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prémium valtozata a
4 éves Herbafulvo hasznalat
soran szerzeltt tapasztalatok
felhasznalasaval készlilt,
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Az akadalyoztatott kinurenin utvonal és a mitokondrialis betegség allatoknal és embereknél

A tudomany felel6ssége és feladata 9

Ahogy George Orwell irta klasszikus regényé-
ben, az Allatfarmban: az ember és a diszn6 kozel
azonosak. Az ir6 kdzelebb jart az igazsaghoz,
mint gondolta.

A hazisertés (Sus scrofa) orvosbiolégiai
modellként a legfontosabb allat, mivel méreté-
ben, anatémiajaban, fiziolégiajaban, anyagcse-
réjében, patoldgiajaban és farmakoldgiajaban
hasonl6 az emberhez.

Alan Archibald, az Edinburgh-i Egyetem Orvosi
és Allatorvosi kar professzoranak véleménye
szerint minden esetben a sertéseken végzett
human vonatkozasu kisérlet adja a legjobb
eredmeényt (Alan Archibald et al 2020)1.

Kozel négy évtizedes dllattenyésztéi tapasztalat
van mogottem, a gazdasagi allatok kdzul legtobbet
sertéssel foglalkoztam. Ez a négy évtized két rész-
re bonthaté. Kb. 1996-ig a takarméanykeverékek
(tapok) GMO-mentes takarméany alapanyagokbl
alltak, szabad aminosavat, fermentacios mellék-
terméket, ugynevezett egysejt fehérjét (SCP) nem
tartalmaztak. 2004 az Eurépai Uniés csatlakozas
megnyitotta a kaput a multinacionélis takarmany-
ipar altal hasznalt GMO-os takarmanynévények
és szabad aminosavak hasznalatanak. Sertés-
telepenként mas-mas takarmanyozéason tobb ezer
allaton lehet megfigyelni a takarmany hatasat az
allatokra.

A tudomany célja az élet, a természet
minél alaposabb ismerete lenne. Feladata
lenne a természetben az ember altal 1étre-
hozott jelentds bioldgiai valtoztatas hata-
sainak tanulmanyozasa is.

Azonban a tudomany elfeledkezik errél a
feladatarol. A tuddsok teljesen belevesznek a
részletekbe. Azt a tudomany is kénytelen
elismerni, hogy az embereknél és az allatoknal
egyre tobb és egyre sulyosabb egészségugyi
probléma van.

0 A Magyarorszagra importalt GMO takarmany

Nagy hianyossag, hogy a névekvé esetszamu,
Uj betegségeket nem hozzak 6sszefliggésbe a
megvaltozott kdrnyezeti tényeztkkel. A GMO-0s
takarmany- és élelmiszernévények, valamint a
takarmanyokban és élelmiszerekben - az utébbi
évtizedekben - hasznalt adalékanyagok hatasat a
tudomany nem vizsgalja. A tudomany pénzUgyi
finanszirozasaban kdzvetlenul és kdzvetve is
részt vesz a multinacionalis téke, hogy mi a
tudomany azt ma mar sok esetben ezek a
véllalatok hatarozzak meg. Amikor természet-
gyogyasz vagy orvosi kérokben beszélek a
sertéseken és embereken tapasztalt kedvezétlen
hatasokral, akkor valamilyen altudomanyos vagy
az emberi felsébbrendliségi komplexus miatt a
kovetkez6 kéréssel fordulnak hozzam: Ez az iras
nagyon jo, sok mindenre ravilagit, uj oki magya-
razatot ad sok embert érinté problémara! De a
sertéseket hagyjam kil Ezt nehezen tudom
megérteni, hiszen ugyanazok a hatasok érnek
minket is.

Ugyanazon a talajon termeljiik a
novényeket, ugyanazzal a technoldgiaval.

alapanyag és élelmiszernévények hatasa a
sertést és az embert ugyanugy érinti.

0 A takarmanyban és a feldolgozott élelmi-

szerekben adalékanyagként hasznalt GMO
baktériummal elGallitott szabad aminosav
hatasa hasonlo6.

0 Az ipari takarmanyon él6allitott allati

termékeken keresztiil kézvetve is éri az
embereket az ipari takarmany ~~ @®
hatasa. Az allati termékek révén 0

az embereket is érinti a karos ‘ [
biogén amin hatas. \\\




Nem véletlen, hogy Alan Archibald (az
Edinburgh-i Egyetem, Orvosi és Allatorvosi
karanak professzora) szerint a human- és az
allatorvos-tudomanynak szoros kapcsolatot
kellene tartani egymassal. Sajnos nem ez a
jellemzd.

A sertésben a mitokondrium ugyanugy
miik6dik, mint az emberben, a hormon- és
enzimrendszer ugyanaz, az immunrendszer
miikodése is nagyon hasonl6. Az embernél
tapasztalt gasztroenteralis és mikrobiom
problémak a sertésnél is megvannak.

Tehat nagy a hasonlésag a sertés és az
ember koz06tt, de van egy lényeges kildnbség,
a generacios intervallum: a sertésnél 14 honap,
az embernél 25 év. Az ember anyukak 1-4
gyereket szllnek életlkben, a koca anyukaknak
akar 100 utdda is lehet. Ez az idényereség és
az a tény, hogy adott esetben egy sertéstelepen
az azonos Osszetétell takarmanyt akar tobb
ezer édllat is eheti, nagyon biztos kovetkeztetés
levonaséara ad lehetdséget. A sertéstenyésztés
szaporodasbioldgiai és felnevelési problémait
elemezve, sok esetben valaszt kapunk akér
embereket érint6 problémara is.

Masfél évtizeden at figyeltem az allatokat
GMO és szabad aminosav adalék nélkiili,
nevezziik egyszeriien funkcionalis takarma-
nyon, majd az ezredfordul6 utan, két évtized
ota tapasztalom a GMO-os takarmany alap-
anyagok és szabad aminosavak altal kivaltott
megmagyarazhatatlan problémakat. Ezt a
takarmanyozasi szakirodalom preciziés
takarmanyozasnak nevezi.

A taplalkozas tudomany is a preciziés
taplalkozas felé halad, annak egyik terméke
lesz a ,muhus”. Attél mentse meg a Joisten
az emberiséget.

El kell keseritenem a vegetarianusokat, azért,
mert nem esznek hust attél még a ndvényeken
keresztll - féleg, ha taplalkozasi kosarukba
rosszul valasztjgk meg a ndvenyi alapanyagokat -
talan még erésebben éri 6ket ez a hatas. Sajnos
a tudomany nem kontrolldlja az ember altal
természetben Iétrehozott jelentds bioldgiai
véltoztatas hatasait.

Volt lehetéségem a természetes funkcionalis,
valamint a GMO-os takarmanynévények és
szabad aminosavak alkalmazasaval formulézott
precizids takarmanyozas ¢sszehasonlitasara
tébb nagy létszamu sertéstelepen. Miért nem
publikéaltam? Azért, mert a jelenlegi tudomany ezt
nem tartja relevansnak.

Szerzett tapasztalataimat termék-
fejlesztéshe csomagoltam. igy késziilt az
allatgyégyaszati gyogyhatasu termékcsalad
és a Herbafulvo étrend-kiegészito.

Seattle indian torzsfénok egyik hires 1854-es
beszédében hangzott el tébb maig érvényes
mondasa. Az egyik gondolata:

Mit ér az ember allatok nélkiil? Ami ma az
allatokkal torténik, nemsokara az emberekkel
is megtoérténik majd. Minden 6sszetartozik.




A precizios takarmanyozas hatasa tenyészkocakra és valasztott malacokra

Az ipari takarmannyal etetett allatoknal
tobbféle formaban is jelentkezik a triptofan
aminosav anyagcsere probléma és annak
kévetkezménye a nikotinsav (niacin) amino-
sav hiany és a sejtszintii hatékony energia-
termelodés sériilése a NAD+ megfelelo
utemii termelodésének problémaja miatt.

A tenyészkocakon, az elmult 10-15 évben az
ipari takarmannyal etetett sertéseken tébb olyan
boérelvaltozast lathatunk, melyeket korabban nem
tapasztaltunk. Nikotinsav (niacin) hiany okozta
elvaltozasok, a pellagra tlnetei a nyak és a hat
borének pikkelyes gyulladasaban vehet6 észre
legel6szor. Gyakori a turdkarima felsé karima
elhalasa, el6fordul a nyelv- és szajnyalkahartya
fekélyesedése is. A hat és a mar hiperkerat6zisos =
tlnetei mellett eléfordul kékeszold pigment folt is '

Ty

a haton. A bér hamseijtjeit érintd elvéltozas mellett, L .

hasonl6 hatés van a bélcsatorna nyalkahartya- 1.abra Bor pellagras sovany tenyészkoca
janak a hamsejtjeiben is. Elhaldsos és fekelyes A kocéknal a nikotinsav hiany kévetkezménye-
bélgyulladas is kialakulhat. ként megjelend bér pellagra sértilés mellett az

A pellagra tinetegyUttes human hatterének a utédaiknal, a malacok méhen bellli fejlédésekor
kutatoja egy Amerikaban élt, magyar szarmazasu  medfigyelték a bélnyalkahartya hamsejt sérilését,

orvos Goldberger Jozsef (1874-1929), aki az amelyet PFTS szindréménak neveznek. A malacok
amerikai kbzegészségulgyi szolgalat New York-i gyomor- és bélnyalkahartya séruléssel és bél-
orvosa volt. Feltételezése szerint, nem fert6z6 boholy sorvadassal (villus atrophia) szUletnek.
eredetl a bérelvaltozés, hanem taplalkozasi Y

eredet(i. Goldberger szerint a pellagra az Un. u A sertések jellegzetes tiinete

négy D betegség: Dermatitis-b6rgyulladas, a szaj habzasa, amely
Diarrhea-hasmenés és bélgyulladas, ammonia mérgezési tiinet.

Dementia-elmebaj, Death-halal.

Az egészséges karbamid ciklus az amméniat karbamidda
alakitja, amely kivalasztodik a szervezetbdl

2. abra Ammonia mérgezes sertésen



Masik ok az ugynevezett Krebs ,,Bicycle”
jelenség, mely szerint a Szent-Gyorgyi-Krebs
ciklus, a biolégiai oxidacio utolsoé fazisa, a
lebontas leghatékonyabb energianyerd
folyamatanak akadalyoztatott mikodése.

Aki jar sertéstelepeken latja, hogy a kocak szaja
habzik. Teljesen mindegy, hogy 3 kocéaja van a
gazdanak vagy 3 ezer, ha ipari takarmanyt eszik,
akkor habzik a kocanak a szaja.

Nem miik6dik a majban a karbamid ciklus.

A vérben magas az ammonia szintje, a vérér- A glutamate oxalecetsav hianyaban
agyviz gaton (BBB) atjut az ammonia az agy- akadalyozza a karbamid ciklust. A fumarate
V|zbe,_ blol’(kolja a motoros sejteket, nem tud fogadasa gétolt, mert a kinurenin dtvonal
nyelni az allat. NAD* szolgaltato képessége miatt a Szent-

Ismereteim szerint ennek két oka van: Egyik ok a Gybrgyi-Krebs ciklus miikédése nem
lizin-arginin antagonizmus, aminek lokalis arginin folyamatos, igy nem tudja fogadni a
hiany a kovetkezménye, mely akaddlyozza a karbamid ciklus fumarsavijat (3. &bra).
karbamid ciklus zavartalan mikodését.

A bioldgiai oxidacio, a lebontas hatékony energianyer6 szakasza a Szent-Gyorgyi-Krebs
ciklus és a nitrogént eltavolité karbamid ciklus k6zos “Krebs bicycle” jelensége.
A két ciklus csak egymast segitve vagy gatolva tud miikdni.
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3. abra A karbamid ciklus és a citrat- ciklus kapcsolata
o A sovanykoca szindréma az ut6bbi években A kialakulasat segiti az endokrin rendszer
altalanossa valt jelenség. Koca allomanyok mikodés szabalyozottsaganak a zavara, a
25 -30 %-a kdrosan sovany allapotba keriil. glikoz anyagcseréjének hormonalis kontrollja
sérul. Ezt a folyamatot a nikotinsav-amid
Amménia toxikozisban gatolt a glikéz felhasznald- figgb mellékvese kéreg glikokortikoidjai

dasa, a szoveti sejtekben az alfa-ketoglutarsav jelentts szabdlyozzak a szintén nikotinsav-amid
hanyada ammoniahoz kétédik, ez gatolja a citrat-ciklus flggd inzulinnal egydtt (4. abra). .
mikodéseét. Altalaban az elst fialas utan kévetkezik be.



A nikotinsav-amid hatékonyan kezeli az
allatok bér pellagras problémait és az ahhoz
tarsuld tineteket. A nikotinsav-amidot, vagy mas
néven niacinamidot a Wendelin essencia allat-
gyogyaszati gyogyhatasu készitményekben,
mint kilénleges vitaminforras hasznéljuk.

Tobb szazezer allatnal alkalmaztuk eddig
a Wendelin essenciat, hasznalata soran
tapasztaltuk, hogy jelentosen csokkentheto
a nikotinsav-amid hianyaként jelentkez6
bor-, bélnyalkahartya és a késobbiekben
targyalt mitokondrialis probléma.

+

Kedvez6 hatast tapasztaltunk a gyakorlati
szaporodasbioldgiai problémak kezelésében,
mivel a nikotinsav-amid szerepet jatszik a nemi
hormonok szintézisében, mert nikotinsav-
amidra van sziiksége a szervezetnek az 6sz-
trogén, a progeszteron és a tesztoszteron

szintéziséhez is.

A nikotinsav-amid vagy a niacinamid a niacin
aktiv formaja a testlinkben. A vizoldékony vitamint
a szervezetlinkben a m4j el6 tudja allitani a
triptofan nevd aminosavbdl, de a hasznos bélfléra
j6 baktériumai is képesek triptofanbdl niacint
képezni. A ndvényi eredetl taplalékok
nikotinsavat, az allati eredetd éleimiszerek
nikotinsav-amidot tartalmaznak. Az allatokban és
az emberekben a majban alakul &t a nikotinsav
nikotinsav-amidda. A citokrém p450 majenzimek
vesznek részt a kildnbdzé szubsztratok funkcios
csoportjainak transzportjaban (hidroxilacio,
karboxilacio, dekarboxilacio, deszaturacio és
amidalas).

4. dbra Sovanykoca szindréma

A nikotinsav amidalasa nikotinsav-
amidda nagyon fontos Iépés a majban,
citokrom p450 enzim a biokatalizator.

A nikotinsav nélkulézhetetlen a sejtmikodeés
fenntartasahoz: A nikotinamid-adenin-dinukleotid
(NAD+) 6sszetevoje, amelyre tébb mint 100 olyan
enzimnek van szlksége, amely részt vesz a
szénhidratok, zsirok, fehérjék és az alkohol
metabolizmusaban, valamint a DNS-javitasban
és a sejtjelatvitelben. A nagy gyorsasaggal
szaporodo sejtekbdl allé szbvetek, példaul a bér,
a bélhamsejtek és az agy azok, amelyeknek
nagy az energiaigénye, bennik a biokémiai
folyamatok sebessége nagyon nagy. Ezek a
szbvetek, amelyeket a pellagra betegség
leginkabb érint. Nélkilozhetetlen a nemi
hormonok (6sztrogén, progeszteron, teszto-
szteron), tovabbé a kortizon, a tiroxin és az
inzulin szintéziséhez a szervezetben. Szikség
van ra az agy és a periférias idegrendszer
egészséges mikodéséhez. A nikotinamid-
adenin-dinukleotid (NAD+) nagyon fontos
kofaktor, minden €16 sejtben megtalalhato.
Alapvet6 szerepe van a mitokondriumokban
a membranokon at térténd elektronok
szallitasaban.



Az elektrontranszportlanc mikddésének kdvetkezménye a hidrogén membranon térténd
atjutasa. Ez hidrogén gradienst hoz létre, ami mUikddteti az ADP oxidativ foszforildlasat, az
ATP-szintézist. Ezért kritikus a NAD+ szerepe a mitokondriélis energiatermelésben, valamint
szamos enzimatikus redox reakcioban. A mitokondriumok szikségesek a koleszterin
anyagcseréhez, neurotranszmitterek anyagcseréjéhez, valamint a szabad gydkok

termeléséhez és méregtelenitéséhez.

A NAD+ termel6dési zavara szamos betegség kialakulasanak a kivalt6 oka,
beleértve a metabolikus és neurodegenerativ betegségeket, valamint az oxidativ. =~___

e

stresszel szembeni sejtes védekezési mechanizmusok hianyat. ADP

A szervezet normalis élettani funkcidinak szabalyozott mikddése feltétele az egyensulyi
allapot megérzésének, a mikodési rendellenesség fokozatos hanyatlast von maga utan,

ami végso soron halalozashoz vezet.

Allatkisérletek kimutattak, hogy a triptofan-
nikotinamid atalakulasi ttvonal (kinurenin
Utvonal) miikodése befolyasolja a homeosztazist,
a szervezet bels6 allanddsagat, alkalmazkodo
képességeét a valtozo kdrnyezethez. A kinurenin
Utvonal szabalyos mikddése feltétele az egész-
séges éallapotnak. A betegségek jelenléte, a
tapanyagok hasznosulasa, a hormonok és az
immunrendszer mikoddése mind-mind kinurenin
Utvonal figgd. Humanvizsgalatok kimutattak,
hogy 67 mg triptofan bevitelbdl 1 mg nikotin-
amidot allitanak eld, és a triptofan nikotinsav-
amidda valé atalakulasanak aranya a
varanddssag kdzepétdl a végeéig fokozodik
(Tsutomu Fukuwatari and Katsumi Shibata
2013)2. Az eredmények azt mutatjak, hogy a
triptofan-nikotinsav-nikotinsav-amid atalakulasa
fontos a szervezet NAD+ igényének biztositasa-
ban. A tenyészkocakon az elmult 10-15 évben
tébb olyan kulsé sérulést és jelenséget lathatunk,
melyeket az ezredforduld el6tt nem tapasztaltunk.

Nikotinsav (niacin) hiany okozta elvaltozasok,
a pellagra tiinetei leginkabb kocakon, ritkabban
névendék allatokon is megfigyelhetd, a nyak
és a hat borének pikkelyes gyulladasaban
veheto észre legeloszor (1.4bra).

Gyakori a turékarima felsd karima elhalasa,
eléfordul a nyelv- és szajnyalkahartya fekélye-
sedése, késtbb a hatsé végtagok goércsos bénu-
lasa. A hat és a mar hiperkeratézisos tlnetei
mellett el6fordul kékeszdld pigment folt a haton.
A bbr hamsetjeit érint6 elvaltozas mellett,
hasonlé hatas van a bélcsatorna nyalkahartya-
janak a hamsejtjeiben, elhalasos és fekélyes
bélgyulladés is kialakulhat.

A majban a mitokondriumok az ammania
méregtelenitésére specializalodtak. A karbamid
ciklusa részben a mé&j mitokondriumokban
torténik. Mindemellett a katabolizmus utolsé
|épése, a terminalis oxidacio is a mitokondrium-
ban zajlik, mely soran a kofaktorokhoz koétott
hidrogén vizzé oxidalddik. A biolégiai oxidacioé
alatt felszabadul6 energia kdzel 95%-a terminalis
oxidacio soran szabadul fel. A mitokondriumok
szUkségesek a koleszterin anyagcseréhez, az
Osztrogen és tesztoszteron szintéziséhez, a
neurotranszmitterek anyagcseréjéhez, valamint
a szabad gyokok termeléséhez és
méregtelenitéséhez.




A PFTS-szindréma (Peri-weaning Failure-to-
Thrive Syndrome) a malacok valasztas koriili
gyenge novekedési szindromaja. A fejlett, sertés-
tart6 orszagokban gyakorlatilag minden telepen
eléfordul id6szakosan vagy folyamatosan.

Az &llomany 5 -15 %-at érinti. A tUnet Iényege, hogy
a malacok letargiasak, jellemz6 az anorexia, a takar-
many visszautasitasa, az eléhezés kdvetkeztében a
sorvadasos haldl. Nincs fertéz6 ok. Nagyszamdu, toébb
orszagban végzett vizsgalattal minden potencialisan
karos fert¢z6 betegséget kizartak. A specifikus kor-
okozémentes (SPF), magas allategészségugyi
statuszu allomanyokban is hasonld érintettség van,
mint a kommersz arutermeld allomanyokban. A
gnotobiotikus modellbdl szarmazé csaszarmetszéssel
vilagra hozott, kolosztrum nélkul felnevelt malacok is
kitettek a PFTS szindromanak. Jellemzé kérbonctani
tlnet a polyserositis, tobb savds membran gyulladasa,
példaul a mellhartya, a szivburok és a hashartya
egyidejl gyulladasos allapota. Jellemzd a betegségre
a gyorsan szaporodd nyalkahartya hamsejtek, mirigy-
és az agysejtek fejlédési rendellenessége. Sériiinek a
katabolikus folyamatok, amelyek kimerftik a szervezet
tartalékait.

0,

ellegzetes elvaltozasok:

Ha a mitokondriumok hibasan miikodnek,
a sejtekben energiahiany alakul ki, igy a
szOvetek-szervek nem tudjak ellatni a
funkcidjukat. A tiinetek leginkabb a nagy
energiaigényli szévetek funkciézavaraban
mutatkoznak meg, elsGsorban a gyorsan
szaporod6 nagy energiaigényii hamsejtek,
bor, gyomor-, vékonybél-, vastagbél- nyalka-
hartya hamsejtek, a hamsejt eredetii
endokrin szervek, a vesetubulusok
hamsejtjei is karosodhatnak.

A majban nagyon nagy mennyiségben van
mitokondrium. A csecsemdmirigy sorvadas
esetén a T-lymphocyta termelédés karosodik.
Osszefliggés van az arginin hiany és a
csecsemdmirigy sorvadas kozott. Komoly
szakirodalma van az arginin adagolés pozitiv
hatadsanak. A kdvetkezmény: a malacok
elpusztulnak vagy humanusan elaltatjak éket a
sulyos legyengulés miatt. Kevésbé
tudomanyos kifejezéssel élve a tanulmany
egyik szerz6je Henry azt mondja, ezek a
malacok egyszerlen életképtelenek, ,nem
boldogulnak” (Yanyun Huang, Henry
Gauvreau, John Harding 20113).

- gyomornyalkahartya gyulladas és bélboholy sorvadas (villus atrophia),
- vastagbél nyalkahartya gélképz6 mucinokat kivalaszté serlegsejtek sorvadasa,

- orrnyalkahartya gyulladas,

- csecsemoOmirigy sorvadas (thymus atrophia),
- ismeretlen eredetii agyvel6 és agyhartyagyulladas (nonsuppurative meningoencephalitis).




A human orvostudomany éaltal mitokondrialis betegségnek nevezett egészségligyi o
probléma nagy hasonlésagot mutat a sertések PFTS szindromajaval.

A niacin a szervezet minden sejtjében megtalal-
hatd. A nikotinsav, illetbleg az aktiv vegyllete a
nikotinsav-amid a dehidrogénez6, oxidacios
enzimek felépitésében vesz részt. Masik aktiv
formaja a nikotinamid-adenin-dinukleotid (NAD)
reverzibilis hidrogénszallitd. Ezek az enzimek
donté szerepet jatszanak az intermedier anyag-
cserében, nélklldzhetetlenek a sejtlégzésben
résztvevd enzimek mikddésében. A nikotinsav-
amid hianyakor a zsirsavak, a szénhidratok és az
aminosavak lebonto és szintetizal6 folyamatai
zavartak. A bélbaktériumok tébbsége a triptofan
aminosavbol nikotinsavat képes szintetizalni a
bélben. A bélben lév6 diszbidzis, a hasznos
bélfléra hianya, a triptofanbdl nem szintetizal
niacint (nikotinsavat). A bél immunallapota miatt,
ha a nyalkahartya sérul, nem szivodik fel elég
triptofan és nikotinsav sem. (60 mg triptofan = 1
mg nikotinsav). A triptofan és a nikotinsav
prekurzora, eléanyaga a nikotinsav-amidnak,

a majban torténik az atalakitasa aktiv
nikotinsav-amidda.

Dr. Molnér Méria Judit a Semmelweis Egyetem
professzora foglalkozik a mitokondridlis
betegséggel (Haszon Zsdfia 2018)4.
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Mar gyermekkorban jelentkezhet a betegség
nagyon stlyos formaban. Feln6ttkorban
altalaban enyhébb a lefolyas. Arulkodé lehet a
csiing6 szemhéj, a faradékony izmok, el6fordul
izomsorvadas, epilepszia, de kiilonféle
hormonhaztartasi zavarok, ismeretlen oku
vérszegénység, koordinacids zavar és
pszichiatriai tlinetek is megjelenhetnek.

A mitokondriumok olyan sejtalkotok, melyeknek
16 feladata a sejtek energiahéztartasanak biztosi-
tasa. Valamennyi sejtlinkben és szervinkben
megtalalhatdak, minél aktivabb anyagcserét folytat
egy sejt, annél nagyobb szamban.
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Ha hibasan mikddnek, a sejtekben energia-
hiany alakul ki, igy a szévetek-szervek nem
tudjak ellatni a funkcidjukat.

A tinetek leginkabb a nagy energiaigény
szOvetek funkciézavaraban mutatkoznak meg,
elsésorban neuroldgiai, pszichiatriai, belgydgya-
szati betegségeket eredményezve, de akar a
szivizom, az endokrin szervek, a maj és a vese
is kérosodhat. A tlinetek altalaban nem izolaltan
jelentkeznek, egyszerre t6bb szerv vagy szerv-
rendszer is érintett - mondta a szakorvos. A
sejtszervecskék hibas mikddése részben
Orokletes, de egyre gyakoribbak a szerzett
mitokondridlis hibék is, amelyek hatterében
kornyezeti tényezok is allhatnak.

D. Molnar Maria Judit a Semmelweis Egyetem
Genomikai Medicina és Ritka Betegségek
Intézetének igazgatdja szerint:

+ A mitokondrialis betegségek mintegy 30-40
szazalékban mar gyermekkorban jelentkeznek,
méghozza nagyon sutlyos formaban. Nem ritka,
hogy a gyerekek az elsé sziiletésnapjukat sem
élik meg.

+ A mitokondrialis betegségeket meggyogyi-
tani ugyan nem lehet, am lassitani, mérsékelni
lehet az altaluk okozott életmindség-romlast.
Bizonyos korképek esetén gyogyszeres terapiat
alkalmaznak. Van, amikor els6sorban olyan
taplalékkiegészitoket adnak, melyek javitjak a
sejtek energia haztartasat.
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Douglas Wallace kutat¢ szerint a civilizacios
betegségek és az dregedés a mitokondrialis
karosodasok felhalmozodasaval fliggnek ¢ssze
(Wallace, 2005)°. Ezt tamasztja ala, hogy ezek
a betegségek 40-50 éves kor kordl jelentkeznek
és a fizikai romlas 50-60 éves kor korll kezdo-
dik el igazan. A kinurenin Utvonal mentén az
Ujonnan torténd eléallitas folyamataban (de
novo pathway) termelédik meg a NAD+.

A7. sz abrét tanulmanyozva latjuk, hogy
az esszencidlis triptofan aminosav 94 %-a
forditodik NAD+ termel6désére. Az ember napi
triptofan igénye 250-500 mg. Milyen megvaltozott
kdérnyezeti hatés befolyasolja leginkabb a
triptofan aminosav folyamatos rendelkezésre
allasat? A vilagon a legnagyobb mennyiségben
felhasznalt gyomirtészer a GMO névényeknél
hasznalt glifozat. A ndvényekben, baktériumok
és gombak egy részében a sikiminsav utvonal
mentén képzddd triptofan, fenilalanin aromas
esszencidlis aminosav termel6dését gatolja. A
glifozat a két aminosav képzési Utvonalaban az
EPSP szintetaz enzimet gétolja (5. abra). A
bélbaktériumok is metabolizéljak az esszencialis
aminosavat, a triptofant, javitva igy a triptofan
hozzaférhetéségét a gazdaszervezet szaméra,
ez a lehetbség a glifozat hatas miatt meghidsul
(O'Mahony et all 2015)6; (Martin et all 2018)7;
(Anthony Samsel and Stephanie Seneff 2013)8.

o A GMO élelmiszerndvények, illetve a
GMO takarmanynoévényekkel etetett
allatokbol szarmazo6 allati termékek

glifozatot tartalmaznak.
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5. abra A glifozat sikiminsav Gtvonal gatiasa

A glifozat a baktériumokat megoli, példaul
az Enterococcusokat, a Bacillus fajokat, a
bifidobaktériumokat, a Lactobacillus
kiilonésen érzékeny a glifozatra. A glifozat
gatolja a triptofan eléallité bélbaktériumok
szaporodasat is.

A Clostridium fajok, az E.coli, valamint a
Szalmonella fajok a glifozat hataséara tulszapo-
rodnak, az altaluk termelt enterotoxinok bél-
gyulladéast, a képzddétt neurotoxinok a periférias
idegrendszert (PNS) karositjak, megvaltoztatjak
a vérér-agyviz gat (BBB) atjarhatdsagat, aminek
a kdvetkezmeénye a kdzponti idegrendszer
(CNS) kérosodasa. (6. dbra)
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6. abra A glifozat hasznos bélbaktérium karosito hatasa



A NAD+ termelddésének egyetlen Ujonnan
torténd (de novo) elballitasi Utvonala a kinurenin
Utvonal (kynurenine pathway) (7. abra).

A taplalékkal felvett triptofan aminosav, a
NAD+ termel6dés el6anyaga. Ha a kinurenin
utvonal aktivitasa cs6kken, akkor az 6ssze-
fiigg szamos betegséggel és az életkorral
Osszefiiggo allapotromlassal.

A hetvenéves vegyszeres, illetve a kdzel 30
éves GMO-os mez6gazdasag, az igy eléallitott
takarmany-alapanyagok, és a takarmanyipar altal
hasznalt adalékanyagok révén kivaltott élettani
problémak kdvetkezményeként a gazdasagi
allatokon tetten érhet6 a nikotinsav-amid hiany.

Napjaink taplalkozasi kériilményei - a
vegyszeres, a GMO-os élelmiszertermelés és
a természetellenes takarmany és élelmiszer
adalékanyagok, példaul szabad aminosavak -
takarmanyozas és taplalkozas élettani problé-
makat okozo hatasa kdvetkeztében sériil a
kinurenin ttvonal.

Példaul a szabad aminosavként hasznalt lizin
aminosav a lizin-arginin antagonizmus miatt
lokélis arginin hianyt okoz. Ez az arginin hiany és
kovetkezményeként jelentkezd NO hiany, ami
akadalyozza a kinurenin Utvonal els6 l1épését az
indoleamin-2, 3-dioxigenaz (IDO) enzim altal
katalizalt triptofan- kinurenin atalakulast (Hao Wu
Jianping and Gong Yong Liu 2018)9.

Az aminosav antagonizmusok a szabad
aminosav hasznalatanak az axiomaja. Szabad
aminosavként adott treonin aminosav
akadalyozza a triptofan felszivodasat és
transzportjat a szervezetben. A szabad
aminosavakat el6allité és promotalé
fermentacios ipar feleldssége a biologiai
torvények profit érdek miatti feliilirasa!

Alizin élelmiszer adalék hataséat a Carleton
Egyetem Kanada, Biokémiai Tanszékének
élelmezés- és taplalkozastudomanyi programja,
valamint a Kanadai Elelmiszertigyi Igazgatésag
és annak Taplalkozastudomanyi Irodaja
vizsgalta:
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7. abra A kinurenin de novo és solvage utvonal és a NAD+ termelédése



0 ,»Az L-lizin (Lys) népszerii adalékanyag az
élelmiszerekben, de a felesleges L-lizin
potlas fizioldgiai hatasait rosszul ismerik, és
a biztonsagos bevitel fels6 hatarat nem
hataroztak meg.”

Ennek a vizsgdlatnak a célja az volt, hogy
megvizsgalja a ndvekvd mennyiségu L-lizinnel
kiegészitett étrend-kiegészitdk hatasat a
testtdmegre, a taplalékfelvételre és a kilonféle
vér hematologiai és biokémiai paraméterekre.

A fehérje tartalom 1,5 % folotti lizin
kiegészitése kedvezdtlen hatasu volt a vizsgalt
paraméterekre (Chao-Wu Xiao, Carla Wood,
Jesse Bertinato, 2019)10. A GMO széja glifozat
szennyez6dése révén az allatok mikrobiomja
sérul, diszbiotikussa valé mikrobiomban a
sikiminsav Utvonallal rendelkez6 triptofan
aminosavat is el6allitd baktériumok kiszorulnak
a mikrobiombdl. Az eubiotikus bélfléraban a j6
bélbaktériumok 60 mg triptofanbdl termelnek 1
mg nikotinsavat.

Az emberek is szintetizaljak a majban a
nikotinsavat, a B3 vitamint a triptofanbol. A
majban folyd triptofan nikotinsav atalakulasa
az ugynevezett kinurenin utvonal. A kinurenin
utvonal elso lépését az indoleamin-2,
3-dioxigenaz (IDO) enzim végzi.

Ezt az enzimet sebességkorlatozé enzimnek
is nevezik, mert ez az enzim donti el a kinurenin
Utvonal végso termékének a NAD+-ok
folyamatos rendelkezésre allasat. A vizsgalatok
szerint kritikus a maj szerepe a triptofan-
nikotinamid metabolizmus mdkddéseben.

Az IDO enzim mUikodése nitrogén-monoxid
fuggd. Az IDO enzim az immunrendszer fontos
része, ezentul szerepet jatszik a kulonféle
korokozok elleni természetes védekezésben.

A triptofan aminosav elérhet6sége fontos
szerepet jatszik a T-sejtek aktivitdsanak
modulélasaban. A T-sejtek nagyon érzékenyek
a triptofan esszencialis aminosav hianyéara a
mikrokornyezetikben, és ez erés immunmoduléld
tulajdonsagokkal ruhazza fel az aktiv IDO-t
expresszalo sejtben (Laura Vallius 2011)11.

Mi akadalyozhatja az
IDO enzim miikédését?

Az IDO enzim miikddése nitrogén-monoxid
(NO) fiiggo. A lizin-arginin antagonizmus
kovetkezményeként jelentkezo lokalis arginin
hiany miatt van NO deficit. A de novo kinurenin
utvonal triptofan nikotinsav-amid atalakulas
sebesességét a NO rendelkezésre allasa
limitalja.

A mitokondriumok egészséges miikodése
csak a kinurenin ttvonal szabalyos miikodése
mellett lehetséges. A kinurenin tGtvonal miiko-
dése befolyasolja a koleszterin anyagcserét,
az 6sztrogén és tesztoszteron szintézist, a
neurotranszmitterek anyagcseréjét, valamint
a szabad gyokok termelését és
méregtelenitését.

A majban a kévetkez lépés a nikotinsav
amidalasa, a NAD+ kizarolagos el6éanyaga a
nikotinsav-amid. A nikotinsav-amid a test
minden sejtjében jelen van, nemcsak a
majsejtekben.

A GMO-s glifozat hatas kovetkezményeként
sérll a citokrom p450 enzimrendszer. A majban
a glifozat gatolja a nikotinsav nikotinsav-amidda
valo atalakitast vegzd adenililtranszferaz enzimet,
amely a citokrom p450 enzim. A nikotinsav-amid
a test minden sejtjében jelen van, nemcsak a
majsejtekben. A vizsgaltok szerint kritikus a méj
szerepe a triptofan - nikotinsav-amid
metabolizmus mikdédésében.

A Szent-Gy6rgyi—Krebs- vagy citrat-ciklus
alapvet6 fontossagu anyagcsere-folyamat
minden olyan él6 sejtben, amely oxigént
hasznal a sejtlégzés folyamataban.

A folyamat oxidativ [épései soran felszabaduld
energia nagyenergiaju elektronok forméajaban a
NAD+-hoz jut és NADH képzédik belblik. A
citromsav-ciklusba harom molekula NADH
képzodik, mellette az elektronfelvételre képes
FAD-bol FADH2 képzddik (8. abra).
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8.abra A glikolizis és a citrat-ciklus

A taplalékkal felvett energia kdzel 90 %-a citrat-kdrben az elektrontranszport segitségével
a NAD+ => NADH atalakulassal realizal6dik (9. abra).

9. abra Az ATP termel6dése a mitokondriumban
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Az elektrotranszportlanc elektronokat juttat el az elektronakceptorokig, azt kdveti
a protonok (H+ ionok) membranon térténo atjutasa. Ez olyan protongradienst hoz
Iétre, ami meghajtja a mitokondriumokban 1évé nanomotorokat. Ez az energia
finanszirozza az oxidativ foszforilaciot, az ATP-szintézist.

10.abra Az ATP termel6dése az oxidativ foszforilacio

A NAD+ egy hidrogénatom és két elektron
felvételével alakul &t redukalt forméaju NADH-va.
Ha a NAD+ termel6édés sérul, akkor akadalyoz-
tatott a citrat-kdr mikoddése, vegsd soron a
mitokondrium energiatermel® kapacitasa csokken,
mitokondrium sériléshez vezet.

A NAD+ hianya a sejtfunkciok, a sejtvédelem
és az energiatermelés cs6kkenését vonja
maga utan, szamos betegség és az
oregedés kozponti patolégias tényezoje.

Az elvart szintli NAD+ termel6dés feltétele a
szervezet egészséges mukoddéseének. A citrat-
ciklusban toltédik fel a NAD+ koenzim és NADH
lesz. A nikotinamid-adenin-dinukleotid (NAD+) az
eukariota sejtekben kdzponti metabolikus kofaktor,
amely kritikus szerepet jatszik a sejt metabolizmus
és az energia homeosztazis szabalyozasaban. A
NAD+ redukélt forméajaban (azaz NADH)

elsddleges elektrondonorként szolgél a
mitokondridlis Iégzési lancban. Az elektron-
transzportlanc altal Iétrehozott protongradiens
meghajtjia a nanomotorokat, a motorok altal
termelt energia mikodteti az oxidativ
foszforilalast, az ATP (adenozin- trifoszfat)
termelését (10. dbra).

A NAD+/NADH arany szabalyozza a kulén-
b6z6 metabolikus Utvonalakban az enzimek,
példaul a glikolizisben, a citrat-ciklusban és a
zsirsav-oxidacioban résztvevd enzimek
aktivitasat. Mind a NAD+/NADH, mind az
ADP/ATP egymasba valé atalakulas miatt
egymashoz viszonyitott dialektikus kdlcsénhatas-
ban van. Egyensulyi allapotban ez a dialektikus
kdlcsdnhatés a jin és jang Iényegiségével figg
0ssze, valtozd kértilimények kozott rendezett-
ségre térekednek, kiegyenlitik egymaést és
egyensulyban vannak.



A NAD+ prekurzorainak rendelkezésre allasa
kuléndsen a ndvekedés és a fejlédés, a szerve-
zet allanddsaganak megtartasa miatt is nagyon
fontos. Sarika Srivastava vizsgélata szerint
az intracellularis NAD+ tartalom névelése
fokozza az oxidativ anyagcserét, megakada-
lyozza a bioenergetikai és funkcionalis hanyat-
last, a mitokondridlis betegséget és az élet-
korral 6sszefiiggo rendellenességeket
(Srivastava, S. 2016)12.

Egy jelentds tanulmany tébb mint szaz, az
elmult kilencven évben megjelent tudomanyos
cikket dolgoz fel. Ez az atfogd tanulmany mutatja
be, hogy a NAD+ prekurzor kiegészitése noveli
az egészségi allapotot, a hosszu élettartamot.

A NAD+ prekurzorainak a hatasa terapias az
emberekben.

Irodalomjegyzék

Régdta ismert, hogy ezek az eléanyagok a
pellagra és a pellagra-szerd rendellenesség
gyogyité szerei, ezért nikotinsav-amid
kiegészitést javasolnak a borelvaltozasok
enyhitésére.

A nikotinsav-amid koleszterinszint-
csokkento szerként hat az emberben.

Ezen tulmenden ezekrdl a molekulakrol leirtak,
hogy potenciélis elényokkel jarhatnak kronikus
vesebetegségben. A mitokondriumok fizioldgias
mukodését segiti, ezért a 2-es tipusu cukor-
betegségben szenvedd betegek anyagcseréjére
j6 hatassal van. A nikotinsavamid mitokondridlis
myopathiaban szenved® betegek izomteljesit-
meényeét javitja, a NAD+ prekuzorai javitjak az
ember izomteljesitményét (Ruben Zapata-Perez
2021)13,
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