BÚZACSÍRA-APIGENIN RÁKELLENES HATÁSA
(A „búzacsíra-apigenin” kifejezés nem egy konkrét terméket jelöl, hanem minden 2. generációs búza csíra kivonatot, amely a búza csíra egyetlen azonosított rákellenes hatóanyagára, az apigeninre van standardizálva!)
Szakirodalmi Info: www.flavogenin.hu Tel:06/30/3918080
Előszó: a BÚZACSÍRA-APIGENIN:

A BÚZACSÍRA-APIGENIN egy, a tumor ellenes szupportív terápiára és rákmegelőzés céljára kifejlesztett flavonoidokat tartalmazó 2. generációs búza csíra kivonat csoport, amely a búzacsíra kivonatok között először vannak nagy dózisú rákellenes természetes flavonoidra, az apigeninre standardizálva. Fő hatóanyaguk a búzacsíra összes természetes hatóanyaga, közöttük az apigenin. A BÚZACSÍRA-APIGENIN apigeninben és apigeninnel dúsított, standardizált teljes értékű 2. generációs búza csíra kivonat, amely az apigeninen kívül más flavonoid szérumokat is tartalmazhat (pl. szőlőmag, szőlőhéj, tőzegáfonya), amelyek erősítik az apigenin egészségvédő rákellenes hatását. A készítmények természetes formában tartalmazzák a legfontosabb vitaminokat, ásványi anyagokat és nyomelemeket. A természetes anyagok, polifenolok legszélesebb skálájának jelenléte nélkülözhetetlen abban, hogy az apigenin teljes mértékben kifejtse jótékony rákellenes hatását.
 Izolált hatóanyagok, tiszta kivonatok hatása nem azonos a természetes környezetben előforduló flavonoidok hatásával.
 A BÚZACSÍRA-APIGENIN 2. generációs búza csíra kivonatok természetes összetételüknek és garantáltan magas apigenin tartalmuknak köszönhetően hozzájárulhatnak egészségünk megőrzéséhez és segíthet a betegségek leküzdésében. A BÚZACSÍRA-APIGENIN 2. generációs búza csíra kivonatok nem tartalmazhatnak ízfokozás érdekében hozzáadott cukrot (pl. fruktózt) – mivel ennek használatát az Amerikai Rákszövetség legújabb ajánlásában nem javasolja, ugyanis az elősegítheti a ráksejtek burjánzását a növekedési faktorok fokozása révén.
 Várható, hogy a magyar szakemberek is átveszik az Amerikai Rákszövetség nemzetközileg mérvadó ajánlásait. 
FIGYELMEZTETÉS:

A BÚZACSÍRA-APIGENIN, 2. GENERÁCIÓS BÚZA CSÍRA KIVONATOK NEM HELYETTESÍTIK, CSAK KIEGÉSZÍTIK A GYÓGYGOMBA KIVONATOK (PL. PATKÓNYELV, CSEPPKŐGOMBA) FOGYASZTÁSÁT!
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Bevezető: a Nobel díjas Szent-Györgyi Albert nyomdokain
Kevesen tudják, hogy a Nobel díjas magyar tudós, Szent-Györgyi Albert nevéhez fűződik a flavonoidok felfedezése. A tudóst rendkívüli módon foglalkoztatta a búzacsíra rákellenes hatása is. Emiatt idős korában búzát is csíráztatott a beszámolók szerint abból a célból, hogy beteg családtagjain segítsen. A Szegedi Tudományegyetemen, ahol Szent-Györgyi Albert pályafutása elindult és kiteljesedett, fejlesztettük ki az első rákellenes flavonoidokra standardizált búzacsíra készítményt. Ezzel megszületett az első olyan standardizált búzacsíra fejlesztés, amely rákellenes flavonoidokban van dúsítva.  Talán ezzel Szent-Györgyi Albert álma is megvalósulhatott, amit oly sokan próbáltak több-kevesebb sikerrel beteljesíteni. Több szempontból is egy igazi Hungaricum született. Nem csak nagy tudósunk kutatásaira építettünk, hanem felhasználtuk és továbbfejlesztettük a régi magyar búzacsíra feldolgozási technológiákat is.
A búzacsíra flavonoidok (apigenin) kutatás története:

A 60-as években mutatták ki először, hogy a búzacsírában megtalálható a flavonoidok családjához tartozó apigenin.
 A 90-es évek végén in vitro kísérletekben sikerült kimutatni, hogy a búzacsíra kivonat flavonoidjai képesek emlő daganat sejtek növekedését gátolni a DNA szintézis gátlása segítségével.
 Az ezredforduló után in vivo állatkísérletben is kimutatták, hogy a csíra flavonoidok (flavonok, amelyek csoportjába az apigenin tartozik) emlődaganat kialakulását gátló tulajdonsággal rendelkeznek.
 Ezzel párhuzamosan elkezdődött az első magyar apigeninre standardizált BÚZACSÍRA-APIGENIN 2. generációs búza csíra kivonat fejlesztés Varga Gábor és Dr. Gyimes Ernő vezetésével a Szegedi Egyetemen.
Az apigenin rákellenes hatásának kutatástörténete:
A búzacsíra rákellenes hatás tekintetében legfontosabb flavonoidja az apigenin. Ez az anyag megtalálható számos más zöldségben és gyümölcsben is. Hatását azonban jelentősen befolyásolhatja az a természetes hatóanyagokban gazdag környezet, ahol megtalálható. Pl. a búzacsírában lévő apigenin valószínűleg másképp fejti ki hatását a búzacsíra többi anyagával együtt, mint a nélkül, vagy más természetes környezetben.

Az apigenin kísérleti körülmények között önmagában is jelentős tumor ellenes hatással rendelkezik. Állatkísérletekben gátolta a bőr
 
 és bélrák
 képződését. A bőrrák képződést az apigenin helyi, bőrön alkalmazott használata is gátolta. Az apigenin gátolja a tumor sejtek áttét képző hatását az un. protease akadályozás segítségével.
 Akadályozza a melanoma sejtek tüdő tumor áttét képző hatását azáltal, hogy a tumor sejtek endotheliummal történő kölcsönhatását gátolja.
 In vitro és in vivo gátolja az emlődaganatok növekedését a HER/neu protein működésének csökkentésével.
 
 Méhnyakrák sejtek növekedésének akadályozását is kimutatták, amely hatás az apigenin dózisától is függött.
 A béltumorok szaporodásának gátlását in vitro modellben igazolták.
 In vitro a leukemia sejtek pusztulását idézte elő a sejtek differenciálódásának előidézése útján.
 Apigenin dózisfüggően a tüdő tumor sejtek szaporodását és a VEGF expresszióját ill. az angiogenezist gátolta.
 A VEGF és az angiogenezist gátló hatást
 ill. a MAPK és PI3K gátló hatást mutatott a petefészek tumorsejtek esetében is.
 In vitro számos sejtvonalban kimutatták a prosztata tumor ellenes hatását.
 
 
 In vivo állatkísérletben is igazolták az apigenin androgen-szenzitív prosztata rák ellenes hatását. Az IGF-I szintjét csökkentette és az IGFB-3 szintjét növelte.
 Egy másik in vivo kísérletben a prosztata rák esetében jelentősen növelte a túlélési időt, csökentette a tumor sejtek szaporodását és növelte azok pusztulási arányát.
 In vivo kísérletben is kimutatták, hogy az apigenin és quercetin a melanoma tüdő áttét képző hatását gátolja.
 In vivo gátolja az ultraibolya sugárzás börrák képző hatását is.
 Egy gyomor tumor sejtvonalban a ráksejtek elhalását okozta in viro kísérletben.
 In vivo gátolta a májdaganatok kialakulását.
 Az apigenin a flavonoidok között a legerősebb ráksejt gátló hatással rendelkezett pajzsmirigy sejtek esetében.
 A neuroblastoma tumorsejtek elhalását okozta a p53 szint megemelésével.
 Gátolta a hasnyálmirigy ráksejtek növekedését a DNA szintézis akadályozásával és a cdc2 aktivitás elnyomásával ill. G2/M blokkolással.

Az apigenin nem csak önmagában rendelkezik ráksejt ellenes hatással, hanem megnövelheti a kemo- és sugárterápia rákellenes hatását is. Ezt számos tanulmány igazolta.
 
 
 Hatását részben különböző protein szintek csökkentésére vezetik vissza.

Látható, hogy az apigenin rákellenes hatását számos in vitro és in vivo, élőlényeken végzett kísérlet támasztja alá. 

Az apigenin rákellenes hatásmechanizmusa:

Az előző szakaszban megismerhettük, hogy az apigenin a ráksejt vonalak legszélesebb skáláját képes gátolni, pusztítani, amit mind laboratóriumi kísérletekben, mind élőlényeken végzett tanulmányokban igazoltak. Ezen kívül jelentős áttétképződés gátló hatással is rendelkezik, valamint képes a kemo-és sugárterápia rákellenes hatását is növelni. Hatásmechanizmusa szintén nagyon sokrétű. Néhány példa hatásmechanizmusára, a teljesség igénye nélkül:
1. Sejt ciklus gátló hatással rendelkezik ráksejtek esetében.
 

2. Gátolja a tumor sejtek vérellátását, pl. a VEGF, az érképzést elősegítő növekedési faktor működésének és expresszálódásának akadályozásával.
 

3. A ráksejtek elhalását okozza a caspase-9 és caspase-2 aktiválásával.

4. Az epidermális növekedési faktor receptorának (HER2) depletiójával és funkcióinak gátlásával (HER2/HER3-phosphatidylinositide 3-kinase/Akt pálya) képes ráksejtek pusztítására.

5. Az IRS-1 és IGF-I gátlásával és az IGFBP-3 aktiválásával elősegíti a ráksejtek elhalását. 

6. A p53 tumor elnyomó protein expressziójának növelésével sejt ciklus gátlást és elhalást okoz a ráksejtekben. 

7. Csökkenti a ráksejtek mozgékonyságát és inváziós képességeit.

8. A tumor sejtek áttétképző hatását gátolja többek között a növekedési faktorok gátlásával ill. a tumor sejtek endotheliummal történő kölcsönhatásának csökkentésével. 

9. A MAPK és PI3K-Akt pálya módosításával is elősegíti a ráksejtek sejt ciklus gátlását. 

10. Endothelium sejtekben a HIF-1 alpha protein degradációjával elősegíti a VEGF expressziójának elnyomását és az angiogenezis gátlását.

11. Az un. matrix-metalloproteinase-k akadályozása útján is gátolja a VEGF és bFGF által elősegített angiogenezist (tomor sejtek vérellátását).

12. Elnyomja a tumor nekrozis faktor (TNF) alpha által okozott aktiválását a nukleáris faktor (NF)-kB-nek.

13. Csökkenti a phosphorálódott EGFR tyrosine kinase szintjét ami a tumorsejtek elhalásához vezethet.

14. Csökkenti a PSA szintjét androgén szenzitív emberi prosztata rák sejteknek. 

15. Telomerase gátló hatású.

16. Akadályozza a ráksejtek zsírsav szintézisét, elősegítve azok elhalását.

A hatásmechanizmus leírásából látható, hogy az apigenin méltán nevezhető a búzacsíra legfőbb rákellenes hatóanyagának.
 Számos demográfiai tanulmányban megállapították, hogy az apigeninben gazdag étrend jelentősen csökkenti több, gyakran előforduló ráktípus (pl. emlő-, vese-, béltumor) előfordulását.
 
 
 
 

Új fejlesztésünk természetes anyagokban gazdag és magas természetes apigenin ill. quercetin tartalma garantált. Fontos kiemelni, hogy a flavonoidok ill. az apigenin jótékony hatása csak a természetes anyagok legszélesebb skálájának jelenlétében érvényesülnek teljes mértékben, ezért nincs sok értelme „tiszta” kivonat vagy szárított zöldség ill. gyümölcs formájában, bejuttatni őket a szervezetbe, mivel ebben az esetben hatásuk jelentősen csökkenhet. Ezért a BÚZACSÍRA-APIGENIN 2. generációs búza csíra kivonatokat nem helyettesítheti más, flavonoidokat tartalmazó zöldség ill. gyümölcs koncentrátum, kivonat ill. azokat nem helyettesítik az 1. generációs búza csíra kivonatok, amelyek nincsenek semmilyen rákellenes hatóanyagra standardizálva.
BÚZACSÍRA-APIGENIN 2. generációs búza csíra kivonatok kiegészíthetik de nem helyettesítik a kemo-és sugárterápiás kezeléseket és az egészséges, zöldségekben és gyümölcsökben gazdag étrendet, azonban amíg a zöldségek és gyümölcsök apigenin és más polyphenol tartalma erősen ingadozhat addig az újonnan kifejlesztett készítmény legfontosabb hatóanyagai standardizáltak és garantáltak.

Az új falvonoid-búzacsíra komplexum nem tartalmaz ízfokozás érdekében hozzáadott cukrot (pl. fruktózt) – ennek használatát az Amerikai Rákszövetség legújabb ajánlásában nem javasolja, mivel az elősegítheti a ráksejtek burjánzását a növekedési faktorok fokozása révén.
 
A BÚZACSÍRA-APIGENIN 2. generációs búza csíra kivonatok rákellenes hatásán kívül enyhíthetik az allergia és asztma tüneteit
, ill. megelőzhetik a szív és érrendszeri betegségeket
, valamint gyulladás gátló tulajdonsággal is rendelkezhetnek.
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