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Opublikowane raporty charakteryzujg NAD jako niezbedny koenzym redoks oraz substrat dla
sirtuin, PARP i CD38, szeroko badany w modelach metabolizmu, starzenia i chorob.
Przedkliniczne badania na zwierzetach opisujg metaboliczne, mitochondrialne i neuropr

Tozsamos¢ chemiczna i kontekst katalogowy

NAD (nicotinamide adenine dinucleotide) jest koenzymem dinukleotydowym sktadajgcym sie z
dwéch nukleotyddéw potgczonych ich grupami fosforanowymi, wystepujgcym w formie utlenionej
(NAD+) i zredukowanej (NADH). Petni funkcje kluczowego przenosnika elektrondéw w setkach
reakcji dehydrogenaz wspierajgcych glikolize, cykl kwasow trikarboksylowych, fosforylacje
oksydacyjng oraz utlenianie kwasow ttuszczowych. Poza rolami redoks NAD+ stuzy jako
zuzywany substrat dla deacetylaz sirtuinowych, polimeraz poli(ADP-rybozy) (PARP)
uczestniczgcych w naprawie DNA oraz ektoenzyméw takich jak CD38, ktore regulujg sygnalizacje
wapniowq i stan zapalny. NAD jest skatalogowany przez Rierink Compounds wytgcznie do uzytku
w badaniach laboratoryjnych. Przedstawianie wynikéw opublikowanych badan z udziatem ludzi
nie stanowi wskazéwki do stosowania tego materiatu badawczego w jakikolwiek okreslony
sposob.
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NAD petni funkcje kofaktora redoks w podstawowych szlakach metabolicznych.

Podstawowe odkrycie, biosynteza i mechanistyczne badania in

Wszelkie omawiane informacje i produkty sg przeznaczone wytgcznie do uzytku laboratoryjnego i badawczego. Nie do
stosowania u ludzi ani do uzytku weterynaryjnego. Nie sg przeznaczone do diagnozowania, leczenia, wyleczenia ani
zapobiegania jakiejkolwiek chorobie.
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vitro (in_vitro oraz artykuty metodyczne, 1906-lata 20. XXI wieku)

NAD zostat odkryty w 1906 r. przez Arthura Hardena i Williama Johna Younga jako termostabilny,
dializowalny koferment (cozymase) niezbedny do fermentacji drozdzowej. PdZniejsze prace Otto
Warburga w latach 30. XX wieku ustality jego role w przenoszeniu wodorku w reakcjach redoks.
Szlak Preiss-Handler (1958) oraz szlaki ratunkowe z nicotinamide riboside (zidentyfikowanego w
2004 r.) opisujg jego biosynteze. Badania in vitro pozwolity zmapowac pule NAD+ specyficzne dla
przedziatdw komdrkowych (jgdrowe, cytozolowe, mitochondrialne) oraz zidentyfikowac
gtéwnych konsumentoéw. Sirtuiny (odkryte jako deacetylazy zalezne od NAD+ okoto 2000 r.) f3czg
NAD+ z regulacjg epigenetyczng, biogenezg mitochondrialng i odpornoscig na stres. PARP
zuzywajg duze ilosci NAD+ podczas odpowiedzi na uszkodzenia DNA, natomiast CD38 jest
gtéwng glikohydrolazg NAD+, ktérej ekspresja wzrasta z wiekiem, przyczyniajgc sie do
wyczerpania. Artykuty metodyczne opisujg czute oznaczenia metodg spektrometrii mas
metabolomoéw NAD+ w tkankach i przedziatach komérkowych. Te podstawowe badania in_vitro
oraz badania metodyczne ustality, ze NAD+ jest zaréwno kofaktorem metabolicznym, jak i
czgsteczkg sygnatowg, ktérej dostepnosc requluje homeostaze komaorkowa. Z tych ustalen
mechanistycznych nie wynikaja zadne wyniki u ludzi.
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NAD+ stuzy jako substrat dla wielu rodzin enzymow regulujgcych sygnalizacje komérkows.

Przedkliniczne modele zwierzece dysfunkcji metabolicznej,
neurodegeneracji, starzenia sie i ochrony narzadéw (publikacje na
modelach zwierzecych, 2010-2026)

Wszelkie omawiane informacje i produkty sg przeznaczone wytgcznie do uzytku laboratoryjnego i badawczego. Nie do
stosowania u ludzi ani do uzytku weterynaryjnego. Nie sg przeznaczone do diagnozowania, leczenia, wyleczenia ani
zapobiegania jakiejkolwiek chorobie.
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Liczne badania na gryzoniach wskazujg, ze stezenia NAD+ w tkankach obnizajg sie wraz ze
starzeniem sie, otytoscig, cukrzycg i neurodegeneracjg. W tych modelach badano strategie
suplementacji, czesto z uzyciem prekursorow takich jak nicotinamide riboside (NR) lub
nicotinamide mononucleotide (NMN) w celu podwyzszenia NAD+. U otytych lub starszych myszy
zwiekszenie NAD+ poprawiato funkcje mitochondriéw, wrazliwos¢ na insuline i wydolnos¢
wysitkowg oraz zmniejszato stan zapalny. Dziatania neuroprotekcyjne obserwuje sie w modelach
choroby Alzheimera i choroby Parkinsona, z doniesieniami o zmniejszonej patologii
amyloidowej, poprawie funkcji poznawczych i zachowaniu neuronéw dopaminergicznych.
Modele ochrony serca i nerek wykazujg zmniejszone widknienie oraz poprawe funkcji po
niedokrwieniu-reperfuzji. Niektore badania wskazujg na wydtuzenie wskaznikéw okresu zycia w
zdrowiu, cho¢ wydtuzenie dtugosci zycia jest niespdjne. Bezposrednie podawanie NAD byto
rzadsze ze wzgledu na biodostepnos¢, lecz wykazywato sygnaty w niektérych modelach urazu. Te
wyniki badan na zwierzetach wzbudzity znaczne zainteresowanie potencjatem translacyjnym;
wyniki réznig sie jednak w zaleznos$ci od modelu, dawki, czasu trwania, badanej tkanki i
konkretnego punktu koricowego. Przeniesienie na ludzi pozostaje teoretyczne. Teoria gtosi, ze
podobne zwiekszenie u ludzi mogtoby wspiera¢ odpornos¢ metaboliczng lub spowalniaé pewne
spadki zwigzane z wiekiem, nie jest to jednak wynik wykazany u ludzi.

NAD AUGMENTATION IN RODENT MODELS

Preclinical Findings: Metabolic, Mitochondrial, and Neuroprotective Outcomes
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Findings observed in multiple rodent models of aging, metabolic disease, and neurodegeneration

Modele przedkliniczne wskazujg na korzysci ze zwiekszenia NAD dla metabolizmu i
neuroprotekcji.

Farmakokinetyczne, fizjologiczne i randomizowane badania u ludzi
dotyczace wynikéw metabolicznych, neurologicznych i

Wszelkie omawiane informacje i produkty sg przeznaczone wytgcznie do uzytku laboratoryjnego i badawczego. Nie do
stosowania u ludzi ani do uzytku weterynaryjnego. Nie sg przeznaczone do diagnozowania, leczenia, wyleczenia ani
zapobiegania jakiejkolwiek chorobie.
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funkcjonalnych (publikacje z farmakologii klinicznej, RCT i
metaanaliz, 2010-2026)

Human studies have primarily examined oral NAD+ precursors rather than direct NAD due to
poor oral bioavailability of the parent molecule. Randomised trials consistently show that NR
and NMN (typical doses 250-1000 mg/day for weeks to months) dose-dependently elevate blood
NAD+ and related metabolites (often 1.5- to >5-fold) with generally good short-term tolerability.
A 2018 randomised crossover trial (Martens et al., PMID: 29599478) in healthy middle-aged and
older adults reported elevated NAD+ metabolites, reduced systolic blood pressure and arterial
stiffness in those with elevated baseline values. Some trials report modest improvements in
insulin sensitivity, muscle function or inflammatory markers, yet multiple randomised controlled
trials and meta-analyses show null effects on insulin sensitivity, exercise capacity, body
composition, cognitive scores or broad metabolic parameters. A 2026 phase 3 randomised
double-blind placebo-controlled trial of NR (1 g/day for 52 weeks) in early Parkinson’s disease
(nO 410)found no improvement in motor scores and reported slightly worse outcomes on the
MDS-UPDRS and non-motor symptom scores compared with placebo. Limited published data
exist on direct intravenous NAD. Small pharmacokinetic pilots indicate rapid extracellular
metabolism with delayed or compartment-specific rises in NAD metabolites. One randomised
trial in ischemic heart failure (approximately 180 participants) using low-dose IV NAD (10 mg/day
for 7 days) reported a modest improvement in left ventricular ejection fraction at one month
versus control. Small open-label or pilot studies on IV NAD or oral NADH in chronic fatigue,
cognitive impairment or addiction have reported mixed signals on quality-of-life or biomarker
measures, but these are uncontrolled or underpowered. Adverse events are generally mild
(nausea, flushing with certain precursors); serious events are rare in short-term studies. These
records document biochemical target engagement and safety signals but do not establish
efficacy or support use of research vials.

Wszelkie omawiane informacje i produkty sg przeznaczone wytgcznie do uzytku laboratoryjnego i badawczego. Nie do
stosowania u ludzi ani do uzytku weterynaryjnego. Nie sg przeznaczone do diagnozowania, leczenia, wyleczenia ani
zapobiegania jakiejkolwiek chorobie.
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Abstract Diagram of Randomized Clinical Trial Designs

Assessing Blood NAD Metabolites, Physiological Parameters and Functional Outcomes in Human Studies
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Badania kliniczne u ludzi koncentruja sie na biochemicznym zaangazowaniu celu oraz na
odczytach czynnosciowych.

Najnowsze przeglady systematyczne, syntezy dowodow i
powtarzajace sie ograniczenia (prace przegladowe, metaanalizy i
prace systematyczne, 2020-2026)

A 2024 systematic review of randomised trials on NAD+/NADH supplementation (PMID:
37971292, DOI: 10.1152/ajpendo.00242.2023) included 10 studies (489 participants) across
chronic fatigue, Parkinson'’s, Alzheimer’s, overweight and prediabetes cohorts. It concluded
supplementation was well tolerated with some reports of improved quality-of-life parameters,

reduced anxiety, lower maximum heart rate after stress, and better insulin signaling, but called
for larger trials on specific diseases and doses. A 2026 PRISMA-guided systematic review of 113
studies (33 human, 28 randomised) found consistent biochemical NAD+ elevation and
short-term safety for oral precursors but heterogeneous and frequently null or endpoint-specific

effects on functional, metabolic, vascular and healthspan outcomes; it noted the absence of
robust eligible outcomes trials for intravenous NAD in anti-aging or wellness contexts. A 2025
Nature Aging review on clinical targeting of NAD+ summarised safety and bioavailability data
while emphasising the need for larger, longer studies on optimal dosing, routes, long-term
safety and inter-individual variability. Other 2023-2026 reviews and meta-analyses echo that
while preclinical data are robust, human functional translation is limited, with recurrent issues
including small sample sizes, short durations, surrogate rather than clinical endpoints, variable
tissue NAD+ responses, potential microbiome effects on precursor metabolism, and

Wszelkie omawiane informacje i produkty sg przeznaczone wytgcznie do uzytku laboratoryjnego i badawczego. Nie do
stosowania u ludzi ani do uzytku weterynaryjnego. Nie sg przeznaczone do diagnozowania, leczenia, wyleczenia ani
zapobiegania jakiejkolwiek chorobie.
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compartment-specific NAD+ dynamics that blood measures may not fully capture. Some reviews

note possible context-dependent risks (for example in certain cancers where NAD+ may support
proliferation) although human evidence here is preliminary.

The NAD Translation Gap

From Robust Preclinical Promise to Mixed or Null Human Outcomes
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Przeglady systematyczne podkreslajg sukces biochemiczny, lecz wskazujg na wyzwania zwigzane
z translacja kliniczna.

Kontekst dowoddéw i powtarzajgce sie ograniczenia

tacznie opublikowane doniesienia przedstawiajg NAD jako gruntownie zbadany zwigzek
badawczy, ktérego biologia jest Scisle powigzana z energig komérkowg, odpowiedziami na stres
oraz procesami starzenia. Modele przedkliniczne dostarczajg wiarygodnosci mechanistycznej
oraz danych dotyczacych ratowania fenotypu, jednak kliniczne dane u ludzi pozostajg wstepne.
Biochemiczne podwyzszenie metabolitdw zwigzanych z NAD jest powtarzalne; klinicznie istotne,
trwate korzysci czynnosciowe nie sg konsekwentnie obserwowane w badaniach o odpowiedniej
mocy statystycznej. Duze, niedawne randomizowane wyniki, takie jak badanie dotyczgce
choroby Parkinsona z 2026 r., dostarczajg istotnych danych negatywnych, ktére studza
entuzjazm wynikajacy z mniejszych badan lub badan z zastepczymi punktami korn\cowymi. Do
ograniczen nalezg silne poleganie na danych dotyczgcych prekursordéw, a nie na bezposrednich
danych dotyczacych NAD, trudnos$ci w nieinwazyjnym pomiarze wewngtrzkomaérkowych i
tkankowo swoistych pul NAD+, finansowanie branzowe w czesci piSmiennictwa oraz brak
dtugoterminowych badan z twardymi punktami koncowymi w populacjach zdrowego starzenia.
Konieczne sg dalsze rygorystyczne, niezalezne badania o odpowiedniej mocy statystycznej, aby
wyjasnic, czy, w jakich kontekstach i za pomocg jakich mechanizméw modulacja NAD moze

Wszelkie omawiane informacje i produkty sg przeznaczone wytgcznie do uzytku laboratoryjnego i badawczego. Nie do
stosowania u ludzi ani do uzytku weterynaryjnego. Nie sg przeznaczone do diagnozowania, leczenia, wyleczenia ani
zapobiegania jakiejkolwiek chorobie.
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wptywac na fizjologie cztowieka. Wszystkie materiaty pochodzace od Rierink Compounds sg
przeznaczone Scisle do badan laboratoryjnych.
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» Dodatkowa literatura pierwotna udostepniona za posrednictwem PubMed i Europe PMC
(1906-2026), w tym fundamentalne prace Harden & Young, Warburg, Preiss & Handler oraz
przeglagdy mechanistyczne dotyczgce sirtuin, PARPs i CD38.

Wszystkie omawiane informacje i produkty sg przeznaczone wytgcznie do uzytku

laboratoryjnego i badawczego. Nie do stosowania u ludzi ani w weterynarii. Nie sg przeznaczone

do diagnozowania, leczenia, wyleczenia ani zapobiegania jakiejkolwiek chorobie.

Wszelkie omawiane informacje i produkty sg przeznaczone wytgcznie do uzytku laboratoryjnego i badawczego. Nie do
stosowania u ludzi ani do uzytku weterynaryjnego. Nie sg przeznaczone do diagnozowania, leczenia, wyleczenia ani
zapobiegania jakiejkolwiek chorobie.
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