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Kompozycja thuszczéw budulcowych organizmu cziowieka:

NucleVital®Q10 Essence’ (sd) kompozycja ttuszczow budulcowych i mineratéw zawarta w 2 kaps.

IZOPRENOID WITAMINY TLUSZCZOWE

1. | koenzym Q10 (ubichinon) 100 mg | 9. | witamina A (retinol) 270 pg (9001U, 34% RWS)
KAROTENOIDY 10. | witamina D, (cholekalcyferol) 50 pg (2000 1U, 1000% RWS)
2. | likopen 15mg | 11.| witamina E (D-a-tokoferol) 10 mg (83%RWS)

3. | luteina 10mg | 12.| witamina K, MK7 (menachinon) 70 pg (93% RWS)

4, | astaksantyna 5mg | ZWIAZKI MINERALNE

5. | zeaksantyna 2mg | 13.| cynk 10 mg (100% RWS)
GRUPA OMEGA-3 14.| chrom 200 pg (500% RWS)

6. | C20:5n3 | EPA (eikozapentaenowy) 160 mg | 15.| selen (L-selenometionina) 50 pug (91% RWS)

7. | C22:5n3 | DPA (dokozapentaenowy) 30 mg

5. | Cazon3 | DHA okoanessenony) | 150mg | i i oy b i

NucleVital®Q10 Essence suplement diety to potaczenie naturalnego oleju z watroby dorszy alaskanskich
potawianych w Morzu Beringa z kompozycjg koenzymu Q10, karotenoidéw, witamin i mineratéw, genetycznie
i fizjologicznie zgodnych ttuszczoéw budulcowych organizmu cztowieka, w szczegélnosci systeméw ochrony DNA
(antyoksydacyjnego i energetycznego), uktadu odpornosciowego, mozgu, serca, tarczycy, bton sluzowych, miesni,
kosci,oczu,skory.Olejzwatroby dorszyalaskanskichwtym produkcie pochodziztowiskaspetniajagcego standardy MSC

w zakresie dobrze zarzagdzanego, zrownowazonego rybotéwstwa. www.msc.org/pl, Morze Beringa.

Sktadniki: olej z watroby dorszy alaskanskich, ekstrakt olejowy z Blakeslea trispora, ubichinon, ekstrakt olejowy
z mikroalg Haematococcus pluvialis, ekstrakt olejowy z aksamitki wzniesionej (Tagetes erecta L.), pikolinian
cynku, drozdze selenowe, D-a-tokoferol, emulgator - krzemionka koloidalna, cholekalcyferol, pikolinian

chromu, menachinon z Natto. Sktadniki otoczki: zelatyna, glicerol - nosnik, woda. llos¢ netto: 82 g.
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Witamina A (retinol)

Przetomowe badanie genetyczno-biochemiczne wykonane u kobiet stosujgcych NucleVital®Q10 suplement
diety (wersja podstawowa produktu) potwierdzito, ze decydujaca role w procesach ochrony DNA organizmu
cztowieka, odgrywaja jego fizjologicznie dziatajgce systemy antyoksydacyjny i energetyczny. Do takiego
dziatania bezwzglednie potrzebujg odpowiednich ilosci thuszczéw budulcowych.

W trwajacym 3 miesigce badaniu naukowym wykazano, ze codzienne stosowanie 6 kapsutek produktu
NucleVital®Q10 opdznia znaczaco procesy starzenia u kobiet w wieku 35+. Wykazano m.in. wzrost aktywnosci
tzw. genéw mtodosci SIRT-1 0 15% i SIRT-2 0 17% oraz wzrost aktywnosci enzymoéw chronigcych telomery DNA
przed skracaniem o 31%. Udowodniono takze, ze dzieki przyjmowaniu NucleVital®Q10 organizm zwieksza
poziom ochrony komoérek przed dziataniem wolnych rodnikéw tlenowych m. in. dzieki wzrostowi aktywnosci
enzymow zmiatajacych takich jak dysmutaza ponadtlenkowa SOD o 19% i podniesieniu pojemnosci
antyoksydacyjnej osocza o 36%.

Badania wykazaty réwniez ze stosowanie produktu miato korzystny wptyw na prawidtowy przeptyw sygnatéw
miedzy komérkami i poprawe m.in. sprawnosci umystowej, co obserwowano poprzez zmiane poziomu
neutrofiny BDNF. Liczne badania pokazuja korelacje miedzy stezeniem BDNF w surowicy krwi, a ryzykiem
rozwoju zaburzen neuropsychicznych czy choréb neurologicznych.

Zmiany w ekspresji tej neurotrofiny w osrodkowym uktadzie nerwowym sprzyjaja nasileniu objawéw choréb
takich jak depresja, schizofrenia, choroba afektywna dwubiegunowa, anoreksja, bulimia, padaczka, autyzm,
zespot Retta czy cukrzyca typu Il. Co wiecej choroby neurodegeneracyjne takie jak choroba Huntingtona czy
Alzheimera wigzg sie z uposledzeniem przekazywania sygnatéw przez BDNF.

Stosowanie preparatu NucleVital®Q10 przez 84 dni spowodowato wzrost poziomu BDNF w grupie kobiet 35+
0 15%, przewyzszajac az 0 25% poziom tego biatka odnotowany w grupie kontrolnej.

Enhanced Antioxidant Capacity and Anti-Ageing Biomarkers after Diet Micronutrient Supplementation. Aneta
Balcerczyk, Agnieszka Gajewska, Ewa Macierzyriska-Piotrowska, Tomasz Pawelczyk, Grzegorz Bartosz, Janusz
Szemraj, Molecules 2014, 19, 14794-14808; doi:10.3390/molecules 190914794

Opierajac sie na najnowszych danych naukowych rozszerzylismy kompozycje produktu o kolejne niezbedne
skfadniki odzywcze. Maksymalna ochrona organizmu to dla nas priorytet, dlatego wzbogacilismy produkt
o witaminy rozpuszczalne w ttuszczach E i K, oraz mineraty - cynk i chrom a takze zgodnie z obowiazujacymi
danymi naukowymi podnieslismy poziom witaminy D, oraz zastosowali$my innowacyjng forme likopenu.

Witamina A (retinol)

Witamina A zawarta w produkcie ma forme retinolu i pochodzi z oleju z watroby
dorszy pacyficznych (tran), potawiany Morze Beringa, obszar Alaski. Porcja
w 1 kapsutce to okoto 270 ug (450 IU).

S Retinoidy do ktérych nalezy witamina A sg aktywowane dzieki swoistym receptorom
znajdujacym sie w jadrze komérkowym wszystkich komoérek. Znane sg dwie klasy
~ receptoréw dla retinoidow RXR i RAR. Retinoidy wigzane sg swoiscie z receptorem,
- nastepnie ligand receptor-retinoid przytagczany jest do rejonu promotorowego genu
docelowego stymulujac lub hamujac w ten sposéb synteze jakiego$ okreslonego
biatka. Obecnie znanych jest ponad 300 genéw aktywowanych przez retinoidy.

Olej z wqtrob dorszy.
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Witamina A (retinol)
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Schemat 1. Aktywnosc retinoidéw.

Retinoidy odgrywaja wazna role w dojrzewaniu i polaryzacji komorek macierzystych do komérek formujacych
linie czerwonokrwinkowa, granulocytarng, ptytkowa, monocytarna.

Komorki macierzyste to najbardziej pierwotne komorki, ktére tworzg struktury zywego organizmu.
Charakteryzuja je unikatowe cechy: zdolnos¢ do samoodnawiania, czyli nieskonczonej liczby podziatow oraz
mozliwos¢ réznicowania sie w wyspecjalizowane typy komorek potomnych.

W procesie erytropoezy zachodzi stymulacja niedojrzatych komérek erytrocytarnych oraz wytworzenie
synergistycznego kompleksu witaminy A z erytropoetyng i IGF-1 (insulino podobny czynnik wzrostu).

Witamina A odgrywa kluczowa role w rozwoju i réznicowaniu biatych krwinek, takich jak limfocyty oraz aktywacji
limfocytow T i regulacji rownowagi pomiedzy Th1/Th2. Niedobory witaminy A s3 przyczyng zmian zanikowych
narzadoéw limfatycznych, zaburzen w funkgji limfocytéw B oraz w produkgji przeciwciat odpornosciowych.

Skéra oraz btony sluzowe sg miejscem kontaktu organizmu ze srodowiskiem zewnetrznym i stale s narazone
na atak ze strony drobnoustrojow. Jednym ze sktadnikéw, ktory jest niezbedny do prawidiowej budowy
skory i bton sluzowych jest witamina A. Niedobdr witaminy A uposledza odpornos¢ komoérek sluzowych:
powoduje utrate rzesek w drogach oddechowych, utrate mikrokosmkéw w przewodzie pokarmowym, utrate
mucyny i komoérek kubkowych w uktadzie oddechowym, pokarmowym i moczowo-ptciowym, nieprawidtowg
keratynizacje komorek uktadu oddechowego, zmiany stezenia specyficznej do antygenéw wydzielniczych
immunoglobuliny IgA, utrate funkcji makrofagéw/monocytéw pecherzykowych, zmniejszenie integralnosci
btony sluzowej jelit.

Witamina A jest niezbedna do ekspresji zarowno mucyny jak i keratyny. Jej niedob6r zwieksza m.in. podatnos¢
oczu na wirusa Herpes simplex i patogeny z rodziny Pseudomonas. Réwniez produkcja laktoferyny, czyli
wigzacej zelazo glikoproteiny zaangazowanej w budowanie odpornosci na drobnoustroje jest modulowana
obecnoscig witaminy A. Niedoborowi witaminy A towarzysza uszkodzenia rogéwki objawiajace sie m.in.
wysokim poziomem IL-1 i strukturalnymi nieprawidtowosciami budowy. Dostarczanie organizmowi witaminy
A jest zatem szczegolnie wazne w okresie jesienno-zimowych zachorowan, aby btony $luzowe tworzyty
najwyzszej skutecznosci bariery przed rozwojem infekgcji.

Semba RD. Impact of vitamin A on immunity and infection in developing countries. In: Bendich A, Decklebaum RJ, eds.
Preventive Nutrition: The Comprehensive Guide for Health Professionals. 2nd ed. Totowa: Humana Press Inc; 2001:329-
346 Semba RD. The role of vitamin A and related retinoids in immune function. Nutr Rev. 1998;56(1 Pt 2):5S38-48.
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Olej z wgtroby dorszy (tran, Zrédto witaminy A, wwkt EPA, DHA omega-3)

Maksymalny bezpieczny dzienny poziom witaminy A to 10000IU (3000 pg). Zapotrzebowanie na witamine A
jest zroznicowane i zalezy m.in. od wieku, ptci oraz stanu fizjologicznego. Wzrost zapotrzebowania na witamine
A obserwuje sie u 0s6b z chorobami uktadu pokarmowego, podczas dtugotrwatego stresu i infekcji oraz przy
stosowaniu diety zawierajacej bardzo mate ilosci ttuszczu (5-10 g/d). Jarosz 2012.

Normy dla populacji Polski na witamine A zostatly ustalone na poziomie EAR i RDA. Dla kobiet wynosza
odpowiednio: 500 pug oraz 700 pg rownowaznika retinolu/osobe/dobe, dla mezczyzn - 630 pg i 900 pg
rownowaznika retinolu/osobe/dobe. Jarosz 2017.

W Polsce brakuje kompleksowych badan populacyjnych dotyczacych spozycia witamin, w tym witaminy A.
Ostatnie takie prace pochodza z lat: 2003 (Szponar 2003) oraz 2008 (Wieloosrodkowe Ogdlne Badania Stanu
Zdrowia Ludnosci - WOBASZ). Sygnowska 2008.

Witamina A w nadmiarze moze mie¢ dziatanie toksyczne i teratogenne. Nadmiar tej witaminy w organizmie
jest wynikiem zbyt wysokiego spozycia retinolu i jego pochodnych, np. palmitynianu retinylu. Najczesciej
powodowany niewtasciwym stosowaniem suplementéw diety badz preparatéw farmaceutycznych.

Najpowazniejszy niepozadany skutek przedawkowania retinolu to dziatanie teratogenne, wptywajace
bezposrednio na procesy podziatu i réznicowania komoérek. Wskazuje sie, ze doustne retinoidy sa bezwzglednie
przeciwskazane u kobiet w cigzy i karmigcych. W przypadku terapii i po terapii retinoidami (okres karencji)
sugeruje sie zadbac o skuteczng antykoncepcje u kobiet w wieku rozrodczym. EFSA 2015; Marona 2010; Van de
Kerkhof 2006, Zaba 2006; Rothman 1995.

Czeste spozywanie retinolu w dawce 2 mg/kg preparatu olejowego powoduje hiperwitaminoze A, bezwzgledu
na wiek osoby spozywajacej preparat. Mylw 2003.

Dtugotrwate stosowanie retinolu w dawkach przewyzszajacych 2000 pg /d (6667IU) prowadzi do spadku
gestosci mineralnej kosci, zwiekszajac tym samym ryzyko ztaman osteoporotycznych, szczegdlnie u oséb
starszych (za Buthak-Jachymczyk 2008).

Wyzsze spozycie retinolu moze wigzac sie ze zwiekszonym ryzykiem zachorowania na raka ptuc u mezczyzn,
zwtaszcza w przypadku drobnokomoérkowego raka. Narita 2018.

Przewlekte przyjmowanie w wysokich dawkach suplementéw diety zawierajacych witamine A powodowato
wystapienie nadcisnienia wewnatrzczaszkowego. Chisholm 2018.

W przypadku witaminy A zaréwno jej niedobdr jak i nadmiar w trakcie rozwoju embrionalnego powoduje
wrodzone wady wielu narzadéw i tkanek (centralny uktad nerwowy, elementy twarzoczaszki, szczeka, zeby).
Dawki > 6000 IU/d podawane kobiecie ciezarnej moga powodowac wady u ptodu. Stachurska 2011; Ross 2000.

Olej z watroby dorszy (tran, zrédto witaminy A, wwkt EPA, DHA omega-3)

Olej z watroby dorszy (tran) to bogate zrodto witaminy A oraz lipidow z grupy
8 omega-3 takich jak EPA, DPA, DHA, ze wzgledu na swoj niepowtarzalny skfad
| zyskat uznanie w walce o zdrowie organizmu ludzkiego zastepujac po roku 1986
powszechnie znany do tej pory tran czyli ttuszcz z wieloryba.

Badania tranu

= W badaniu klinicznym EPIC-Norfolk uczestniczyto 23 tys. ankietowanych,
podzielonych na kilka grup zywieniowych. Miedzy innymi wyszczegdlniono
grupe niesuplementujaca i grupe suplementujacg tran. W powyzszych grupach
przeprowadzono dtugoterminowe obserwacje ogdélnego stanu zdrowia. Badanie
wykazato, ze suplementacja tranu bardzo korzystnie wptywa na kondycje zdrowotng
organizmu powodujac 3-krotnie mniejsze prawdopodobienstwo zachorowania na wiekszos¢ chordb
cywilizacyjnych zwiazanych ze stylem zycia, takich jak, nowotwory, zawat serca, osteoporoza, cukrzyca, RZS.

Olej z wqtrob dorszy.
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Olej z wgtroby dorszy (tran, Zrédto witaminy A, wwkt EPA, DHA omega-3)

M.A.H. Lentjes, et.al. Cod Liver oil supplement consumption and health: cross-sectional results from the EPIC-Norfolk
Cohort Study, Nutrients 2014,6,4320-4337

0 —|

-25 —

ryzyko choréb

50 — ryzyko RZS nowotworowych

ryzyko

-70 — osteoporozy

ryzyko ryzyko
zawatu serca cukrzycy

Wykres 1. Rezultaty badania EPIC-Norfolk Cohort Study z zastosowaniem tranu.

Choroby uktadu oddechowego i pokarmowego vs. przyjmowanie tranu.

Analiza badan retrospektywnych przeprowadzona od 1848 roku wykazata, ze olej z watroby dorsza moze by¢
skuteczng opcjg zywienia w gruzlicy. Choroba ustabilizowata sie u 18% uczestnikéw, ktorzy otrzymali olej
z watroby dorsza, w poréwnaniu tylko z 6% stabilizacjg w grupie kontrolne;j.

W 2010 roku naukowcy z Uniwersytetu Stanowego Michigan, opublikowali badanie epidemiologiczne
przeprowadzone nagrupie 2,8 tys.dzieciw wieku 5-12 latzBogoty (Kolumbia). W badaniu oceniano m.in. poziom
witaminy A (retinolu), ktéry okazat sie by¢ zwigzany z ryzykiem choréb uktadu pokarmowego i oddechowego.
Im mniejsze byto stezenie witaminy A, tym czesciej u dzieci wystepowata biegunka i wymioty, a takze kaszel
i goraczka. Kazdy wzrost stezenia retinolu we krwi o 10 pug/dl byt zwigzany ze spadkiem czestotliwosci: biegunek
i wymiotéw o 18%, kaszlu i gorgczki o 10%, wizyt u lekarza o 6%.

,Cod liver oil and tuberculosis” Malcolm Green. BMJ 2011; 343 doi: http://dx.doi.org/10.1136/bmj.d7505. published
20 December 2011.

,Direct and Indirect Induction by 1,25-Dihydroxyvitamin D3 of the NOD2/CARD15-Defensin 32 Innate Immune
Pathway Defective in Crohn Disease” Tian-Tian Wang, Basel Dabbas, David Laperriere, Ari J. Bitton, Hafid Soualhine,
Luz E. Tavera-Mendoza, Serge Dionne, Marc J. Servant, Alain Bitton, Ernest G. Seidman, Sylvie Mader, Marcel A. Behr,
and John H. White. The Journal of Biological Chemistry. doi: 10.1074/jbc.C109.071225. January 22, 2010.

Olej z watroby dorsza, a przezycie wsréd pacjentek z rakiem ptuca.

Badanie przeprowadzone przez naukowcéw w Norwegii dotyczyto sprawdzenia wptywu oleju z watroby
dorsza na przezycie pacjentéw po zdiagnozowaniu nowotworu. W badaniu wzieto udziat 68 tys. norweskich
kobiet ze zdiagnozowang chorobg nowotworowa. Do badania zakwalifikowano osoby ze schorzeniami piersi,
jelita grubego oraz ptuca. Naukowcy wykazali, ze stosowanie oleju z watroby dorsza codziennie przez okres
jednego roku przed diagnoza i w czasie terapii zmniejszato ryzyko zgonu u pacjentéw z rakiem ptuc, az o0 44%.

Skeie G. Braaten T. et all Int. J. Cancer: 125, 1155-1160 (2009)

Reumatoidalne zapalenie stawow vs. stosowanie tranu.

Badanie pilotazowe, z udziatem 30 pacjentéw z reumatoidalnym zapaleniem stawéw w wieku od 19 do
60 lat, w ktorym kazdy pacjent otrzymat 1,5 g tranu, w postaci 5 kapsutek 300 mg dwa razy dziennie,
kontynuowano przez okres 24 tygodni. Zawartos$¢ kazdej kapsutki: nnkt eikozapentaenowy (EPA) 20 mg i nnkt
dokozaheksaenowy (DHA) 30 mg, witamina A -284 IU, witamina D, -284 IU. Catkowita dawka kazdego dnia
(10 kapsutek) byta EPA 200 mg, DHA 300 mg, witamina A - 2840 IU, witamina D,-284 |U. Witaminy chronity
przed uszkodzeniem watroby przez metotreksat, stosowany w leczeniu reumatoidalnego zapalenia stawdw.
Dodatkowo, pacjenci przyjmowali 50 mg diklofenaku sodu, w postaci pojedynczej dawki dziennej. Srednie
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Witamina D, (cholekalcyferol)

dzienne zapotrzebowanie NSAID dla kazdego pacjenta rejestrowano i poréwnywano przez okres 24 tygodni.
Ponadto, ocene bdlu pacjentéw dokonywano za pomoca wizualnej skali analogowej (VAS) w réznych
tygodniach wraz z oceng ,subiektywnej reakcji” na bél. Wykazano, ze podawanie tranu w okresie 24 tygodni
spowodowato statystycznie znaczacy spadek sredniej skali bélu VAS z 80,4 + 6,4 na poczatku badania do 67,3
+ 5,3 po zakoniczeniu, co wigzato sie z mniejszym zapotrzebowaniem na niesteroidowe leki przeciwzapalne.
Powyzsze badanie wykazuje, iz same leki to za mato, dlatego nieodtgcznym sktadnikiem leczenia powinno by¢
zywienie.

J. Clin. Diagn. Res. 2013 July; 7(7): 1347—1351.
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Wykres 2. Rezultaty wzrostu stezenia retinolu we krwi o 10 ug/dl.

Witamina D, (cholekalcyferol)

Witamina D, w produkcie w formie olejowej pochodzi z lanoliny owczej. Porcja
w 1 kapsutce to 25 pg (1000 1U).

Witamina D vs. uklad odpornosciowy

Witamina D jest znana jako regulator metabolizmu wapnia i fosforanéw. Petni ona
kluczowg role nie tylko w utrzymywaniu zdrowia uktadu kostnego, ale takze jest
hormonem o charakterze immunomodulujacym. Receptor dla witaminy D (VDR)
wystepuje w wielu rodzajach komérek odpornosciowych: limfocytach, monocytach,
makrofagach i komérkach dendrytycznych. Badania eksperymentalne wykazaty,
ze witamina D wykorzystywana jest przez organizm w procesach budowania

odpornosci wrodzonej i nabytej, jej dostarczanie powoduje zmiany w czestosci
wystepowania i progresji chordb zwigzanych z uktadem immunologicznym. Dane kliniczne i epidemiologiczne
tgcza witamine D z wystepowaniem i zjadliwoscig wielu schorzen: tuszczycy, stwardnienia rozsianego, RZS,
cukrzycy typu | i choréb infekcyjnych.

Organizm ludzki czerpie witamine D z diety, suplementacji i wewnetrznych procesoéw jej syntezy pod
wptywem ekspozycji skory na swiatto stoneczne. Wystepuja dwie gtéwne formy witaminy D: ergokalcyferol
(D,) i cholekalcyferol (D,).

Witamina D, powstaje z ergosterolu i znalez¢ jg mozna gtéwnie w drozdzach, suszonych na storicu grzybach
i rodlinach. Witamina D, syntetyzowana jest endogennie z 7-dehydrocholesterolu w skérze i naturalnie
w wysokich stezeniach wystepuje w oleju z watroby dorsza, oraz rybach oleistych.

Po dostaniu sie do krwioobiegu, witamina D metabolizowana jest przez enzym D-25-hydrolaze (CYP2R1)
w watrobie do 25-hydroksywitaminy D [25(0OH)D]. Zwigzek ten jest nastepnie dalej metabolizowany
za pomoca enzymu Ta-hydrolazy 25-hydroksywitaminy D (CYP27B1) do swojej aktywnej formy, czyli
1,25-dihydroksywitaminy D [1,25(0H)2D, kalcytriol]. Fizjologiczne funkcjonowanie kalcytriolu polega na
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taczeniu sie z receptorem witaminy D w jadrze komérkowym, gdzie wptywa na wzmocnienie lub ostabienie
ekspresji wielu gendéw. Gtéwnym miejscem syntezy kalcytriolu sg nerki, jednak enzym CYP27B1 wystepuje
w wielu innych tkankach, gdzie produkowany kalcytriol wykazuje wptyw autokrynowy i parakrynowy. Kalcytriol
wykorzystywany jest do regulacji gospodarki wapnia i fosforanéw poprzez oddziatywanie na funkcjonowanie
jelita cienkiego, nereki kosci. W trakcie procesu mineralizacji kosci wykorzystywany do zwiekszenia wchtaniania
wapnia i fosforandw w jelitach, oraz resorpcji wapnia w kanalikach nerkowych. Wzrost poziomu kalcytriolu
zwieksza réwniez ekspresje osteokalcyny, czyli gtéwnego biatka kostnego nie bedacego kolagenem, i stymuluje
resorpcje kostng zalezng od czynnika RANK. Rdwnoczesnie, w wyniku negatywnego sprzezenia zwrotnego,
poziom kalcytriolu hamuje produkcje parathormonu, co prowadzi do redukgji resorpcji kostnej, zwiekszonego
wydalania wapnia z moczem i stymulacji produkcji czynnika wzrostu fibroblastéow 23 (FGF23), skutkujacego
zwiekszeniem wydalania fosforanéw w nerkach.

Witamina D a odpornosc¢ wrodzona

Pierwsze wzmianki o wptywie witaminy D na odpornos$¢ wrodzong pochodza juz z XIX wieku. W epoce
przed wynalezieniem antybiotykéw gruzlice leczono tranem bogatym w witamine D i ekspozycja na stonce.
Wyjasnienie dziatania takiej terapii pojawito sie jednak pdzniej: w czasie infekcji, aktywowane monocyty
i makrofagi pod wptywem prozapalnych cytokin, takich jak IFN-y, wykazuja zwiekszona ekspresje enzymu
CYP27B1, ktéry konwertuje 25(0OH)D do kalcytriolu. Kalcytriol nastepnie oddziatuje auto- i parakrynowo
poprzez sygnalizacje VDR-RXR, co prowadzi do produkgcji katelicydyny LL-37. Ponadto, uwolnienie kalcytriolu
wptywa na funkcjonowanie limfocytéw, a efektem ubocznym jego niekontrolowanej produkgji jest wzrost
stezenia wapnia we krwi na drodze jego zwiekszonego wchtaniania w jelitach, szczegélnie u 0séb z 25(0OH)D
na poziomie co najmniej 30 ng/ml. Moze to ttumaczy¢ dlaczego u 0s6b z zaburzeniami takimi jak sarkoidoza,
w okresie letnim pojawia sie hiperkalcemia.

Komorki prezentujace antygen i komoérki NK

Kalcytriol wptywa na modulacje réznicowania sie i funkcjonowanie komérek prezentujgcych antygen poprzez
sprawianie, ze stajg sie ,mniej dojrzate” i bardziej tolerogeniczne, co charakteryzuje sie zmniejszong iloscia
kompleksu MHC Il i czasteczek kostymulujacych na ich powierzchni. To z kolei prowadzi do ograniczenia
prezentacji antygenu i zmniejszenia produkgji prozapalnej interleukiny 12, przy jednoczesnym zwiekszeniu
produkgji przeciwzapalnej interleukiny 10. Wzrost poziomu kalcytriolu ogranicza réwniez produkcje interleukin
2,6i17 nadrodze blokowania ekspresji receptoréw toll-podobnych (ang. toll-like receptors, TLR) w monocytach.
Badania eksperymentalne wskazuja réwniez na wptyw kalcytriolu na réznicowanie i funkcjonowanie komoérek
NK, ale ich wyniki sg niespojne.

Funkcjonowanie srodbtonka i przepuszczalnos$c naczyn

Badania eksperymentalne dowiodtly, ze witamina D i jej metabolity moduluja funkcjonowanie komoérek
srodbtonka na drodze kilku genetycznych i pozagenetycznych Sciezek sygnatowych. Witamina D, ktora
normalnie wystepuje we krwi w stezeniach 100-krotnie wyzszych od kalcytriolu, jest od niego 10-krotnie
skuteczniejsza w stabilizowaniu srodbtonka naczyniowego. W poréwnaniu do 25(0OH)D réznica to ponad tysiac
razy. Wykazano juz, ze kalcytriol jest regulatorem transkrypcji srodbtonkowej syntazy tlenku azotu, jednak
w czasie badan nad wptywem podawania witaminy D na uwalnianie NO, reakcja ta byta réwniez wywotywana
na drodze pozagenetycznej. Dodatkowo, kalcytriol promuje powstawanie potaczen komorkowych
w srodbtonku i hamuje powstawanie wtdkien stresowych, co przektada sie na zapobieganie powstawaniu
przerw miedzykomaérkowych i tagodzi uszkodzenia srédbtonka.
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Nabtonek jelitowy

Liczne badania wykazaty, ze witamina D jest niezbedna w utrzymaniu integralnosci jelit i homeostazy jelitowe;j
miedzy gospodarzem a mikroflora jelitowa. Wykazano, ze sygnalizacja przez witamine D zwieksza zywotnos¢
komorek nabtonka jelitowego i tagodzi uszkodzenia nabtonka jelitowego spowodowane przez bakteryjny
lipopolisacharyd. Witamina D wykorzystywana jest do wzmacniania bariery $luzowej poprzez zwiekszenie
ekspresji wewnatrzkomérkowych biatek rozpoznajacych patogen i biatek nabtonkowych potaczen btonowych.
Ponadtozwiekszony poziomkalcytrioluindukuje produkcjeiwydzielanie peptydéw przeciwdrobnoustrojowych
przez komorki nabtonka jelitowego, komorki Panetha i limfocyty srédnabtonkowe. Skutkuje to ograniczeniem
translokacji bakterii jelitowych do srédmigzszu i utrzymaniem homeostazy jelitowej, ktore, jak sie uwaza, biorg
udziat w patogenezie wielu choréb auto-zapalnych i metabolicznych.
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Witamina D a odpornos¢ nabyta

Limfocyty T w przeciwienstwie do monocytéw krazacych we krwi, nie wykazujg ekspresji VDR. Pojawia sie
ona dopiero po ich aktywowaniu. Co wiecej, aktywowane limfocyty T posiadajg enzym CYP27B1 konwertujacy
25(OH)D do kalcytriolu. Ogdlnie rzecz biorac, kalcytriol produkowany lokalnie przez monocyty/makrofagi
wywotuje radykalna zmiane w procesach immunologicznych z profilu prozapalnego na profil tolerogeniczny.
Wykorzystywany jest do bezposredniego hamowania proliferacji limfocytéw T, modulacji ich réznicowania
i produkgji cytokin.

Kalcytriol wykorzystywany jest do bezposredniego stymulowania réznicowania sie komoérek T regulatorowych,
zarowno bezposrednio, jak i posrednio, poprzez interakcje z komdrkami prezentujgcymi antygen, co skutkuje
supresjg stanu zapalnego. Uwaza sie, ze jest to mechanizm ttumaczacy role witaminy D w chorobach
autoimmunologicznych. Wykazano, ze zmniejszony stosunek komérek CD4 do CD8, ktéry jest wskaznikiem
zwiekszonej odpowiedziimmunologicznej, byt zwigzany z niskimi poziomami 25(OH)D we krwi. Suplementacja
witaming D powodowata zwiekszenie CD4/CD8 i zwigzanej z nim immunosupresji.

Limfocyty B podobnie do limfocytéw T, wykazuja ekspresje VDR jedynie po aktywacji. Kalcytriol wykorzystywany
jest do hamowania powstawania komorek plazmatycznych i indukcji apoptozy aktywowanych komoérek B
i plazmatycznych. Ponadto, do hamowania aktywacji komoérek B i wzrostu produkcji przeciwzapalnych
cytokin (IL-10, CCR10). Efektem jest réwniez zmniejszenie sie ilosci komorek B réznicujacych do komoérek
plazmatycznych. Uwaza sie, ze poprzez kontrolowanie aktywnosci komorek B i ich roznicowania, kalcytriol
wykorzystywany jest do redukowania liczby autoprzeciwciat w chorobach autoimmunologicznych.

Witamina D w chorobach zwigzanych z uktadem immunologicznym
tuszczyca

Za objawami w tuszczycy stoi nadmierna proliferacja keratynocytéw w skérze. Dowiedziono, ze kalcytriol
wykorzystywany jest do zahamowania ich podziatow, oraz indukcji ich ostatecznego zréznicowania do
form dojrzatych. W terapii tuszczycy stosowano z powodzeniem powierzchniowo zaréwno kalcytriol jak
i jego analogi. U chorych czesto obserwuje sie niedobory witaminy D - prawdopodobnie na skutek unikania
ekspozycji na stonce. W przypadku suplementacji, wyniki badan sg rozbiezne. Cze$¢ badan wskazywato na
ograniczenie objawoéw choroby przy suplementacji (60000 IU/2 tyg. D, i 35000 IU/dzier\ D,). Roczne badanie
przy suplementacji 100000 IU/msc. natomiast, nie wykazato réznicy wzgledem placebo.

Cukrzyca typull

Postuluje sie, ze w wysoki odsetek oséb chorujacych na cukrzyce typu | w krajach takich jak Finlandia
zwiazany jest z niska produkcjg witaminy D z powodu niskiej ekspozycji na $wiatto stoneczne. W badaniach
wykazano, ze podanie kalcytriolu hamuje dziatanie limfocytéw Th1, co prowadzi do ostabienia proceséw
autoimmunologicznych w trzustce. Dodatkowo, kalcytriol wptywajac na VDR, wzmacnia wydzielanie
insuliny przez komorki 3. W finskim badaniu, podawano 2000 IU/dzien dzieciom w pierwszym roku ich
zycia. Spowodowato to 88% spadek ryzyka wystgpienia u nich cukrzycy typu l. Ogdlnie rzecz biorac,
przyjmowanie witaminy D moze pomoc kontrolowac aktywnos¢ chorobowa, ale jej podawanie nie przynosi
skutkéw terapeutycznych w istniejacej juz chorobie.

Stwardnienie rozsiane

W krajach o wyzszej szerokosci geograficznej obserwuje sie rowniez wyzszg zachorowalnos¢ na stwardnienie
rozsiane. Eksperymentowano ze stosowaniem bardzo wysokich dawek witaminy D w terapii MS (1000/kg/
dzien) w pojedynczych przypadkach. Strategia taka spowodowata poprawe objawdéw neurologicznych.
Niestety, stosowanie tak duzych ilosci witaminy D wiaze sie ze Scistym kontrolowaniem diety i eliminacja
jakichkolwiek pokarmoéw zawierajacych wapn. Jak dotad, nie przeprowadzono badania klinicznego, ktére by
potwierdzato skutecznosc i bezpieczenstwo takiego podejscia u wiekszej grupy pacjentéw. Suplementacja
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mniejszymi dawkami (do 14000 IU/dzien) prawdopodobnie pomaga ograniczy¢ postep choroby, jednak
i tutaj niewiele jest dowodéw. Wiadomo natomiast, ze dostateczne spozycie witaminy D i odpowiednie
stezenie 25(0OH)D we krwi pomaga ograniczyc¢ ryzyko wystgpienia MS.

Choroba zapalna jelit

Wiadomo, ze pacjenci chorzy na choroby zapalne jelit (ang. inflamatory bowel diseases, IBD) maja sktonnosci
do niedoboréw witaminy D, poniewaz w ich jelitach nie tworzy sie dostateczna ilo$¢ miceli i chylomikronéw
umozliwiajacych jej wchtanianie. Pojawiaja sie jednak dowody na to, ze zaleznos¢ pomiedzy niedoborami
witaminy D i IBD jest dwukierunkowa. Z tych wtasnie powodéw, zaleca sie, aby pacjenci z IBD przyjmowali okoto
2-3-krotnie wiekszg dawke witaminy D aby utrzymac normatywne stezenie 25(0OH)D we krwi. Odpowiednia
suplementacja jest nie tylko wazna w ograniczaniu ryzyka wystapienia osteoporozy, ale i polepszaniu statusu
chorego poprzez dziatanie immunomodulujace.

RZS

Istniejg przekonujgce dowody na to, ze zwiekszenie spozycia witaminy D w celu utrzymania poziomu 25(0OH)
D w surowicy w preferowanym zakresie 40-60 ng/ml moze zmniejszy¢ ryzyko wystapienia RZS. Jednak wcigz
nie ma wystarczajgcych dowodow, aby stwierdzi¢, czy suplementacja witaming D w jakiejkolwiek formie
moze poprawic¢ wyniki chorego na RZS.

Gruzlica

Witamina D jest niezbedna w odpowiedzi zapalnej organizmu na gruzlice. Niedobér witaminy D wigze sie
ze zwiekszonym ryzykiem rozwoju aktywnej infekcji gruzliczej. Jednak to, czy suplementacja witaming D
moze poprawi¢ wyniki leczenia gruzlicy, wciaz pozostaje do wyjasnienia ze wzgledu na réznice w wynikach
w badaniach klinicznych. Niektére z nich wykazaty wptyw witaminy D na poprawe wynikéw leczenia, takich
jak wspétczynnik konwersji z rozmazu, wspotczynnik konwersji z posiewdw, czas do konwersji posiewu
plwociny oraz poprawe wynikéw klinicznych i radiograficznych, podczas gdy inne nie wykazaty takich zmian.

Sepsa i choroby krytyczne

Na podstawie aktualnych dowodéw widoczne jest, ze krytycznie chorzy pacjenci sa bardzo narazeni na
niedobor witaminy D i dlatego powinni by¢ poddawani badaniom przesiewowym i leczeniu. Co ciekawe,
niektore badania wykazaty potencjalng poprawe wynikow leczenia szpitalnego w tej grupie pacjentow,
jednak suplementacja witaming D w szpitalu nadal nie jest powszechnie akceptowana, bioragc pod uwage
niespojne wyniki badan klinicznych.

Infekcje wirusowe drog oddechowych i COVID-19

Okresowe wzrosty zachorowan na grype pojawiaja sie zazwyczaj w okresie zimowym na wyzszych
szerokos$ciach geograficznych, jednak sg sporadyczne w regionach tropikalnych. Jedna z hipotez
ttumaczacych taki stan rzeczy jest wystepowanie sezonowych wahan stezenia 25(0OH)D we krwi ludzi.
Hipoteze ta wspierajg wyniki badan wskazujacych na mniejsze prawdopodobienstwo infekcji u oséb
z 25(0OH)D powyzej 38 ng/ml. Wirusy uktadu oddechowego dostaja sie do nabtonka dr6g oddechowych przez
specyficzne receptory i powoduja uszkodzenia komérek i tkanek oraz wyzwalajg wrodzone i adaptacyjne
odpowiedzi immunologiczne, ktére nastepnie powodujg wystapienie standw zapalnych drég oddechowych
i ogdélnoustrojowych, a w ciezkich przypadkach zagrazajaca zyciu sepse lub zespot ostrej niewydolnosci
oddechowej. Kalcytriol wykorzustywany jest przez organizm do stymulacji proceséw antywirusowych
i immunomodulujacych poprzez opisane wczesniej mechanizmy stymulacji produkgji katelicydyn, modulacji
ekspresji receptoréw toll-podobnych i funkcjonowania komorek NK, a takze poprzez hamowanie uwalniania
prozapalnych cytokin. Oprécz roliimmunomodulujgcej i przeciwwirusowej, 1,25(0H)2D wptywa specyficznie
jako modulator szlaku renina-angiotensyna i obniza w ten sposob ekspresje enzymu konwertujacego
angiotensyne-2, ktory dziata jako receptor, ktory posredniczy w zakazeniu przez SARS-CoV-2. Dlatego tez
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sugeruje sie, ze suplementacja witaming D moze zmniejszy¢ ryzyko i nasilenie infekcji COVID-19. Chociaz
skutecznos$¢ witaminy D jest wcigz niejasna, wyniki trwajacych badan klinicznych sg nadal w toku, wskazane
jest utrzymywanie odpowiedniego spozycia witaminy D w celu uzyskania pozadanego poziomu 40-60 ng/
ml 25(0OH)D w celu zminimalizowania ryzyka i ciezkosci zakazenia COVID-19. Udokumentowano, ze na catym
Swiecie Srednio okoto 40% dzieci i dorostych ma w krwiobiegu poziomy 25(OH)D ponizej 20 ng/ml i okoto
60% ponizej 30 ng/ml. Zatem pacjenci zgtaszajacy sie do szpitala z COVID-19 prawdopodobnie majg lekki lub
silny niedobér witaminy D. Dlatego rozsadne jest, aby w ramach standardowej opieki podawac co najmniej
jedna dawke 50000 IU witaminy D wszystkim pacjentom z COVID-19 tak szybko, jak to mozliwe. Pacjenci
zaintubowani i karmieni przez sonde powinni otrzymac ptynna posta¢ witaminy D.

Odpowiedz indywidualna na witamine D

Pomimo obiecujacych danych eksperymentalnych wskazujacych na immunomodulujacy wptyw witaminy
D, poparty obserwowanym zwigzkiem miedzy niskim poziomem 25(0OH)D w surowicy, a wieloma chorobami
immunologicznymi, istnieje znaczna rozbiezno$¢ w wynikach miedzy badaniami klinicznymi majacymi na
celu okreslenie wptywu witaminy D na leczenie i profilaktyke wiekszosci zaburzen. Mozna to wyttumaczy¢
réznicami w dawkowaniu, postaci (witamina D lub 1,25 (OH)2D lub inne metabolity i analogi), droga podania
(doustnie, wstrzykniecie), charakterystyka pacjentéw, w tym ich wyjsciowym stezeniem 25(OH)D. Jedna
z gtéwnych kwestii, ktéra moze ostabia¢ wyniki randomizowanych badan klinicznych, jest to, ze wiele z nich
nie byto w petni kontrolowanych, poniewaz osoby z grupy kontrolnej nadal mogty przyjmowac pewng ilos¢
witaminy D, zwykle 600 lub 800 IU dziennie. Wykazano, ze nawet 600 IU witaminy D dziennie moze mie¢
istotny wptyw na ekspresje genéw w komérkach odpornosciowych. Rownie istotny, jesli nie bardziej, jest
fakt, ze niektére osoby moga osiagnac wieksze korzysci z przyjmowania witaminy D niz inne. Udokumentowano
wysokie réznice w ekspresji genéw pomiedzy osobami w odpowiedzi na witamine D. W badaniu gdzie
podawano uczestnikom 3200 IU dziennie, jedynie u potowy z nich zaobserwowano istotne zmiany ekspresji
genow w komorkach jednojadrzastych krwi. W nowszym badaniu klinicznym, zdrowi dorosli, ktorzy otrzymali
te sama dawke witaminy D i podniesli we krwi poziom 25(0OH)D w tym samym stopniu, wykazywali wyrazne
réznice w poziomie ekspresji tych samych genéw. 60% zdrowych dorostych z niedoborem witaminy D, ktérzy
otrzymywali 10000 IU dziennie przez 6 miesiecy, wykazywato silng odpowiedz w zakresie ekspresji genow
w poréwnaniu z pozostatymi 40%, ktérzy mieli odpowiedzi od minimalnych do umiarkowanych, mimo
ze osoby te podniosty poziomy 25(0OH)D w tym samym zakresie 60-90 ng/ml. Ponadto zaobserwowano
rowniez ré6zne wzorce profilu metabolomicznego w surowicy miedzy podmiotami z silnymi i minimalnymi
odpowiedziami w ekspresji gendéw. Jest zatem mozliwe, ze wptyw suplementacji witaminy D na wyniki
zdrowotne na poziomie populacji jest ostabiony ze wzgledu na mozliwos¢, ze niektére osoby moga skorzystac
z witaminy D inaczej niz inne. Moze to pomoc wyjasni¢ zerowe wyniki zgtaszane przez niektdre duze badania
kliniczne majace na celu zbadanie wptywu suplementacji witaming D na parametry pozaszkieletowe.

Witamina A i D sa wzgledem siebie antagonistyczne. Witamina A neutralizuje toksyczny wptyw witaminy D.
Witaminy A i D sg wykorzystywane przez organizm we wchtanianiu cynku, ktéry z kolei umozliwia wchtanianie
witamin rozpuszczalnych w tluszczach. Witaminy A, D i K, wykorzystywane sa przez organizm w synergii,
aby budowa¢ mocne kosci i zeby, promowac wzrost, chroni¢ przed zwapnieniem tkanek miekkich i wspierac¢
funkcje uktadu odpornosciowego.

Za maksymalny tolerowalny poziom witaminy D uznaje si¢ 4000IU, badania wykazuja jednak mozliwos¢
stosowania wyzszych dziennych dawek.
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Witamina K (menachinon - 7)

_, Witamina K w produkcie ma posta¢ menachinonu - 7 pochodzi z fermentacji
mikrobiologicznej natto z udziatem Bacillus subtilis. Zastosowanie dtugo-
tancuchowej formy menachinonu (MK-7) w suplemencie podyktowane jest jego
dtuzszym okresem péttrwania w surowicy w poréwnaniu do witaminy K. Porcja
w 1 kapsutce to 35 pg.

Witamina K, jest szybciej wchtaniana i dystrybuowana do tkanek, co wigze sie z jej
powierzchniowym wbudowywaniem sie w strukture transportujacych ja lipoprotein,
w poréwnaniu do K2MK7, ktéra wbudowuje sie gtebiej. Korzystniejsze jest jednak,
gdy obieg witaminy jest diuzszy i jest wolniej uwalniana z krwi do tkanek, dzieki
temu moze zostac¢ optymalnie wykorzystana.

Natto fermentowane
Bacillus subtilis (laseczka sienna)

Termin ,witamina K” okresla grupe egzogennych zwigzkéw chemicznych o zblizonej budowie, ktore sg
niezbedne dla potranslacyjnej karboksylacji reszt kwasu glutaminowego uprzednio wbudowanych do
taricucha polipeptydowego. Karboksylacja zachodzi w pozycji gamma i prowadzi do wytworzenia reszt gamma-
karboksyglutaminianu. Opisano okoto 16 biatek, w ktérych zachodzi opisana modyfikacja potranslacyjna
zalezna od witaminy K, przy czym potowa tych biatek to biatka uczestniczace w procesie krzepniecia krwi.
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Schemat 3. Cykl witaminy K — cykl reakcji zachodzqcych w wqtrobie, ktéry prowadzi do regeneracji
zredukowanej witaminy K w organizmie.

W przyrodzie wystepuja dwie podgrupy witamin K, okreslanych jako postacie naturalne: witamina K i grupa
witamin K. Wszystkie witaminy K posiadaja wspoélny pierscien 2-metylo-1,4-naftochinonu. Réznice pomiedzy
naturalnymi witaminami K dotycza reszt izoprenoidowych przytagczonych do wspomnianego pierscienia
w pozycji C3.

WitaminaK,, czylifitomenandion lubfitochinon, zawiera przytaczonytancuchreszt ztozony zjednejnienasyconej
i trzech nasyconych reszt izoprenoidowych. tancuch ten jest okreslany jako faricuch fitylowy. Witamina K, jest
substancja jednorodna.

Witamina K, jest grupa zblizonych zwigzkéw, w ktérych do tego samego pierscienia 2-metylo- 1,4-naftochinonu
w pozycji C3 przytaczony jest tancuch ztozony wytgcznie z nasyconych reszt izoprenoidowych. Liczba tych reszt
w tancuchu moze wynosi¢ od 4 do 10. Witamina K, jest nazywana menachinonem i oznaczana literami MK
uzupetnionymi o liczbe oznaczajaca liczbe reszt izoprenoidowych tworzacych tancuch boczny.
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Witamina K (menachinon - 7)

Uzywane jest rowniez okreslenie ,witamina K," Oznacza ono niewystepujaca w przyrodzie, a uzyskana
syntetycznie prowitamine. Chemicznie jest to pierscien 2-metylo-1,4-naftochinonu pozbawiony fancucha
bocznego. Witamina K, nazywana jest rowniez menadionem.

Witaminy K. i K, s3 lipofilne, natomiast syntetyczna prowitamina K, jest rozpuszczalna w wodzie. Ze wzgledu
na mozliwos¢ toksycznego oddziatywania witaminy K, z glutationem zaprzestano podawania prowitaminy
w paszach dla zwierzat gospodarczych.

Wystepujaca w roslinach zielonych witamina K, jest stereoizomerem, ktéry bierze udziat w fotosyntezie. Jest
on akceptorem elektronéw w pierwszym etapie fotosyntezy. Wazna funkcja witaminy K. w roslinach wydaje
sie by¢ catkowicie odmienna i niezalezna od funkgji tej witaminy w organizmach zwierzat. W organizmach
zwierzat witamina K bierze udziat w procesie karboksylacji niektérych reszt kwasu glutaminowego tworzacych
taricuchy polipeptydowe biatek. Czes$¢ tak wytworzonych potranslacyjnie fragmentéw biatek jest okreslana
jako,domeny Gla” i bierze udziat w wigzaniu jonéw wapnia. Biatka zawierajgce domeny Gla sg okreslane jako
biatka Gla.

Witamina K jako kofaktor nie ulega zuzyciu podczas procesu potranslacyjnej gamma-karboksylacji wybranych
reszt kwasu glutaminowego w tancuchu polipeptydowym.

W pierwszym etapie przemian, katalizowanym przez karboksylaze dochodzi do wytworzenia grupy
karboksylowej w pozycji gamma w reszcie kwasu glutaminowego. Enzym katalizujacy jest zalezny od witaminy
K i wykorzystujac tlen i dwutlenek wegla, oprocz karboksylacji dochodzi do przeksztatcenia zredukowanej
witaminy K do postaci 2,3-epoksydu. Posta¢ 2,3-epoksydu ulega przeksztatceniu do postaci chinonowej
w wyniku dziatania reduktazy 2,3-epoksydowej, a nastepnie reduktaza witaminy K przeksztatca postac
chinonowa do wyjsciowej postaci aktywnej witaminy K. Tym samym witamina K jako kofaktor ulega regeneracji.
Sprawia to, ze ta sama czasteczka witaminy K moze stuzy¢ kilka tysiecy razy w procesie karboksylacji.

Na uwage zastuguje fakt, ze warfaryna hamuje dwa etapy regeneracji witaminy K. Tym samym dostarczenie
egzogennejwitaminy Kzmniejszazapotrzebowanie na,regenerowang”witamine Ki przeciwdziatahamujacemu
dziataniu warfaryny. Trzeba jednak pamieta¢, ze wydajnos¢ cyklu odtwarzajgcego aktywna witamine K jest
bardzo duza. Zablokowanie tego cyklu przez warfaryne powoduje znaczace zmniejszenie odtwarzanej czynnej
biologicznie witaminy K, wytwarzajac tym samym stan de facto niedoboru witaminy K, dajacy sie jedynie
skompensowac podazg bardzo duzych jej dawek.

Niedobdér witaminy powoduje pojawienia sie w organizmie niepetnowartosciowych biatek, czyli biatek, ktére
nie posiadaja karboksylowanych reszt kwasu glutaminowego. Biatka te okreslane sg jako ,biatko indukowane
niedoborem witaminy K” (PIVKA, proteins induced by vitamin K absence, w skrécie). Moga to by¢ wszystkie
biatka ulegajace opisanym powyzej przemianom. By¢ moze w przysztosci oznaczenie biatek indukowanych
niedoborem witaminy K bedzie stosowanym w praktyce klinicznej testem laboratoryjnym wykrywajacym
niedobdr witaminy K bardziej czutym niz jednorazowy pomiar stezenia tej witaminy.

Przeksztatcenia witaminy K dotyczg przemian witaminy K., czyli fitochinonu, w witamine K, o formie MK-4, czyli
zawierajacg w tanicuchu bocznym cztery reszty izoprenoidowe. Proces ten zachodzi miedzy innymi w jadrach,
trzustce i Scianie tetnic. Biochemiczna natura tych przemian nie jest jasna, ale wiadomo, ze nie zachodzg one
przy udziale bakterii.

Proces transformacji witaminy K, w witamine K, jest hamowany przez statyny. Jest to o tyle ciekawa obserwacja,
poniewaz statyny sg lekami, ktére jednoczesnie wykazuja korzystny wptyw na metabolizm kosci w innym
mechanizmie. Uwaza sig, ze ponad 90% witaminy K, ulega przeksztatceniu do witaminy K, w postaci MK-4.
Nie jest wykluczone, ze produktem przejsciowym przeksztatcenia witaminy K, do witaminy K, jest menadion,
czyli syntetyczna witamina K,. To moze ttumaczy¢ duzg aktywnos¢ biologiczng egzogennej witaminy K.. Na
podkreslenie zastuguje fakt, ze z witaminy K w organizmie cztowieka powstaje prawie wytacznie posta¢ MK-4
witaminy K, ktora jest znacznie mniej aktywna niz posta¢ MK-7, czyli witamina K, zawierajgca w tancuchu
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Witamina K (menachinon - 7)

bocznym siedem reszt izoprenoidowych. Przypomnie¢ nalezy, ze witamina K, posiada znacznie dtuzszy okres
poftrwania i lepsza biodostepnos¢ niz witamina K..

Bakterie znajdujace sie w przewodzie pokarmowym syntetyzujg rézne rodzaje witaminy K, posiadajace od
4 do 10 grup izoprenoidowych w tancuchu bocznym, a niektére obserwacje sugeruja synteze postaci witaminy
K, o nawet dtuzszym fancuchu bocznym. Mimo heterogennosci witaminy K, uwaza sie, ze istotne sg przede
wszystkim formy MK-4 i MK-7. Forma zawierajaca cztery grupy izoprenoidowe, czyli MK-4, jest nazywana
menatetranonem.

Niewiele wiadomo o mozliwych réznicach funkdji fizjologicznych poszczegéinych rodzajéw witaminy K. Jak
wspomniano, posta¢ MK-7 jest bardziej aktywna niz posta¢ MK-4 i dlatego suplementacja witaming w postaci
MK-4 musi by¢ dokonywana w znacznie wiekszych dawkach. Nie jest wiadomo, czy formy o réznej dtugosci
taricucha bocznego maja swoiste dziatania czy tez sg tylko forma prekursorowa do utworzenia aktywnej formy
MK-4. Poza tym uwaza sig, ze tworzone przez bakterie w jelicie grubym rézne strukturalnie formy witaminy K,
sq prawie niewchtaniane z przewodu pokarmowego do ustroju cztowieka wobec braku kwasow zoétciowych
w jelicie grubym.

Bezposrednie mechanizmy molekularne wptywu witaminy K na metabolizm kostny to stymulowanie
osteoblastogenezy oraz hamowanie dojrzewania i réznicowania osteoklastow. Proces pobudzania namnazania
sie komorek kosciotworczych zalezy od wptywu witaminy K na czynnik jagdrowy NF-kB. Poza tym sugeruje
sie oddziatywanie witaminy K na indukcje czynnika jadrowego SXR, odpowiedzialnego za ekspresje genow
kodujacych biatka uczestniczace w proliferacji komoérek. Hamowanie aktywacji osteoklastow zachodzi réwniez
na drodze bezposredniego oddziatywania pomiedzy witaming K a czynnikiem NF-kB.

Witamina K przez dtugi czas byta uwazana za witamine wylacznie uczestniczacg w procesie krzepniecia. Jej
rola w tym procesie doprowadzita do wykrycia witaminy, jemu zawdziecza swa nazwe (,witamina krzepniecia),
a takze znalazta swoje pierwsze zastosowanie kliniczne.

Witamina K jest niezbedna do karboksylacji reszt kwasu glutaminowego w czasteczkach siedmiu biatek
uczestniczacych w procesie krzepniecia krwi. Sg to protrombina, osoczowe czynniki krzepniecia VI,
prokonwertyna, IX, czynnik Christmasa zwany tez czynnikiem przeciwhemofilowym.

Udziat biatek zaleznych od witaminy K w kalcyfikacji $ciany naczyniowej i rozwoju uszkodzen zastawek serca
skierowat uwage na mozliwg role tej witaminy w rozwoju choréb sercowo-naczyniowych. W warunkach
prawidtowych nie dochodzi do odktadania zwigzkéw wapnia w $cianie naczyniowej. Proces kalcyfikacji Sciany
naczyniowej dotyczy przede wszystkim tetnic. Wyréznia sie odktadanie ztogéw wapniowych w srédbtonku
oraz tak zwana skleroze Monckeberga, w ktérej wapnieniu ulega btona srodkowa naczynia.

Badania przeprowadzone u ludzi dotyczyly szerokiego zakresu probleméw kardiologicznych faczacych
spozycie witaminy K ze zmianami w uktadzie krazenia i konsekwencjami klinicznymi tych zmian. Pierwsza
grupa badan to prace epidemiologiczne wskazujgce na wystepowanie niedoboru witaminy K u pacjentow
z chorobami serca. Van Ballegooijen i Beulens zestawili badania analizujace zalezno$¢ pomiedzy witaming K
a nastepstwami chorob sercowo-naczyniowych. Wykazano korelacje pomiedzy stezeniem niekarboksylowanego
biatka macierzy Gla a niekorzystnymi zmianami w sercu stwierdzanymi ultrasonokardiograficznie. Dalmeijer
i wsp. opisali duze stezenia niekarboksylowanego biatka macierzy Gla jako wskaznika nasilonej kalcyfikacji
tetnic wiencowych. Podobng zalezno$¢ wykazano dla tetnic szyjnych. Szczegédlnie cenne sg badania
dtugoterminowe i badania prospektywne.

Wspomniec nalezy o trwajacym 10 lat Rotterdam Study. Badanie objeto 4807 oséb i wykazato, ze spozycie
witaminy K, w dawce dziennej powyzej 32 pg zmniejsza o potowe zagrozenie zwapnieniem tetnic
i zmniejsza o 50% ryzyko smierci z przyczyn sercowo-naczyniowych.
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Witamina K (menachinon - 7)

Poza tym w grupie spozywajacej witamine K, powyZzej wspomnianej dawki dziennej stwierdzono zmniejszenie
catkowitej $miertelnosci (nie zaleznie od przyczyny) o 25%, nie stwierdzono powyzszego w grupie spozywajacej
witamine K..

Jest to zgodne z ogtoszonym wczes$niej badaniem kohortowym znanym jako PROSPECT Study (European
Prospective Investigation Into Cancer and Nutrition). W grupie 16 057 kobiet bez cech choréb sercowo-
naczyniowych na poczatku badania, a obserwowanych przez 5 lat, wykazano, ze spozycie witaminy K,
(szczegolnie form MK-7, MK-8 i MK-9) chronie przed rozwojem choréb narzadu krazenia. Takiego wptywu nie
stwierdzono podczas obserwacji spozycia witaminy K . Wspomniec nalezy, ze w opisanym badaniu wykazano,
iz zwigkszenie dziennego spozycia witaminy K, o 10 ug powoduje w dtuzszej perspektywie zmniejszenie
Smiertelnosci az 0 9%.

W dwodch badaniach interwencyjnych taczne podanie witaminy K i D zmniejszyto kalcyfikacje $ciany
naczyniowej w poréwnaniu z grupami otrzymujgcymi tylko suplementacje pojedyncza witaming. Mozliwym
wyjasnieniem tego korzystnego synergizmu jest wykazanie, ze promotor genu kodujacego biatko macierzy
Gla posiada fragment reagujacy z witamina D.

Kurnatowska i wsp. badali wptyw podawania witaminy D lub witaminy D i K, na kalcyfikacje naczyn i ryzyko
choréb sercowo-naczyniowych u niedializowanych chorych na przewlekfa niewydolnos¢ nerek. Wykazano, ze
dodanie 90 pg dziennie witaminy K, w formie MK-7 przez 9 miesigcy istotnie zmniejsza pogrubienie btony
sciany tetnicy szyjnej (intima-media complex) w poréwnaniu z chorymi otrzymujacymi tylko witamine D.

Dziatanie witaminy K w uktadzie nerwowym taczy sie z kilkoma procesami metabolicznymi. Oprocz najlepiej
poznanej roli omawianej witaminy w karboksylacji reszt kwasu glutaminowego w pozycji gamma, witamina
K uczestniczy w syntezie sfingolipidéw, a takze w procesach chronigcych komorki osrodkowego uktadu
nerwowego przed stresem oksydacyjnym i skutkami zapalenia miejscowego. Odbiciem klinicznym tych
procesow jest udziat niedoboru witaminy K w rozwoju uposledzenia proceséw poznawczych i niektérych
choréb ukfadu nerwowego. Wykazano, ze witamina K, jest aktywatorem syntetazy 3-ketodihydrosfingozyny.
Enzym ten jest uwazany za katalizator poczatkowych etapéw wytwarzania sfingolipidéw. Sfingolipidy, takie
jak ceramidy, sfingomielina, cerebrozydy, sulfatydy i gangliozydy sa uwazane za substancje biorgce udziat
w wiekszosci istotnych proceséow dotyczacych komérek osrodkowego uktadu nerwowego. Ich zaburzenia
stwierdza sie w chorobach neurodegeneracyjnych.

Badania wykazaly, ze przyjmowanie witaminy K wraz z witaming D przynosi lepsze efekty w zwiekszeniu sie
gestosci kosciorazzmniejszeniusie stezenia niekarboksylowanej osteokalcyny w porownaniu z przyjmowaniem
tych witamin osobno. Osteokalcyna moze by¢ posrednim markerem stanu budulcowego kosci. Jest wazne,
aby dbac¢ o zdrowie kosci, a szczegdlnie w grupie kobiet w okresie postmenopauzalnym.

Witamina K moze réwniez obniza¢ ryzyko zachorowalnosci na cukrzyce typu drugiego. Gtéwnie poprzez
poprawianie wrazliwosci komoérek na insuline oraz mechanizmy przeciwzapalne i metabolizm lipidow.

Potencjalny efekt zwiekszenia wrazliwosci na insuline moze by¢ podyktowany procesem karboksylacji przez
wit. K dekarboksylowanej osteokalcyny. W formie ukraboksylowanej, osteoakalcyna zwieksza ekspresje
adiponektyny. Ta natomiast posiada dwa gtéwne receptory, z ktérymi sie wigze: AdipoR1 (ulega ekspresji
gtébwnie w miesniach) oraz AdipoR2 (ulega ekspresji gtownie w watrobie). Adiponektyna wigzac sie
z receptorem w komorkach miesniowych, zwieksza fosforylacje (aktywuje) AMPK, p38-MAPK oraz PPAR-alfa.
Te z kolei odpowiedzialne sg za kaskade proceséw, prowadzacych do oksydacji kwaséw ttuszczowych oraz
zwiekszenia wchfaniania glukozy do komérki. Wigzanie sie adiponektyny z AdipoR2 powoduje aktywacje tych
samych czynnikéw, natomiast efekt ich aktywacji prowadzi w hepatocytach do obnizenia aktywnosci enzymoéw
odpowiedzialnych za glukoneogeneze, a wiec zahamowanie endogennej produkgji glukozy.

Wspétczesny konsumpcjonizm predysponuje do nadmiaru skladnikow pokarmowych w diecie, a to z kolei moze
prowadzi¢ do wytworzenia w organizmie efektu ,utajonego mikrozapalenia” Wiaze sie to ze zwiekszeniem
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Witamina E (D-alfa-tokoferol)

ekspresji czynnikoéw prozapalnych takich jak:interleukina 1-beta, interleukina 6, czynnik martwicy nowotworéw
alfa czy wielu innych chemokin badzZ adipocytokin. Te z kolei moga nasila¢ opornos¢ komérek na insuline.
Witamina K moze by¢ wykorzystywana do hamowania szeregu proceséw molekularnych prowadzacych do
ekspresji ww. czynnikéw, gtownie tych, ktére dodatnio wptywaja na czynnik transkrypcyjny NF-kB.

Wedtug medycznych rekomendacji, ilos¢ witaminy K dla oséb dorostych powinna oscylowac¢ pomiedzy
35 a 120 pg. Za maksymalny tolerowalny poziom uznaje sie — nie ustalono takiego poziomu z powodu
niskiego ryzyka.
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Witamina E (D-alfa-tokoferol)

Witamina E w produkcie ma posta¢ D-alfa- tokoferolu, uzyskana ze stonecznika
zwyczajnego w postaci olejowej. W 1 kapsutce produktu zastosowano 5 mg
witaminy E.

Jest witaming rozpuszczalna w ttuszczach i antyoksydantem. Uwaza sie, ze moze brac
udziat w redukowaniu peroksydacji lipidow w ustroju, gdzie utlenione lipidy maja
duzy potencjat generowania stresu oksydacyjnego. Prowadzi¢ on moze do progresji
miazdzycy i pojawienia sie innych choréb uktadu sercowo-naczyniowego. Wiekszos¢
badan sugeruje, ze witamina E, przyjmowana pojedynczo, nie ma znaczacego efektu
o prozdrowotnego, natomiast duze nadzieje pokfada sie w synergii zinnymi zwigzkami
biologicznie czynnymi.

I 4 \)‘

Stonecznik.zwyczajny

W kosuplementacji 268 mg witaminy E z 1000 mg ALA omega-3, zaobserwowano poprawienie sie parametrow
glikemii u pacjentek z cukrzyca cigzowa, gtéwnie obnizenie FPG (glukoza w surowicy na czczo) o 13,3 mg/
dl, HOMA-IR (wspoétczynnik insulinoopornosci) o 2,2. Parametry stresu oksydacyjnego rowniez ulegty zmianie,
podwyzszeniu ulegta catkowita pojemnoscantyoksydacyjna (TAC) do 220 mmol/I-imwyzsza wartos¢tym lepsza
zdolnos¢ organizmu do walki ze stresem oksydacyjnym, a obnizeniu poziom dialdehydu malonowego (MDA)
0 0,7 umol/l - parametru peroksydacji lipidéw. Dzieki zastosowaniu tego potaczenia, poziom triglicerydow
rowniez ulegt obnizeniu o0 23,7 mg/dl.

Najnowsze opublikowane badanie kliniczne wptywu witaminy E na serce i naczynia krwionos$ne kobiet
obejmowato prawie 40 000 zdrowych kobiet w wieku >45 lat, ktore zostaty losowo przydzielone do
otrzymywania 600 IU naturalnej witaminy E (402 mg) na przemian lub placebo i ktére byly obserwowane
przez Srednio 10 lat. Badacze nie stwierdzili istotnych réznic w czestosci wystepowania zdarzen sercowo-
naczyniowych (facznie zawatow serca niezakoriczonych zgonem, udaréw moézgu i zgondw z przyczyn sercowo-
naczyniowych) lub smiertelnosci z jakiejkolwiek przyczyny pomiedzy grupami. Badanie wykazato jednak
dwa pozytywne i znaczace wyniki dla kobiet przyjmujacych witamine E: miaty one 24% spadek Smiertelnosci
z przyczyn sercowo-naczyniowych, a osoby w wieku =65 lat miaty 26% spadek zawatu serca bez skutku
Smiertelnego i 49% spadek smiertelnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych.
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Schemat 4. Przyswajanie, transport i metabolizm witaminy E.

American Cancer Society przeprowadzito badanie epidemiologiczne badajace zwigzek miedzy stosowaniem
suplementéw witaminy Ci witaminy E a Smiertelnoscig z powodu raka pecherza moczowego. Sposrod prawie
miliona dorostych obserwowanych w latach 1982-1998, dorosli, ktérzy przyjmowali witamine E przez 10 lat lub
dtuzej, mieli zmniejszone ryzyko zgonu z powodu raka pecherza moczowego; suplementacja witaming C nie
zapewniata zadnej ochrony.

Mozg ma wysoki wskaznik zuzycia tlenu i wysoki poziom wielonienasyconych kwasow ttuszczowych w btonach
komorkowych neuronéw. Naukowcy postawili hipoteze, ze jesli skumulowane uszkodzenie neurondéw przez
wolne rodniki z czasem przyczynia sie do pogorszenia funkcji poznawczych i choréb neurodegeneracyjnych,
takich jak choroba Alzheimera, to spozycie wystarczajacej ilosci lub suplementacja przeciwutleniaczy (takich
jak witamina E) moze zapewnic¢ pewng ochrone.

Hipoteza ta zostata poparta wynikami badania klinicznego z udziatem 341 pacjentéw z chorobg Alzheimera
o umiarkowanym nasileniu, ktérzy zostali losowo przydzieleni do otrzymywania placebo, witaminy E (2000
j-.m./dobe dl-alfa-tokoferolu), inhibitora monoaminooksydazy (selegiliny) lub witaminy E i selegiliny. W ciggu
2 lat leczenia witaming E i selegiling, osobno lub razem, znacznie opéznito sie pogorszenie stanu funkcjonalnego
w porownaniu z placebo.

Suplementacja 800IU (536mg) witaminy E stanowi wazny czynnik w obronie przed stresem oksydacyjnym
i uszkodzeniem miesni.

Przyjmowanie suplementow witaminy E moze zwieksza¢ ryzyko krwawienia, szczegdlnie u pacjentéw
przyjmujacych leki przeciwzakrzepowe, takie jak warfaryna lub u pacjentéw z niedoborem witaminy K, dlatego
wskazane jest stosowanie tych witamin w odpowiedniej proporcji razem.

Podawanie witaminy E pomaga zwiekszy¢ magazynowanie witaminy A w watrobie.

Za optymalna dawke dzienng witaminy E uznaje sie 15 mg, zaré6wno dla kobiet jak i mezczyzn.
Za maksymalny tolerowalny poziom uznaje sie¢ 1000 mg.
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Koenzym Q10

Koenzym Q10 w produkcie uzyskano z fermentacji Rhodobacter sphaeroides.
Uzyskany koenzym ma posta¢ ubichinonu. W 1 kapsutce produktu zastosowano
| 50 mg koenzymu Q10.

_ | Koenzym Q10 (ubichinon) to zwigzek organiczny rozpuszczalny w ttuszczach,
i 4 niezbedny w prawidtowym oddychaniu komérkowym i produkcji ATP. Istotny
- antyoksydant w organizmie. Wykorzystywany do hamowania peroksydacji lipidow
, = "8 btonowych (mitochondrialnych i komérkowych), ochrony biatek oraz DNA przed
"/ﬁ\/," € ‘ 3 Py stresem oksydacyjnym. Jako jedyny lipofilny antyoksydant jest syntetyzowany w
Bakterie purpurowe organizmie cztowieka. Bedac sktadowq oddychania komérkowego, jego najwieksze
GUEESEERIEECEEOM sicsenie jest obecne w narzadach o wysokiej aktywnoéci metabolicznej, tj.
sercu, watrobie, miesniach czy nerkach. Wiele schorzen, w ktorych istotng role odgrywa stres oksydacyjny,
moze powodowac obnizenie fizjologicznego stezenia koenzymu Q10. Do tych jednostek mozna zaliczy¢
m.in. infekcje, choroby uktadu sercowo-naczyniowego, cukrzyca, choroby neurodegeneracyjne (choroba
Alzheimera, Parkinsona), nowotwory. Spadek ten moze prowadzi¢ do zaburzen metabolizmu komérkowego
oraz mechanizmoéw obronnych komérki, co moze przekfadac sie na uposledzenie funkcjonowania organizmu
dotknietego choroba. Dlatego badania sugeruja, ze zasadne moze by¢ suplementowanie ubichinonu w celu
wyréwnania jego stezenia w organizmie.

Jak wskazujg badania, forma w jakiej zostanie przyjety koenzym Q10 nie ma znaczenia, gdyz podczas
wchtaniania w jelitach, zostaje on przeksztatcony do formy zredukowanej (ubichinolu).
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Schemat 5. Wptyw koenzymu Q10 na biomarkery stresu zapalnego i stresu oksydacyjnego.

Skréty: TNFR - receptor TNF; TLR - receptor Toll-podobny; TCR - receptor limfocytow T; Keap 1, biatko wigzqce Nrf2; Nrf2

- kluczowy czynnik transkrypcyjny organizmu,; NF-kB - czynnik jgdrowy-Kappa-B; IKB - biatko inhibitorowe I-kappa-B;
miR-146a - mikroRNA-146a; MYD88 - biatko zakodowane przez gen nazywany myeloid differentiation primary response
88 (pierwotna odpowiedZ na réznicowanie szpiku 88); IRAK4 - kinaza zwiqzana z receptorem interleukiny-14; TRAF6 -
czynnik zwiqgzany z receptorem TNF 6.

Koenzym Q10 wykorzystywany jest w regeneracji witaminy E z jej zredukowanej formy, co predysponuje go
do wiaczania do produktéw zawierajagcych witamine E. Jako, ze jest on rozpuszczalny w ttuszczach, lepiej
przyjmowac go wtasnie w potaczeniu z nimi, gdyz biodostepnosc w fazie wodnej jest dos¢ niska.

Maksymalna, dobrze tolerowana dawka przez osoby poddane badaniom wynosita 1200 mg. Korzystne
efekty obserwowano juz przy dawce wynoszacej 60 mg. Wieksza ilos¢ ubichinonu (>300 mg) powinna by¢
przyjmowana w dawkach podzielonych, gdyz wchtanianie w jelitach jest ograniczone prawdopodobnie
przez kompetycyjnos¢ z innymi zwigzkami oraz wysycenie lipoprotein transportujacych ubichinon.

Badania kliniczne wskazuja, ze zarowno sam ubichinon jak i w potaczeniu z witaming E i selenometioning
przynosi korzysci dla parametréw watroby oraz profilu lipidowego. Korzystniejsze parametry obserwowano
u pacjentdéw, u ktorych interwencja trwata dtuzej. W badaniu Curcio, A et al. (2020) zaobserwowano, ze
u pacjentéw po 12 tygodniach suplementacji 120 mg of witaminy C, 40 mg of witaminy E, 20 mg of koenzymu
Q10i83 ug selenu parametry watroby takie jak: ALT, AST, ALP, GGT istotnie zmniejszyty sie kolejno 0 55%, 58,5%,
31% i 62% . Natomiast parametry lipidowe takie jak cholesterol catkowity, LDL-C, tréjglicerydy spadty kolejno
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0: 16%, 19% i 30%. Nastgpit natomiast wzrost frakcji HDL o 12%. Zmiany te byly istotnie znaczace w poréwnaniu
do grupy kontrolnej, u ktérej zastosowano tylko modyfikacje diety bez suplementacji. Sugerowano, ze réwniez
przedtuzenie czasu trwania interwencji moze mie¢ lepszy wptyw na parametry biochemiczne.
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Likopen

Likopen pochodzi z Blakeslea trispora, ktory jest plesniag. Gatunek ten zostat
dobrze przebadany pod katem jego zdolnosci do wytwarzania karotenoidow,
w szczegdlnosci B-karotenu i likopenu. Panel EFSA uwaza, ze likopen z B. trispora
- jest rownowazny pod wzgledem odzywczym do likopenu z pomidora. Do chwili
obecnej nie przeprowadzono dtugoterminowych badan zywieniowych likopenu
ekstrahowanego z mikroorganizmu B. trispora. Badania przeprowadzane przez

sl ® producenta w toku nad produktem CaroRite (zawiera m.in. eksrakt B. trispora)
> e z‘ w kierunku wptywu na zdrowie psychiczne, stres oksydacyjny i jakos¢ zycia
\ e oso6b zdrowych. Zastosowany sktadnik jest innowacja zastosowana w produkcie.

Plesn (Blakeslea trispora) Zastosowano 7,5 mg likopenu w 1 kapsutce.

Likopen jest czerwonym barwnikiem z rodziny karotenoidoéw powszechnie wystepujagcym w przyrodzie.
Jego najwieksze ilosci mozemy znalez¢ w pomidorach i przetworach pomidorowych, owocach papai oraz
w czerwonych grejpfrutach. Zainteresowanie przemystu farmaceutycznego i spozywczego ta substancja
znaczaco wzrosto w ciggu ostatnich kilku lat. Jest to efektem prac i badan naukowych, ktére udowodnity, ze
organizm cztowieka wykorzystujac likopen moze poprawia¢ swoje funkcje.

Przede wszystkim zwrécono uwage na wykorzystanie likopenu jako silnego przeciwutleniacza, pod tym
wzgledem jest drugim najsilniejszym karotenoidem zaraz po astaksantynie. Substancja ta nie tylko skutecznie
zmiata wolne rodniki tlenowe dzieki czemu chroni komérki organizmu przed ich szkodliwym dziataniem, ale
rowniez wykorzystywany jest do regenerowania innych przeciwutleniaczy takich jak luteina i zeaksantyna.

Wysoki poziom likopenu we krwi stanowi ogolne zabezpieczenie dobrego stanu zdrowia. Naukowcy w wielu
analizach i badaniach zaobserwowali silny zwigzek miedzy iloscig spozywanego likopenu, jego zawartoscia
w osoczu i tkankach a prawidtowa pracg organizmu, szczegdlnie w zakresie funkcjonowania ukfadu krazenia.

Nieodpowiednia dieta, szybkie tempo zycia, stres, zanieczyszczenie $rodowiska, w ktorym zyjemy - to
wszystko ostabia naturalne mechanizmy ochronne. Brakuje nam przeciwutleniaczy (obroncéw) przez co
stajemy sie bardziej narazeni i podatni na dziatanie szkodliwych czynnikéw takich jak wolne rodniki tlenowe.
Te uszkadzajac biatka i ttuszcze oraz powodujac mutacje DNA, przyczyniaja sie do rozwoju schorzen m.in.
uktadu krazenia, a takze do zmian nowotworowych. Jedyng szansg na przywrdcenie naturalnej rbwnowagi
organizmu sg przeciwutleniacze pochodzenia roslinnego, takie jak likopen. Jak pokazujg wyniki badan
naukowych suplementacja diety likopenem prowadzi do zachowania dobrego stanu zdrowia i chroni organizm
przed rozwojem choréb.
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Schemat 6. Udziat likopenu w przeciwzapalnych i antyoksydacyjnych reakcjach organizmu.

Koreanscy naukowcy udowodnili, ze u 0séb z wysokim stezeniem likopenu obserwuje sie ok. 5% redukcje
wskaznika sztywnienia tetnic, ktore jest zwiastunem wczesnych zmian miazdzycowych. Ten mechanizm
likopenu zwigzany jest z ograniczaniem niekorzystnego utlenienia lipoprotein LDL (ztego cholesterol), ktore
moga powodowacé powstawanie patologicznych zmian struktury naczyn krwionosnych, takich jak blaszka
miazdzycowa.

Potwierdzenie tych danych przynosi rowniez badanie, w ktérym to zaledwie tygodniowa suplementacja diety
75 mg likopenu dziennie obnizyta o ponad 30% stopien utlenienia LDL.

Najnowsze w tym zakresie badanie Brytyjczykéw pokazato, ze przyjmowanie likopenu w ilosci 27 mg dziennie
w postaci soku pomidorowego (400 ml) przez 3 tygodnie spowodowato spadek poziomu cholesterolu
catkowitego (TC) 0 6% a frakcji LDL 0 13% 6. Podobny efekt obnizenia frakcji LDL 0 14% zaobserwowali izraelscy
naukowcy, podajac zdrowym ochotnikom 60 mg czystego likopenu dziennie przez 3 miesiace.

Wyjasnienie tego zjawiska przynosza eksperymenty in vitro, w ktérych to udowodniono,

ze likopen reguluje prace enzymu odpowiedzialnego za wewnetrzng synteze cholesterolu a takze wptywa na
zwiekszone wychwytywanie frakgji LDL przez komorki (w tym przypadku makrofagi uktadu odpornosciowego).

Dziatanie likopenu mozna poréwnac wiec w tym przypadku z dziataniem lekéw obnizajacych cholesterol -
statyn. Jednak w odréznieniu od statyn, ktére sg sztucznymi substancjami chemicznymi obcymi dla organizmu,
likopen jest jak najbardziej naturalnym i niezbednym sktadnikiem zdolnym precyzyjnie regulowac szlaki
metaboliczne.

Realnym odzwierciedleniem przedstawionych wyzej faktéw sg wyniki badan epidemiologicznych populacji
Finlandii, w ktérych to stwierdzono odwrotng zaleznos¢ pomiedzy stezeniem likopenu w osoczu a ryzykiem
wystapienia objawow ostrego zespotu wienicowego oraz udaru moézgu.

Okazato sie, iz u 0séb z minimalng zawartoscia likopenu ponad 3 razy czesciej niz u innych odnotowywano
wystepowanie tych zdarzen.

W badaniu na 40 000 amerykanskich kobiet udowodniono, ze grupa kobiet spozywajgca najwiecej likopenu
(10 mg +/- 6 mg) w postaci przetworéw pomidorowych miata o 50% nizsze ryzyko wystapienia choroby
wiencowej niz kobiety spozywajace niewiele likopenu.
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W badaniu klinicznym kobiet i mezczyzn o sredniej wieku 40 lat wykazano, ze przyjmowanie juz 6 mg likopenu
dziennie w towarzystwie innych antyoksydantéw takich jak luteina, witamina E oraz selen w ciggu
12 tygodni efektywnie poprawito wyglad skory oraz jej parametry takie jak gestos¢ (+ 7%), grubos¢ (+14%)
oraz obnizylo jej szorstkos¢ (-37%) w odniesieniu do stanu wyjsciowego.

Zespol profesora Lademana zbadat zawartosc likopenu w skérze ponad 100 kobiet w wieku ok. 45 lat. Okazato
sig, ze skora tych, u ktérych stwierdzono najwyzsze stezenia tego zwigzku byta znacznie gtadsza i miata mniej
zmarszczek w poréwnaniu do skory kobiet z niska zawartoscia likopenu. Badacze ttumacza zaobserwowane
zjawiska tym, iz substancja ta, bedaca silnym przeciwutleniaczem, zmiata wolne rodniki chronigc komorki
skéry oraz wtdkna kolagenowe przed mikrouszkodzeniami, ktérych to efektem na poziomie zewnetrznym sa
bruzdy i zmarszczki.

Wyniki badan pokazuja, ze likopen moze by¢ réwniez traktowany jako substancja o ochronnym wptywie
przeciwnowotworowym. Udowodnione zostato m.in., ze likopen odgrywa szczegdélng role w prawidtowym
funkcjonowaniu prostaty i ma niewatpliwy udziat w pomniejszaniu niekorzystnego wptywu wolnych rodnikéw
na zapoczatkowywanie i rozwdj zmian nowotworowych tego gruczotu. Literatura medyczna donosi o ponad
5 badaniach potwierdzajacych zalezno$¢ miedzy wysokim poziomem likopenu we krwi a mniejszym ryzykiem
rozwoju nowotworu gruczotu krokowego.

Likopen jako silny antyoksydant chroni skére przed niszczagcym wptywem wolnych rodnikéw. Badania pokazuja,
ze likopen moze by¢ waznym sktadnikiem terapii przeciwnowotworowej. U 0os6b spozywajacych srednio
18 mg likopenu dziennie przez 6 lat ryzyko zachorowania na raka prostaty spada o prawie 20% w odniesieniu
do tych, u ktérych dzienne spozycie wynosito jedynie 3 mg. Jest to szczegolnie istotne, poniewaz rak gruczotu
krokowego jest u polskich mezczyzn drugim pod wzgledem czestosci wystepowania nowotworem.

Udowodniono ze podwyzszony poziom likopenu w osoczu uzyskany dzieki spozywaniu 16 mg likopenu
dziennie przez 2 tygodnie, zmienia ekspresje genéw w nowotworowych komérkach gruczotu krokowego.
Wyniki badan ujawnity zmniejszenie ekspresji genéw biatek zaangazowanych posrednio lub bezposrednio
w synteze DNA, wzrost i podziat komoérki (cyklina-D1, Nrf-2) oraz podwyzszenie ekspresji genéw biatek
i dziatanie apoptotyczne (Bax). Efektem takiej modulacji ekspresji genéw komérki nowotworowej jak
przypuszczajg badacze moze by¢ zahamowanie jej wzrostu i podziatu oraz uruchomienie procesu naturalnej
Smierci (apoptozy).

Wykorzystanie likopenu w ochronie przeciwnowotworowej organizmu réwniez liczne eksperymenty in vitro.
Naukowcy z Tajwanu udowodnili m.in. ze likopen dostarczany razem z kwasem EPA omega-3 hamuje o ponad
70% wzrost ludzkich komérek nowotworowych jelita grubego. Efekt ten najprawdopodobniej wynika z faktu,
iz oba zwigzki hamuja enzym (kinaze Akt) odpowiedzialny za przekazywanie sygnatu wzrostu komorek
rakowych.

Jak do tej pory nie zostaty niestety stworzone oficjalne rekomendacje dotyczace spozycia tego karotenoidu.
Dzienna podaz likopenu zawartego w konsumowanych produktach spozywczych wynosi w Polsce $rednio
6,5 mg. Jednak jak pokazujg wyniki badan ilos¢ ta wydaje sie by¢ zbyt niska, aby w petni zaobserwowac
wymierne korzysci jego dziatania. Dlatego realne efekty wzbogacenia zasobéw organizmu w ten sktadnik
mozna uzyskac jedynie stosujac suplementacje odpowiednio wysokg dawka naturalnego likopenu, ktéra
wedtug zalecen naukowcéw powinna wynosi¢ min. 15 mg dziennie.

Szczegdlnie o jego poziom powinni dbac palacze, gdyz jak udowodniono u natogowych palaczy poziom
likopenu w osoczu jest okoto 20% nizszy niz u niepalacych. Efekt ten jest wynikiem dostarczanych w dymie
reaktywnych form azotu, ktére wnikajac z ptuc do krwi powodujg degradacje nie tylko czasteczek likopenu ale
rowniez innych karotenoidow.

Likopen dostarczony w pokarmie, dietetycznych srodkach spozywczych specjalnego przeznaczenia
medycznego lub suplementach diety wchtaniany jest w jelicie cienkim. Ze wzgledu na jego ttuszczowa nature,
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obecnos¢ innych ttuszczéw w spozywanym pokarmie poprawia jego wchtanianie. Dlatego jako baze produktu
uzyto oleju z watréb dorszy pacyficznych.

Za maksymalny tolerowalny poziom uznaje sie - nie ustalono, bezpiecznie stosowane ilosci to nawet
75-120 mg.
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Luteina i Zeaksantyna

Luteina i zeaksantyna (Bio-Gen Extracts, LuteGen) - Lute-gen to sztandarowy
produkt indyjskiego producenta BIO-GEN. Jest to ekstrakt z aksamitki wzniesionej
| standaryzowany na 20% luteiny oraz 4% zeaksantyny, dostepny rowniez w postaci
olejowe;j.

Producent bardzo skupia sie na ciaglym rozwoju tego ekstraktu i regularnie
fﬁ. wzbogaca informacje o nim: https://www.bio-gen.in/product/lute-gen/

Aktualnie producent pracuje nad serig badan klinicznych dla surowca. Dotycza
R one pozytywnego wplywu na wzrok oraz kwestie poznawcze.

gtk gNZgls o W produkcie zastosowano w 1 kapsutce 5 mg luteiny i 1 mg zeaksantyny.

Luteina jest naturalnie wystepujacym w przyrodzie z6tto-pomarannczowym barwnikiem nalezagcym do grupy
karotenoidéw. Szczegdlnie obficie wystepujacym w takich roslinach jak szpinak, jarmuz, brokut, aksamitka czy
kukurydza. Luteinie obecnej w tkankach roslinnych towarzyszy zazwyczaj siostrzany barwnik - zeaksantyna.
Luteina obecna w roslinach wystepuje w dwéch postaciach: wolnej i zestryfikowanej kwasem palmitynowym.
Obie postacie tego zwigzku wydaja sie by¢ na rowni przyswajalne przez ludzki organizm. Wyniki niektérych
badan wskazujg nawet forme zestryfikowana jako lepiej przyswajalna. Jednak ze wzgledu na to, ze czynna
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forma luteiny w organizmie jest forma nieestryfikowana, ktéra stanowi ponad 95% luteiny zawartej w osoczu,
estry luteiny dostarczone w pozywieniu muszg zostac przeksztatcone w forme wolng a proces ten odbywa sie
pod wptywem enzymow jelita cienkiego. O biodostepnosci i stopniu przyswajalnosci luteiny i zeaksantyny
zawartej w spozywanych pokarmach nie tyle decyduje ich forma chemiczna co stopien przetworzenia pokarmu,
aktywnos¢ odpowiednich enzymoéw trawiennych zdolnych do uwalniania luteiny z tkanek roslinnych oraz
obecnosc¢ innych zwigzkéw ttuszczowych w pokarmie.

Rozdrabnianie, siekanie czy gotowanie niszczace struktury komorek roslinnych zdecydowanie poprawia
biodostepnos¢ wiekszosci karotenoidéw. Jednak, jak dowodzg badania najwyzsza biodostepnos¢ luteiny
obserwowana jest przy podawaniu jej w postaci preparatéow i przewyzsza ona nawet dwukrotnie stopien
przyswajalnosci z tkanek roslinnych.

Luteina i zeaksantyna wchtanianie sg w jelicie na drodze prostej dyfuzji skad nastepnie jako sktadnik
chylomikronéw z krwig trafiajg do watroby. Tam wtaczane s w struktury lipoprotein LDL | HDL i pod ta postacia
rozprowadzane po organizmie.

Dane amerykanskich i europejskich instytutow zywienia wskazuja, ze ilos¢ luteiny dostarczanej organizmowi
w diecie wynosi odpowiednio 1,7 mg dziennie w populacji amerykanskiej i 2,2 mg w populacji europejskiej. Sg
to wartosci zdecydowanie ponizej poziomu, ktéry gwarantuje efekty tego karotenoidu.

Najlepszym i najszerzej wykorzystywanym naturalnym zrédtem do produkcji wysokiej klasy preparatow
zawierajacych luteine i zeaksantyne jest aksamitka. Roslina ta posiada wysokie stezenie tatwo przyswajalnych
zestryfikowanych form tych substancji.

W suplementacji diety luteing i zeaksantyng istotne wydaje sie by¢ takze zachowanie odpowiednich proporgji
tych sktadnikéw. Normalny stosunek ilosci tych karotenoidow w osoczu wynosi 5:1. Biorgc pod uwage ich
praktycznie identyczng przyswajalno$¢, mozna wnioskowag, ze idealny stosunek tych zwigzkéw w preparacie
powinien wynosi¢ ok. 5:1.

W sSwietle badan naukowych, luteina i zeaksantyna znacznie lepiej wbudowywane sa w docelowe struktury
organizmu, kiedy dostarczane sg razem z kwasami omega-3.

Jakwykazaty badania, luteinaizeaksantyna koncentruja sie przede wszystkim w obrebie tkanek narzagdu wzroku
petnigc tutaj funkcje ochronnga. Najwieksze ich stezenie odnotowano w strukturze siatkéwki oka okreslanej
mianem plamki zéttej, ktéra odpowiada za widzenie i odpowiednig ostros¢ wzroku. Zo6tty kolor zawdziecza
wiasnie wysokiemu stezeniu tych karetonoiddéw, ktére rowniez zostaty wykryte w komérkach budujacych
soczewke oka. Luteina jest w stanie pochtania¢ niebieskie swiatto widzialne i dzieki temu chroni struktury oka
przed niebezpiecznymi dawkami promieniowania widzialnego i UV. Ponadto oba barwniki charakteryzuja sie
silnymi wtasciwos$ciami przeciwutleniajgcymi. Wykorzystywane sa przez organizm do niszczenia powstajacych
pod wptywem promieniowania UV wolnych rodnikdéw, na ktorych to dziatanie szczegdlne narazone sg
fotoreceptory, zawierajace duze ilosci wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych omega-3.

Jak wskazuja wyniki wielu badan spozywanie pokarméw bogatych w luteine i zeakasnatyne a takze
suplementacja diety preparatami zawierajacymi te zwigzki majg bezposrednie przetozenie na stezenie ich
w osoczu krwi a takze ich zageszczenie w obrebie plamki zéttej. W badaniach klinicznych przyjmowanie juz
przez 4 tygodnie 10 mg luteiny ze szpinaku i kukurydzy znaczaco podwyzszyto jej stezenie w osoczu i zawartos¢
w plamce zottej.

Dieta uboga w te sktadniki doprowadza do spadku ich ilosci w tkankach oka i moze by¢ jednym z czynnikéw
rozwoju choréb zwigzanych z zaburzeniami procesu widzenia takimi jak zwyrodnieniowe zapalenie plamki
z6ttej (AMD; Age-related Macular Degeneration) czy za¢ma (katarakta). AMD jest najczestsza przyczyna
czesciowej lub catkowitej utraty wzroku u oséb po 65 roku zycia i zwigzane jest z niszczeniem przez wolne
rodniki elementéw swiattoczutych w plamce zoéttej. Najczesciej objawia sie widzeniem znieksztatconych linii
prostych, rozmyciem krawedzi oglagdanych przedmiotéw, czy trudnosciami w rozpoznawaniu koloréw.
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Schemat 7. Rola zeaksantyny i luteiny w hamowaniu zaczerwienien skory i choréb skdry gtowy.

Czynnikami ryzyka rozwoju tej choroby oprécz deficytu luteiny w diecie i wieku jest czesta ekspozycja oczu na
silne promienie stoneczne a takze substancje zawarte w tytoniu i dymie papierosowym.

Jak udowodniono w badaniach epidemiologicznych, regularne przyjmowanie luteiny w ilosci co najmniej
6 mg dziennie obnizyto ryzyko wystapienia AMD o 57% w poréwnaniu do diet zawierajacych jedynie 0,5 mg.
Wyniki wielu dalszych badan klinicznych potwierdzity silng zalezno$¢ przyjmowania luteiny (co najmniej 5 mg
dziennie) i obnizenia ryzyka rozwoju AMD. U pacjentéw ze zdiagnozowanym AMD spozywanie przez okres
18 miesiecy 15 mg luteiny dziennie skutkowato znaczna poprawg ostrosci widzenia.

Innym przyktadem choroby oczu, ktorej to ryzyko wystapienia obniza sie znaczaco wraz z suplementacja diety
luteing i zeaksantyng jest za¢ma. Badania potwierdzity, ze spozywanie 14 mg luteiny dziennie w stosunku
do 1,5 mg redukuje o okoto 35% mozliwos¢ wystapienia zacmy. Co wazne u pacjentéw juz dotknietych
tym schorzeniem, u ktérych suplementowano diete 15 mg luteiny i 100 mg witaminy E dziennie przez
okres 2 lat, odnotowano znaczna poprawe jakosci widzenia i wrazliwosci oka na swiatto w poréwnaniu do
pacjentéw przyjmujacych jedynie witamine E.

Badania japonskich naukowcoéw wykazaty réwniez korzystny wptyw spozywania 5 mg luteiny i 1 mg
zeaksantyny dziennie na ograniczanie wystepowania tzw. efektu zmeczonych oczu bedacego najczesciej
nastepstwem dtugotrwatego wpatrywania sie w ekran monitora komputerowego.

Za maksymalny tolerowalny poziom luteiny uznaje sie 20 - 40 mg.
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Astaksantyna

2 Astaksantyna w produkcie pochodzi z alg Haematococcus pluvialis zawieszona
= jest w oliwie z oliwek. W 1 kapsutce produktu umieszczono 2,5 mg astaksantyny.

= Astaksantyna to niepodwazalnie jeden z najsilniejszych nowoodkrytych bioaktywnych
sktadnikéw diety, niezbednych dla zachowania zdrowia. Regularne zaopatrywanie
organizmu w astaksantyne, pozwala mu skutecznie obnizy¢ poziom niekorzystnych
proceséw utleniania i degradacji waznych elementéw komoérkowych, zmniejszy¢
stany zapalne i obnizy¢ poziom tréjglicerydéw, a takze wtasciwie wyregulowac
y odpowiedZz immunologiczna. Astaksantyna wykorzystywana jest przez organizm

BN T v IROIS) przeciwdziatania procesom starzenia i zwigzanym z nimi zmianom (zmarszczki,

Algi (Haematococcus pluvialis) . , . . . . .
wysuszenie skory, piegi, plamy starcze, degradacja kolagenu), wzmacniania ochrony

przeciwko promieniowaniu UV, zmniejszania stanéw zapalnych, zwiekszania sity miesni i przyspieszania ich
regeneracji, przeciwdziatania nowotworom, wzmacniania ochrony przeciw wrzodom zotadka wywotanym
przez Helicobacter pylorii, wzmacniania poziomu ochrony watroby, serca, oczu, stawow i prostaty. Zdolnos¢
wybranych przeciwutleniaczy do wygaszania reaktywnych form tlenu.

Astaksantyna to najsilniejszy naturalny przeciwutleniacz jaki mozemy dostarczy¢ do naszego organizmu. Jako
przeciwutleniacz jest 14 razy silniejsza niz witamina E, 54 razy silniejsza niz 3-karoten, 65 razy silniejsza niz
witamina C.

Przeciwutleniacze chronig przed utlenianiem czyli niszczeniem struktur organizmu i przez to spowalniaja
procesy starzenia. Astaksantyna jest substancja naturalnie wystepujacq w przyrodzie o barwie rézowej
(ksantofil), zaliczang do grupy karotenoidéw. Na skale przemystowg astaksantyne izoluje sie z glonéw
Hameatocooccus pluvialis. Duza ilos¢ tego barwnika zawarta jest réwniez w krewetkach, krylu i miesie fososia
nadajac im charakterystyczne r6zowe zabarwienie. Struktura astaksantyny jest bardzo podobna do struktury
innych karotenoidéw takich jak B-karoten, luteina, zeaksantyna dlatego wykazuje wiele funkcji metabolicznych
i fizjologicznych dla nich charakterystycznych. Jednak obecnos¢ grup hydroksylowych i ketonowych przy
kazdym z pierscieni w czasteczce astaksantyny nadaje jej polarnosc i zwigzane z tym unikatowe wtasciwosci
takie jak zdolnos¢ do estryfikacji, powinowactwo do fosfolipidéw oraz wyzsza aktywnos¢ antyoksydacyjna.
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Dzieki tej unikalnej strukturze i bardzo wysokiej skutecznosci przeciwutleniajgcej astaksantyna
wykorzystywana jest do skutecznej ochrony fosfolipidéw bton komdérkowych oraz innych lipidéw organizmu
przed uszkodzeniami powodowanymi przez wolne rodniki. Jej wyzsza od innych substancji skutecznos¢ wynika
z faktu iz jest wbudowywana w poprzek btony komérkowej chroniac jej strukture z obydwu stron.

Astaksantyna dosc¢ tatwo ulega utlenieniu, dlatego w naturze jest spotykana w pofaczeniu z biatkami np.
w miesniach lub w formie estryfikowanej jednym lub dwoma kwasami ttuszczowymi, ktére stabilizuja jej
strukture. W glonie Hameatocooccus pluvialis, astaksantyna dominuje w formie monoestrowe;.

Astaksantyna, podobnie jak inne karotenoidy, jest substancja lipofilng, ktorej absorpcja w jelicie jest procesem
stosunkowo powolnym. Wchtanianie karotenoidow jest uzaleznione od ilosci tluszczy w positku, ktére
zwiekszajg ich rozpuszczalnos¢. Dzieki obecnosci ttuszczy oraz zétci produkowanej przez watrobe, nastepuje
tatwiejsze tworzenie micelli w przewodzie pokarmowym, dzieki ktérym astaksantyna staje sie lepigj
przyswajalna. Co potwierdza potrzebe zastosowania oleju jako nosnika.

Karotenoidy niepolarne (3-karoten) s rozpuszczalne we frakgji tréjglicerydowej, natomiast karotenoidy polarne
(astaksantyna) we frakgji fosfolipidowej dostarczanego pokarmu. Dlatego dla przyswajalnosci astaksantyny
wazne jest aby dostarczana byta ona w towarzystwie fosfolipidéw poprzez co wzrasta intensywnos¢ procesu
jej wchtaniania.

Karotenoidy sa wchfaniane poprzez bierng dyfuzje do komorek jelita a ich transport we krwi odbywa sie
poprzez lipoproteiny osocza. Przyswajanie, transport oraz metabolizm karotenoidéw zalezy od ich struktury.
Wolne karotenoidy wchtoniete w jelicie s3 wiaczane w chylomikrony (CM) i transportowane poprzez limfe
i krew do watroby, gdzie sg stopniowo wbudowywane w strukture lipoprotein i ponownie kierowane do ukfadu
krazenia. Karotenoidy polarne takie jak astaksantyna sg dystrybuowane pomiedzy frakcjami lipoprotein inaczej
niz niepolarne karoteny takie jak 3-karoten. Astaksantyna jest w rbwnej mierze rozprowadzana pomiedzy
lipoproteiny LDL a HDL. Prawdopodobnie wigze sie to z jej preferencja do rozpuszczalnosci na powierzchni
fosfolipidow. Dzieki temu chroni zaréwno LDL jak i HDL przed niekorzystnym miazdzycogennym procesem
utleniania jak i jest wydajniej rozprowadzana po catym organizmie. Astaksantyna kumulowana jest gtéwnie
w osoczu, miesniach, tkankach jelita oraz w watrobie.

Od wielu lat naukowcy i lekarze zachecaja do wzbogacania diety w sktadniki o charakterze przeciwutleniaczy
takie jak witamina E, A, koenzym Q10 czy likopen. Wyniki badan rzeczywiscie potwierdzajg prozdrowotne
korzysci wynikajace z przyjmowania tego typu substancji. Odkrycie astaksantyny i poznanie jej wtasciwosci
antyoksydacyjnych otwiera jednak nowy rozdziat w obszarze stosowania naturalnych antyoksydantéw.

Naukowcy od kilku lat prowadzg juz badania kliniczne z zastosowaniem astaksantyny. Wyniki jakie otrzymuja
bezsprzecznie pokazujg jak cenna dla zdrowia organizmu moze byc¢ suplementacja diety odpowiednig ilosciag
tej substangji.

Badacze z ,School of Food Science” Uniwersytetu Washington przeprowadzili badanie celem, ktérego
byto okreslenie wptywu diety zawierajacej astaksantyne na regulacje odpowiedzi immunologicznej
(odpornosciowej), poziomu uszkodzen DNA i stanu zapalnego u mtodych, zdrowych kobiet (Srednia wieku
21,5 lat). Uczestniczki badania podzielone na grupy przyjmowaty 0 mg, 2 mg lub 8 mg astaksantyny
codziennie przez 8 tygodni. Wzrost poziomu astaksantyny w osoczu zalezny od dawki zaobserwowano
zarobwno po 4 jak i 8 tygodniach suplementacji. Dzieki wzrostowi ilosci astaksantyny w organizmie
zaobserwowano zmniejszenie liczby uszkodzen DNA juz po 4 tygodniach stosowania. Jak obserwowano
na podstawie markera uszkodzen DNA, ich ilos¢ w obydwu grupach przyjmujacych astaksantyne zmniejszyta
sie $rednio 0 42%. Redukcja ilo$ci uszkodzen DNA jak powszechnie wiadomo jest czynnikiem zmniejszajagcym
ryzyko wystgpienia powaznych mutacji w materiale genetycznym mogacych prowadzi¢ do rozwoju
nowotworow.
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Astaksantyna

Pomiar ilosci biatka CRP we krwi jest powszechnym testem na obecnos¢ stanéw zapalnych. Wysoki poziom
tego biatka Swiadczy rowniez o zwiekszonym ryzyku choréb ukfadu krazenia. Wyniki pomiaru tego parametru
w osoczu krwi pacjentéw po 8 tygodniach stosowania 2 mg astaksantyny dziennie wykazaty az 50% spadek
wartosci CRP w stosunku do wartosci poczatkowych. Oznacza to, ze potencjat przeciwzapalny organizmu
wzrdst znaczaco.

Jak pokazaty wyniki badania, astaksantyna stymulowata réowniez limfoproliferacje, czyli rozrost limfocytow
uktadu odpornosciowego. Podnosita catkowitg ilos¢ limfocytéw T i B, ale nie wptywata na wzrost ilosci populacji
limfocytéw Th, Tc i komorek NK. Za to zwiekszata poziom aktywnosci cytotoksycznej komorek NK. To oznacza
znakomity wzrost obrony organizmu szczegdlnie przed bakteriami i wirusami, ale réwniez przed rozwojem
proceséw nowotworowych.
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Schemat 8. Antyoksydacyjne, przeciwzapalne i przeciwapoptotyczne wtasciwosci astaksantyny.

Silny wptyw astaksantyny na regulacje odpowiedzi immunologicznej organizmu zostat réwniez potwierdzony
w probie tuberkulinowej. Osoby spozywajace 2 mg astaksantyny wykazaty wyrazniejszg odpowiedz organizmu
na prébe tuberkulinowa od tych, ktére nie suplementowaty astaksantyny, co oznaczato ich lepsza odpornos¢
przeciwgruzlicza.

Astaksantyna okazata sie niezbedna w tagodzeniu objawéw choroby refluksowej przetyku u pacjentéow
z zotagdkowa infekcja Helicobacter pylori. Wykazato to badanie przeprowadzone przez miedzynarodowy zespét
naukowcéw z Europy. Pacjenci cierpigcy na niestrawnos¢, u ktérych odnotowano réwniez istnienie zakazenia
bakteryjnego Helicobacter pylori, przez okres 4 tygodni przyjmowali 40 mg astaksantyny dziennie w postaci
kapsutek. Jednym z najbardziej widocznych efektoéw terapii byto znaczne, bo az 45% zmniejszenie objawéw
refluksu mierzonych wg miedzynarodowej skali GSRS (Gastrointestinal Symptom Rating Scale). Zmniejszeniu
objawow refluksu towarzyszyta réwniez poprawa ogdlnego samopoczucia. Naukowcy przypuszczajg,
ze korzystny wplyw astaksantyny wynika przede wszystkim za zmniejszaniem stresu oksydacyjnego
wywotywanego m.in. przez obecnosc¢ bakterii. Nadmierny stres oksydacyjny i zwigzany z nim rozwoj stanow
zapalnych moze by¢ jedna z przyczyn nasilenia objawéw refluksu.
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Najnowsze badanie kliniczne przeprowadzone w 2010 roku w Japonii pokazato, ze astaksantyna jest réwniez
niezwykle skuteczna substancja wykorzystywanga przez organizm w kierunku obnizania stezenia tréjglicerydéw
u pacjentow z podwyzszonym ich poziomem. U 0séb przyjmujacych od 18 mg astaksantyny dziennie juz po
12 tygodniach zaobserwowano ponad 25% spadek stezenia tréjglicerydéw. Spadkowi temu towarzyszyt
rownie korzystny okoto 15% wzrost ilosci dobrego cholesterolu (HDL). Otrzymane wyniki wskazuja
bezsprzecznie, ze astaksantyna moze by¢ traktowana jako naturalna substancja wykorzystywana
przeciwmiazdzycowo.

Silne antoksydacyjne wtasciwosci astaksantyny, jak pokazujg badania, moga by¢ takze wykorzystane w celu
spowalniania postepujacych, wraz z wiekiem, proceséw starzenia sie skéry a takze wzmocnienia ochrony skoéry
przed promieniowaniem UV.

Wolne rodniki tlenowe powstajace w organizmie sg jedng z gtdwnych przyczyn procesu starzenia sie
i powstawania strukturalnych oraz funkcjonalnych zaburzen na wielu poziomach pracy organizmu. Wolne
rodniki uszkadzajac m.in. materiat genetyczny komorek oraz wtékna kolagenowe skory, doprowadzaja do
utraty jej elastycznosci, powstawania zmian o charakterze bruzd i zmarszczek oraz wysuszenia skoéry
powodowanego pogorszeniem zdolnosci do wigzania wody i zatrzymywania jej w naskérku. Naturalne
substancje o charakterze antyoksydantéw, takie jak astaksantyna, sa w stanie neutralizowac reaktywne formy
tlenu i tym samym spowalnia¢ powstawanie i progresje wyzej opisanych zmian.

Jak wykazano doswiadczalnie, u kobiet (Srednia wieku 38 lat), ktére przez okres 6 tygodni przyjmowaty
6 mg astaksantyny dziennie nastapita wyrazna poprawa parametréw skoéry twarzy mierzona obrazowymi
badaniami dermatologicznymi. Zaobserwowano m.in. redukcje gtebokosci zmarszczek, wzrost elastycznosci
skory oraz polepszenie stopnia jej nawilzenia.

W badaniu finansowanym przez firme Cyanotech Corporation wykazano réwniez, ze astaksantyna
wykorzystywana jest do podnoszenia ochrony przeciwstonecznej skéry. Skére oséb biorgcych udziat
w eksperymencie poddano testom okreslajgcym minimalna dawke rumieniowg czyli, ilos¢ promieni UV
jaka wywotuje zaczerwienienie skory, $wiadczace o oparzeniu. Nastepnie, osobom tym podawano po
4 mg astaksantyny dziennie przez 2 tygodnie i ponownie wykonano testy. Okazato sie, ze u badanych oséb
zwiekszyta sie odpornos¢ na oparzenia stoneczne. Wielko$¢ dawki promieni UV konieczna do wywotania
zaczerwienienia skory zwiekszyta sie 0 25% co oznacza, ze zaledwie w ciggu 2 tygodni odpornos¢ skéry na
promienie UV wzrosta o0 25%. Stato sie tak poniewaz astaksantyna to silny przeciwutleniacz, ktéry bierze udziat
w neutralizacji wolnych rodnikéw powstajacych pod wptywem UV, ktére odpowiedzialne sg za niszczenie
struktur skory i powstanie zaczerwienienia. Naukowcy przewiduja, ze wprowadzanie na state tej ilosci
karotenoidu do diety jest w stanie nawet kilkunastokrotnie zwiekszy¢ potencjat ochronny skéry.

Za maksymalny tolerowalny poziom uznaje si¢ 50 mg astaksantyny.

Selen

Selen zastosowano w produkcie w postaci drozdzy selenowych Saccharomyces
cerevisiae bedacych zréditem L-selenometioniny. W 1 kapsutce produktu
A zastosowano 25 ug selenu.

Selen to jeden z pierwiastkow zaliczanych do grupy tzw. mikroelementow czyli
substancji, ktérych sladowe ilosci sg niezbedne do prawidtowej pracy organizmu.
| Podobnie jak inne wazne pierwiastki, takie jak zelazo miedz czy mangan sam selen
w czystej postaci nie petni prawie zadnej fizjologicznej roli. Jednak, gdy wystepuje
w formie zwigzanej z aminokwasami $miato mozemy nazwaé¢ go elementem
budulcowym organizmu. To wiasnie ten pierwiastek stanowi cze$¢ sktadowg dwéch
niezwykle waznych dla zycia aminokwasow: selenocysteiny i selenometioniny.

Drozdze selenowe
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Aminokwasy te, a szczegdlnie selenocysteina, sg kluczowym i niezastgpionym sktadnikiem wielu istotnych dla
funkcjonowania organizmu biatek enzymatycznych.

Wedtug danych pochodzacych z analizy ludzkiego genomu az 25 biatek produkowanych w organizmie wymaga
wbudowania do nich selenu. Sposrdd biatek zawierajagcych w swej strukturze selen (tzw. selenoprotein) do
najwazniejszych zaliczy¢ mozna peroksydaze glutationowa (GPx), reduktaze tioredoksynowa (TXNRD),
dejonidaze jodotyroninowa (DIO) oraz selenoproteine P (SeP). Enzymy te wystepuja w wielu typach komoérek
i zaangazowane sg gtéwnie w procesy obrony organizmu przed dziataniem wolnych rodnikow, wytwarzania
hormondw tarczycy a posrednio réwniez w synteze DNA, przebieg proceséw zapalnych czy regulacje szlaku
apoptozy (Smierci komorki).

Przy braku selenu w organizmie lub jego powaznych niedoborach, enzymy wymagajace selenu nie mogg zostac
wyprodukowane lub tez sg wytwarzane, ale ich funkcja jest uposledzona. Niedobor selenu moze przejawiac
sie zaburzeniami na réznych poziomach funkcjonowania organizmu. Rola selenu w organizmie cztowieka
jest przedmiotem badan naukowych prowadzonych od wielu lat. Selen wykorzystywany jest w procesach
funkcjonalnych serca i uktadu krazenia, jest nieodzowny w profilaktyce przeciwnowotworowe;j i utrzymywaniu
meskiej ptodnosci. Dawke 70 pg selenu dziennie uznaje sie jako niezbedng do zachowania zdrowia cho¢
jak pokazuja wyniki badan naukowych ostatnich lat moze by¢ ona zbyt niska dla osiggniecia petni korzysci
zdrowotnych. Deficyty selenu, wystepujace w organizmach wiekszosci Polakéw, mozna skutecznie niwelowac,
stosujac suplementacje tatwo przyswajalng forma selenu w postaci L-selenometioniny.

Selenometionina (SLM)
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Schemat 9. Rola selenometioniny w aktywacji systemu odpornosciowego.

Zdanych medycznych publikowanych juz od wielu lat wynika, ze istnieje odwrotna zalezno$¢ miedzy poziomem
selenu we krwi, a progresjg rozwoju miazdzycy i czestoscig incydentéw wiencowych. Obserwacje kliniczne
prowadzone w Danii wykazaty m.in. ze osoby ze stezeniem selenu w surowicy mniejszym od 79 ug/l maja
podwyzszone nawet o 70% ryzyko wystapienia zawatu serca. Diugotrwate deficyty selenu przyczyniaja sie
rowniez do rozwoju kardiomiopatii serca polegajacej na powstawaniu licznych obszaréw martwiczych miesnia
sercowego z nastepujacym po nich wtéknieniem. Doprowadza to do niewydolnosci kragzenia, zaburzen rytmu
pracy serca i uposledzenia jego kurczliwosci.

Niedobory selenu sg szczegdlnie niebezpieczne dla oséb palacych, gdyz jak udowodniono selen wigze
i neutralizuje toksyny organiczne i metale ciezkie zawarte w tytoniu. Przy deficycie selenu zwiazki te moga
swobodnie atakowac i uposledza¢ komérki srodbtonka naczyniowego.

Ochronny wptyw selenu w stosunku do uktadu sercowo-naczyniowego wynika bezposrednio ze zwiekszenia
aktywnosci enzymu: peroksydazy glutationowej. Enzym ten uczestniczy w neutralizacji reaktywnych form tlenu
przez co chroni m.in. lipoproteiny LDL przed niekorzystnym utlenieniem. Dodatkowo, hamujac fosfolipaze A2
ogranicza produkcje prozapalnych prostaglandyn i cytokin przez co zmniejsza progresje zmian zapalnych
w obrebie migsnia sercowego i sciany naczyn krwionosnych.
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Badania nad ustaleniem wptywu selenu na czestos¢ wystepowania réznych nowotwordw trwaja juz od lat 70.
Ich wyniki pokazuja faktyczne istnienie takiej odwrotnej zaleznosci. U oséb, u ktérych wykrywa sie choroby
nowotworowe, a szczegdlnie dotyczy to mezczyzn, poziom selenu jest w osoczu nawet o 23% nizszy niz
u zdrowych oséb.

Wedtug danych naukowych ryzyko rozwoju choroby nowotworowej, a szczegdlnie nowotworéw prostaty
u 0séb z niskim poziomem selenu (ponizej 115 pg/l) moze by¢ nawet o 70% wyzsze w stosunku do osdéb,
u ktoérych stezenie selenu w osoczu wynosi 154 ug/l. Rdwniez interwencyjne badania kliniczne z zastosowaniem
suplementacji diety selenem potwierdzajg jego ochronny wptyw przeciwnowotworowy.

W badaniu trwajacym 8 lat i obejmujagcym ponad 20 tys. uczestnikdw wykazano, ze spozywanie selenu
w ilosci ok. 150 pg dziennie zmniejsza o 35% ryzyko rozwoju raka watroby. W innym eksperymencie
przeprowadzonym na grupie prawie 30 tys. oséb wykazano, ze przyjmowanie codziennie 140 pug selenu
wraz z witaming E i A przez okres ponad 5 lat o ponad 20% zmniejszyto ryzyko wystgpienia nowotworow
przewodu pokarmowego i o0 10% obnizyto catkowita Smiertelnos¢ powodowana przez nowotwory.

Jednym z powaznych problemoéw medycznych dotykajgcych mezczyzn po 40 roku zycia jest tagodny przerost
gruczotu prostaty bez obecnosci zmian nowotworowych. Stanowi temu towarzyszg dolegliwosci takie jak
bolesne problemy z oddawaniem moczu, konieczno$¢ czestego wstawania w nocy, czy staby strumiehn moczu.
Suplementacja diety selenem moze byc¢ stosowana w celu zapobiegania tym zmianom.

Jak pokazuja wyniki analizy dokonanej przez zespét amerykarnskich naukowcéw, na populacji ponad 2400
mezczyzn powyzej 60 roku zycia, wysoki poziom selenu w osoczu (powyzej 126 ug/l) byt zwigzany z nawet
0 50% rzadszym wystepowaniem niekorzystnych objawéw przerostu prostaty w odniesieniu do mezczyzn
Z nizszg zawartoscia tego pierwiastka.

Przeciwnowotworowe mechanizmy z wykorzystaniem selenu opieraja sie przede wszystkim na zwiekszaniu
aktywnosci mechanizmoéw antyoksydacyjnych, wzmaganiu zdolnosci naprawczych DNA, polepszaniu zdolnosci
do detoksyfikacji organizmu z rakotwdrczych zwigzkédw oraz wzmacnianiu aktywnosci komérek uktadu
immunologicznego. Wszystkie te wielotorowe dziatania organizmu wydaja sie mie¢ wptyw na ograniczanie
przeksztatcania sie zdrowych komérek w nowotworowe.

Kolejnym obszarem zdrowia, w ktérym wazng role odgrywa selen jest ptodnos¢. Ze wzgledu na coraz bardziej
zanieczyszczone srodowisko, zlg diete bazujaca na wysoko przetworzonych produktach i stres zwigzany
z szybkim tempem zycia, w ostatnich latach obserwuje sie pogorszenie jakosci meskiego nasienia i wynikajace
z tego zaburzenia ptodnosci.

Meskie gruczoty rozrodcze, w ktorych produkowane jest nasienie sa miejscem akumulacji duzych ilosci selenu.
Jest on tam niezbedny ze wzgledu na obecnos¢ kluczowej dla przebiegu procesu dojrzewania plemnikéw
selenoproteiny — PHGPx. W pierwszej fazie dojrzewania biatko to petni role ochronng i regulacyjng zas
w dojrzatych plemnikach staje sie materiatem budulcowym ostonek mitochondrialnych zapewniajac im
odpowiednig zywotnosc¢iruchliwos¢. Utrzymywanie odpowiedniej aktywnosci tego biatka dzieki suplementacji
diety selenem jest wiec nieodzowne w celu zachowania odpowiedniej kondycji nasienia.

Badania prowadzone pod koniec lat 90 w Wielkiej Brytanii wykazaty, ze u mezczyzn z obnizong ptodnoscia na
skutek spadku ruchliwosci plemnikéw, ktérym podawano przez okres 3 miesiecy 200 pg selenu dziennie
odnotowano wyrazng poprawe tego parametru. Podobne wyniki uzyskiwano réwniez w innych badaniach.

Grupa naukowcoéw pod kierunkiem profesora Venezia udowodnita, ze suplementacja diety witaming
E i selenem w ilosci 225 pg dziennie przez 6 miesiecy u mezczyzn majacych problemy z ptodnoscia
spowodowata zmniejszenie poziomu stresu oksydacyjnego w nasieniu oraz znaczny wzrost odsetka
normalnych plemnikow i polepszenie ich zywotnosci i ruchliwosci.
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Selen moze by¢ dostarczony do organizmu jedynie poprzez diete. Pewne ilosci tego pierwiastka znajdziemy
w roslinach takich jak groch, fasola, brukselka, cebula czy czosnek, ale réwniez w produktach zwierzecych
takich jak mieso wotowe i wieprzowe, zéttko jaj czy ryby i owoce morza. Najwazniejszg kwestig decydujaca
o zawartosci selenu w danym produkcie zywnosciowym jest jego pochodzenie, a konkretnie obszar geograficzny
i rodzaj gleby, na ktorej byt wyprodukowany. Jest tak poniewaz selen jako minerat wystepuje jedynie w glebie
i tylko stad moze by¢ pobrany przez rosliny, wbudowany w struktury swoich organéw i przekazany dalej
organizmom zwierzecym konsumujgcym ich tkanki.

Do obszarow najbogatszych w zasoby tego mineratu nalezg Wenezuela, Kanada, USA czy Japonia i dlatego
rosliny i zwierzeta pochodzace z tamtych rejonéw sg bardzo bogate w selen. Niestety wiekszos¢ obszaru Europy,
w tym i Polska, posiada gleby ubogie w selen co przekfada sie rowniez na niskg zawarto$¢ tego pierwiastka
w ptodach rolnych.

Spozycie selenu podobnie jak jego zawarto$¢ w glebie réznig sie w zaleznosci od rejonu geograficznego.
Najwiecej selenu spozywajg Wenezuelczycy, ok. 300 pug dziennie, a najmniej Wtosi, bo niecate 40 pg dziennie.
W Polsce spozycie selenu jest tylko nieznacznie wyzsze niz u Wtochéw i wynosi ok. 45 - 50 ug. llo$¢ ta nie
pokrywa niestety petnego zapotrzebowania organizmu na ten minerat.

Dzienne zapotrzebowanie organizmu na selen jest elementem szeroko zakrojonej dyskusji prowadzonej
przez naukowcow od wielu lat. W latach 90 przyjeto, ze minimalna ilos¢ selenu dostarczanego dziennie
do organizmu powinna wynosi¢ okoto 70 pg. Biorac jednak pod uwage fakt wysokiego spozycia selenu
(200 - 300 ug) w krajach bogatych w jego zasoby oraz ptynace z niego korzysci zdrowotne jak rowniez
wyniki badan klinicznych, wydaje sie, ze zapotrzebowanie na ten pierwiastek jest wieksze niz sagdzono
dotychczas i wynosi ok. 150 - 200 pg dziennie.

Selen wchfaniany jest w jelicie cienkim i rozprowadzany po catym organizmie zaréwno przez erytrocyty, jak
i osocze krwi. Poziom selenu w osoczu jest ogdlnie przyjetym wskaznikiem jego zawartosci w organizmie,
jednak jak pokazujg badania nie zawsze koreluje on bezposrednio z zawartoscig selenu w innych tkankach.
Przyczyna tego jest prawdopodobnie wzglednie powolne tempo przenikania selenu z krwi do pozostatych
tkanek.

Dos¢ czesto zasoby selenu w organizmie ocenia sie poprzez pomiar jego zawartosci we witosach lub
paznokciach. Dzieki temu mozna uzyskac¢ informacje dotyczace ksztattowania sie poziomu tego pierwiastka
w okresie nawet do roku czasu wstecz. Jak do tej pory nie udato sie doktadnie okresli¢ wartosci referencyjnych
dotyczacych norm stezenia tego pierwiastka w osoczu. Naukowcy sugerujg jednak, ze optymalne dla
utrzymania zdrowia jest stezenie selenu w granicach pomiedzy 100 a 200 pg/I.

Nie bez znaczenia dla przyswajalnosci selenu zarowno z produktéw spozywczych, dietetycznych $rodkéw
spozywczych specjalnego przeznaczenia medycznego, jak i suplementéw diety jest jego forma chemiczna.
Moze on bowiem wystepowac w formie selenkéw, selenianéw lub wspomnianych juz wyzej aminokwaséw
selenocysteiny i selenometioniny. Jak potwierdzajg wyniki badan klinicznych to wtasnie selen w postaci
selenometioniny i selenocysteiny stanowi najlepiej przyswajalng dla cztowieka (wchtanialno$¢ na poziomie
95%) forme tego pierwiastka. Dlatego tez najwyzszej jakosci preparaty takie jak NucleVital®Q10 Essence
zawierajg selen w formie L-selenometioniny izolowanej z czosnku hodowanego na podtozu wzbogacanym
w selen. Za maksymalny tolerowalny poziom uznaje sie 400 ug.
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f > ™ Cynk zastosowano w produkcie w postaci pikolinianu cynku. W 1 kapsutce
/ produktu zastosowano 5 mg cynku.

To mikroelement niezbedny w prawidlowym funkcjonowaniu organizmu.
. Organizm angazuje go do szeregu procesdéw enzymatycznych, regulacji pracy
kanatéw btonowych, zwiekszania syntezy glutationu i metalotionein, a tym samym
utrzymania réwnowagi oksydacyjno-redukcyjnej w organizmie. Dzieki swojemu
szerokiemu spektrum zastosowania przez organizm, jego odpowiedni poziom, moze
" mie¢ wplyw na prewencje choréb metabolicznych, uktadu sercowo-naczyniowego
czy infekcyjnych.

Pikolinian cynku

4"
.

a » l \\A
PI3K Leptyna A20 ERK1/2

\ \ ik

MAPK RIP1

R \ y

Akt emeeneee- » | aktywacja NF-kB “.‘
Rekrutacja TNFa, IL-6, IL-8, . .
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-=-=-B wzmocnienie
— hamowanie

Schemat 10. Szlaki sygnatowe modulowane przez cynk.

Jak wykazuje metaanaliza przeprowadzona przez Nazari M. et al. (2023) suplementacja cynkiem ponizej
30 mg dziennie, skutecznie obnizyta poziom tréjglicerydéw o srednio 6,8 mg/dl, cholesterolu catkowitego
o 11,2 mg/dl u pacjentéw z dyslipidemia. Suplementacja cynku przyczyniata sie do obniza réwniez poziomu
substancji zaangazowanych w indukcje stanu zapalnego CRP, IL-6, TNF-a, MDA, NO, ktére majg duzy wptyw na
ryzyko choréb ukfadu sercowo-naczyniowego. Stosowanie cynku poprawito rowniez wrazliwos¢ komorek na
insuline i tolerancje glukozy obnizajac poziom FBG (poziom glukozy na czczo) o $rednio 6,5 mg/dl, %HbA1c
(procent hemoglobiny glikowanej) o 0,33, HOMA-IR (wskaznik insulinoopornosci) o 0,55. Dla utrzymania
lepszej kondycji organizmu uznaje sie, ze im nizsze wartosci tych parametréw, tym lepiej szczegdlnie
w podejrzeniu schorzen sercowo-naczyniowych. Jednoczesnie, wykorzystywany w procesach obnizenia
poziomu mediatorow stanu zapalnego, inhibicji replikacji wirusow powodujacych przeziebienie, moze
wptywac na skrécenie czasu infekcji nawet do dwaéch dni.

Badania kliniczne potwierdzity korzysci ptynace z suplementacji cynku w potaczeniu z niektérymi
przeciwutleniaczami w celu spowolnienia postepu AMD. Badanie Age-Related Eye Disease Study (AREDS)
byto badaniem klinicznym z udziatem 4 757 uczestnikbw w wieku od 50 do 80 lat z wysokim ryzykiem
zaawansowanego AMD (tj. mieli Sredniozaawansowane AMD lub zaawansowane AMD w jednym oku i dobre
widzenie w drugim oku). Badanie AREDS wykazato, ze uczestnicy, ktoérzy przyjmowali codziennie suplement
zawierajacy 80 mg cynku w postaci tlenku cynku, 15 mg (7500 mcg RAE) beta-karotenu, 180 mg (400 IU)
witaminy E w postaci octanu dl-alfa-tokoferylu, 500 mg witaminy Ci 2 mg miedzi przez 5 lat, mieli 0 25% nizsze
ryzyko wystapienia zaawansowanego AMD niz osoby przyjmujace placebo.
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Chrom

Optymalna dawka suplementacyjna dla dorostych, biorac po uwage ujednolicenie dla obu ptci, moze
wynosi¢ 10 mg. Za maksymalny tolerowalny poziom uznaje sie 40 mg. Zastosowanie pikolinianu cynku,
daje lepszy efekt pod katem wchtaniania cynku z przewodu pokarmowego i jego dystrybucji w organizmie.
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Chrom

" produktu zastosowano 100 pg chromu.

. Jest mikroelementem zaangazowanym przez organizm do przemian makroskfadnikow
’m pokarmowych - gtéwnie weglowodanoéw. Jak wskazujg badania, jego molekularna
‘ funkcja opiera sie na wigzaniu do chromoduliny, ktéra poprzez wigzanie do receptora

~ insulinowego stymuluje jego aktywnos¢ kinazowa. W ten sposob chrom moze

’ ( . posrednio modulowac¢ ciezke molekularng kinazy biatkowej Akt, ktéra w koricowym
(; .~ _ * efekcie powoduje translokacje pecherzykéw cytoplazmatycznych zawierajacych
— Glut-4 (transporter glukozy) z cytoplazmy na powierzchnie btony komérkowej, a tym
gecpeash o samym zwiekszenie wchtaniania glukozy do komérki. Akt moze réwniez modulowa¢

glikogenogeneze w hepatocytach.

K . Chrom zastosowano w produkcie w postaci pikolinianu chromu. W 1 kapsutce
3

W badaniach przeprowadzonych przez Fatemeh I. et al. (2019), zaobserwowano, ze przyjmowanie pikolinianu
chromu w dawce 500 pg dziennie obnizyto u pacjentéw z cukrzyca typu drugiego HOMA-IR (wskaznik
insulinoopornosci) 0 0,47 (z 3,59 do 3,12). Natomiast w potaczeniu z jednoczesng suplementacjg witaming D,
50000 IU/tydzieh zaobserwowano obnizenie sie poziomu czynnika martwicy nowotworéw (TNF-a) w surowicy
03,06 pg/ml (z 5,93 do 2,87 pg/ml), a takze wskaznika insulinoopornosci 0 0,18 (z 3,61 do 3,43). Uznaje sie,
ze im wskaznik HOMA-IR jest blizszy 1, a nawet ponizej tej wartosci, mamy do czynienia z mniejsza opornoscia
komérek na insuline. Czynnik martwicy nowotworéw jako cytokina prozapalna ma réwniez swdj udziat
w powiktaniach cukrzycy, wiec im mniejsza jego wartos$¢, tym lepiej dla organizmu. Wskazuje to na mozliwe
pozytywny synergistyczny wptyw tych substancji zarébwno przeciwzapalny jak i poprawiajacy gospodarke
glukozy w organizmie.

W 8-tygodniowym badaniu, 1000 pg/dzien chromu (w postaci pikolinianu chromu) zmniejszyto spozycie
pokarmu, gtéd i apetyt u zdrowych kobiet z nadwaga.

W trwajacym 8 tygodni badaniu 113 osob z depresja otrzymywato 600 pug/dzierh chromu w postaci pikolinianu
chromu lub placebo. Naukowcy odkryli, ze suplementacja pikolinianem chromu zmniejszyta apetyt i taknienie
w poréwnaniu do placebo. Dodatkowo, w niewielkim badaniu zaobserwowano mozliwe korzysci u oséb
cierpiacych na zaburzenia objadania sie. W szczeg6lnosci dawki od 600 do 1000 pug/dzierh mogty prowadzi¢ do
zmniejszenia czestotliwosci epizodow objadania sie i objawdéw depresji.
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Schemat 11. Domniemane mechanizmy, dzieki ktérym chrom zwieksza komdrkowy wychwyt glukozy.

Wykazano, ze chrom zwieksza aktywnosc kinazy IR-3, zwieksza aktywnos¢ dalszych efektoréw sygnalizacji insuliny PI3K
i Akt oraz nasila translokacje Glut4 na powierzchnie komdrki. Chrom reguluje réwniez w dét PTP-1B, negatywny regulator
sygnalizacji insuliny, i tagodzi stres ER w komérkach, ratujqc IRS przed fosforylacjq seryny za posrednictwem JNK

i pézniejszq ubikwitynacjq. PrzejSciowa regulacja w gére AMPK przez chrom prowadzi do zwiekszonego wychwytu
glukozy. Chrom posredniczy w wyptywie cholesterolu z bton, powodujqc translokacje Glut4 i wychwyt glukozy.

W wiekszosci badan z uzyciem zwigzkéw chromu, dawka zastosowana wahata sie pomiedzy 200 a 1000 pg/
dzien. Za maksymalny tolerowalny poziom uznaje sie 1000 pg/dzien. Dodatkowo pikolinian chromu jest
3-krotnie lepiej biodostepny w poréwnaniu z innymi solami.
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Dawkowanie NucleVital®Q10 Essence

Ze wzgledu na maksymalne dopuszczalne normy spozycia poszczegélnych sktadnikéw, nie zaleca sie przekraczania
8 kapsutek dziennie NucleVital®Q10 Essence.

Optymalne dawkowanie, oparte na wynikach badan naukowych poszczegdlnych substancji zamieszczono w tabeli

ponizej:

W nastepujacy sposéb:

Dawkowanie w oparciu o wyniki badan naukowych nad stosowaniem poszczegélnych sktadnikéw razem badz os-
obno u ludzi. Suplement diety NucleVital®Q10 Essence nalezy stosowac profilaktycznie lub wg. wskazan specjalisty

WALKA Z CHOROBA - réwnolegle z terapig lecznicza dla zwiekszenia naturalnej
obrony organizmu, zwiekszenia skutecznosci terapii, ograniczenia skutkéw ubocznych

5-6, max. 8 kapsutek dziennie
do 3 miesiecy

proceséw regeneracji

REGENERACIJA - w stanach zaburzen wydolnosci organizmu dla przywrécenia
wewnetrznej rbwnowagi organizmu, umozliwienia prawidtowego zachodzenia

3-4 kapsutki dziennie
min. 3 miesigce

PROFILAKTYKA - w zapobieganiu niedoborom fizjologicznych substancji
budulcowych, w celu zapewnienia prawidtowego funkcjonowania organizmu,

a w szczegdlnosci systemu immunologicznego, antyoksydacyjnego i energetycznego,
dla optymalnej ochrony DNA oraz bton komérkowych

2 kapsutki dziennie
min. 3 miesigce

Biologiczne efekty jakie uzyskuje organizm po otrzymaniu sktadnikéw NucleVital®Q10 Essence.

EFEKT BIOLOGICZNY

Substancja

Mechanizm

PRZECIWSTARZENIOWY

1. | koenzym Q10 (ubichinon)

T kolagen typu |, IV, VII, elastyna, HSP47 - skora

2. | likopen

T SIRT1

| zapalenie

T ochrona wzroku
T ochrona skory

luteina, astaksantyna,
zeaksantyna

{ MMP-1 - rozpad kolagenu
T SIRT1

| zapalenie

T ochrona wzroku

4. | witamina A (retinol)

T CRABP2, RBP1 — HFSC —» T mieszki wlosowe
! NFkB (stan zapalny) - skora

5. | witamina D, (cholekalcyferol)

! stres oksydacyjny, zapalenie
! skracanie telomeréw

! uszkodzenia DNA

! AGE/RAGE, NLRP3

T defensyny, IL-13

6. | witamina E (D-a-tokoferol)

{ utlenianie lipidéw (skéra)

7. | witamina K, MK7 (menachinon)

TMGP — | degradacja elastyny

8. | selen (L-selenometionina)

| stres oksydacyjny

Naukowe podstawy stworzenia kompozycji NucleVital®Q10 Essence
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Biologiczne efekty, jakie uzyskuje organizm po otrzymaniu sktadnikéw NucleVital®Q10 Essence

EFEKT BIOLOGICZNY

Substancja Mechanizm
PRZECIWNOWOTWOROWY
| przekaznictwo IGF-R, MAPK, Ras, PI3K/Akt
1. | likopen | stres oksydacyjny, zapalenie

! MMP-9 + Tnm23-H1 - hamowanie metastazy
T komunikacja przez pofaczenia szczelinowe

luteina, astaksantyna,
zeaksantyna

regulacja szlaku PI13/Akt
| stres oksydacyjny, zapalenie
! MNP-2

3. | astaksantyna

| Stat-3, ERK, NFKB
1 Nrf-2, JNK, p38, PPARy

4, | witamina A (retinol)

! miR-141-3p, miR-200a-3p, and miR-200c-3p

TRAR/RXR = RARE —» THDAC — | Ekspresja genoéw

| KLF4, SOX2, CD44, ALDH — zahamowanie réznicowania CSCs
(komoérki macierzyste nowotworu)

5. | witamina D, (cholekalcyferol)

T Nrf2,SOD1/2, G6PD, TXNRD1
Tp53, PCNA, ATM, RAD50, GADD45q, 53BP1 — naprawa DNA
T Bax. Bak, Bad, GOS2, DAP-3, FADD, kaspaza 3, PTEN — apoptoza

TIGFBP3, p21, p27
| Wnt/B-katenina, telomeraza } ! réznicowanie, proliferacja
TTGFB

TBECN1

? DDIT4/REDD1 > LmTORC1 |} T2utofagia

6. | witamina E (D-a-tokoferol)

T PPAR, kaspaza 3

T Bax/Bcl-2

T p53, kaspaza 9

L HIF-1

lIL-6,IL-8 = | VEGF
! MMP-9

7. | witamina K2 MK7 (menachinon)

LHIF-1a, Rho, MMP, STAT3, NFkB, HDGF, Cx43
1 PKA, ERK, p21, p53, Cx32

8. | cynk | PI3K/AKT
9. | selen (L-selenometionina) Tp53, Beklina 1, 1C3
{ p62
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Biologiczne efekty, jakie uzyskuje organizm po otrzymaniu sktadnikéw NucleVital®Q10 Essence

EFEKT BIOLOGICZNY

Substancja

Mechanizm

KARDIOPROTEKCYJNY

1. | koenzym Q10 (ubichinon)

| stres oksydacyjny, zapalenie, utlenianie lipidow

2. | likopen

T Nrf-2, ARE, SOD, Cat, GPx
| peroksydacja lipidéw, oxLDL, NO

luteina, astaksantyna,
zeaksantyna

T Nrf2, miR-200a
! CK-MB, cTnT, kaspazy 6 i 9, NFkB, IL-1p, IL-6, TNF-a

4. | witamina A (retinol)

T Radlh2 - proliferacja kardiomiocytow

5. | witamina D3 (cholekalcyferol)

| stan zapalny
TVDR — T RAAS (kardiomiocyty, endotelium)
L LDH, cTnT, IL-6

6. | witamina E (D-a-tokoferol)

l oxLDL —» | CD36, PKC
I NFkB

! MMP-1, MMP-9, c-jun

1 Nrf2, PPARy, ABCA-1, LXRa } L zmiany miazdzycowe

7. | witamina K2 MK7 (menachinon)

T MGP - spowolnienie procesu kalcyfikacji naczyn

PRZECIWCUKRZYCOWY

1. | koenzym Q10 (ubichinon)

TTK, PI3K, AdipoR, SIRT1 (miesnie, watroba)

likopen, luteina,
astaksantyna, zeaksantyna

T SIRT1
| zapalenie, stres oksydacyjny

3. | astaksantyna

aktywacja IRS-1
T translokacja GLUT4

4. | witamina D3 (cholekalcyferol)

T kalbindyna, PKA, PKC = T Ca?** = Tinsulina (komorki )
T IRs (komorki efektorowe)

T SIRT-1, PPARy

{ stres oksydacyjny

5. | witamina E (D-a-tokoferol)

| stres oksydacyjny ( T Nrf2), zapalenie ({ NFKB)
| aktywnos¢ kaspazy 3 (siatkéwka)

4, | witamina K, MK7 (menachinon)

T aktywnosc inkretyn

L IRAK, PDE, NFKB — | apoptoza komarek

6. | cynk 1 receptor dla insuliny, PI3K/Akt ) i
LPTP1B, GSK3 } T metabolizm glukozy - adipocyty
TIR-B, PI3K/Akt = T translokacja Glut4
L PTP-1B = T aktywnos¢ IR

7. | chrom

| stres retikulum endoplazmatycznego — | hamowanie IRS ze szlaku
ubikwitynacji

8. | selen (L-selenometionina)

TIFP-1, GLP-1R, IRS1, proinsulina
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Biologiczne efekty, jakie uzyskuje organizm po otrzymaniu sktadnikéw NucleVital®Q10 Essence

EFEKT BIOLOGICZNY

Substancja

Mechanizm

HEPATOPROTEKCYJNY

1. | koenzym Q10 (ubichinon)

LALT, AST
1 TK, PI3K, AdipoR

koenzym Q10 (ubichinon),
2. | luteina, astaksantyna,
zeaksantyna

T Nrf-2 - NQO1, HO-1, GST

3. | likopen

| aktywnos¢ kaspazy 3
T Nrf-2 - NQO1, HO-1, GST

4, | witamina D, (cholekalcyferol)

T Nrf2, HO-1, BCH1

5. | witamina E (D-a-tokoferol)

| stres oksydacyjny
| stan zapalny

! Bax, p53, kaspaza 3, 8,9

} | apoptoza hepatocytéow

T Bcl-2

{ utlenianie lipidow
6. | witamina K, MK7 (menachinon) T PXR

L ROS
7. | cynk N2
8. | selen (L-selenometionina) T GPx

ANTYOKSYDACYJNY

koenzym Q10 (ubichinon),
1. | likopen, luteina,
astaksantyna, zeaksantyna

T Nrf-2, SOD, HO-1, TCA
1 ROS, NIK-IKK, PI3/Akt/PTEN

2. | witamina D3 (cholekalcyferol)

T Nrf2, SOD, HO-1, GPx

3. | witamina E (D-a-tokoferol)

T Nrf2

T SOD, Cat, GPx

L NOX, iNOS

{ utlenianie lipidow

4. | cynk

T ERK/mTOR

5. | selen (L-selenometionina)

T Nrf2
T GSR, TrxR, Cat, NQO1, HO-1, GPx
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Biologiczne efekty, jakie uzyskuje organizm po otrzymaniu sktadnikéw NucleVital®Q10 Essence

EFEKT BIOLOGICZNY

Substancja

Mechanizm

NEUROPROTEKCYJNY

koenzym Q10 (ubichinon),
1. | likopen, luteina,
astaksantyna, zeaksantyna

T fosforylacja ERK1/2

| stres oksydacyjny = | ROS, T Nrf-2
| zapalenie - | NFkB, TNF-q, IL-18
LNO

2. | witamina A (retinol)

T PI3K/Akt, Bcl-2 = | apoptoza
4 p38 MAPK, Nur77

3. | witamina D3 (cholekalcyferol)

{IL-1B, IL-6, kaspaza 3
THIF-1qa, GSH, SOD

T NGF, NT-3, GDNF, BB9, BDNF, CNTF,
p75 NTR, C-Ret
TNUrr1, p57kip2

} T rozwdj mézgu i neuronalny

T parwalbumina, kalbindyna, y-glutamylo
transpeptydaza
LiNOS

} réwnowaga wapniowa

4. | witamina K2 MK7 (menachinon)

T Gas6, PROS

! kaspaza-3, p38 MAPK, ROS
| aktywacja ALOX12

| toksycznosc AB

T PI3K/Akt/AxI

TPKA

T Gas6/TAM

5. | cynk

TMZF1 - 7 pofaczenia Sciste w barierze krew-mozg
TZNF179, ZNF667
TPLZF - T AT2R, | Cyklina A2

ANTYREUMATOIDALNY

likopen, luteina,
astaksantyna, zeaksantyna

! NFkB, COX-2
L IL-6, TNF-qa, IL-1
| aktywnos¢ kaspazy 3

2. | witamina A (retinol)

{VCAM1, PTX3, MMP1, CX3CL1, EPSTI1 = | migracja synowiocytéw

3. | witamina D3 (cholekalcyferol)

TOPG

L RANKL, Katepsyna, MMPs } | osteoklastogeneza

! stan zapalny

4. | witamina E (D-a-tokoferol)

LIL-1B, IL-6, TNF-a

5. | witamina K2 MK7 (menachinon)

T kaspaza 3 i 7 = apoptoza hiperplastycznych synowiocytow

6. | selen (L-selenometionina)

T GPx, TrxR — | stan zapalny, | aktywnos$¢ synowiocytéw
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Biologiczne efekty, jakie uzyskuje organizm po otrzymaniu sktadnikéw NucleVital®Q10 Essence

EFEKT BIOLOGICZNY

Substancja

Mechanizm

PRZECIWZAPALNY

koenzym Q10 (ubichinon),
1. | likopen, luteina,
astaksantyna, zeaksantyna

1! TNF-a, IL-1$3, COX-2, iNOS, NFkB

2. | witamina A (retinol) L TNF-q, IL-6
4 p38 MAPK, IL-6, TNF-a
. . I NFKB
3. | witamina D3 (cholekalcyferol) L COX-2, 15-PGDH
L IFNy

4, | witamina E (D-a-tokoferol)

| NFkB, COX-2
LIL-1, IL-2, IL-4, IL-6, IL-8, TNF-a

5. | witamina K2 MK7 (menachinon)

LIL-1B, IL-6, TNF-a

TA20

8. | selen (L-selenometionina)

6. | cynk ! MAPK, RIP1 - | NFkB
1 IL-6, IL-8, MCP-1, TNF-a
7. | chrom I NFKB
4 NFKB, Wnt5a

LIL-1, IL-6, CRP

NA PRZEMIANY KOSTNE

o { RANKL, PTEN
1. | koenzym Q10 (ubichinon) 1 PI3K/AKt
2. | likooen TWNT/B-katenina, ERK 1/2, RUNX2, COL1A
' P LRANKL

luteina, astaksantyna,
zeaksantyna

{ RANKL — T gestosc kosci

4, | witamina A (retinol)

T ALP, OCN, RUNX2, OSX, Phex, SOST, FGF-23 — stymulacja osteoblastogenezy

5. | witamina D, (cholekalcyferol)

TLDH, PKC, ALP, COL1A1, COL1A2 - stymulacja wzrostu kosci
T RANKL, m-CSF - regulacja osteoklastogenezy

6. | witamina K, MK7 (menachinon)

4 RANKL

T OPG (osteoprotegeryna), osteokalcyna

T tenascyna-c, BMP-2, Gdf15, STC2, RUNX2
| Fas, Bax

7. | cynk

T BMP-2, RUNX2/Cbfa1
T osteokalcyna, kolagen typul |
T fosfataza alkaliczna — mineralizacja kosci

8. | selen (L-selenometionina)

T GPx, TrxR

L NEkB } T osteoblastogeneza
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