
Natur erleben und beobachten
Das Nadelöhr zur Bioverfügbarkeit im Körper überwinden

Crystalswiss AG entwickelt neuartiges Verfahren zur oralen 
Aufnahme von Naturwirkstoffen ‐ Weltweit höchste Effizienz 
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Innovation und Weltneuheit
Der Weg von Trockenextrakten zum flüssigen Pflanzenwirkstoff

Die Kurkumapflanze wächst in Asien. 
Ihr positiver Nutzen ist seit Jahrtausenden bekannt.

Die Kurkumawurzel steht bei asiatischen
Völkern ab Kindheit auf der täglichen Speisekarte.

Pulver‐ oder Pillen kann der Körper nur schwer 
aufnehmen, weil nicht in Wasser löslich.

➜ Frei von Konservierungsmitteln,   
Glutenfrei, Vegan!

➜ Ohne Nebenwirkungen!

➜ Schonend und effizient!

Das Crystal A+B Concept
Funktionales 2‐Komponentensystem

25ml Crystal®Aktivator (Componente‐A)
+    1ml Crystal® Curcumin (Componente‐B)
=      trinkfertige Lösung für Mensch & Tier

Einfach Aktivieren, fertig!  
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Die Gesundheit ist das höchste Gut für den Menschen. Spätestens
wenn diesbezüglich Probleme erkennbar werden, kommt dieses
Bewusstsein bei jedem an. 

Ein starkes Immunsystem ist der beste Garant dafür, dass wir uns
wohlfühlen, das Leben wirklich lebenswert und dynamisch bis ins
hohe Alter geniessen können. Bewegen und sich vorteilhaft
ernähren müssen sie sich selbst. Ebenso sich eine befriedigende
Aufgabe geben.

Die Natur hat uns die Pflanzen mit all ihren positiven Eigenschaften
gegeben. 

Zum Beispiel könnte  Curcumin, laut Forschung, ein wahres Wunder -
mittel sein, um das Immunsystem zu stärken und gegen Zivilisa -
tions   krankheiten wie Krebs, hoher Blutdruck, Diabetes, Über gewicht
und vieles andere mehr anzugehen. 

Weil aber getrocknete Pflanzenextrakte sich nicht in Wasser lösen,
kann sie der Körper von Mensch und Tier nicht gut aufnehmen.
Und deshalb bleiben diese wertvollen Wirkstoffe meist wirkungs-
los.

Mit dem Crystal® A+B Concept wird jedoch eine noch nie 
dagewesene Bioverfügbarkeit mit Pflanzenwirkstoffen erreicht. 

Wir sind Natur pur, denn  die Pflanzenwirkstoffe existieren, solange
es Leben auf der Erde gibt. Auch der CRYSTAL®ACTIVATOR (Com-
ponente A) kommt tief aus der Erde, die Kristalle, Mineralien und
Edelsteine sind Millionen Jahre alt.

Unverfälscht und veredelt bringen wir diese wohlbringenden 
Elemente zu den Menschen in einer völlig neuartigen 
Darreichungsform.

Ich empfehle ihnen, diese kleine Lektüre sorgfältig zu lesen. Genau
das Richtige für offene Menschen, welche nach Alternativen
suchen. Stärken Sie Ihr Immunsystem!

Herzlichst 

Daniel Flühler 

Pillen schlucken – war gestern!

Daniel Flühler
CEO Crystalswiss & 
Naturmensch
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•   sehr gut bekömmlich •   für Kinder geeignet
•   schnelle Wirkung •   einfache Zubereitung
•   schonend und effizient •   angenehmer Geschmack
•   passen in das natürliche, biologische •   keine Unverträglichkeiten

Fenster des Organsimus •   Anwendung auch für Tiere geeignet

Wasserlösliche, aktivierte Mikro‐Nährstoffe   

Phyto-Nährstoffe bzw. Pflanzenextrakte sind Naturprodukte. Hohe Zertifizierungsstandards
garantieren gleichbleibende Qualität. Kontrollierte Aufzucht, fachgerechter Anbau und scho-
nende Ernte durch zertifizierte Bauern sichern diese hohen Qualitätsansprüche. Alle Pflanzen
wachsen in freier Natur bis zur Ernte und trocknen unter natürlichem  Sonnenlicht. Jede Charge
ist schadstoffkontrolliert und zertifiziert. Die Verpackungen bestehen vorwiegend aus recycle-
fähigen Materialien wie Glas, Papier und Karton. 

Die Extrakte sind frei von Konservierungsmitteln, glutenfrei, VEGAN und Halal.

Aktivierte Mikro-Nährstoffe (Komponente -B) von Crystalswiss sind weltweit einzigartig und 
zeichnen sich durch allerhöchste Effizienz aus. Durch das natürliche Zusammenspiel im

Zweikomponentensystem kann der Organismus die aktivierten, wasserlöslichen Pflanzen-
extrakte über die Mundspeicheldrüsen optimal aufnehmen und verwerten.

Hohe Qualitätstandards ‐ vom Saatgut bis zum Endprodukt

Vorteile von aktivierten, flüssigen Extrakten

Bild: Blüte der Kurkuma oder Gelbwurz (Curcuma longa)                                                   
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Die grösste Herausforderung ist die Überwindung
des Engpass durch die Zelltüren

Wie im Bild links zu sehen, ist Curcumin-Extrakt in Pulverform nicht
wasserlöslich und kann deshalb im Organismus kaum verwertet
werden (sehr gering bioverfügbar). Studien zufolge, gelangt davon
nur sehr wenig in das Blutplasma (s. Grafik Seite 8 unten). Der Rest
wird ungenutzt wieder ausgeschieden. Darüber hinaus sind die 
Extrakte stark lichtempfindlich und verlieren bei Kontakt mit Sauer-
stoff sehr schnell ihre Wirkung (Oxidation).

Crystal® Flüssigextrakte sind etwa 600‐fach effizienter gegenüber Extrakten in Pulverform
oder als Pressling, weil in Wasser löslich. Durch die Aktivierung mit  CRYSTAL® ACTIVATOR
oxidieren die sensiblen Pflanzenextrakte nicht. Damit bleiben die Wirkstoffe lebendig , aktiv
und sehr nützlich.

... durch 
wasserlösliche,  
Flüssigextrakte

Überwinden des Nadelöhrs ...

... und dem
Aktivator als
Transportmittel

Nährstoffe bekommen die Zellen über den Wasseranteil des Blutkreislaufs zugeführt. Da der 
Stoffwechsel bei Mensch und Tier zu 98 Prozent im wässerigem Milieu stattfindet, ist Wasser-

löslichkeit der Schlüssel zu einer optimalen Nährstoffversorgung.
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Der CRYSTAL® ACTIVATOR (Component A)  ist für die Aktivierung der gesamten Crystalswiss 
Produktereihe unumgänglich. Er ist die einzige Komponente A, welche funktioniert, um mit

den flüssigen Pflanzenwirkstoffen die zurzeit höchste Effizienz ereichen zu können. Seine Eigen-
schaften machen den effizienten Transport von Nährstoffen in die Zelle überhaupt erst möglich.

Aufgrund seiner besonderen Eigenschaften konnte CRYSTAL®ACTIVATOR zum Weltpatent
angemeldet werden. Diese Eigenschaften erleichtern den Transport von Nährstoffen in die
Zelle. 

CRYSTAL® ACTIVATOR  
Der Diamant zur Bioverfügbarkeit

Wussten Sie schon?

"Nicht die chemische Zusammensetzung 

bestimmt die Eigenschaften eines Elements,

sondern die Struktur".

Das Graphit im Bleistift und der Diamant sind
in seinen Bestandteilen identisch.   Beide 
bestehen zu 100 Prozent aus Kohlenstoff.

Nur die Struktur definiert die Unterschiede in
den Eigenschaften!

Die spezielle Struktur von H2O macht den 

Aktivator zu einer Art „flüssigen Kristall“.
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Der Crystal Aktivator ist ein artesisches Quellwasser, welches in einem speziellen Verfahren
veredelt wird. Es ruht und reift mindestens 1 Jahr in Millionen Jahre alten Edelkristallen, Kare-
liensteinen, Schungit und Edelmineralien aus unverbrauchter Natur. 

In einem ersten Schritt wird das artesische
Quellwasser „leer“ gemacht (entmineralisiert).

Anschliessend wird es mit einem speziellen
Kristallsubstrat angereichert. In diesem Mix
lagert es mindestens ein Jahr.  In dieser Zeit
wird es thermisch geschützt und vor UV-
Strahlung bewahrt. 

Während dieser Reife zeit bildet sich eine
spezielle Kristallstruktur aus, die sich ener-
getisch darstellen lässt.  Durch dieses Ver-
fahren ist es gelungen, dem Aktivator eine
besondere Kristallstruktur und ihm dadurch
einzigartige Eigenschaften zu geben. Diese
aussergewöhnlichen Eigenschaften bleiben
dauerhaft gespeichert.

Unser patentiertes Verfahren belässt das Quellwasser in seinen ursprünglichen Bestandteilen
und verändert physikalisch die  Struktur. Diese Strukturierung ist lagerstabil und bleibt selbst
bei Aggregatwechsel (vereisen, verdampfen) und auch bei extremen thermischen Einflüssen
(z.B. Mikrowellen) erhalten. 

7

CRYSTAL® ACTIVATOR  ‐ Der flüssige Kristall ‐ 
Die spezielle Struktur macht den Unterschied 

7
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Curcumin(oide)

Trockenextrakt

Kurkuma Curcumin

Flüssigextrakt

700
Kg 70

Kg
1 

Kg

Von der Kurkuma‐Wurzel zum flüssigen ‘’Curcumin‐Extrakt’ 

Kurkuma und Curcumin sind nicht identisch. Kurkuma kann man überall als Gewürz erwerben.
Curcumin entsteht daraus erst dann, wenn die Curcuminoide aus dem Kurkuma isoliert, d.h.

mit Extraktionsverfahren herausgelöst werden. Nur die extrahierten Curcuminoide bezeichnen das
hochreine Curcumin, welches für therapeutische Zwecke geeignet ist.  Damit der Organismus diese
Wirkstoffe optimal aufnehmen und verwerten kann, muss der Extrakt zusätzlich auch wasserlöslich
gemacht werden. Alle Extrakte der Crystalswiss AG sind wasserlöslich. Die nachstehende Grafik
zeigt die am Markt befindlichen Curcuminprodukte im Vergleich zu ihrer Bioverfügbarkeit.

Kurkuma-Wurzel, frisch -

Nicht wasserlöslich!

getrocknet & gemahlen -

Nicht wasserlöslich!

Curcumin, hochrein - 

Nicht wasserlöslich!
Curcumin, hochrein - 

Wasserlöslich!
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25-30ml CRYSTAL® ACTIVATOR
in ein Glas geben.

Den flüssigen CRYSTAL® Extrakt
tropfenweise in den Aktivator
geben.

Umrühren - Fertig!

Die aktivierte Lösung portions-
weise zu sich nehmen und etwa
45 Sekunden im Mundraum  ein-
speicheln (buccale Aufnahme),
dann erst schlucken.

Wirkstofftransport beim Crystal A+B Concept
Derjenige Anteil, der nach der Resorption unverändert und voll verwertbar die Blutbahn
erreicht, ist von entscheidender Wichtigkeit. Der wasserlösliche Crystal® Phytoextrakt steht
dem Körper im vollen Umfang zur Verfügung. Sicher, schnell und effizient!

Aktivierung & Anwendung flüssiger Crystal Extrakte 
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Curcumin C3 Complex 

Flüssige Phytoextrakte der Crystalswiss AG

Resveratrol (aus dem Weinrebstock)

Boswellia (Weihrauch)

Alpha Liponsäure 

Green Tea Extrakt (EGCG)
Ausführliche Informationen für
den Nutzen und Anwendung der
verschiedenen Extrakte 
entnehmen Sie bitte der
entsprechenden Fachliteratur.

Die Crystalswiss Wissenschafts‐
redaktion unterstützt Sie
dabei  gerne. 

Email:
redaktion@crystalswiss.com  
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Wissenschaftliche Studien‐Ergebnisse* 

*) Quellenverzeichnis auf den Folgeseiten 12‐15
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Das Crystal® A+B Concept ist ein einzigartiges Verfahren um Pflanzenwirk-
stoffe effizient dem Körper zuzuführen.
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