Salze oder ihres Esters
zur Herstellung eines pharmazeutischen Praparats zur Verbesserung des Alkoholmetabolis-
mus beschrieben. Hierzu wird D-Glycerinsaure, d. h. das rechtsdrehende optische Isomer
von Glycerinsaure, benutzt. Weil die D-Glycerinsaure in gréf3eren als physiologischen Men-
gen verabreicht wird, erfahrt sie eine Umsetzung zu D-GA. Diese Reaktion benutzt das
Coenzym NADH, das zu NAD+ oxidiert wird. Somit steigt die enzymatische Kapazitat von
ALDH hinsichtlich des Acetaldehyds an. Wenn also die Rate der Alkohol-Beseitigung aus
dem Kdérper durch Verabreichung von D-Glycerinsaure gemaft der DE 603 06 410 T2 gestei-
gert wird, lauft die Beschleunigung der Alkoholoxidation parallel zur Verbesserung der Oxida-

tion des Acetaldehyds zu Essigsaure, sodass der Alkoholstoffwechsel verbessert wird.

Ferner sind auch Verfahren vorgeschlagen worden, bei denen die die Gesundheit beein-
trachtigenden Wirkungen von Alkohol mit Mitteln reduziert werden, die die Rate des Alko-
holmetabolismus dndern. Sowohl die Menge des von der Leber freigesetzten Acetaldehyds
als auch das NADH/NAD +-Verhaltnis kdnnen durch 4-Methylpyrazol (4-MP) herabgesetzt
werden. Im Ergebnis wird die Produktion von Acetaldehyd reduziert und lasst eine umfang-
reichere Umsetzung von Acetaldehyd zu Essigsaure zu. 4-MP ist nltzlich unter besonderen
Verhaltnissen, die eine Verlangsamung des Alkoholmetabolismus erfordern, wie beispiels-
weise bei Methanolvergiftungen. In Verbindung mit konventionellem Alkoholgenuss besteht

die Gefahr einer Alkoholvergiftung.

Weiterhin ist auch die beschleunigende Wirkung von Fruchtzucker auf die Rate von Alkohol-
beseitigung bekannt. Die Beseitigungsrate kann bis zu 20 % verbessert werden, dies erfor-
dert aber, dass grof3e Dosen (1-5 g/lkg) zusammen mit dem Alkohol eingenommen werden.
Man hat Versuche zur Pravention von “Katersymptomen® durch Fruchtzucker durchgefiihrt,

ohne einen konkreten Nutzen ermitteln zu kbnnen. Es hat sich herausgestellt, dass eine Be-
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schleunigung des Alkoholmetabolismus durch Fruchtzucker besonders durch Alkoholde-
hydrogenase bewirkt wird. Dieses Verfahren flhrt zur Bildung einer entsprechenden Menge
von Acetaldehyd, das die Zelle nicht zu Essigsaure abzubauen vermag. Dies spiegelt sich

als eine entsprechende Erhdhung der Acetaldehyd-Konzentration im Blut wieder.

Aufgrund seiner antioxidativen Wirkung wird Glutathion als Nahrungserganzungsmittel ver-
kauft. Der therapeutische Nutzen von Uber die Nahrung zugeflihrtem Glutathion ist allerdings
sehr fraglich, da das oral aufgenommene Tripeptid aufgrund seiner Grélie weder resorbiert,
noch in die Zellen aufgenommen werden kann. Es wird vor der Aufnahme in seine Amino-
saurebestandteile zerlegt und im Zellinneren wieder resynthetisiert. Zudem hat jede Koérper-

zelle die Fahigkeit, Glutathion herzustellen.

Ferner wird in der WO 2006/103316 A1 sowie in der WO 2007/135241 A2 eine Kombination
von Cystein mit verschiedenen weiteren Stoffen vorgeschlagen, wodurch eine gleichmaRige
Freisetzung des Cysteins im Magen-Darm-Trakt und eine Verhinderung der Resorption er-
reicht werden soll. Insbesondere soll das Cystein mit dem Acetaldehyd eine chemische Bin-
dung eingehen. Dadurch soll das Acetaldehyd von dem Cystein im Gastrointestinaltrakt re-
duziert oder beseitigt werden. Eine weitere Reaktion, wie beispielsweise eine Glutathion-

Synthese, kann im Darm aufgrund fehlender Enzyme nicht erfolgen.

Als nachteilig erweist sich jedoch in der Praxis die geringe Wirksamkeit des Cysteins, die
moglicherweise auf eine Reaktion des Cysteins mit anderen Reaktionspartnern zurlickzufiih-
ren ist. Insbesondere ist davon auszugehen, dass bei der Freisetzung des Cysteins im Ma-
gen-Darm-Trakt die zur Bindung des Acetaldehyds verfligbare Stoffmenge vergleichsweise

gering ist.

Die EP 0 397 646 A1 betrifft ein pharmazeutisches Praparat zur Behandlung von Leberer-
krankungen. Das Leberschutzpraparat kann zur Behandlung von metabolischen und toxi-
schen Lebererkrankungen in der Human- und Veterindrmedizin eingesetzt werden. Die Glu-
taminsaure und das Cystein spielen eine wichtige Rolle bei der Bildung des Glutathions, wel-

ches bei den Entgiftungsprozessen der Leber wichtig ist.

Die WO 2007/017139 A1 beschreibt eine Zusammensetzung zur Steuerung des Alkoholme-
tabolismus und zur Reduktion des Risikos von alkoholbedingten Krankheiten, wobei die Zu-

sammensetzung unter anderem auch Glutamin enthalten kann.
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Zur Vermeidung von Katersymptomen schlagt die US 2003/0211172 A1 eine Zusammenset-

zung vor, welche Glycin und Glutathion enthalt.

Die DE 10 2011 008 478 A1 zeigt ein ganzheitliches Nahrungsergdnzungsmittel, das aus
Mischungen verschiedener getrockneter Gemise- und Frichtepulver besteht. Aufgrund der
Vielzahl der darin enthaltenen Wirksubstanzen dienen die neuen Nahrungserganzungsmittel
allgemein zur Vorbeugung von Fehlerndhrungen und Krankheiten, wobei auch Glutathion,

Coenzym Q10 und/oder L-Carnitin zugesetzt sein kdnnen.

Die EP 1 982 604 A1 betrifft ein Nahrungserganzungsmittel, welches einen Gemusebestand-
teil, einen Grasbestandteil, einen Fruchtbestandteil, ein Vitamin und bevorzugt eine Amino-

saure umfasst, die auch L-Glutamin oder L-Cystein enthalten kann.

Die Aufgabe der vorliegenden Erfindung besteht darin, ein Praparat oder Nahrungsergan-
zungsmittel zur Verbesserung des Stoffwechsels von Alkohol, insbesondere Ethanol, vorzu-

schlagen, welches einen effizienten Abbau des Acetaldehyds gewahrleistet.

Die Aufgabe wird geldst durch ein Praparat oder Nahrungserganzungsmittel zur Verbesse-
rung des Stoffwechsels von Alkohol, welches als einen wesentlichen Bestandteil Glutathion
und/oder Stoffe, aus denen der Kdrper das Glutathion synthetisiert, enthalt. Die Erfindung
geht von der Erkenntnis aus, dass bei der Glutathion-Reduktase aus einem GSSG-Dimer
unter Verbrauch von NADPH die Produktion des flir den Abbau des Acetaldehyds durch
Acetaldehyddehydrogenase zu Acetat erforderlichen Coenzyms NAD+ gesteigert werden
kann, wobei der wesentliche Erfindungsgedanke darin liegt, dass nicht etwa wie bei der Leh-
re nach dem Stand der Technik das Acetaldehyd durch eine chemische Bindung aus dem
Magen-Darm-Trakt entfernt wird, sondern vielmehr durch das Glutathion NAD+ gebildet wird,
welches als anderenfalls limitierender Bestandteil die ADH sowie ALDH beschleunigt. Im
Gegensatz zum Stand der Technik wird also die enzymatische Umwandlung wesentlich be-
schleunigt bzw. katalysiert, ohne dass eine direkte chemische Reaktion des Glutathions mit
dem Acetaldehyd erfolgt. Es hat sich gezeigt, dass die Abbaugeschwindigkeit des Acetalde-
hyds auf diese Weise wesentlich gesteigert werden kann, sodass bereits nach kurzer Zeit die

unerwinschten Nebenwirkungen splrbar verringert sind oder verschwinden.

Eine besonders Erfolg versprechende Ausflihrungsform der Erfindung wird auch dadurch
erreicht, dass die eingesetzten Stoffe zumindest Cystein sowie Glycin und/oder Glutamin-
saure umfassen. Durch die Zufuhr von Cystein sowie Glycin und/oder Glutaminsdure wird

die Produktion von Glutathion im Korper verstarkt. Das Glutathion Ubertragt Elektronen auf
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freie Radikale, um diese zu neutralisieren, wobei das Glutathion oxidiert wird. Dieses wird
durch die Glutathiondisulfid-Reduktase in zweifach reduziertes Glutathion umgewandelt. Da-
bei wird NADPH zu NADP+ oxidiert, welches nachfolgend zu NAD+ umgewandelt wird. Das

NAD+ steht somit unmittelbar flir den Alkoholabbau sowie den Acetaldehydabbau zur Verfi-

gung.

Uberraschend hat sich dabei gezeigt, dass nicht allein die Gabe von Cystein, sondern die
Kombination mit Glycin oder Glutaminsdure dazu fuhrt, dass anders als beim Stand der
Technik das Cystein nicht durch weitere Reaktionen verbraucht wird, sondern zur Produktion

des Glutathions verfligbar bleibt.

Dieser Effekt ist nach derzeitiger Erkenntnis darauf zurtick zu fliihren, dass eine Stimulierung
der Glutathion-Synthese durch das Vorhandensein von mindestens zwei der ndtigen Bau-
steine erfolgt. Es geniigt eine geringe Menge zusatzlichen Substrats, um die Reaktion in
Gang zu bringen. Ist die Synthese erst einmal aktiviert, werden die fehlenden Aminosauren
aus den korpereigenen Vorraten, v.a. Proteinen, gewonnen, um die Reaktionen weiterzufiih-
ren. Hierbei ist es sinnvoll, dass Cystein vorrangig gegeben wird, welches mit 2,8% den ge-
ringsten Anteil der durchschnittlich in Proteinen vorliegenden Aminosauren im menschlichen
Korper ausmacht. Das Vorkommen von Glycin (7,5%) und Glutaminsaure (6,2%) ist deutlich

héher. Die Syntheserate nimmt wieder ab, wenn kein Substrat mehr im Uberschuss vorliegt.

Demgegeniiber fiihrt die alleinige Gabe von Cystein zwar auch zu Bildung von Glutathion,
jedoch wird aufgrund der fehlenden Stimulierung durch einen anderen Baustein und durch
die Reaktion mit anderen Reaktionspartnern die Syntheserate geringer ausfallen. Zur Initi-

alstimulation reicht eine Substratmenge von 10% bis 20% des eingesetzten Cysteins aus.

Eine besonders wirksame Abwandlung wird durch eine Darreichung als Pulver, Granulat,
Kapsel, Tablette oder in einer Losung erreicht. Hierdurch wird eine einfache Dosierung fur
den Anwender erreicht und zugleich die Voraussetzungen fir eine Freisetzung der stoffli-

chen Bestandteile in den gewlinschten Mengenverhaltnissen geschaffen.

Insbesondere ist hierbei von Vorteil, wenn gemal} einer Ausfuhrungsform der Erfindung die
Freisetzung des Cysteins sowie des Glycins und/oder der Glutaminsaure zeitlich verzdgert

durch eine entsprechende Galenik erfolgt.

Wenn gemal} einer weiteren Erfolg versprechenden Abwandlung das Mengenverhaltnis zwi-

schen Glutaminsaure, Cystein und Glycin 1:2:1 bzw. fir Cystein, Glutamin und Glycin zwi-
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schen 1-20:1-20:1-20 entspricht, kann zudem ein einseitiger Uberschuss, welcher in der
Praxis zu einer unerwiinschten Verschiebung des Reaktionsgleichgewichts fuhrt, vermieden

werden.

Vorzugsweise enthalt das Praparat oder Nahrungserganzungsmittel im Wesentlichen ledig-
lich zwei der Bestandteile Cystein, Glutamin und Glycin, wobei diese in einem Mengen-
Verhaltnis von 1-20:1-20 enthalten sind. In der Praxis entspricht dies bezogen auf eine Ta-
gesdosis einer Menge zwischen 100 mg und 13,4 g des jeweiligen Bestandteils Cystein, Glu-
tamin oder Glycin.

Besonders vorteilhafte synergistische Wirkungen und Effekte werden besonders auch dann
erreicht, wenn das Praparat oder Nahrungserganzungsmittel neben den Bestandteilen
Cystein und Glutamin auch Nicotinamid enthalt. Ein ahnlicher Vorteil 1asst sich bei den
Hauptbestandteilen Glycin und Cystein durch einen wesentlichen Anteil von Magnesium er-

reichen.

Eine deutliche verbesserte Resorption wird auch dadurch erreicht, dass das Praparat oder

Nahrungserganzungsmittel Pantothensaure und Zink enthalt.

Weiterhin hat es sich bereits als besonders praxisgerecht erwiesen, wenn das Praparat oder
das Nahrungserganzungsmittel zusatzlich Vitamine und Mineralien enthalt, die die Wirksam-

keit verbessern.
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PATENTANSPRUCHE

1. Praparat oder Nahrungserganzungsmittel zur Verbesserung des Stoffwechsels von Al-
kohol, welches als einen wesentlichen Bestandteil Glutathion und/oder Stoffe, aus denen der

Korper das Glutathion synthetisiert, enthatlt.

2. Praparat oder Nahrungserganzungsmittel nach Anspruch 1, dadurch gekennzeichnet,

dass die Stoffe zumindest Cystein sowie Glycin und/oder Glutaminsaure umfassen.

3. Praparat oder Nahrungserganzungsmittel nach Anspruch 1, gekennzeichnet durch die

Darreichungsform als Pulver, Granulat, Kapsel, Tablette oder in einer Losung.

4. Praparat oder Nahrungserganzungsmittel nach zumindest einem der vorhergehenden
Anspriche, dadurch gekennzeichnet, dass die Freisetzung des Cysteins sowie des Gly-

cins und/oder der Glutaminsaure zeitlich verzégert durch Einbindung in eine Struktur erfolgt.

5. Praparat oder Nahrungsergdnzungsmittel nach zumindest einem der vorhergehenden
Anspriiche, dadurch gekennzeichnet, dass das Mengenverhaltnis zwischen Glutaminsau-

re, Cystein und Glycin (1:2:1) entspricht.

6. Praparat oder Nahrungsergdnzungsmittel nach zumindest einem der vorhergehenden
Anspriiche, dadurch gekennzeichnet, dass die Bestandteile Cystein, Glutamin und Glycin

in einem Mengenverhaltnis von 1-20:1-20:1-20 enthalten sind.

7. Praparat oder Nahrungserganzungsmittel nach zumindest einem der vorhergehenden
Anspriiche, dadurch gekennzeichnet, dass das Praparat oder Nahrungsergdnzungsmittel
von den Bestandteilen Cystein, Glutamin und Glycin genau zwei Bestandteile in einem Men-

gen-Verhaltnis von 1-20:1-20 enthalt.
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8. Praparat oder Nahrungsergdnzungsmittel nach zumindest einem der vorhergehenden
Anspriiche, dadurch gekennzeichnet, dass die in dem Praparat oder Nahrungsergan-
zungsmittel bezogen auf eine Tagesdosis enthaltene Menge der Bestandteile Cystein, Glu-
tamin oder Glycin jeweils zwischen 100 mg und 13,4 g, vorzugsweise weniger als 2 g, be-
tragt.

9. Praparat oder Nahrungsergdnzungsmittel nach zumindest einem der vorhergehenden
Anspriiche, dadurch gekennzeichnet, dass die in dem Praparat oder Nahrungsergan-
zungsmittel bezogen auf eine Tagesdosis enthaltene Menge bei einer Kombination von ge-
nau zwei der Bestandteile Cystein, Glutamin oder Glycin jeweils zwischen 100 mg und 13,4

g, vorzugsweise weniger als 2 g, betragt.

10. Praparat oder Nahrungserganzungsmittel nach zumindest einem der vorhergehenden
Anspriiche, dadurch gekennzeichnet, dass das Praparat oder Nahrungsergdnzungsmittel

Cystein, Glutamin und Nicotinamid enthalt.

11. Praparat oder Nahrungserganzungsmittel nach zumindest einem der vorhergehenden
Anspriiche, dadurch gekennzeichnet, dass das Praparat oder Nahrungsergdnzungsmittel

Glycin, Cystein, und Magnesium enthalt.

12. Praparat oder Nahrungserganzungsmittel nach zumindest einem der vorhergehenden
Anspriiche, dadurch gekennzeichnet, dass das Praparat oder Nahrungsergdnzungsmittel

Pantothensaure und Zink enthalt.

13. Praparat oder Nahrungserganzungsmittel nach zumindest einem der vorhergehenden
Anspriiche, dadurch gekennzeichnet, dass das Praparat oder Nahrungsergdnzungsmittel

zusatzlich Vitamine und Mineralien zur Verbesserung der Wirksamkeit enthalt.

14. Praparat oder Nahrungserganzungsmittel, dadurch gekennzeichnet, dass das Prapa-
rat oder Nahrungserganzungsmittel Glutaminsaure, Cystein und/oder Glycin enthalt oder

eine Kombination aus diesen Stoffen.
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