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Zusammenfassung. NADH ist Nikotinamid-Adenin-Dinukle-
otid-Hydrid, die reduzierte Form von Koenzym 1. Es kommt in
jeder lebenden tierischen wie pflanzlichen Zelle vor. NADH ist
die biologische Form von Wasserstoff, die mit dem Sauerstoff
der Zelle unter Bildung von Wasser und Energie reagiert. Die
Zellen, die am meisten Energie benétigen, wie Herz und Hirn,
haben den hochsten NADH-Gehalt. Von NADH werden mehr
als 1000 Stoffwechselreaktionen im menschlichen Organismus
gesteuert. Die wichtigsten biologischen Funktionen von NADH
sind jedoch:

Treibstoff fiir die Energieproduktion in jeder Zelle
Schliisselrolle bei der Reparatur von Zell- und DNA-Schiden
Verstirkung der Kapazitit des zelluliren Immunsystems
Starkstes biologisches Antioxidans

Stimulation der Produktion von Dopamin, Adrenalin und
Noradrenalin

bW

Anfang der 90-er Jahre ist es gelungen, NADH in eine stabile,
oral absorbierbare Form zu bringen, die unter dem Namen
ENADA eine Reihe von erndhrungsphysiologischen Anwendun-
gen gefunden hat. Mit kontrollierten wissenschaftlichen Studien
wurde gezeigt, dass ENADA/NADH die korperliche und geisti-
ge Leistungsfihigkeit von Spitzenathleten verbessern kann, eben-
so wie Energiemangelsymptome von Menschen, die an chroni-
schem Miidigkeitssyndrom leiden. Weiters wurde gezeigt, dass
ENADA bei Menschen mit depressiven Verstimmungen eine Nor-
malisierung des Zustandsbild hervorruft. Auch bei Menschen
mit Symptomen der Parkinsonerkrankung und/oder solchen mit
Hirnleistungsstérungen hat man nach Einnahme von ENADA
eine signifikante Verbesserung der korperlichen und geistigen
Befindlichkeit beobachtet. Fine in den USA durchgefiihrte Be-
fragung hat ergeben, dass 65% der Konsumenten gesunde Men-
schen mittleren Alters (45 - 60 J.) sind, die ENADA/NADH zur

Energiesteigerung einnehmen.

Schlagwérter: Adenosintriphosphat (ATP); Antioxidantien; ATP;
Dopamin; Koenzym [; NADH; Nikotinamid-Adenin-Dinukleotid-
Hydrid (NADH)

Einleitung

NADH wurde 1905 in Hefe entdeckt und Koenzymase ge-
nannt. Bis heute ist eine Reihe von Synonymen fiir NADH
im Gebrauch. Der exakte chemische Name ist B-Nikotin-
amid Adenin Dinukleotid, reduzierte Form. Synome dafiir
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s of NADH aret

1. Fuel for cellular energy production -
2. Key role with cell and DNA repair =~
3. Increase of the capacity. of the cellular immune system
4. The most potent biological antioxidant S
ulant af dopamine, adrenalme and noradrenal’ 'e pro—~ f
- duction L ‘ '

At the beginning of the 90s, our research group succeeded in |
devclopmg a stablhzed orally absorbable form of NADH known, :

i dimduals in thexr middle-ages (45 60) who are
»takmg ENADA to increase their enerpy level,. ,

s: Adenosmtrlphosphace (ATP}, ant:xoxxdantwu, ATP
in coenzymel NADH; nicotinamide adenine dmuclaxy ,

sind: Nadid, Dinatriumsalz, reduzierte Form Diphospho-
pyridin Nukleotid, reduzierte Form (DPNH), Adenin-D-Ri-
bose-phosphat-phosphat, D-Ribose-Nicotinamid, reduzierte
Form, Cozymase, reduzierte Form, Coenzym I, reduzierte
Form, Codehydrogenase, reduzierte Form, Enzopride.

NADH ist in jeder lebenden pflanzlichen wie tierischen Zelle
vorhanden, welil es fiir die Energieproduktion und damit
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fir das Uberleben der Zelle essentiell ist. Tierische Zellen
produzieren mehr NADH, da sie einen hoheren Energiebe-
darf fir Lokomotion benoétigen. Den hochsten NADH-Ge-
halt findet man in Zellen und Geweben, die den hochsten
Energiebedarf haben. Das sind Herz, Hirn, Muskeln, Leber
und Niere (Tabelle 1).

Tabelle 1: NADH-Gehalt verschiedener Organe und Gewebe

Lebensmittel NADH-Gehalt in mg/kg
Herz 90
Hirn 50
Muskel 50
Leber 40
Niere 40
Blut 3

1 Biologische Funktion

NADH ist das essentielle Koenzym fiir ein Vielzahl von En-
zymen, insbesondere von Dehydrogenasen. Mehr als tau-
send Stoffwechselreaktionen im menschlichen Organismus
werden durch NADH gesteuert. Von den zahlreichen bio-
chemischen Reaktionen, die NADH katalysiert, sind die
folgenden von grofiter Bedeutung:

1. NADH ist der Treibstoff fiir die Energieproduktion in
jeder Zelle.

2. NADH hat eine Schlisselrolle bei der Reparatur von
Zell- und DNA-Schiden.

3. NADH verstirke das zelluldre Inmunsystem.

4. NADH ist das potenteste biologische Antioxidans.

5. NADH stimuliert die Produktion von Dopamin, Adre-
nalin und Noradrenalin.

1.1 NADH: Der Treibstoff der zelluldren Energieproduktion

NADH wird im Zitronensiurezylus gebildet, nachdem un-
sere Nahrungsbestandteile, Proteine, Kohlehydrate und Fette
in kleinere Molekiile wie Aminosduren, Zucker und Lipide
zerlegt worden sind. Diese werden in den Zitronensiure-
zyklus eingeschleust und bilden dort NADH. NADH rea-
giert mit dem Sauerstoff in der Zelle und produziert in ei-
ner Kaskade von Reaktionen Wasser und Energie. Diese
Energie wird in Form der chemischen Verbindung Adeno-
sintriphosphat, abgekurzt ATP, gespeichert. Dieser bioche-
mische Prozess wird als oxidative Phosphorylierung bezeich-
net (LEHNINGER, 1975). Je mehr NADH einer Zelle zur
Verfiigung steht, desto mehr Energie kann sie produzieren.
Der NADH-Bestand einer Zelle hingt davon ab, wieviel
Energie sie benotigt. Herzmuskelzellen brauchen die meiste
Energie, da sie sich mehr als 86.000 mal am Tag kontrahie-
ren mussen. Etwa 30% der vom Koérper produzierten Ge-
samtenergie wird vom Gehirn verbraucht. Ein Energiedefizit
aufgrund eines NADH-Mangels macht sich daher am stirk-
sten im Herz und im Hirn bemerkbar. Dies wurde bei Men-
schen, die an der Parkinson- oder an der Alzheimerkrankheit
leiden, ebenso nachgewiesen wie bei jungen, gesunden in-
ternationalen Spitzenathleten. Das geschwindigkeitsbestim-
mende Enzym bei der Energieproduktion (oxidative Phos-
phorylierung) ist die NADH-Ubiquinon-Reduktase, mit der
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NADH als Substrat in die energieproduzierende Stoffwech-
selkaskade eingeschleust wird (ALBERTS et al., 1994). Wenn
dieses entscheidende Enzym, das sich in den Mitochondrien
befindet, geschidigt wird, kommt es zu einem ATP-Defizit.
Dadurch hat die Zelle zuwenig Energie, um alle ihre not-
wendigen Stoffwechselprodukte in ausreichenden Mengen
zu produzieren. Die Zelle geht zugrunde. Wenn eine Viel-
zahl von Zellen dadurch abstirbt, verliert das Organ oder
Gewebe seine Funktion. Dies macht sich als Organunter-
funktion oder in Form von Mangelsymptomen bemerkbar.
Der gesamte Prozess der oxidativen Phosphorylierung lauft
in den Mitochondrien, den Kraftwerken der Zelle, ab. Durch
Beschidigung der Mitochondrien entstehen Veranderungen,
die einen Energiemangel hervorrufen sind. Gifte, die die
Enzyme der oxidativen Phosphorylierung zerstéren, rufen
Krankheitssymptome hervor. Ein Beispiel dafir ist MPTP
(1-Methyl-4-Phenyl-1,2,3,6 Tetrahydropyridin), ein Zwi-
schenprodukt bei der synthetischen Heroinherstellung. Es
fithrt zu einer totalen Blockade der NADH-Ubiquinon-
Reduktase. Gleichzeitig erzeugt es Symptome der Parkinson-
krankheit auch im Tiermodell (McCroDDEN et al., 1990).
Die Parkinsonkrankheit wird aufgrund dieser Erkenntnis
zu den mitochondrialen Krankheiten gezihlt. Das gleiche
nimmt man fiir die Alzheimerdemenz, die Multiple Sklero-
se und die amyatrophe Lateralsklerose an.

1.2 NADH: Die Schliisselfunktion bei der Reparatur von
Zell- und DNA-Schéden

Eine Vielzahl von toxischen Verbindungen wirkt taglich auf
die Menschen ein. Diese potentiell giftigen Substanzen, zu
denen auch Medikamente zihlen, kénnen Zellen schidigen,
indem sie an drei entscheidenden Positionen die Zelle an-
greifen: an der Zellmembran, an den Mitochondrien und
an der DNA. Wenn die Zellmembran beschidigt wird, wird
diese 16chrig, Zytoplasma tritt aus und die Zelle stirbt ab.
Wenn Mitochondrien geschidigt werden, sinkt die Energie-
produktion. Wenn sie unter ein bestimmtes Niveau absinkt,
geht die Zelle aufgrund Energiemangels zugrunde. Die Schi-
den an der DNA sind in den meisten Fillen nicht letal, son-
dern zu fithren zu Veridnderungen, die sich in einem verin-
derten Verhalten der Zellen widerspiegeln. In Sdugetierzellen
hat sich ein Mechanismus entwickelt, der die Schiden der
DNA reparieren kann. Dieses DNA-Reparatursystem braucht
NADH, um storungsfrei funktionieren zu konnen (SATOH et
al., 1993). Eines der hiufigst angewandten Zytostatika zur
Krebsbehandlung ist Cisplatin. Ldfst man Cisplatin auf Zel-
len in vitro einwirken, beobachtet man nach 48 Stunden
Einwirkungsdauer eine Apoptoserate von 90%. Werden die
Zellen gleichzeitig mit NADH und Cisplatin inkubiert, so
ist die Apoptoserate maximal 13%. NADH schiitzt dem-
nach die Zellen vor der toxischen Wirkung von Cisplatin.
Die Expression der mRNA von P53 Protein nimmt ab, wih-
rend die Expression des Antionkogen Bcl-2 zunimmt. Die
Kaspaseaktivitit, die nach Inkubation mit Cisplatin ansteigt,
bleibt bei Inkubation der Zellen mit NADH auf einem nied-
rigen Niveau. Diese an menschlichen Leberzellen gemach-
ten Beobachtungen eroffnen eine Moglichkeit, durch NADH
die Giftigkeit von Zytostatika, insbesondere Cisplatin, auf
normales Gewebe stark zu unterdriicken (Xu MENG et al.,
2000).

ERNO 1 (2) 2000
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1.3 NADH verstirkt das zelluldre Inmunsystem

Die zellulire Immunantwort beim Menschen basiert im we-
sentlichen auf der Aktivitit der T-Lymphozyten, der B-Lym-
phozyten und der Makrophagen. Makrophagen sind imstan-
de, Bakterien, Viren und andere infektiose Agentien durch
Phagozytose aufzunehmen, zu prozessieren und damit zu eli-
minieren. Bei diesem Vorgang wird eine erhohte metaboli-
sche Aktivitit, insbesondere ein erh6hter Sauerstoffverbrauch
in der Zelle, beobachtet. Der meiste Sauerstoff wird in Super-
oxid und Hydrogenperoxid umgewandelt (BRADWEY &
GERARD, 1979). Dieses Phinomen ist als "metabolic burst”
beschrieben. Es ist der erste und entscheidende Schritt zur
Zerstorung infektioser Partikel. Wihrend dieses "metabolic
burst” und der zytotoxischen Aktivitit der Makrophagen
werden hohe Mengen an NADH benétigt. In anderen Studi-
en konnte gezeigt werden, dass NADH dosisabhingig die
Produktion von Interleukin-6, ein von Makrophagen produ-
ziertes Botenmolekiil, bis zu 18.000-fach erhéht (NADLINGER
et al., 2000). Von Interleukin-6 wurde auch festgestellt, dass
es eine neuroprotektive Wirkung hat.

1.4 NADH: Das stérkste biologische Antioxidans

NADH, die reduzierte Form von Koenzym I, hat das hach-
ste Redoxpotential von allen in der Zelle vorkommenden
Substanzen (ALBERTS et al., 1994). Die Substanzen mit ei-
nem hohen negativen Redoxpotential haben eine starke an-
tioxidative Kapazitit, da sie als Reduktionsmittel wirken.
Anitoxidantien kommen in jeder lebenden Zelle vor und
neutralisieren die Wirkung von freien Radikalen und schiit-
zen damit die Zellen vor Zerstorung. Freie Radikale besit-
zen ein freies Elektron und sind daher extrem reaktive Mo-
lekiile, die mit vielen Substanzen in unseren Zellen reagieren,
insbesondere mit ungesittigten Fettsduren, die ein Haupt-
bestandteil der Zellmembran sind. Auch mit der DNA und
RNA reagieren freie Radikale und es gibt Hinweise, dass
diese an der Entstehung von Herzkrankheiten, Krebs, Arte-
riosklerose, Diabetes sowie neurodegenerativen Erkrankun-
gen wie Parkinson und Alzheimer beteiligt sind (HALLIWELL
& GUTTERIDGE, 1984; HALLIWELL & GUTTERIDGE 1990;
CRANTON & FRACHELTON, 1984). Bei Chemo- oder Strahlen-
therapie steigt der intrazellulire Gehalt an freien Radikalen
rasch an und je mehr freie Radikale vorhanden sind, desto
grofler ist die Schadigung der Zelle. Das Absterben der Zel-
le fithrt zu einer Degeneration des Gewebes und damit zu
einer Dekompensation des Organs. Deshalb ist es lebens-
notwendig, dass der Korper geniigend Radikalfinger zur
Verfiigung hat. NADH ist aufgrund seiner biochemischen
Eigenschaften das potenteste biologische Antioxidans und
damit der beste Radikalfinger.

1.5 NADH stimuliert die Produktion von Dopamin, Adrenalin und
Noradrenalin

Wenn Nervenzellkulturen mit NADH inkubiert werden,
beobachtet man eine dosisabhingige Erhéhung der Dopa-
minproduktion auf den bis zu 6-fachen Wert. Dariiberhin-
aus stimuliert NADH die Tyrosinhydroxilase, das fiir die
Dopaminproduktion entscheidende Schliissel-Enzym (VRE-
cxo et al., 1993). In weiteren Studien wurde gefunden, dass
NADH die Produktion von Dopamin und Noradrenalin in
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den Basalganglien des Gehirns von Ratten um bis zu 40%
erh6ht (GARDIER, 1993). Im Rahmen einer placebokontrol-
lierten Doppelblindstudie mit Parkinsonpatienten, welche
NADH intravenos appliziert bekamen, konnte ein erhohter
L-Dopa und Dopaminspiegel im Blut der Patienten nachge-
wiesen werden (KUnN et al., 1996). Diese Befunde weisen
darauf hin, dass NADH die Produktion von Dopamin und
das daraus entstehenden Adrenalin stimuliert. Dopamin und
Adrenalin sind fiir eine Reihe von physiologischen Funktio-
nen verantwortlich, wie Bewegung, Kraft, Koordination,
Aufmerksambkeit, kognitive Funktionen, Stimmung, Libido
und die Sekretion von Wachstumshormon. Alle diese Funk-
tionen werden demnach durch NADH verstirkt.

1.6 Weitere physiologische Wirkungen von NADH

Es schiitzt die Leber vor Alkoholschiden. NADH ist das
Koenzym der Alkohodehydrogenase. Wenn mehr NADH
vorhanden ist, wird die Aktivitit der Alkoholdehydrogenase
erhoht und der Alkohol im Organismus wird dadurch ra-
scher abgebaut. NADH schiitzt auch vor der durch Alkohol
induzierten Hemmung der Testosteronbiosynthese. Alkohol
unterdriickt die Biosynthese von Testosteron. In Gegenwart
von NADH ist diese Hemmung der Testosteronproduktion
verringert oder iiberhaupt aufgehoben (Lieser, 1994). NADH
senkt den Cholesterinspiegel und den Blutdruck. In einer
Doppelblindstudie wurden Ratten, die spontanen Bluthoch-
druck hatten, iiber acht Wochen mit ENADA gefiittert. Nach
der Behandlung fand sich ein um 30% reduzierter Choleste-
rinspiegel. Gleichzeitig sank der systolische Blutdruck von 200
mm Ag auf 184 ml Hg ab (BusHeri et al., 1998). Diese Ergeb-
nisse weisen darauf hin, dass NADH sogar erhhten Blut-
druck normalisieren kann.

Abb. 1: Chemische Formel von NADH: C,,H,,N,O, ,P,Na,

1.7 ENADA: Die stabilisierte, oral absorbierbare Form von NADH

NADH ist eine duf8erst instabile Substanz, die durch Feuch-
tigkeit, Sauerstoff, saures Milieu, erhéhte Temperatur, Licht
und oxidierende Substanzen sehr rasch zerstort wird. Auf-
grund dieser Eigenschaft wurde es nie als Nahrungsergin-
zung in Erwigung gezogen. Anfang der 80-er Jahre wurde
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erstmals NADH intravenos Parkinsonpatienten verabreicht.
Die Wirkung war beeindruckend. Eine Stunde nach Infusi-
on von 20 mg NADH konnten Patienten aufstehen, gehen
und mitunter springen, wozu sie vor der Infusion nicht in
der Lage waren (BIRKMAYER & BIRKMAYER, 1989). Die Ent-
wicklung einer oralen Formulierung von NADH war eine
logische Konsequenz dieser Beobachtung. In mehrjihrigen
Forschungsarbeiten ist es gelungen, NADH durch Zu-
mischung von Natriumbicarbonat (NaHCO,) (10%) und
Natriumascorbat (0,5%) in eine stabile Form iberzufiihren.
Dafiir erhielt der Autor mehrere weltweite Patente (Birk-
MAYER, 1994). Es konnte nachgewiesen werden, dass NADH
im Diinndarm resorbiert wird und die intestinale Mucosa
durch passive Diffusion durchdringt. Im Blut scheint NADH
‘Transportvehikeln zu besitzen. Die Gabe von NADH fiihrt
in Ratten zu einem messbaren, linger anhaltenden Anstieg
der NADH-Konzentration im Hirn (REx, vorlaufige Mittei-
lung). Dies ist ein Hinweis, dass NADH die Blut-Hirn-
Schranke durchdringen kann.

Fiir die stabilisierte, oral absorbierbare Form von NADH
wurde der Name ENADA geprigt. Mit ENADA wurden
alle im folgenden beschriebenen Studien und ernihrungs-
physiologischen Anwendungen durchgefiihrt.

2 Erndhrungsphysiologische Anwendungen
21 ENADA und Leistungssteigerung bei Athleten

Im Jahre 1995 wurde mit ENADA eine Studie mit Leistungs-
radfahrern durchgefiihrt. Die Athleten nahmen einen Monat
lang eine ENADA 5 mg Tablette zu sich. Danach verbesserte
sich die Reaktionszeit sowie die Aufmerksamkeit und geistige
Schirfe. Bei den meisten Athleten wurde auch eine erhhte
Sauerstoffkapazitit gemessen (VANK, persénliche Mitteilung).
Aufgrund dieser ersten Studie wurde den Spielern einer euro-
pdischen Fussballmeistermannschaft einen Monat lang
ENADA 5 mg verabreicht. Es wurde vor und nach der vier-
wochigen ENADA-Einnahme Blutproben zur Analyse von
Hormonen und Neurotransmittern genommen. Bei allen Ath-
leten konnte eine Erh6hung des L-Dopa Blutspiegels zwischen
30 und 100% beobachtet werden, ebenso des Noradrenalin-
spiegels. Bei den meisten Athleten kam es auch zu einem An-
stieg des Testosteronspiegels. Aufgrund dieser beiden Studien
wurde im Jahre 1999 am Institut fiir Sportmedizin der Uni-
versitit Freiburg eine placebonkontrollierte Doppelblindstudie
durchgefithrt. Hochleistungsathleten erhielten pro Tag sechs
ENADA $ mg Tabletten fiir einen Monat lang als Nahrungs-
erginzung, danach war eine sechswéchige Auswaschphase,
in der die Athleten keinerlei Produkt einnahmen. Danach er-
hielten sie vier Wochen lang Placebotabletten. Eine zweite
Gruppe erhielt zuerst diese Placebotabletten fiir vier Wochen
und nach einer sechswichigen Auswaschperiode in der zwei-
ten vierwochigen Phase ENADA. Die biometrische Auswer-
tung ergab, dass die Athleten unter ENADA eine Verbesse-
rung ihrer Sauerstoffkapazitit (VO,, ) hatten. Auch ihre
Energiereserven gemessen anhand des NADH-Verbrauchstest
(NADLINGER et al.) wiesen ein hoheres Niveau auf als Athleten,
die Placebotabletten einnahmen.

2.2 Chronisches Miidigkeitssyndrom

Das chronische Midigkeitssyndrom ist charakterisiert durch
eine Kombination von verschiedenen Symptomen. Die Zen-

74

tren fiir Krankheitskontrolle in den USA (Centers for Disease
Control, Department of Health and Human Services) hat die
diagnostischen Kriterien fiir das chronische Miidigkeits-
syndrom definiert. Wichtigstes Charakteristikum ist eine chro-
nische, mindestens tiber sechs Monate anhaltende Miidigkeit
ohne dem Vorhandensein einer anderen chronischen Erkran-
kung wie Herzinsuffizienz, Krebs, Arteriosklerose und ande-
ren, die ebenfalls zu Miidigkeit fithren kénnen. Gleichzeitig
miissen mindestens vier oder mehrere der folgenden Sympto-
me vorhanden sein: Stérung des Kurzzeitgedichtnis und der
Konzentrationsfihigkeit, Halsentziindung, schmerzhafte
Lymphknoten, Muskelschmerzen, Gelenkschmerzen ohne
Schwellungen, Miidigkeit nach korperlicher Betitigung, die
mindestens vierundzwanzig Stunden anhilt, Kopfschmerzen,
Depressionen und Schlafstorungen. Im Jahre 1996 wurde mit
ENADA/NADH an der Georgetown University in Washing-
ton eine von der FDA genehmigte doppelblind-, placebo-
kontrollierte Crossoverstudie bei Menschen mit chronischem
Miidigkeitssyndrom durchgefithrt. Nach vier Wochen kam es
bei einem Dirittel dieser Personen, die ENADA nahmen, zu
einer Verbesserung bzw. Normalisierung ihres Befindens, wo-
gegen nur 8% der Leute, die Placebo einnahmen, iiber eine
Verbesserung ihres Zustandes berichteten (ForsyTH et al.,
1999). In einer der Doppelblindphase nachgeschalteten offe-
nen Anwendungsphase zeigten 82% der Personen nach 6 Mo-
naten und einer tiglichen Einnahme von zwei ENADA 5 mg
Tabletten eine signifikante Verbesserung ihres Energieniveaus.
Weder in der Doppelblindstudie noch in der iiber ein Jahr dau-
ernden offenen Studie wurden irgendwelche Nebenwirkun-
gen von ENADA beobachtet.

2.3 ENADA und Depression

Depression ist eine neuropsychiatrische Stérung, welche die
kérperliche und geistige Aktivitidt wie Emotionen, die allge-
meine Laune und eine Reihe von anderen Eigenschaften, die
fiir ein normal aktives Leben wichtig sind, stort. Die Haupt-
symptome der Depression sind Antriebslosigkeit, Interesselo-
sigkeit, Schlaflosigkeit, Konzentrationsstorungen, zwanghaf-
tes Griibeln, allgemeiner Pessimismus, Fehlen von Libido,
Schuldgefithle, Angstzustinde sowie hypochondrische Be-
schwerden. In einer offenen Studie mit 205 Menschen, bei
denen klinisch und biochemisch eine Depression diagnosti-
ziert wurde, wurde die Wirkung von ENADA/NADH auf
deren Befinden gepriift. Bei 93% dieser Leute konnte eine
Verbesserung der korperlichen und geistigen Befindlichkeit
beobachtet werden (BIRKMAYER & BIRKMAYER, 1991).

2.4 ENADA und Morbus Parkinson

Die Parkinsonkrankheit ist charakterisiert durch die drei
Hauptsymptome Tremor (Zittern), Rigiditit (Steifheit) und
Akinese (Unbeweglichkeit). Die organische Ursache dieser Er-
krankung liegt in den Basalganglien des Hirns, insbesondere
in der Substantia nigra. Dieses Areal geht zugrunde. Man ver-
mutet, dass bestimmte chemische Gifte die Basalganglien se-
lektiv zerstoren. Dadurch kommt es zu einem Defizit von Do-
pamin. Dieser Neurotransmitter ist verantwortlich fiir den
Muskeltonus fiir die Kraft, fiir die Libido, aber auch fiir die
Emotionen. Bei vielen Patienten ist der Tremor eines Armes
oder eines Beines der erste Hinweis auf diese Krankheit. Die
klassische Therapie ist L-Dopa kombiniert mit einem Decar-
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boxylase-Inhibitor. Sie wurde bereits im Jahre 1961 erstmals
angewandt und stellt eine Supplementierung des fehlenden
Dopamins dar. Der Nachteil dieser Therapie ist die Zufuhr
von unphysiologisch hohen Mengen von L-Dopa, das in
Dopamin umgewandelt wird. Dieses wird im Hirn weiter
oxidiert, wodurch enorme Mengen an freien Radikalen ent-
stehen. Diese schidigen das Hirn weiter, wodurch es vor al-
lem nach Langzeitanwendung plétzlich zu einem Sistieren der
positiven Wirkung kommt. Diese Beobachtung gab Anlass,
nach einem neuen Konzept zur Verbesserung der Befindlich-
keit von Parkinsonpatienten zu suchen. NADH ist ein Ko-
enzym, das fiir die Biosynthese von Tetrohydrobiopterin be-
notigt wird. Letzteres ist das Koenzym der Tyrosinhydroxylase,
dem Schliisselenzym zur Produktion von L-Dopa. Dieses En-
zym sowie sein Koenzym Tetrahydrobiopterin ist im Hirn von
Parkinsonpatienten deutlich reduziert. In der Annahme, dass
NADH die Produktion von Tetrohydrobiopterin stimuliert,
wurde NADH Parkinsonpatienten verabreicht. In einer offe-
nen Studie an 470 Parkinsonpatienten wurden tiglich 5 mg
NADH intravends verabreicht. Die Behandlung wurde
14 Tage lang durchgefibrt. Danach wurde eine Verbesserung
der Mobilitit, insbesondere des Gehens, der Haltung und des
Sprechens, festgestellt (BIRKMAYER et al., 1993). Dieser positive
Effekt von NADH wurde in einer doppelblind-, placebo-
kontrollierten Studie, die an einer Universititsklinik in
Deutschland durchgefithrt worden ist, bestitigt (Kunn et al.,
1996). In einer weiteren Studie wurde 425 Parkinsonpatienten
ENADA als Nahrungserganzung verabreicht. Innerhalb von
vier Wochen kam es bei 85% der Patienten zu einer Verbesse-
rung des Befindens (BIRKMAYER et al., 1993).

2.5 ENADA bei Hirnleistungsstdrung (Alzheimerdemenz)

Demenz bedeutet den Verlust des Gedichtnisses, Verschlech-
terung der intellektuellen Funktionen, Beeintrichtigung der
Aktivitdten des taglichen Lebens. Mehr als 80% aller Demen-
zen sind vom Alzheimertyp. In den USA sind mehr als vier
Millionen, in Deutschland etwa 800.000 Menschen betroffen.
In einer offenen Studie erhielten 17 Patienten ENADA/NADH
5 mg (zwei Tabletten pro Tag) morgens 30 Minuten vor der
ersten Mahlzeit als Nahrungserginzung verabreicht. Nach
3 Monaten konnte eine Verbesserung der Aufmerksamkeit und
bestimmter Hirnleistungen festgestellt werden (BIRKMAYER,
1996). Auf der Basis dieser Beobachtung wurde an der Neu-
rologischen Klinik der Georgetown University in Washington
eine von der FDA genehmigten placebokontrollierte Doppel-
blindstudie durchgefiihrt. Patienten mit Alzheimerdemenz er-
hielten tiber sechs Monate lang tiglich zwei ENADA 5 mg
Tabletten. Bei den Patienten, die ENADA einnahmen, konnte
eine signifikante Verbesserung bestimmter Hirnleistungen be-
obachtet werden (Kay et al., 2000a). Aufgrund der an der
Georgetown University erhaltenen Ergebnisse wurde an der
Neurologischen Klinik der Universitit Zagreb eine weitere
Studie mit ENADA bei Alzheimerpatienten mit identischem
klinischen Studienprotokoll durchgefiihrt. Auch bei dieser Stu-
die zeigte sich nach sechs Monaten eine Verbesserung bestimm-
ter Hirnleistungen (Kay et al., 2000b).

ENADA/NADH ist als Nahrungserginzung seit einigen Jah-
ren in mehreren Landern auf dem Markt. Folgende ernih-
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rungsphysiologische Anwendungen werden empfohlen: fiir
gesunde Menschen zur Steigerung ihres Energieniveaus 1 —
2 Tabletten ENADA 5 mg, fiir altere Menschen und solchen
mit chronischer Mudigkeit und anderen Energiemangelzu-
stinden wird eine tigliche Einnahme von 3 - 5§ ENADA 5 mg
Tabletten empfohlen.

Stellungnahmen zum hier dargesteliten Substitutions-/Be-
handlungs-Ansatz von NADH aus dem Kreise der Leser-
schaft sind willkommen.
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Tagungsankiindigungen

17. Internationaler Ernahrungs-Kongress
Wien, 27.-31. August 2001

Vom 27. - 31. August 2001 wird der alle vier Jahre stattfin-
dende Internationale Ernihrungs-Kongress nach Seoul
(1989), Adelaide (1993) und Montreal (1997) im Jahr 2001
wieder in Europa stattfinden. Das Leitmotiv "Moderne As-
pekte der Erndhrung — aktuelle Erkenntnisse und Zukunfts-
perspektiven" umfasst alle im weitesten Sinne mit der Er-
nahrung befassten Themen. Es wird mit einer Teilnahme von
mindestens 3.000 Teilnehmern gerechnet, die im modernen
Austria-Center mehr als geniigend Platz finden.

Der Kongress wird von der "Internationalen Union fiir Er-
nahrungswissenschaften (IUNS)" ausgerichtet und von Prof.
Dr. Ibrahim Elmadfa fiir die " Osterreichische Gesellschaft fiir
Erndhrung" organisiert. Unterstiitzt wird der Kongress u.a.
von der WHO, FAO und der Internationalen Atom-Energy
Behorde. Die offizielle Kongress-Sprache wird Englisch sein,
ohne Silmutaniibersetzungen.

Das wissenschaftliche Programm soll den internationalen Wis-
sensstand iiber Ernahrung und Lebensmittelwissenschaft ver-
mitteln und ihren Einfufs auf Ernahrungsberatung, Ernahrungs-
programme, Ernahrungssicherheit sowie Empfehlungen zur
Pravention und Behandlung von Krankheiten darstellen. Ein
Schwerpunkt wird dabei die zukiinftige Entwicklung der
Erndhrungswissenschaften sein.

Der Ablauf des Kongresses soll den bisherigen Veranstaltun-
gen entsprechen, mit Symposia, Workshops, Posters, Debat-
ten sowie Spezial- und Schliissel-Vortriagen. Die Kurzfassun-
gen missen bis Ende Dezember 2000 in Wien vorliegen.
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Eine Novitit des Kongresses wird das "Focus-Symposium:
Afrika" sein. Dafiir sind Vortrige geplant, die gezielt die
Erndhrungs- und Entwickiungsprobleme des afrikanischen
Kontinents betreffen. Vorgesehen sind Themen wie Interven-
tionsprogramme mit Mikronihrstoffen, Reduzierung des
Anteils an Frithgeburten sowie Behandlung von schwerer
Untererndhrung.

Eine weitere Neuheit fiir diesen Kongress wird das wissen-
schaftliche Austauschprogramm sein. Alle Teilnehmer wer-
den die Moglichkeit haben, sich mit lokalen Forschergruppen
oder Vertretern von 6sterreichischen Instituten zu treffen und
Laboratorien zu besuchen.

Im Rahmen des Kongresses werden neben dem [UNS-Preis
auch Preise fir junge Wissenschaftler verlichen. Wie bei in-
ternationalen Kongressen dieser Art ublich, wird es eine
Ausstellung von Firmen im Lebensmittelbereich sowie Sa-
telliten-Tagungen geben.

Insgesamt handelt es sich um den wichtigsten internationalen
Kongress der Erndhrungswissenschaft, der selten so nahe und
in einem deutschsprachigen Land stattfindet; der letzte
Kongress, der diese Bedingungen erfiillte, war Hamburg 1966.

Prof. Dr. Claus Leitzmann
Justus-Liebig-Universitit Giessen
Institut fiir Erndhrungswissenschaft
Wilhelmstrafse 20, D-35392 Giessen
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