Nukleotydy a uklad nerwowy

Badania wykazaly, ze suplementacja nukleotydow, we wczesnym okresie rozwoju
cztowieka, korzystnie wpltywa na rozwdj uktadu nerwowego. Udowodniono, ze egzogenne
nukleotydy wplywaja korzystnie na pamig¢ oraz zdolnosci poznawcze. Analizy wykazaty
znaczne poprawy stanu zdrowia po podaniu preparatu u o0séb ze znamionami
neurodegeneracji, na przykltad u pacjentow z otepieniem. Ponadto udowodniono, ze sa one
niezbedne nie tylko we wspomaganiu uczenia si¢, ale tez istotnie wspomagaja koncentracje.

Oproécz efektow  krotkoterminowych  jedna  z  podstawowych  rol
zewnatrzkomorkowych nukleotydow w  o$rodkowym uktadzie nerwowym obejmuje
dlugoterminowe efekty fizjologiczne. Zmiany te obejmujga neurogenezg, roznicowanie
neuronoéw, proliferacj¢ gleju, migracje, zatrzymanie wzrostu 1 apoptoze. Nukleotydy
oddziatywuja m.in. za posrednictwem receptora P2, ktory moze réwniez oddziatywaé ze
szlakami sygnatlowymi, w ktorych posredniczy polipeptydowy czynnik wzrostu lub integryny.
Ponadto obserwowano patogenng rol¢ nukleotydéw zewnatrzkomorkowych w odpowiedzi na
uszkodzenie o$rodkowego uktadu nerwowego, w tym uraz i niedokrwienie, po uwolnieniu
nukleotydéw przez uszkodzone komorki oraz w rozwoju bolu neuropatycznego i zapalnego.

Zaburzenia fizjologicznego stanu homeostatycznego mozgu podczas procesu starzenia
mogg prowadzi¢ do upo$ledzenia funkcji komorek, a ostatecznie prowadza do utraty
integralnosci moézgu 1 przyspieszenia zaburzen funkcji poznawczych i pamigci. Wykazano, ze
zwiekszony stres oksydacyjny uposledza prawidlowa bioenergetyke komorki i wzmaga
wyczerpywanie niezbednych nukleotydow NAD + i ATP. Badania udowodnity, ze NAD + i
jego prekursory poprawiajg homeostaz¢ komorkowa w oparciu o powigzanie z wymaganiami
dietetycznymi oraz leczeniem 1 kontrolowaniem kilku chordb zapalnych i1 metabolicznych in
vivo. Wykazano, ze “’komodrkowe pule” NAD + zmniejszajg si¢ w starzejagcym si¢ mozgu, a
leczenie prekursorami NAD + stosuje si¢, aby przywrdci¢ te poziomy i ostabi¢ zaktocenia w
bioenergetyce komorki.

NAD + jest kluczowym metabolitem zaangazowanym w bioenergetyke komorki,
stabilno$¢ genomu, homeostaze mitochondriow, adaptacyjne reakcje na stres 1 przezycie
komorek. Wiele enzyméw zaleznych od NAD + bierze udziat w plastyczno$ci synaps i
odpornosci na stres neuronalny. Wykazano, ze NAD + i pokrewne metabolity pelnig
olbrzymia role w adaptacji neuronéw do szerokiego zakresu stresorow fizjologicznych oraz w
przeciwdziataniu procesom choréb neurodegeneracyjnych, takich jak te wystepujace w
chorobach Alzheimera, Parkinsona i Huntingtona oraz zanikowym stwardnieniu bocznym.
Postgpy w zrozumieniu molekularnych i komoérkowych mechanizméw odpornos$ci
neuronalnej opartej na NAD + doprowadza do odkrycia nowych terapii utatwiajacych zdrowe
starzenie si¢ mozgu i leczenie szeregu zaburzen neurologicznych.

NAD + 1 jego prekursory moga stanowi¢ wazng strategi¢ terapeutyczng majacg na celu
utrzymanie optymalnych funkcji homoeostatycznych komérek w mézgu. Prekursory NAD +
sa dostegpne w roznych produktach spozywczych i moga by¢ stosowane w postaci

suplementow.
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