BUZACSIRA-APIGENIN RAKELLENES HATASA
(A ,,buzacsira-apigenin” kifejezés nem egy konkrét terméket jelol, hanem minden 2.
generacios buza csira kivonatot, amely a bliza csira egyetlen azonositott rakellenes

hatdanyagara, az apigeninre van standardizalva!)
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Elész6: a BUZACSIRA-APIGENIN:

A BUZACSIRA-APIGENIN egy, a tumor ellenes szupportiv terapiara és rakmegelézés
céljara kifejlesztett flavonoidokat tartalmazod 2. generacids buza csira kivonat csoport, amely a
buzacsira kivonatok kozott eldszor vannak nagy dozisu rakellenes természetes flavonoidra, az
apigeninre standardizalva. F6 hatéanyaguk a buzacsira dsszes természetes hatdanyaga,
kozottiik az apigenin. A BUZACSIRA-APIGENIN apigeninben és apigeninnel dusitott,
standardizalt teljes értékii 2. generacids buza csira kivonat, amely az apigeninen kiviil mas
flavonoid szérumokat is tartalmazhat (pl. sz616mag, sz616h¢j, tézegafonya), amelyek erdsitik
az apigenin egészségveédo rakellenes hatasat. A készitmények természetes formaban
tartalmazzak a legfontosabb vitaminokat, dsvanyi anyagokat ¢s nyomelemeket. A természetes
anyagok, polifenolok legszélesebb skaldjanak jelenléte nélkiilozhetetlen abban, hogy az
apigenin teljes mértékben kifejtse jotékony rakellenes hatasat.' Izolalt hatdanyagok, tiszta
kivonatok hatdsa nem azonos a természetes kornyezetben eléfordulo flavonoidok hatasaval.?
A BUZACSIRA-APIGENIN 2. generacios biiza csira kivonatok természetes dsszetételiiknek
¢s garantaltan magas apigenin tartalmuknak koszonhetéen hozzéjarulhatnak egészségiink
megdrzéséhez és segithet a betegségek lekiizdésében. 4 BUZACSIRA-APIGENIN 2.
generdcios buza csira kivonatok nem tartalmazhatnak izfokozdas érdekében hozzdadott
cukrot (pl. fruktozt) — mivel ennek hasznalatdat az Amerikai Rakszovetség legujabb
ajanlasaban nem javasolja, ugyanis az elosegitheti a raksejtek burjanzdsdat a novekedési
faktorok fokozdsa révén.’ Virhato, hogy a magyar szakemberek is dtveszik az Amerikai
Rakszovetség nemzetkozileg mérvado ajanldsait.

FIGYELMEZTETES:

A BUZACSIRA-APIGENIN, 2. GENERACIOS BUZA CSIRA KIVONATOK NEM
HELYETTESITIK, CSAK KIEGESZITIK A GYOGYGOMBA KIVONATOK (PL.
PATKONYELV, CSEPPKOGOMBA) FOGYASZTASAT!
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Bevezeto: a Nobel dijas Szent-Gyorgyi Albert nyomdokain

Kevesen tudjak, hogy a Nobel dijas magyar tudos, Szent-Gyorgyi Albert nevéhez fiizodik a
flavonoidok felfedezése. A tudost rendkiviili médon foglalkoztatta a bizacsira rakellenes
hatasa is. Emiatt id0s kordban buzat is csiraztatott a beszamolok szerint abbol a c¢élbol, hogy
beteg csaladtagjain segitsen. A Szegedi Tudoményegyetemen, ahol Szent-Gyorgyi Albert
palyafutéasa elindult és kiteljesedett, fejlesztettiik ki az elso rakellenes flavonoidokra
standardizalt buzacsira készitményt. Ezzel megsziiletett az els6 olyan standardizalt buzacsira
fejlesztés, amely rakellenes flavonoidokban van dusitva. Taldn ezzel Szent-Gyorgyi Albert
alma is megvaldsulhatott, amit oly sokan probaltak tobb-kevesebb sikerrel beteljesiteni. Tobb
szempontbol is egy igazi Hungaricum sziiletett. Nem csak nagy tuddsunk kutatasaira
épitettiink, hanem felhasznaltuk és tovabbfejlesztettiik a régi magyar buzacsira feldolgozasi
technologiakat is.
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A buzacsira flavonoidok (apigenin) kutatas torténete:

A 60-as években mutattak ki el6szor, hogy a buzacsiraban megtalalhat6 a flavonoidok
csaladjahoz tartozo apigenin.* A 90-es évek végén in vitro kisérletekben sikeriilt kimutatni,
hogy a buzacsira kivonat flavonoidjai képesek eml6 daganat sejtek novekedését gatolni a
DNA szintézis gatlasa segitségével.” Az ezredforduld utan in vivo allatkisérletben is
kimutattak, hogy a csira flavonoidok (flavonok, amelyek csoportjaba az apigenin tartozik)
emlédaganat kialakulasat gatlo tulajdonsaggal rendelkeznek.® Ezzel parhuzamosan
elkezd6dott az elsé magyar apigeninre standardizalt BUZACSIRA-APIGENIN 2. generacios
buiza csira kivonat fejlesztés Varga Gabor és Dr. Gyimes Ernd vezetésével a Szegedi
Egyetemen.

Az apigenin rakellenes hatdsanak kutatastorténete:

A buzacsira rakellenes hatés tekintetében legfontosabb flavonoidja az apigenin. Ez az anyag
megtalalhatd szamos mas zoldségben és gylimolcsben is. Hatdsat azonban jelentdsen
befolyasolhatja az a természetes hatéanyagokban gazdag kornyezet, ahol megtalalhato. Pl. a
buzacsiraban 1év6 apigenin valdszintileg masképp fejti ki hatasat a buzacsira tobbi anyagéaval
egyltt, mint a nélkiil, vagy mas természetes kornyezetben.

Az apigenin kisérleti kortilmények kozott Gnmagéban is jelentds tumor ellenes hatéssal
rendelkezik. Allatkisérletekben gatolta a bor’ ® és bélrak® képzdését. A bérrak képzodést az
apigenin helyi, boron alkalmazott haszndlata is gatolta. Az apigenin gatolja a tumor sejtek
attét képz4 hatdsat az un. protease akadalyozas segitségével.' Akadalyozza a melanoma
sejtek tiid6 tumor attét képzo hatasat azaltal, hogy a tumor sejtek endotheliummal torténd
kolesonhatasat gatolja.'' In vitro és in vivo gatolja az emlddaganatok novekedését a HER/neu
protein miikddésének csokkentésével.'? 1> Méhnyakrak sejtek ndvekedésének akadalyozasat is
kimutattak, amely hatds az apigenin dozisatdl is fiiggott.'* A béltumorok szaporodasanak
gatlasat in vitro modellben igazoltak." In vitro a leukemia sejtek pusztulasat idézte eld a
sejtek differencialodasanak eldidézése ttjan.'® Apigenin dozisfiiggben a tiidd tumor sejtek
angiogenezist gatld hatast'® ill. a MAPK és PI3K gatl6 hatast mutatott a petefészek
tumorsejtek esetében is.'” In vitro szamos sejtvonalban kimutattak a prosztata tumor ellenes
hatasat.® 2! 2 In vivo allatkisérletben is igazoltak az apigenin androgen-szenzitiv prosztata rak
ellenes hatasat. Az IGF-I szintjét csokkentette és az IGFB-3 szintjét novelte.” Egy masik in
vivo kisérletben a prosztata rak esetében jelentdsen novelte a tulélési idot, csdkentette a tumor
sejtek szaporodasat és novelte azok pusztulasi aranyat.* In vivo kisérletben is kimutattak,
hogy az apigenin és quercetin a melanoma tiidd attét képz6 hatasat gatolja.” In vivo gatolja az
ultraibolya sugarzas borrak képzo hatasat is.* Egy gyomor tumor sejtvonalban a raksejtek
elhalasat okozta in viro kisérletben.”’ In vivo gatolta a majdaganatok kialakulasat.® Az
apigenin a flavonoidok kozott a legerdsebb raksejt gatld hatdssal rendelkezett pajzsmirigy
sejtek esetében.”” A neuroblastoma tumorsejtek elhaldsat okozta a p53 szint megemelésével.*
Gatolta a hasnyalmirigy raksejtek novekedését a DNA szintézis akadalyozéasaval és a cdc2
aktivitas elnyomasaval ill. G2/M blokkolassal.’!

Az apigenin nem csak dnmagéban rendelkezik raksejt ellenes hatassal, hanem megnovelheti a
kemo- és sugarterapia rakellenes hatsat is. Ezt szamos tanulmany igazolta.** * ** Hatdsat
részben kiilonboz6 protein szintek csokkentésére vezetik vissza.*

Lathato, hogy az apigenin rékellenes hatasat szamos in vitro és in vivo, ¢ldlényeken végzett
kisérlet timasztja ala.



Az apigenin rakellenes hatasmechanizmusa:

Az el6z0 szakaszban megismerhettiik, hogy az apigenin a raksejt vonalak legszélesebb

skalajat képes gatolni, pusztitani, amit mind laboratériumi kisérletekben, mind él61ényeken

végzett tanulményokban igazoltak. Ezen kiviil jelentds attétképzodés gatlo hatassal is
rendelkezik, valamint képes a kemo-és sugarterapia rakellenes hatasat is novelni.

Hatasmechanizmusa szintén nagyon sokrétli. Néhany példa hatasmechanizmusara, a teljesség

igenye nélkiil:

1. Sejt ciklus gatlo hatassal rendelkezik raksejtek esetében.
2. Gatolja a tumor sejtek vérellatasat, pl. a VEGF, az érképzést eldsegitd novekedési

faktor mitkodésének és expresszalodasanak akadalyozasaval.*® *

A réksejtek elhalasat okozza a caspase-9 és caspase-2 aktivalasaval.®

4. Az epidermalis novekedési faktor receptoranak (HER2) depletiojaval és funkcidinak
gatlasaval (HER2/HER3-phosphatidylinositide 3-kinase/Akt palya) képes raksejtek
pusztitisara.*!

5. Az IRS-1 és IGF-I gatlasaval és az IGFBP-3 aktivalasaval elésegiti a raksejtek
elhalasat. *

6. A p53 tumor elnyomo protein expresszidjanak novelésével sejt ciklus gatlast és
elhalast okoz a raksejtekben. +

7. Csokkenti a raksejtek mozgékonysagat és invazios képességeit.*

8. A tumor sejtek attétképzo hatasat gatolja tobbek kozott a novekedési faktorok
gatlasaval ill. a tumor sejtek endotheliummal torténd kdlesonhatdsanak
csokkentésével. ¥

9. A MAPK ¢és PI3K-Akt palya modositasaval is el0segiti a raksejtek sejt ciklus gatlasat.
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10. Endothelium sejtekben a HIF-1 alpha protein degradacigjaval elésegiti a VEGF
expresszidjanak elnyomasat és az angiogenezis gatlasat.*’

11. Az un. matrix-metalloproteinase-k akadalyozasa utjan is gatolja a VEGF és bFGF altal
eldsegitett angiogenezist (tomor sejtek vérellatasat).*

12. Elnyomja a tumor nekrozis faktor (TNF) alpha altal okozott aktivalasat a nuklearis
faktor (NF)-kB-nek.*

13. Csokkenti a phosphoralodott EGFR tyrosine kinase szintjét ami a tumorsejtek
elhalasahoz vezethet.”

14. Csokkenti a PSA szintjét androgén szenzitiv emberi prosztata rak sejteknek. *!

15. Telomerase gatlo hatasa.™

16. Akadalyozza a raksejtek zsirsav szintézisét, elésegitve azok elhalasat.”

A hatasmechanizmus leirasabol lathatd, hogy az apigenin méltan nevezhetd a buzacsira

legfébb rakellenes hatéanyaganak.>* Szdmos demogrdfiai tanulmdanyban megdllapitottdik,

hogy az apigeninben gazdag étrend jelentosen csokkenti tobb, gyakran elofordulo raktipus

(pl. emld-, vese-, béltumor) eléforduldsat.” %77 % ¥

Uj fejlesztésiink természetes anyagokban gazdag és magas természetes apigenin ill. quercetin

tartalma garantalt. Fontos kiemelni, hogy a flavonoidok ill. az apigenin jotékony hatasa

csak a természetes anyagok legszélesebb skaldjanak jelenlétében érvényesiilnek teljes

mértékben, ezért nincs sok értelme ,tiszta” kivonat vagy szaritott zoldség ill. gyiimélcs

formadjaban, bejuttatni 6ket a szervezetbe, mivel ebben az esetben hatdsuk jelentdsen

csokkenhet. Ezért a BUZACSIRA-APIGENIN 2. generdciés biiza csira kivonatokat nem

helyettesitheti mas, flavonoidokat tartalmazo zéldség ill. gyiimélcs koncentrdatum, kivonat

ill. azokat nem helyettesitik az 1. generdcios buza csira kivonatok, amelyek nincsenek

semmilyen rdkellenes hatoanyagra standardizalva.



BUZACSIRA-APIGENIN 2. generdciés biiza csira kivonatok kiegészithetik de nem
helyettesitik a kemo-és sugarterapias kezeléseket €s az egészséges, zoldségekben ¢és
gytimolcsokben gazdag étrendet, azonban amig a zoldségek és gylimolesok apigenin és mas
polyphenol tartalma erdsen ingadozhat addig az Gjonnan kifejlesztett készitmény legfontosabb
hatbéanyagai standardizéltak ¢és garantaltak.
Az 1j falvonoid-buzacsira komplexum nem tartalmaz izfokozas érdekében hozzaadott cukrot
(pl. fruktozt) — ennek hasznalatat az Amerikai Rakszovetség legtijabb ajanlasdban nem
javasolja, mivel az eldsegitheti a raksejtek burjanzasat a novekedési faktorok fokozasa
révén.®
A BUZACSIRA-APIGENIN 2. generdcids biiza csira kivonatok rakellenes hatasan kiviil
enyhithetik az allergia és asztma tiineteit®, ill. megelézhetik a sziv és érrendszeri
betegségeket®, valamint gyulladas gatlo tulajdonsaggal is rendelkezhetnek.®

Szakirodalmi Info: www.flavogenin.hu Tel:06/30/3918080
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