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Le dichiarazioni e i prodotti citati in questo documento e non sono state 
valutate dagli Stati Food and Drug Administration (FDA).  
I prodotti Kyani non sono destinati a diagnosticare, trattare, curare o 
prevenire una malattia o condizione.  
Le informazioni in questo documento è inteso come fonte di materiali di 
riferimento e dati scientifici per gli scopi educativi soltanto.  
Se avete qualsiasi diagnosi medica condizioni si consiglia di consultare il 
proprio fornitore di assistenza sanitaria individuale con domande 
specifiche prima utilizzando qualsiasi nuovo integratore alimentare. 
 
La scienza dietro le vitamine 
Uno dei tre prodotti di proprietà di Kyani, Kyani Sunrise TM 
È una miscela di diversi "Superfoods," vitamine e tracce di minerali. Preso 
al mattino, questo prodotto offre una ricca miscela di antiossidanti che 
aiutano respingere danni dei radicali liberi per tutta la giornata. Tra i 
supercibi disponibili a Kyani Sunrise TM è selvaggio dell'Alaska 
Blueberry. Questa bacca contiene livelli di antiossidanti potenti. 
L'inclusione di un gran numero di Superfoods e un gruppo completo di 
vitamine in Kyani Sunrise TM aiuta anche le cellule in organi come nervi, 
cuore, fegato, e altri per massimizzare il loro metabolismo. 
I lettori interessati possono trovare la seguente utile a capire il motivo per 
cui Kyani incorporati vari ingredienti in Kyani Sunrise TM.  
Si prega di notare che questo documento esamina la formulazione di 
Kyani Sunrise TM per gli Stati Uniti. Alcuni paesi stranieri possono avere 
variazioni di formula. 
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VITAMINE IN Kyani SUNRISE TM 

La vitamina A, vitamina E, vitamina C, vitamina D, tiamina, riboflavina, 
niacina, vitamina B6, vitamina B12, Acido pantotenico (vitamina B5), 
acido folico, biotina, Taurina, inositolo, L-teanina, e colina 
 
VITAMINA A 
La vitamina A svolge un ruolo cruciale nella visione, la crescita delle ossa, 
la riproduzione, la divisione cellulare e la differenziazione cellulare. (1- 
5) Inoltre aiuta a regolare il sistema immunitario, (1, 6-10) e può aiutare a 
combattere le infezioni più linfociti efficacemente. La vitamina A 
promuove rivestimenti superficiali sane degli occhi e l'apparato 
respiratorio, urinario, e tratto intestinale. (8) Quando questi rivestimenti 
abbattere, diventa più facile per i batteri di entrare nel corpo e 
causare l'infezione. La vitamina A aiuta anche la funzione della pelle e 
delle mucose come una barriera ai batteri e virus. (9-11) 
La vitamina A è diviso in due categorie-vitamina A preformata e 
provitamina A carotenoidi. La vitamina è classificate in base alla sua 
fonte originaria da una pianta o un animale. La vitamina A preformata è 
la forma di la vitamina A si trovano in alimenti che provengono dagli 
animali. È assorbito in forma di retinolo, uno dei più forme facilmente 
utilizzabili di vitamina A. Le buone fonti di vitamina A preformata sono 
fegato, latte intero, e alcuni prodotti alimentari arricchiti. Retinolo può 
essere trasformato in acidi (altre forme attive della retina e della retinoico 
vitamina A) nel corpo. (1) 
La forma di vitamina A si trova nella frutta e verdura colorate è chiamato 
provitamina A carotenoidi, una famiglia di molecole che possono essere 
fatte in retinolo nel corpo. A carotenoidi provitamina comuni presenti 
negli alimenti che provengono da piante sono il beta-carotene, alfa-
carotene e beta-criptoxantina. (11) Tra questi, beta-carotene è più 
efficacemente realizzato in retinolo. (1, 13-15) Alfa-carotene e beta-
criptoxantina sono anche convertito in vitamina A, ma solo la metà nel 
modo più efficiente di beta-carotene. (1) 
Dei 563 carotenoidi individuati, meno del 10% può essere fatto in 
vitamina A nel corpo. (12) licopene, luteina e zeaxantina sono i 
carotenoidi che non hanno attività di vitamina A, ma non hanno altro di 
promozione della salute proprietà. (1) L'Istituto di Medicina (IOM) 
incoraggia il consumo di tutti i frutti ricchi di carotenoidi e verdure per i 
loro benefici di promozione della salute. 
Alcuni carotenoidi provitamina A hanno dimostrato di funzionare come 
anti-ossidanti in studi di laboratorio. (1) 
 
 



VITAMINA E 
La vitamina E è il nome collettivo di un gruppo di composti liposolubili 
con distintivo antiossidante attività. (16) presenti in natura di vitamina E 
esiste in otto forme chimiche distinte: alfa, beta, gamma, e delta-
tocoferolo e alfa, beta, gamma e delta-tocotrienoli. Le diverse forme di 
vitamina avere diversi livelli di attività biologica. (16) Alpha (o α-) 
tocoferolo è la forma che è stato studiato il più estesamente. Quasi tutti 
gli studi pubblicati di vitamina E hanno esaminato gli effetti di  
α-tocoferolo. 
La vitamina E è un antiossidante liposolubile che interrompe la 
produzione di specie reattive dell'ossigeno (ROS) o libero radicali 
formano quando il grasso subisce ossidazione. (17) Gli scienziati stanno 
indagando se, limitando free la produzione di radicali ed eventualmente 
attraverso altri meccanismi, la vitamina E può aiutare a prevenire o 
ritardare la malattie croniche associate con i radicali liberi. 
Oltre alle sue attività come un antiossidante, la vitamina E è coinvolto 
nella funzione immunitaria e cellule segnalazione, regolazione 
dell'espressione genica, e altri processi metabolici. (16) inibisce Alpha-
tocoferolo l'attività della proteina chinasi C, un enzima coinvolto nella 
proliferazione e differenziazione cellulare in liscia cellule muscolari, 
piastrine e monociti. (18) Le cellule endoteliali con livelli adeguati di 
vitamina E, che costeggiano il superficie interna dei vasi sanguigni, sono 
meglio in grado di resistere a componenti del sangue cellule aderenti a 
questa superficie. 
La vitamina E aumenta anche l'espressione di due enzimi che inibiscono il 
metabolismo dell'acido arachidonico, aumentando così il rilascio di 
prostaciclina dall'endotelio, che, a sua volta, dilata i vasi sanguigni 
e inibisce l'aggregazione piastrinica. (18) 
Tre indagini-la nazionale 2001-2002 NHANES (19), NHANES III (1988-1994) 
(19), e il Continuando Indagine di consumo di alimenti da parte degli 
individui (1994-1996) (20) -hanno trovato che le diete di più 
Gli americani forniscono inferiori ai livelli RDA di vitamina E. 
 
La salute del cuore 
Ci sono diverse linee di evidenza che la vitamina E potrebbe aiutare a 
prevenire o ritardare la malattia coronarica. In Studi in vitro hanno 
scoperto che α-tocoferolo inibisce l'ossidazione delle lipoproteine a 
bassa densità (LDL), che è pensato per essere un passo fondamentale 
per avviare l'aterosclerosi. (18) La vitamina E potrebbe anche aiutare a 
prevenire la formazione di coaguli di sangue che potrebbe portare a un 
attacco di cuore o di tromboembolia venosa. (21) 
Diversi studi epidemiologici hanno associato una minore incidenza di 
malattie cardiache con una maggiore vitamina E assunzioni. Uno studio 



di circa 90.000 infermieri ha trovato che l'incidenza di malattie cardiache 
è stata del 30% a Inferiori del 40% in quelli con il più alto apporto di 
vitamina E. (22) In un altro studio su 5.133 uomini finlandesi e donne 
seguiti per una media di 14 anni, maggiori assunzioni di vitamina E di cibo 
sono stati associati con diminuzione della mortalità da malattie 
cardiache croniche (CHD). (23) 
Tuttavia, l'ultima sperimentazione clinica pubblicata degli effetti della 
vitamina E sul cuore ei vasi sanguigni delle donne compresi quasi 40.000 
donne sane ≥45 anni di età. Queste donne sono state assegnate in modo 
casuale a ricevere o 600 UI di vitamina E naturale a giorni alterni o 
placebo e che sono stati seguiti per un media di 10 anni. (24) I ricercatori 
hanno riscontrato differenze significative nei tassi di complessiva 
eventi cardiovascolari (infarti non fatali combinati, ictus, e morte 
cardiovascolare) o per tutte le cause mortalità tra i gruppi. Tuttavia, lo 
studio ha trovato due risultati positivi e significativi per le donne 
l'assunzione di vitamina E: hanno avuto una riduzione del 24% del tasso di 
mortalità cardiovascolare, e quelli di età ≥65 anni aveva una diminuzione 
del 26% in attacco di cuore fatale e una riduzione del 49% del tasso di 
mortalità cardiovascolare. 
 
Salute degli occhi 
Supplementi di vitamina E, preso da solo o in combinazione con altri 
antiossidanti, può ridurre il rischio di sviluppare la degenerazione 
maculare o la cataratta. The Eye Study Age-Related Disease (AREDS), 
una grande studio clinico randomizzato, ha rivelato che i partecipanti 
con stadio precoce età degenerazione maculare (AMD) potrebbe 
rallentare la progressione della loro malattia prendendo un supplemento 
giornaliero di vitamina E (400 UI DL alphatocopheryl acetato), vitamina C 
(500 mg), beta-carotene (15 mg), zinco (80 mg) e rame (2 mg) per una 
media di 6,3 anni rispetto ai partecipanti assumevano un placebo. (25) 
 
VITAMINA C 
Vitamina C, detto anche acido ascorbico o ascorbato, è un nutriente 
essenziale per gli esseri umani, il che significa che non produciamo 
internamente e dipendiamo nostra dieta come fonte. La vitamina C è 
necessaria per una vasta gamma di reazioni metaboliche essenziali in 
tutti gli animali e le piante. Queste funzioni comprendono la sintesi di 
collagene, carnitina e neurotrasmettitori; la sintesi e catabolismo di 
tirosina; e il metabolismo di microsome. (26) 
La carenza di vitamina C provoca la malattia chiamata scorbuto. (27) 
L'ascorbato è un importante antiossidante, proteggere il corpo contro lo 
stress ossidativo. (28) E 'anche un coenzima o cofattore, in almeno otto 



reazioni enzimatiche compresi diversi che coinvolgono la sintesi del 
collagene. (29,30) Queste reazioni sono particolarmente importante nella 
guarigione delle ferite e nel prevenire il sanguinamento da 
capillari. Quando ascorbati sono non funziona correttamente, causano 
le più gravi sintomi di scorbuto. 
 
La salute del cuore 
Premio Nobel Linus Pauling ha proposto che cronica, a lungo termine, 
bassi livelli ematici di vitamina C, che egli definiva "lo scorbuto cronico," 
contribuisce allo sviluppo di aterosclerosi. (31) moderatamente superiore 
sono stati trovati per essere in modo prospettico correlato i livelli ematici 
di vitamina C misurati nelle persone sane con diminuzione del rischio di 
malattie cardiovascolari, cardiopatia ischemica, e una speranza di 
crescita di vita. 
(32) Nel corso del 2007, una meta-analisi di un gran numero di studi su 
antiossidanti, tra cui la vitamina C integrazione, ha trovato alcuna 
relazione tra la vitamina C e la mortalità. (33) Una popolazione più 
recente processo intervento nutrizione condotto in Cina (34) hanno 
studiato gli effetti di supplementi giornalieri di vitamina C (120 mg) più di 
molibdeno (30 mcg) per 5-6 anni. In questo studio, gli integratori ridotto 
significativamente il rischio dei decessi cerebrovascolari dell'8% durante i 
10 anni di follow-up dopo la fine dell'intervento attiva. 
Ulteriori ricerche sono necessarie per determinare il pieno impatto della 
supplementazione di vitamina C sul rischio di mortalità da malattie 
cardiovascolari. 
 
Sistema Immunitario 
La vitamina C si trova in alte concentrazioni nelle cellule immunitarie, e si 
consuma rapidamente durante le infezioni. Esso è Non certo come la 
vitamina C interagisce con il sistema immunitario; è stato ipotizzato per 
modulare la attività di fagociti, la produzione di citochine e linfociti, e il 
numero di adesione cellulare molecole in monociti. (35) Nel 1970, Linus 
Pauling ha suggerito che la vitamina C potrebbe con successo curare e / 
o prevenire il raffreddore comune. (36) I risultati di successivi studi 
controllati sono stati incoerente, con conseguente notevole controversia, 
con un alto grado di interesse pubblico. (37,38) Nel 2007, una revisione 
Cochrane studi controllati con placebo che prevedono l'uso di almeno 
200 mg / die di vitamina C ha esaminato preso in modo continuo come 
trattamento profilattico o dopo l'insorgenza dei sintomi del 
raffreddore. (38) Nel popolazione in generale, l'uso profilattico di 
vitamina C non ha ridotto in modo significativo il rischio di sviluppare un 
raffreddore, anche se ha modestamente ridurre la durata di un 
raffreddore dell'8% negli adulti e del 14% nei bambini. Tuttavia, in 



esperimenti che hanno coinvolto maratoneti, sciatori e soldati esposti a 
estremo esercizio fisico e / o fredda ambienti, uso profilattico di vitamina 
C in dosi da 250 mg / giorno a 1 g / die ridotti fredda incidenza del 
50%. La vitamina C presa dopo l'insorgenza dei sintomi del raffreddore 
non ha influenzato la durata o freddo la gravità dei sintomi. Nel 
complesso, le prove fino ad oggi suggeriscono che l'assunzione regolare 
di vitamina C a dosi di a almeno 200 mg / giorno non può ridurre 
l'incidenza del raffreddore comune nella popolazione generale, ma tale 
assunzioni potrebbe essere utile nelle persone esposte a forte esercizio 
fisico o ambienti freddi e quelli marginale stato della vitamina C, come 
ad esempio i fumatori anziani e cronici. (38-40) 
 
La vitamina C e il rischio di tumore 
Un certo numero di studi epidemiologici hanno trovato una relazione 
inversa tra il consumo di vitamina C e il rischio di cancro (28, 41) (quelli 
con il più alto consumo di vitamina C ha avuto il più basso rischio di 
cancro). 
I dati provenienti da studi di intervento non ha dimostrato una 
significativa riduzione del rischio di cancro al colon di vitamina C 
supplementazione. (42) Tuttavia, questo può essere perché la maggior 
parte i soggetti avevano già raggiunto il tessuto saturazione con vitamina 
C, che è strettamente controllata in esseri umani. 
 
VITAMINA D 
La vitamina D è in realtà un gruppo di vitamine liposolubili con strutture 
steroide-come, chiamati secosteroids. In esseri umani, la vitamina D è 
insolito in due modi: funziona come un pro-ormone e il corpo è in grado 
di sintetizzare (come vitamina D3) quando l'esposizione al sole è 
adeguata. Per questo motivo, è noto anche come 
la "vitamina del sole". 
 
La vitamina D3 ha diverse forme (43): 
 
Colecalciferolo, (a volte chiamato calciol), una forma unhydroxylated 
inattiva della vitamina D3 
 
Calcifediol (chiamato anche calcidiolo, idrossicolecalciferolo, 25-
idrossivitamina D3 e abbreviata 25 D (OH)), una delle forme misurate nel 
sangue per valutare lo stato della vitamina D 
 
Calcitriolo (chiamato anche 1,25-diidrossivitamina D3), la forma attiva 
della D3  
 



Calcitriol è fatta nei reni e circola come un ormone, regolando la 
concentrazione di calcio e fosfato nel sangue e promuovere la crescita 
sana e rimodellamento osseo. La vitamina D previene il rachitismo nei 
bambini e osteomalacia negli adulti, e, insieme con il calcio, aiuta a 
proteggere anziani adulti da osteoporosi. La vitamina D influisce anche 
neuromuscolare funzione, infiammazione, e influenza il azione di molti 
geni che regolano la proliferazione, la differenziazione e la morte delle 
cellule. (44) 
L'evidenza per gli effetti sulla salute di supplementazione di vitamina D 
nella popolazione generale è incoerente. 
(45-47) Gli studi pubblicati hanno suggerito benefici in salute 
cardiovascolare, diabete mellito, cancro, sclerosi multipla, allergie, asma, 
infezioni, la salute psichiatrica, il dolore e la mortalità generale. (43) Il 
migliore prove di beneficio è per la salute delle ossa (48) e una 
diminuzione della mortalità nelle donne anziane. (49) 
C'è una curva mortalità a U associata con livelli di vitamina D - in altre 
parole, non è bene avere o troppo poco o due molto. (50) Gli esperti 
sono divisi al limite inferiore dell'intervallo di normalità (51), ma la maggior 
parte dei rapporti suggeriscono che livelli ottimali sulla sperimentazione 
nel sangue sono tra 40 e 50 ng / mL. Il attuale dose giornaliera di 
riferimento (RDA) è 400 UI. È importante notare che molte, molte persone 
hanno molto bassi livelli di vitamina D. 
 
TIAMINA 
Tiamina, noto anche come vitamina B1, è solubile in acqua, vitamina B 
necessaria per il metabolismo delle proteine, carboidrati e grassi. Tiamina 
serve come cofattore, o coenzima di numerosi enzimi. Esso è 
essenziale per la produzione di ATP attraverso il ciclo di Krebs, una 
funzione cruciale per ogni cellula del corpo. 
La carenza di tiamina causa una malattia chiamata beri-beri e si traduce 
in una varietà di stati patologici compresa Wernicke-Korsakoff psicosi 
nella sua forma più estrema. Carenza di tiamina è stato documentato in 
adolescenti mangiare una dieta americana media (52), in 38 per cento 
di un gruppo di psichiatrico analcoliche pazienti (53), 33-55 per cento 
della popolazione geriatrica (54), e 30-80 per cento della popolazione 
alcoliche. (55, 56) 
 
Alcolismo 
Carenza di tiamina in alcolismo deriva da una serie di cause. Oltre a 
basso apporto, assorbimento è attivazione inibito e epatica di coenzimi 
tiamina è diminuita. (57) psicosi risultante dalla uso cronico di alcol è 
ritenuta essere principalmente una conseguenza della carenza di 
tiamina, e sembra essere sulla salire in tutto il mondo. (58) 



HIV / AIDS 
Da moderata a grave carenza di tiamina è stata osservata fino al 23 per 
cento dei sieropositivi o all'AIDS diagnosticati, gli individui non 
alcoliche. (59) In studi epidemiologici prospettici, prese d'tiamina sopra 
7,5 mg (RDA è di 1,5 mg) sono stati associati ad un aumento della 
sopravvivenza. I più alti livelli di vitamina B1 e assunzione di vitamina C 
sono stati associati con una diminuzione significativa progressione da HIV 
ad AIDS. (60) 
Tiamina carenza di encefalopatia è stata vista in pazienti affetti da HIV / 
AIDS senza storia di abuso di alcol. (61) 
 
Insufficienza cardiaca congestizia (CHF) 
L'eziologia dello scompenso cardiaco è complessa, ma ci sono prove 
chiare per il ruolo di micronutrienti, particolarmente tiamina. (62) carenza 
di tiamina conduce al metabolismo ossidativo alterato nel muscolo 
cardiaco cellule. Successivamente, i livelli di piruvato e aumento di acido 
lattico, con conseguente acidosi metabolica, vasodilatazione, e la 
ritenzione di acqua e sodio (che porta a edema). Questa forma di 
insufficienza cardiaca è noto come "Beri-beri bagnato", ed è reversibile 
con la sostituzione di tiamina. 
Altre cause di "beri-beri umido" possono includere l'uso di farmaci 
cardiaci (in particolare furosemide e digossina), alcuni dei quali 
diminuisce assorbimento tiamina nei miociti (cellule muscolari). Intero 
Bassi livelli ematici di tiamina sono stati osservati nei pazienti con CHF 
trattati con diuretici. (63) la supplementazione di tiamina in i pazienti con 
CHF migliora frazione di eiezione ventricolare sinistra e aumenta la 
pressione sanguigna una media di 10 mm Hg, invertendo della patologia 
cardiaca visto in beriberi. (64) 
 
Umore e performance cognitiva 
Due studi indicano un vantaggio di tiamina per l'umore e le prestazioni 
cognitive. Il primo era un controllato, prova di un anno in cui 127 giovani 
adulti hanno ricevuto 15 mg di tiamina, insieme ad altre vitamine del 
gruppo B in dosaggi 10 volte la RDA. (65) Lo studio ha rilevato 
l'associazione più significativa da valorizzare funzioni cognitive e 
miglioramento dello stato di tiamina nelle femmine. Si noti che in base 
alla progettazione di questo processo, non è possibile valutare se la 
tiamina solo o in combinazione con le altre vitamine B contribuito al 
miglioramento delle funzioni cognitive. Un altro studio controllato ha dato 
80 donne anziane con borderline tiamina stato 10 mg di tiamina al giorno 
per 10 settimane. (66) miglioramenti constatati nei gruppo sperimentale, 
rispetto alla valutazione basale e placebo, sono stati aumento 
dell'appetito, corpo peso, l'assunzione di energia, e benessere generale, 



il sonno diurno ridotti, migliori modelli di sonno, meno stanchezza, e 
maggiori livelli di attività. 
 
RIBOFLAVINA 
Riboflavina, noto anche come vitamina B2, svolge un ruolo chiave nel 
metabolismo energetico, e per il metabolismo di grassi, corpi chetonici, 
carboidrati e proteine. E 'necessario per una grande varietà di processi 
cellulari. 
Riboflavina è stato utilizzato anche in una varietà di situazioni cliniche e 
terapeutiche. 
Riboflavina alte dosi sembra essere utile solo o insieme con beta-
bloccanti nella prevenzione dell'emicrania. 
(67-69) Riboflavina è stato utilizzato anche per lenire il dolore 
muscolare. (70) 
Riboflavina in combinazione con la luce UV ha dimostrato di essere 
efficace nel ridurre la capacità di dannoso agenti patogeni presenti nei 
prodotti del sangue per causare la malattia. (71-73) Quando la luce UV si 
applica ai prodotti sanguigni contenente riboflavina, gli acidi nucleici in 
agenti patogeni sono danneggiati, rendendoli in grado di replicare e 
causare la malattia. (73,74) e riboflavina UV luce trattamento ha 
dimostrato di essere efficace per inattivare agenti patogeni in piastrine e 
plasma, ed è in fase di sviluppo per l'applicazione di sangue 
intero. Perché piastrine e globuli rossi non contengono un nucleo, (cioè 
non hanno DNA per essere danneggiato) la tecnica è particolarmente 
adatto per la distruzione di acido nucleico che contiene agenti patogeni 
(tra cui virus, batteri, parassiti e globuli bianchi) nei prodotti ematici. (75) 
Recenti studi hanno dimostrato l'utilità di riboflavina come terapia per 
rallentare o arrestare la progressione il disturbo corneale 
cheratocono. Questo processo è chiamato corneale reticolazione del 
collagene (CXL). Riboflavina gocce vengono applicate alla superficie 
della cornea del paziente ed ultravioletta A terapia della luce applicato, 
una volta che il riboflavina è penetrato attraverso la cornea. Questo 
induce collagene reticolazione, che aumenta la resistenza alla trazione 
della cornea. (76,77) 
 
NIACINA 
Niacina, conosciuta anche come acido nicotinico, è noto per 
aumentare e diminuire HDL colesterolo totale, trigliceridi, VLDL, LDL-C e 
lipoproteina (a). (78,79) La niacina ha un effetto favorevole sulla 
particella LDL numero. (80) Oltre agli effetti sui lipidi, niacina ha effetti 
favorevoli sulla funzione endoteliale e marcatori infiammatori. (81) Inoltre, 
la niacina nella dieta può proteggere contro la malattia di Alzheimer e 
per età declino cognitivo correlato. (82) 



 
VITAMINA B6 
La vitamina B6 è una vitamina idrosolubile e fa parte del gruppo 
complesso vitaminico B. Ci sono sette diverse forme di vitamina 
B6. Piridossal fosfato (PLP), la forma attiva, serve come cofattore in molti 
reazioni del metabolismo degli aminoacidi. Questi includono 
transaminazione (movimento di un gruppo amminico da una molecola a 
un'altra), deaminazione (rimozione di un gruppo amminico), e 
decarbossilazione (rimozione di un gruppo carbossilico). PLP è anche 
necessario per la reazione enzimatica che regola il rilascio di glucosio da 
glicogeno, la sintesi di istamina, regolazione dell'espressione genica, e la 
sintesi dell'emoglobina e la funzione. 
Nel complesso, la Commissione Enzyme ha catalogato più di 140 attività 
di PLP-dipendenti, corrispondente a4% di tutte le attività enzimatiche 
classificati. (83) piridossina (PN) è la forma di vitamina B6 che viene più 
comunemente dato come integratore alimentare. 
 
L'obesità, l'amministrazione del peso e del diabete 
In uno studio pubblicato da Nakamura e colleghi nel 2007 (84), PLP 
protetto reni in un modello murino del diabete inibendo la formazione di 
endpoint glicazione avanzata (AGE). Gli autori propongono che 
PLP può essere un supplemento utile per la prevenzione di AGE-linked 
complicanze del diabete come nefropatia diabetica e la retinopatia 
diabetica. 
 
La salute del cervello 
Piridossina ha migliorato i risultati comportamentali e anatomici in un 
modello di ratto di lesioni cerebrali (85), con dose-dipendente effetti 
della vitamina B6 sul recupero della funzione. 
In uno studio suggerisce che B6 può aiutare a proteggere il cervello dallo 
sviluppo delle placche β-amiloide associata a malattia di Alzheimer, 
Hashim et al (86) hanno trovato che quattro diversi composti di vitamina 
B6 servito come inibitori di reazioni chimiche ossidative noti per portare a 
β- correlati alla malattia di Alzheimer peptidi amiloidi. 
 
Vision sano 
I dati provenienti da un ampio studio randomizzato di donne ad alto 
rischio di malattie cardiovascolari (87) suggeriscono che 
supplementazione giornaliera di acido folico, piridossina e 
cianocobalamina può ridurre il rischio di età-correlata degenerazione 
maculare. 
 
 



La salute del cuore 
Friso e colleghi (88) hanno recensito la stato attuale delle conoscenze 
per quanto riguarda il rapporto tra carenza di vitamina B6 e il rischio di 
malattie cardiovascolari. Alte dosi di piridossina riducono omocisteina 
livelli e migliorare i profili lipidici di pazienti con insufficienza renale 
cronica (89), riducendo così il rischio di malattia coronarica. Bassi livelli di 
vitamina B6 sono noti per essere associati con un aumento del rischio di 
tromboembolismo venoso (TEV). (90) 
 
Digestive Health 
L'assunzione di vitamina B6 è risultata significativamente associata con la 
gravità della sindrome dell'intestino irritabile (IBS) sintomi in un grande 
studio pubblicato nel 2011. (91) In questa coorte, un'associazione inversa 
tra il è stato osservato l'assunzione di vitamina B6 e la gravità dei sintomi 
di IBS; un sintomi punteggio più alto è stato associato con bassa 
assunzione di vitamina B6. 
 
VITAMINA B12 
La vitamina B12, detta anche cobalamina, è il più grande e più 
complicata strutturalmente vitamina. (92) Come tutti delle vitamine del 
complesso B, è solubile in acqua. La vitamina B12 è stato riconosciuto 
come un risultato della sua relazione alla malattia anemia perniciosa, 
(93,94) una malattia autoimmune in cui le cellule parietali lo stomaco 
responsabili della secrezione fattore intrinseco vengono distrutti. Perché 
fattore intrinseco è fondamentale per il normale assorbimento di vitamina 
B12, la mancanza di fattore intrinseco provoca carenza di vitamina B12. 
La vitamina B12 svolge un ruolo chiave nel normale funzionamento del 
cervello e del sistema nervoso, (95,96) e per la formazione del sangue 
(97), ma è coinvolto nel metabolismo di ogni cellula del corpo 
umano. Vitamina B12 ha un ruolo particolarmente importante nella sintesi 
del DNA e la regolamentazione ed è necessaria anche per acidi grassi 
produzione di sintesi e di energia. Abbassando i livelli di omocisteina nel 
sangue, la vitamina B12 può aiutare ridurre il rischio di eventi 
cardiovascolari avversi. (98,99) 
 
Acido pantotenico (vitamina B5) 
L'acido pantotenico è solubile in acqua, la vitamina B-complesso, noto 
anche come vitamina B5. Il suo nome deriva dalla parola greca 
"Pantothen," che significa "da tutto il mondo", perché di piccole quantità 
di questa vitamina si trovano in quasi ogni alimento. (100) Gli articoli nella 
letteratura peer-reviewed suggeriscono che pantotenico acido può 
avere benefici per la salute, in termini di obesità, il peso e la gestione del 



diabete, il supporto surrenale, attività anti-microbica, acne, la guarigione 
delle ferite, e il cancro. 
 
Obesità e del Peso 
In uno studio guardando topi con obesità indotta sperimentalmente, 
Naruta e colleghi hanno scoperto che derivati di acido pantotenico 
ridotte riserve di grasso riducendo la resistenza all'insulina e l'attivazione 
della lipolisi (Degradazione di molecole di grasso) nel siero e nel tessuto 
adiposo. (101) 
 
Supporto surrenale 
Uno studio del 2008 (102), condotti su ratti, ha scoperto che la 
supplementazione di acido pantotenico aumenta la capacità 
di cellule surrenali a produrre corticosterone e progesterone. Inoltre, lo 
studio ha rilevato che acido pantotenico supplementazione maggiore 
reattività della ghiandola surrenale di ACTH ("istruzioni" dall'ipofisi 
ghiandola per fare corticosterone). 
 
Anti-Microbial Activity 
Il pantotenolo provitamina è stato trovato per inibire la crescita del 
parassita della malaria nei globuli rossi. (103) 
 
Acne 
Un piccolo studio è stato pubblicato alla fine del 1990 suggeriscono che 
l'acido pantotenico potrebbe avere efficacia nel trattamento di acne 
vulgaris. Alte dosi di vitamina B5 sono stati trovati a risolvere lesioni 
dell'acne e ridurre i pori dimensioni. (104) 
 
Guarigione Delle Ferite 
Uno studio del 1999 ha dimostrato diversi effetti su colture cellulari, che 
potrebbero tradursi in un miglioramento della ferita guarigione. (105) 
Colture cellulari coltivate con acido pantotenico aumentate migrazione 
cellulare, e le fibre corse direzionale con diversi strati, mentre le colture 
cellulari senza acido pantotenico guariti in poco ordinata movimento e 
con meno strati. Inoltre, la proliferazione cellulare è aumentata con 
l'acido pantotenico supplementazione. Resta da vedere se questi 
vantaggi si traducono in una migliore guarigione della ferita in 
animali o studi sull'uomo. 
 
 
Cancro 



L'acido pantotenico (vitamina B5) hanno dimostrato proprietà 
antitumorali sotto l'influenza di ionizzante radiazioni. (106) In studi 
controllati di batteri E. coli, sono stati riportati i risultati: (i) la vitamina B5 
possiede attività anti-tumorale, (ii) che esercita un forte effetto sinergico 
sulla mitomicina C, e (iii) l'ossidante 
Specie (OH *, O2 * -) sembra essere più importante nell'avvio dell'effetto 
osservato. E 'possibile che acido pantotenico può aumentare gli effetti 
terapeutici della chemioterapia attraverso questo meccanismo. 
 
ACIDO FOLICO 
L'acido folico (noto anche come vitamina B9) e folato (la forma di 
vitamina B9 naturalmente nel corpo), sono forme di vitamina B9 
idrosolubile. (107) L'acido folico e folati sono essenziali per numerosi 
corporea funzioni. Il folato aiuta a produrre e mantenere nuove 
cellule. (108) Il corpo umano ha bisogno di folato a sintetizzare il DNA, 
riparazione del DNA e il DNA metilato. Inoltre aiuta a prevenire modifiche 
al DNA che possono portare a cancro. (109) Sia gli adulti che i bambini 
hanno bisogno del folato per rendere normali globuli rossi e prevenire 
l'anemia. 
(110) Il folato è anche essenziale per il metabolismo dell'omocisteina e 
aiuta a mantenere i normali livelli di questo amminoacido. 
 
Prevenzione di difetti di nascita 
L'acido folico è molto importante in gravidanza per la prevenzione dei 
DTN (111) e altri nascita difetti, tra cui la palatoschisi. (112) 
 
Malattia Del Cuore 
Una carenza di folato, vitamina B12 o vitamina B6 può aumentare i livelli 
ematici di omocisteina. Folato supplementazione ha dimostrato di ridurre 
i livelli di omocisteina e di migliorare la funzione endoteliale. 
(113-115) Prova supporta un ruolo per l'acido folico per abbassare i livelli 
di omocisteina. 
C'è almeno uno studio ha legato basso apporto di folati nella dieta con 
un aumentato rischio di eventi coronarici. (116) Gli studi clinici che 
dimostrino che la supplementazione di folati riduce gli eventi coronarici 
sono ancora in corso. 
 
 
 
 
 
 
Acido folico e il cancro 



Ci sono alcuni dati che associano bassi livelli ematici di folato con un 
maggior rischio di cancro. (117) Poiché folato è coinvolta nella sintesi, 
riparazione, e la funzione del DNA, la mappa genetica, si è sospettato 
che una carenza di folati può causare danni al DNA che possono 
portare al cancro. (117) Diversi studi hanno diete associate a basso 
contenuto di acido folico con un aumentato rischio di seno, del 
pancreas e del colon. (118.119) 
 
BIOTIN 
Biotina è una vitamina B-complesso idrosolubile, noto anche come 
vitamina B7. (120, 121) Biotina funge da co fattore, o coenzima, agli 
enzimi importanti nella sintesi degli acidi grassi e gli aminoacidi isoleucina 
e valina e svolge un ruolo nella gluconeogenesi (produzione di glucosio). 
La biotina è necessaria per molti processi fisiologici, tra cui la crescita 
cellulare, la produzione di acidi grassi, e il metabolismo dei grassi e 
aminoacidi. Essa gioca un ruolo importante nel ciclo dell'acido citrico, il 
processo da cui si genera energia biochimica durante la respirazione 
aerobica. La biotina è noto anche per essere utile in mantenimento 
dell'omeostasi del glucosio (il mantenimento di un livello di zucchero nel 
sangue costante). (122) 
Uno studio, pubblicato nel 1999, ha proposto che la somministrazione 
congiunta di alte dosi di biotina, insieme cromo picolinato, può rivelarsi 
utile nella gestione di entrambi i tipi I e II diabete. (123) 
Infatti, nel 2007, una, in doppio cieco, controllato con placebo ha 
scoperto che una combinazione di cromo e biotina miglioramento fattori 
di rischio cardiovascolare nei pazienti con iper-colesterolemia e diabete 
mellito di tipo II. 
(124) I benefici sono stati notati in un miglioramento del colesterolo totale 
e LDL-C, HgbA1C e glicemia a digiuno. 
Biotina sembra anche essere utile nel ridurre i livelli di trigliceridi, sia in 
pazienti diabetici e non diabetici. (125) 
Sugita e colleghi (126) hanno trovato che la biotina ha ridotto il percorso 
gluconeogenici nel fegato (soppresso la produzione di glucosio), 
riducendo l'espressione di geni coinvolti in questa via metabolica. Questo 
rappresenta un meccanismo di miglioramento del controllo del glucosio 
che è indipendente dal segnale insulinico. 
 
TAURINA 
Taurina è un aminoacido che svolge un ruolo importante in molti processi 
biologici, compreso il calcio segnalazione, metabolismo bile, e 
stabilizzazione membrana cellulare. (127) E 'fondamentale per 
cardiovascolare funzionamento e per lo sviluppo di molti sistemi diversi 



nel corpo, compreso il muscoloscheletrico sistema e il sistema nervoso 
centrale. Taurina protegge contro la tossicità del glutammato (128) e 
può aiutare a prevenire le crisi epilettiche. (129) ci sono alcuni dati che 
può aiutare nella prevenzione di obesità. (130-132) Uno studio del 2004 
ha dimostrato che la supplementazione di taurina ha contribuito a ridurre 
il colesterolo livelli e il peso corporeo nei giovani adulti. (133) Numerosi 
studi hanno dimostrato che la taurina funge un anti-ossidante (134.135) e 
può aiutare a prevenire gli effetti ossidativi di esposizione a metalli 
pesanti, tra cui il cadmio (136) e piombo. (129) 
 
INOSITOL 
Anche se a volte è considerato tra le vitamine del gruppo B, inositolo è 
tecnicamente un carboidrato. Esso ha la formula chimica C6H12O6.(103) 
Inositolo e alcune delle sue funzioni mono e polifosfati come base per un 
numero di segnalazione e molecole messaggere secondarie. Essi sono 
coinvolti in molti processi biologici tra cui: 
• Trasduzione del segnale dell'insulina (138) 
• Montaggio Citoscheletro 
• Orientamento Nerve (epsin) 
• Calcio intracellulare (Ca2 +) di controllo della concentrazione (139) 
• Potenziale manutenzione membrana cellulare (140) 
• Modulazione dell'attività della serotonina 
• Ripartizione dei grassi e colesterolo nel sangue riducendo (141) 
• Espressione genica (142.143) 
 
L'inositolo è stato studiato in una serie di condizioni psichiatriche, tra cui la 
depressione (144), disturbo di panico (145), e disturbo ossessivo 
compulsivo (146), e dimostrato di avere un effetto benefico in tutte e tre 
questi disturbi. Studi di laboratorio di inositolesafosfato (IP6) hanno 
mostrato un significativo anti-cancro le proprietà (147), ma gli studi clinici 
sugli esseri umani non sono stati ancora pubblicati. 
 
L-Teanina 
L-teanina è un aminoacido, chiamato anche gamma-
glutamylethylamide. Esso è strettamente legato al acido glutammico 
e si trova quasi esclusivamente nella pianta del tè, Camellia sinensis . L-
teanina è sintetizzato nella root dell'impianto e concentrata nelle foglie, 
dove viene convertito in polifenoli dalla luce solare. (148) 
 
 
Proprietà di rilassamento 
L-teanina attraversa la barriera emato-encefalica. Nei ratti, è stato 
dimostrato di aumentare la produzione di entrambi serotonina e 



dopamina. (149) aumenta l'attività delle onde cerebrali alfa, un 
cambiamento nell'attività cerebrale associata ad un aumento di 
rilassamento. (150) Un piccolo studio, effettuato in Giappone con gli 
studenti universitari come soggetti, hanno trovato un maggiore senso di 
relax insieme con una maggiore attività delle onde cerebrali alfa entro 
40 minuti dopo l'assunzione orale di 200 mg di L-teanina. (150) L-teanina è 
anche pensato per essere responsabile del fatto che il tè verde è spesso 
usato come bevanda rilassante, anche se può contenere più caffeina 
del caffè. Un altro studio, condotti su ratti, hanno trovato che la L-teanina 
sembra contrastare l'effetto stimolante della caffeina in una certa 
misura. (152) 
 
Healthy Blood Pressure 
Studi condotti su ratti ipertesi hanno dimostrato una riduzione della 
pressione sanguigna dopo endovenosa la somministrazione di L-
teanina. Sono necessari (152.153) Ulteriori studi per capire il suo effetto 
sulla gli esseri umani. 
 
Cancro 
Ci sono stati molti studi che esaminano potenziali benefici di L-teanina, 
come coadiuvante nella terapia del cancro. 
(154-157) Questi studi hanno dimostrato che la L-teanina può aumentare 
la potenza di alcuni cancro chemioterapia, proteggendo le cellule 
normali da eventuali danni. 
 
Obesità 
Uno studio, eseguito in topi, ha dimostrato che i componenti del tè 
verde, compreso catechine, caffeina e L-teanina, da solo o in un certo 
numero di combinazioni diverse, ridotto aumento di peso negli animali 
alimentati con una dieta standard. (158) 
 
COLINA 
Colina è un nutriente essenziale solubile in acqua. (159-163) Di solito è 
raggruppato all'interno del complesso B vitamine. La colina è la 
molecola precursore per il neurotrasmettitore acetilcolina, che è 
coinvolto in molte funzioni tra cui la memoria e il controllo muscolare. 
Colina deve essere consumato attraverso la dieta in modo che il corpo a 
rimanere sano. (164) Viene utilizzato nel fabbricazione di componenti 
strutturali delle membrane cellulari del corpo. Nel 1998, la Food and 
Nutrition Consiglio di Amministrazione dell'Istituto di Medicina ha stabilito 
raccomandazioni dietetiche per l'assunzione di colina, stimando un 
Adeguato apporto (AI) a 550 mg al giorno per gli uomini e 425 mg al 
giorno per le donne. Il National 2005 Salute e Nutrizione Examination 



Survey ha rilevato che solo il 2% delle donne in postmenopausa 
consumare la Dosi consigliate per colina. (165) 
Colina è stato utilizzato nel trattamento di disturbi epatici, (166,167) 
morbo di Alzheimer, (168) e bipolarismo. (169) In alcuni studi, colina è 
stato usato come un supplemento nel trattamento dell'epatite, 
glaucoma, (170) aterosclerosi, e alcuni disturbi neurologici. (160) In 
vecchia letteratura, nonché un più recente studio, colina ha anche 
dimostrato di avere un effetto positivo su chi soffre alcolismo. (171.172) 
 
CONCLUSIONE 
Kyani Sunrise TM è un integratore alimentare liquido contenente numerose 
vitamine. Vi è sostanziale prove scientifiche e mediche sostenere l'uso di 
queste vitamine nel raggiungimento della salute ottimale e 
benessere. Per ulteriori informazioni su Kyani Sunrise TM e gli altri prodotti 
Kyani, si prega di visitare www.kyaniscience.com . 
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