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BLUNAD™ 
A nova geração da longevidade celular 
 
NAD+ (Nicotinamida Adenina Dinucleotídeo) é uma molécula essencial presente em 
todas as células humanas. Ela é responsável pela produção de energia, reparo do DNA, 
equilíbrio metabólico e função cerebral. No entanto, a partir dos 40 anos, seus níveis 
começam a diminuir, o que pode impactar fadiga, sintomas relacionados ao 
envelhecimento e envelhecimento celular. Sendo assim, torna-se essencial o uso de 
estratégias inteligentes para aumentar e preservar esse cofator. 
 
O NAD+ é fundamental para: 

• Produção de energia celular;  
• Reparo do DNA;  
• Equilíbrio metabólico;  
• Função cerebral;  
• Envelhecimento saudável.  

 
Não importa apenas quanto NAD+ seu organismo produz, mas também quanto dele você 
consegue manter. Ou seja, um estado mais estável e sustentado dos níveis celulares de 
NAD⁺ pode ser alcançado combinando duas abordagens fundamentais: aumentar a 
produção intracelular de NAD⁺ e reduzir seu consumo por meio da inibição da atividade 
da enzima CD38. Essa estratégia favorece a síntese de NAD⁺ em relação à sua 
degradação, contribuindo para a manutenção de níveis elevados de NAD⁺ dentro das 
células. 
 
Com base nesse conceito, foi desenvolvido BluNAD™, uma combinação inovadora e 
clinicamente validada de dois extratos vegetais padronizados. O BluNAD™ é um 
ingrediente patenteado de origem vegetal - Romã (Punica granatum) e Tagetes/Cravo-de-
defunto (Tagetes erecta) - voltado para longevidade através do aumento de NAD+, que vai 
além dos precursores sintéticos como NR (Nicotinamida Ribosídeo) e NMN (Nicotinamida 
Mononucleotídeo). 
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MECANISMO DE AÇÃO 
Uma abordagem dupla para a saúde do NAD+ 
O BluNAD™ aumenta os níveis estáveis de NAD+ por meio de dois mecanismos: 
 
1. Ativação de duas vias de biossíntese de NAD+ 

• Via de Salvamento “Salvage Pathway” (via NAMPT): Recicla a nicotinamida de volta 
para NAD+. 

• Via Preiss-Handler (via NAPRT): Converte ácido nicotínico em NAD+, uma rota 
crítica e frequentemente negligenciada. 

 
2. Preservação do NAD+ através da modulação da CD38 
Com o envelhecimento e a ativação do sistema imunológico, a expressão da CD38 
aumenta e consome NAD+. O BluNAD™ ajuda a reduzir essa perda de NAD+ mediada pela 
CD38, favorecendo 

• Energia mitocondrial;  
• Reparo do DNA;  
• Resiliência celular.  

 

 
 
VALIDAÇÃO CLÍNICA  
O BluNAD™ foi avaliado por meio de um estudo rigoroso, randomizado, duplo-cego e 
controlado por placebo, envolvendo 140 participantes. Esse estudo principal foi 
desenvolvido para avaliar o impacto do BluNAD™ isoladamente, em combinação com NR, 
e comparado ao placebo. 
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Resultados: 

  
 
VANTAGENS 
✓ Ativação de duas vias metabólicas (Salvage + Preiss-Handler) proporcionando suporte 
mais amplo para aumento do NAD+. 
✓ Preservação do NAD+ por meio da inibição da CD38. 
✓ Validação clínica com resultados publicados em revista científica revisada  
✓ Origem vegetal sendo a única alternativa natural ao NR e NMN para aumento dos níveis 
de NAD+. 
✓ Potencial de sinergia com NR e NMN onde pode ser combinado com NR ou NMN para 
ampliar o suporte ao metabolismo do NAD+ por vias complementares. 
 
ALEGAÇÕES FUNCIONAIS BluNAD™ (Clean Claims) 

• Aumento dos níveis sanguíneos de NAD+ e NMN;  
• Atividade física e força muscular;  
• Vitalidade e energia;  
• Redução da fadiga;  
• Equilíbrio da CD38;  
• Função cognitiva;  
• Memória e recordação.  

 
COMPARAÇÃO COM ATIVOS SINTETICOS 
O problema estratégico dos precursores atuais (NR/NMN) 
A nicotinamida ribosídeo (NR) e a nicotinamida mononucleotídeo (NMN) elevam os níveis 
de NAD⁺ ao estimular intensamente a via de reciclagem (salvage pathway). Entretanto, o 
uso de doses elevadas pode: 

• Sobrecarregar os mecanismos regulatórios celulares do NAD⁺;  
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• Provocar acúmulo excessivo de nicotinamida (NAM), inibindo a atividade das 
sirtuínas;  

• Aumentar a demanda por processos de metilação devido à conversão excessiva de 
NAM em 1-MeNAM;  

• Hiperativar enzimas PARP, favorecendo estresse oxidativo e rápida depleção de 
NAD⁺;  

• Potencialmente estimular vias de sobrevivência tumoral (evidências pré-clínicas);  
• Oferecer benefícios limitados a uma única via metabólica, com retornos 

decrescentes ao longo do tempo.  
 
Principais benefícios do BluNAD™ 

• Maior segurança em comparação a altas doses de precursores;  
• Benefícios metabólicos, mitocondriais e anti-inflamatórios mais amplos;  
• Atuação em múltiplas vias biológicas;  
• Formulação natural e favorável do ponto de vista regulatório;  
• Potencial para melhores resultados clínicos de longo prazo.  
BluNAD™ representa uma evolução da ciência do NAD⁺, mudando o foco do simples 
fornecimento de precursores para uma otimização sistêmica e inteligente do 
metabolismo do NAD⁺. 

 
DOSE 
É indicado de 250 a 1000mg ao dia, isolado ou em combinação com outros ativos. Pode 
ser manipulado em capsulas, comprimidos, gomas ou preparações solúveis em pó. 
 
PORQUE BluNAD™? 
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