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DTOX CAPS Brain & Balance Complex
Denni davka (DDD): 5 kapsli

Kontext denni davky:

Denni davka 5 kapsli ptedstavuje funk¢ni nutriéni davkovani, které se u vétsiny slozek blizi nebo
vstupuje do rozmezi pouzivaného v klinickych a intervencnich studiich u stresu, kognitivni zatéze,
unavy a podpory nervové soustavy. V této davce jiz 1ze mluvit o biologicky relevantnim tc¢inku,
nikoli pouze o ,,mikropodpoie*.

SloZeni — denni davka (5 kapsli)
Koralovec jezaty (Hericium erinaceus) extrakt 10:1 (30 % polysacharidi) — 800 mg
Reishi (Ganoderma lucidum) extrakt (30 % polysacharidii) — 650 mg
Ashwagandha KSM-66® (Withania somnifera, 5 % vitanolidi) — 300 mg
L-theanin (ze zeleného ¢aje, 98 %) — 200 mg
Citikolin (CDP-cholin) — 400 mg
Fosfatidylserin (20 %) — 300 mg
Hoft¢ik bisglycinat (10-12 %) — 200 mg
Vitamin C (askorbat sodny) — 100 mg
L-cystein hydrochlorid — 350 mg
Kurkumin (Curcuma longa, 95 %) — 25 mg
Piperin (¢erny pepft, 95 %) — 5 mg
Safran sety (Crocus sativus, 3 % safranalu) — 30 mg
Pyrrolochinolin chinon (PQQ) — 10 mg
Koenzym Q10 (98 %) — 100 mg
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Neuroprotektivni a nootropni latky pro zdravi mozku (prehled u¢inku a
dikazii)

Koralovec jezaty (Hericium erinaceus) — extrakt 10:1 (30 % polysacharidii)

Oduvodnéni pouziti: Koralovec jezaty (lion’s mane) je medicindlni houba s vyraznymi
neuroprotektivnimi vlastnostmi. Obsahuje polysacharidy (zejm. B-glukany) a terpenoidy
(hericenony, erinaciny), které¢ podporuji nervovy rtstovy faktor (NGF) a tim stimuluji rtst a
regeneraci neuronid. Vyzkum ukazuje, Ze extrakty koralovce zlepSuji neurogenezi, pamét’ a
koncentraci a mohou chranit pfed neurodegenerativnimi zménami. Terpenoidni slozky pronikaji
hematoencefalickou bariérou a zvySuji v mozku hladiny NGF, coz poméha udrzet ptezivani a funkci
neurond. Krom antioxida¢niho ucinku (sniZeni oxidacniho stresu a zanétu v mozkové tkani) ma
koralovec také protizanétlivé ptisobeni — snizuje aktivitu NF-kB a prozanétlivych cytokint, ¢imz
zmirnuje neuroinflamaci.

Klinické diikazy: Dosud probé&hlo nékolik klinickych studii. V randomizované placebem
kontrolované studii u japonskych pacientti s lehkou kognitivni poruchou (vék 50-80 let) vedlo
16tydenni uzivani extraktu koralovce k signifikantnimu zlepSeni kognitivnich funkci oproti placebu.
Efekt vSak po vysazeni odeznél, coz naznacuje nutnost dlouhodobého podavani pro udrzeni ptinosu.
Dalsi pilotni studie u ¢asné Alzheimerovy choroby naznacila zlepSeni paméti a snizeni
neuropsychiatrickych ptiznaki pfi pravidelném uzivéani kordlovce — pravdépodobné diky stimulaci
NGF a potlaceni zanétu v mozku. Zajimavé jsou také poznatky o vlivu na naladu: mala klinicka
studie prokazala snizeni uzkosti a lepsi naladu u osob uzivajicich kordlovec, patrné vlivem
neurotrofnich a protizanétlivych ucinka.

Vyznam pro uzivatele konopi: Neuroregeneracni ptisobeni koralovce je potencidlné pfinosné i pro
chronické uzivatele THC. Dlouhodobé uzivani konopi miize snizovat hustotu receptori a oslabovat
neuroplasticitu; latky podporujici NGF v koralovei by mohly napomoci obnové neuronélnich spoja
a funkci. Protizdnétlivé a antioxidacni u¢inky navic chrani mozkové buiiky pted oxida¢nim stresem
spojenym s koufenim konopi. Ackoli pfimé studie na uzivatelich konopi chybi, celkovy profil
koralovce (zlepSeni paméti, koncentrace a nalady) naznacuje, Ze by mohl pomoci zmirnit kognitivni
deficity a ndladovou nepohodu vznikajici pti chronickém uzivani marihuany. Koralovec jezaty je
dobfe tolerovan; pro potvrzeni téchto benefitii u uzivatelti konopi jsou vSak zapotiebi rozsahle;jsi
klinické zkousky.

Zdrojové studie: Vyse uvedené ucinky jsou podlozeny fadou preklinickych i klinickych praci, jez
fadi H. erinaceus mezi perspektivni nutraceutika pro podporu kognitivnich funkci a neuroprotekei. I
kdyz jsou dosavadni klinickd data limitovana malymi soubory, trendem je zlepSeni kognice (zejm.
paméti) u starSich pacientii a tleva od mirnych symptomu uzkosti a deprese. Tyto poznatky
podporuji vyuziti koralovce jako doplitkové terapie pro prevenci demence a zmirnéni kognitivnich
poruch.

Reishi (Ganoderma lucidum) — extrakt 30 % polysacharidii

Odiivodnéni pouZziti: Lesklokorka leskla (reishi) je dalsi 1é€iva houba s vyznamnymi
imunomodula¢nimi a neuroprotektivnimi ucinky. Jeji polysacharidy (zejm. B-glukany) ptisobi
antioxidacné a chrani neurony pied oxidacnim poskozenim. Polysacharidové extrakty reishi v
bunécnych a zvifecich modelech snizuji apoptézu neuront vyvolanou oxida¢nim stresem —
potlacuji aktivaci kaspaz a proapoptotickych proteini (Bax, Bim) a zvySuji antiapoptoticky Bcl-2.
Triterpenoidy z reishi (ganoderové kyseliny) maji silné protizanétlivé ptisobeni: inhibuji NF-xB
drahu, snizuji produkci TNF-a, IL-6 a dalSich cytokind a zvySuji expresi antioxida¢niho enzymu
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hemooxygenazy-1. Tyto mechanismy pfispivaji k ochran¢ neuront pied chronickym zanétem a
oxida¢nim poskozenim, které se podili na patogenezi neurodegenerativnich onemocnéni. Navic
nekteré slozky reishi mohou podporovat neurogenezi a kognitivni funkce — napt. bylo prokazano, ze
polysacharidy reishi u mysi s Alzheimerovym modelem zlepsily pamét’ a zvysily proliferaci
neuronalnich progenitorti v hipokampu. Reishi se také tradi¢né povazuje za ,,adaptogen*, ktery
pomaha organismu Iépe se vyrovnat se stresem. Houbové steroly a peptidy v reishi mohou
ovlivitovat GABAergni systém, cozZ muze vysvétlovat jeji mirn€ sedativni a anxiolytické ucinky
popisované v tradi¢ni medicing.

Klinické a preklinické dukazy: V klinickych studiich s extrakty reishi se ukazalo zlepSeni
subjektivniho pocitu pohody a snizeni Gnavy u starSich pacientll. Dtlezitéjsi jsou vSak preklinické
nalezy: u modeli Alzheimerovy choroby vedlo podavani reishi k lepSim kognitivnim vykontim
(napft. lepsi orientace v bludisti) a k ochrané hipokampalnich neuronti pied degeneraci.
Polysacharidy z reishi podavané transgennim mysim s Alzheimerovou chorobou snizily ukladani
amyloidu beta v mozku a podpofily aktivaci neurotrofnich drah (FGF2/ERK/Akt). V jiném
experimentu reishi zlepsila u starnoucich potkanti prostorovou pamét’, snizila neurozanétlivé
markery a zvysila hladiny antioxida¢nich enzymu. Tyto vysledky potvrzuji, ze Ganoderma lucidum
ptisobi mnoha mechanismy prospé$né na mozek: snizuje zanét a oxidativni stres, zlepsSuje
metabolickou funkci neuront a brani apoptoze. Klinick4 data u lidi s demenci jsou zatim predbézna
— v malych studiich se zda, Ze extrakt reishi mize mirn¢ zlepsit kognici u Alzheimerovy nemoci, s
efektem srovnatelnym s nékterymi standardnimi léky (napf. inhibitory cholinesterdz) v
kratkodobém horizontu. Reishi je obecné bezpecna; v ojedinélych ptipadech se pii vysokych
davkach vyskytly travici obtize ¢i alergické reakce.

Vyznam pro uzivatele konopi: Chronické uzivani THC muze navodit v mozku zanétlivé zmény a
oxidativni stres. Reishi diky svym silnym antioxida¢nim a protizdnétlivym uc¢inkiim mtze pomoci
,vyrovnat® tyto neptiznivé vlivy. Polysacharidy reishi chrani neurony pied odumirdnim vlivem
oxidanti a triterpeny tlumi zanétlivé cytokiny, coz by mohlo pfispét k obnoveni homeostazy v
endokanabinoidnim systému pii dlouhodobé zatézi THC. Ackoli ptimé studie nejsou k dispozici, 1ze
oc¢ekavat, ze u uzivatelli konopi by reishi mohla zmirnit kognitivni poruchy (zapomnétlivost,
zhorSeni koncentrace) tim, ze zlepSuje mitochondrialni funkce neuronti a snizuje neuroinflamaci.
Navic adaptogenni plisobeni reishi mize podpofit odolnost proti stresu a tizkosti, coz je cenné jak
pro béznou populaci, tak pro uzivatele konopi, u nichz je casto obdobi vysazeni THC provazeno
zvySenym stresem a neklidem. Celkové Ganoderma lucidum ptedstavuje slibny doplnék stravy pro
podporu mozkové vyzivy a ochrany neuronii v zatézovych stavech.

Ashwagandha (Withania somnifera) KSM-66® — extrakt 5 % vitanolidi

Odiivodnéni pouziti: Withanie snodarna (ashwagandha) je znamy adaptogen s vyraznymi Gc¢inky
na sniZeni stresu, uzkosti a podporu kognitivnich funkci. Obsahuje vitanolide (steroidni laktony),
které ptisobi jako neurofarmaka — napodobuji GABAergni i¢inky a moduluji cholinergni receptory.
Studie in vitro 1 in vivo ukazuji, Ze ashwagandha se chova jako GABA mimetikum a
cholinomimetikum, coz podporuje uklidnéni neuronalni aktivity a lepsi kognici. Déle se zjistilo, Ze
nekteré metabolity ashwagandhy agonizuji a7 nikotinové acetylcholinové receptory, ¢imz mohou
zlepSovat pozornost a pamét’. Kumulativné ashwagandha podporuje rovnovéhu neurotransmitert v
mozku — zvysuje hladiny inhibitornich mediatorti (GABA), ale také mirn€ zvySuje serotonin a
dopamin v limbickém systému (zprostfedkovan¢ snizenim kortizolu a zanétu). Ma prokazatelné
anti-stresové ucinky: snizuje hladiny kortizolu a zmiriiuje Gzkostné symptomy. Mechanisticky
ashwagandha tlumi hyperaktivitu osy HPA — potlacuje nadmérné uvolnovani ACTH a reaktivitu
nadledvin. Rovnéz zvySuje expresi mozkového neurotrofniho faktoru (BDNF) a podporuje rist
neurondlnich dendritii v experimentalnich modelech, ¢imz ptispiva k neuroplasticité.
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Klinické diikazy: U¢inky ashwagandhy na stres a izkost jsou doloZeny fadou RCT. Systematicky
prehled 7 klinickych studii (n=491) zjistil, Ze extrakt z ashwagandhy béhem 6—8 tydnli vyznamné
sniZzuje uroven vnimaného stresu a uzkosti (hodnoceno skalami) a také snizuje hladinu kortizolu v
séru oproti placebu. Nejvyraznéjsi efekty byly pozorovany u davek ~600 mg denn€. Nov¢;jsi studie
potvrzuji tyto zavéry: napi. 30denni RCT s NooGandha® (225 nebo 400 mg/den) u dospélych s
chronickym stresem vedla ke sniZeni tizkosti, deprese a dokonce i chuti k jidlu, pfi¢emz skupina
225 mg méla nizsi kortizol ve slindch nez placebo. Dalsi 90denni studie (300 mg/den KSM-66) u
zdravych osob s vysokym stresem prokazala zlepSeni skore stresu a kvality spanku. Kognitivni
piinosy ashwagandhy jsou také podloZeny daty: v 8tydenni studii u starSich dospélych

(600 mg/den) doslo ke zlepSeni paméti, vykonné funkce, pozornosti a rychlosti zpracovani.
Podobné¢ u pacientd s mirnou kognitivni poruchou ashwagandha zlepSila bezprosttedni 1 obecnou
pamét’ a exekutivu. Dokonce i v populaci mladych zdravych jedincti se ukédzal akutni efekt — jedna
davka 400 mg extraktu zlepSila pracovni pamét’ a udrZzeni pozornosti v pribéhu 6 hodin testovani
oproti placebu. Metaanalyzy tak fadi ashwagandhu mezi slibné pfirodni anxiolytikum a
nootropikum, srovnatelné v i€innosti s béznymi farmaky u lehcich stavii tzkosti ¢i nespavosti,
avSak s lepsi snasSenlivosti.

Vyznam pro uzivatele konopi: Ashwagandha mize byt obzvlast pfinosna pro jedince, kteti uzivaji
konopi, v kontextu snizovani stresu a uzkosti. Mnoho uZzivatelli konopi trpi uzkostmi ¢i nespavosti
pii vysazeni; ashwagandha prokazatelné snizuje tizkostné ptiznaky a zlepsuje kvalitu spanku, coz
by mohlo zmirnit abstinen¢ni potize. Dale, chronické expozice THC miiZe narusit rovnovahu
stresové osy a zvysit kortizol — ashwagandha tento hormon normalizuje, ¢imz piispiva k vyvazeni
endokanabinoidniho systému a stress-resilience. Zajimavy je i mozny vliv na toleranci THC:
teoreticky by adaptogenni ptisobeni ashwagandhy mohlo zmensit potiebu zvySovat davky konopi,
protoze stabilizuje neurotransmiterové sité. Navic ashwagandha zlepSuje kognitivni funkce (pamét,
pozornost), které mohou byt u pravidelnych uzivatel konopi oslabené. A konecné, vitanolide v
ashwagand¢€ maji neuroprotektivni efekt — snizuji neuroinflamaci a oxidativni poskozeni, coz mtize
chranit mozek pied dlouhodobymi disledky uzivéani kanabinoidi. Celkové l1ze ashwagandhu
doporucit jako podpiirny prostfedek ke zlepseni psychické rovnovéahy a kognice u pacientli
uzivajicich konopi, s védecky dolozenym bezpe¢nostnim profilem a mnoha benefity pro CNS.

Extrakt ze zeleného ¢aje — 98 % L-theaninu

Odiivodnéni pouZiti: L-theanin je aminokyselina ze zeleného Caje s unikéatnimi
psychofyziologickymi u¢inky — navozuje relaxaci bez sedace a zlepSuje koncentraci. Strukturné
podobny glutamatu, theanin ptsobi na glutamatové receptory v mozku jako parcialni
agonista/antagonista, ¢imz moduluje excitaéni transmisi. Casteéné blokuje nadmérnou aktivaci
NMDA receptori a zvySuje hladiny inhibi¢niho neurotransmiteru GABA. Zaroven ovliviluje
hladiny dopaminu a serotoninu — studie na zvitatech prokazuji, ze theanin zvysuje koncentrace
monoaminl v mozku a podporuje synaptickou plasticitu v hipokampu. L-theanin také stimuluje
produkci alfa vin v mozku, které koreluji s uvolnénou pozornosti. Celkové zlepSuje schopnost
soustiedéni, zejména v kombinaci s kofeinem (synergicky nootropni efekt). V neposledni fadé ma
neuroprotektivni u¢inky: snizuje hladiny stresovych hormoni, zvySuje exprese BDNF a vykazuje
antioxidacni ptisobeni (chrani neurony pted excitotoxicitou a zlepSuje pamét’ u stresovanych zvifat).

Klinické diikazy: L-theanin byl hodnocen v nékolika klinickych studiich u zdravych jedincii s
psychickym stresem. V randomizované kiiZzové studii u 30 zdravych dospélych (200 mg theaninu
denné po 4 tydny) doslo k signifikantnimu poklesu uzkostnych symptomu, zlepseni kvality spanku
a snizeni skore deprese oproti placebu. Soucasné se zlepsily n€které kognitivni funkce — konkrétné
verbalni plynulost a vykonna funkce (lepsi vysledky v testech exekutivy po theaninu). U jedinct s
mirnymi kognitivnimi potizemi byly tyto benefity nejvyraznéjsi. Dalsi studie potvrzuji, Ze 4-8
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tydnii suplementace L-theaninu (obvykle 200—400 mg/den) redukuje stresovou reaktivitu — napt. u
zdravych jedinct vystavenych akutnimu stresoru snizil theanin zvyseni kortizolu a subjektivniho
stresu ve srovnani s placebem. L-theanin také prokazal zlepSeni pozornosti a rychlosti zpracovani
informaci: v jedné studii u sttedniho véku zlepsil pracovni pamét’ a vykonné funkce v testech
kognitivni flexibility. Celkové systematické prehledy uvadéji, ze theanin podporuje duSevni
pohodu, tlumi uzkost a mirné zlepsuje kognici zejména u osob s vyssi Grovni stresu. Je tieba
zduraznit, Ze theanin nevyvolava ospalost ani kognitivni Gitlum — naopak poméha udrzet pozornost
(v testech vigility poddvany theanin zabranil poklesu reakéni rychlosti na konci dne oproti placebu).
To z n&j ¢ini atraktivni nutraceutikum pro zvladani stresu v naro¢nych profesich.

Vyznam pro uZivatele konopi: Uzivatelé¢ konopi mohou profitovat z theaninu hned né¢kolika
zpusoby. Za prvé, theanin sniZzuje uzkost a stres, coz mize pomoci tém, kdo uzivaji konopi pro
uzkostné obtize, nebo naopak tém, u nichz THC nékdy vyvolava nepiijemnou anxiozitu ¢i paranoiu.
stav bez Utlumu. Za druhé, theanin zlepSuje kvalitu spanku a cirkadianni rytmus (zkracuje usinani,
zlepsSuje kontinuitu spanku), coz mize byt ptinosné pii vysazeni konopi, kdy se Casto objevuje
nespavost. Tteti aspekt je neuroprotektivni ptisobeni: theanin tlumi excesivni uvoliiovani glutamatu
a chrani neurony pted excitotoxickym poskozenim. Chronické uzivani THC muze vést k urcité
dysregulaci glutamatové signalizace v mozku; theanin poméha obnovit rovnovahu tim, Ze se vaze
na glutaméatové receptory a moduluje jejich aktivitu. Tim by mohl teoreticky piispét ke snizeni
tolerance — existuji indicie, ze latky blokujici nadmérnou stimulaci NMDA receptorti zpomaluji
navyk na psychoaktivni latky. Ackoli to nebylo klinicky testovano u THC, mechanisticky to dava
smysl. Theanin je velmi bezpecny (béZné ho konzumujeme v ¢aji), tudiz predstavuje vhodnou
podptirnou latku pro uzivatele konopi k harm reduction — mtize zmirnit uzkostné stavy, podpofit
kognitivni vykonnost a chranit mozek pred zatézi.

Citikolin (CDP-cholin)

Oduvodnéni pouziti: Citikolin je prekurzor fosfolipidii v mozku a zdroj cholinu pro syntézu
acetylcholinu. V organismu se CDP-cholin rozlozi na cytidin (pfeméni se na uridin) a cholin; tyto
slozky se opét vyuziji pro tvorbu fosfatidylcholinu v neuronalnich membranach. Tim citikolin
zlepSuje integritu a funkci neuronalnich membran, podporuje opravu poSkozeni a synaptickou
plasticitu. Zaroven zvysuje syntézu acetylcholinu v hipokampu a neokortexu a zvySuje dostupnost
dopaminu v corpus striatum. Studie prokazuji, Ze citikolin zvySuje hladiny nékolika
neurotransmiterti: noradrenalinu (v kiife a hypotalamu), dopaminu (ve striatu) a serotoninu (v klife a
hypotalamu). Také zvySuje expresi transportéru pro glutamat (EAAT?2), a tim sniZzuje nadmérnou
glutamatovou aktivitu v mozku. Tento mechanizmus je dilezity pro ochranu pied excitotoxickym
poskozenim. Souhrnné citikolin plsobi neuroprotektivné (stabilizuje membrany, bojuje proti
apoptoze) a nootropné (zlepsuje funkce kognitivnich drah vcetné cholinergnich).

Klinické diikazy: Citikolin se pouziva v Evropé€ jako ¢k pii cévnich mozkovych piihodach a
kognitivnich poruchach. Meta-analyza (Cochrane) u vaskularni demence zjistila, Ze citikolin zlepsil
kognitivni vykonnost oproti placebu a byl velmi dobfe snasen. U starSich pacientii s lehkou
kognitivni poruchou vedlo podavani citikolinu k vétSimu zlepSeni verbalni paméti nez placebo. Ve
studii po cévni mozkové piihode¢ citikolin zlepsil kognitivni funkce a byl €innéjsi pii vysSich
davkach (2—4 g denn¢). V oblasti neurorehabilitace existuji smiSené vysledky — napft. velka studie u
traumatického poranéni mozku neprokazala signifikantni efekt citikolinu oproti placebu, coz miize
souviset s designem studie. Naopak, v psychiatrii a adiktologii se citikolin zkouma jako pomocna
terapie: v malych studiich u zavislosti naznacil snizeni baZeni a zlepSeni kognice. Zajimavy je nalez
z pilotni studie u kokainové zavislosti, kde 8 tydnti 1 000 mg citikolinu sice vyrazné nesnizilo
uzivani kokainu, ale vedlejsim ucinkem bylo sniZeni souc¢asného uzivani konopi a alkoholu ve
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skuping s citikolinem. To naznacuje, Ze citikolin by mohl podporovat kontrolu impulsti a snizit
mimovolné uzivani jinych navykovych latek. Mechanizmus miZe souviset s ovlivnénim
dopaminergniho systému (citikolin zvySuje uvoliiovani dopaminu a expresi receptori D2) a
zlepSenim funkce ¢elniho laloku (exekutivy). Dalsi pilotni RCT u adolescentti zavislych na
marihuan¢ (NAC studie) s citikolinem zatim nejsou publikovany, ale analogicky s nalezem u
kokainu se zkouma vliv na kognitivni vykonnost a sniZeni frekvence uZiti.

Vyznam pro uzivatele konopi: Citikolin ma v kontextu chronického uzivani konopi nékolik
potencidlnich pfinost. Kognitivné miize pomoci zmirnit deficity paméti a pozornosti spojené s
dlouhodobym THC — dodéva totiz cholin pro syntézu acetylcholinu, ¢imz muze zlepsit pamétové
funkce (Casto zhorSené u pravidelnych kurakti). Dale podporuje obnovu neuronalnich membran a
synapsi, ¢imz muze piispét k rychlejsi regeneraci receptori (napi. down-regulovanych CB1
receptortl) v obdobi abstinence. Zajimava je i role citikolinu v modulaci dopaminu a glutamatu —
chronicita uzivani THC byva spojena s narusenim glutamatové homeostazy v nucleus accumbens;
citikolin zvySuje expresi transportéru EAAT2 a normalizuje glutamatovy pienos, coz se podoba
ucinku N-acetylcysteinu pouzivaného v 1écbé zavislosti. To mlize snizit bazeni a toleranci na
konopi. A kone¢né, zvySenim energetického metabolismu mozku (syntéza ATP v neuronech)
citikolin bojuje proti tzv. ,,mozkové mlze* a inave — coz uzivatelé konopi nékdy uvadéji. I kdyz
primé studie citikolinu u zavislosti na THC jsou omezené, literarni udaje napovidaji, ze citikolin by
mohl byt uzite¢ny doplné€k terapie pro zlepsSeni sebeovladani a obnoveni kognitivnich funkci u
pacientq, ktefi se snazi omezit ¢i ukoncit uzivani konopi. Citikolin je bezpecny, bézné dostupny
jako doplnék stravy, a tudiz predstavuje zajimavou moznost podpory mozku pro tuto populaci.

Fosfatidylserin — praskovy extrakt 20 %

Odiivodnéni pouZziti: Fosfatidylserin (PS) je fosfolipid pfirozené se vyskytujici v bunéénych
membranach neuront, kli¢ovy pro membranovou fluiditu, receptory a signalizaci v mozku.
Suplementace PS (diive z bovinnich mozkovych bunék, dnes ze sdji) prokazatelné zlepSuje
kognitivni funkce starnouciho mozku a reguluje stresovou odpoveéd’. PS modulaci receptorii (napf.
NMDA, AMPA) a iontovych kanalti podporuje efektivni synapticky ptenos. U starSich osob s
vekem klesa hladina PS v mozku, coz souvisi se zhorSenim paméti; dodani PS mtize tyto funkce
castecn¢ obnovit. Napft. klinické studie z 80.—90. let ukézaly, ze 300 mg PS denné u pacienti s
vékem podminénou ztratou paméti vedlo ke zlepSeni vzpominani a pozornosti oproti placebu.
Moderni vyzkumy navic ukézaly G¢inek PS na osu stresu: PS snizuje nadmérné uvoliiovani
kortizolu pfi stresovych podnétech. U mladych zdravych jedinct PS (400—-800 mg/den) vyznamné
snizil vzestup kortizolu pfi intenzivni fyzické zatézi a duSevnim stresu. Konkrétné, podavani

600 mg PS/den 10 dni sniZilo o ~35 % plochu pod kiivkou kortizolu béhem zatéZového testu oproti
placebu. Vyssi davka 800 mg pak pfi zatézi snizovala pik kortizolu az o 30 %. PS tim brani
nadmérné aktivaci HPA osy a udrzuje anabolicko-katabolickou rovnovéahu (zvySuje pomér
testosteron/kortizol). Z hlediska kognice bylo také prokazano, ze PS zlepSuje pamét’ a pozornost v
podminkach stresu. Mladi lidé, kterym byl podan PS, vykazovali pii dusevnim stresu lepsi naladu a
ptesnost kognitivnich ukold oproti placebu. Mechanismus spociva v tlumeni stresovych hormonti a
udrzeni neurotransmiterové rovnovahy (PS miize zvySovat dopaminergni neurotransmisi v
prefrontalni kiife a zlepSovat signalizaci acetylcholinu).

Klinické diikazy: Vice nez 10 placebem kontrolovanych studii hodnotilo fosfatidylserin u
kognitivnich poruch. VétSina zjistila zlepSeni paméti, pozornosti a verbalni plynulosti u starSich
osob s vékem podminénym zhorsenim paméti pii davee 300 mg PS denné€ po 3—6 mésicu.
Napftiklad v jedné RCT (Jorissen et al.) zdravi seniofi s pamétovymi stiznostmi na PS dosahli
lepsich vysledkli v pamét'ovych testech nez skupina na placebu. U pacientt s Alzheimerovou
chorobou jsou vysledky smiSené — nékteré mensi studie naznacily zlepSeni kognice a chovani v



Odborna argumentace slozeni pro klinickou praxi

ranych stadiich, jiné ne. V1iv PS na stres potvrdil tym Hellhammer: v randomizované studii 400 mg
PS denné po 6 tydnli u zdravych mladych lidi signifikantné snizilo izkost a zlepsilo naladu pfi
vystaveni socialnimu stresoru (Trier Social Stress Test) oproti placebu. Zajimavé je, Ze u¢inek na
kortizol nebyl linedrné zavisly na davce — v jedné studii mél 400 mg PS vétsi efekt na snizeni
kortizolu pfi duSevnim stresu nez 600—800 mg. To naznacuje, Ze optimalni davka se mtze
pohybovat kolem 300400 mg pro dusevni ucely. PS se rovnéz testoval u déti s ADHD (v
kombinaci s omega-3) a vysledky naznacuji zlepSeni pozornosti a snizeni hyperaktivity. V souhrnu
literatury je fosfatidylserin hodnocen jako bezpe¢ny nootropik s prokazanym efektem na cognitive
aging a adaptogen snizujici stresovou zatéz (n€kteti autoii ho oznacuji za ,,nutri¢ni inhibitory
kortizolu®).

Vyznam pro uzivatele konopi: UZivatelé¢ konopi mohou z fosfatidylserinu ziskat dvoji prospéch:
kognitivni a endokrinni. Zaprvé, PS mize zlepsit pamétové funkce a mentélni rychlost, které byvaji
u téz8ich uzivatelt THC oslabené. Pomaha obnovit fluiditu synaptickych membran a tim 1
funk¢nost receptort (napf. miize podporovat ,,reset” downregulovanych CB1 receptort v
neuronalnich membréanach). Zadruhé, PS snizuje hladiny kortizolu a tim mtze zmirfiovat tzv.
rebound fenomén po vysazeni konopi, kdy byva zvySend stresova reaktivita. Mnozi uzivatelé
popisuji podrazdénost a stres pii abstinenci — PS by toto mohl tlumit a zlepsit naladu béhem tohoto
obdobi. Nizsi kortizol také znamena mensi riziko uzkostnych atakl a zlepSeni spanku (THC
abstinence je totiz provazena nespavosti, kterou umocnuje vysoky kortizol k veceru; PS by mohl
pomoci navratit fyziologicky pokles kortizolu). Lze rovnéz spekulovat, Zze PS by mohl snizit rozvoj
tolerance k THC — tolerance je ¢astecné déna stresem a glutamatovou excitotoxicitou z ¢asté
stimulace, a PS oboji tlumi (chrani neurony pfed nadmérnym glutamétem a apoptézou). Konecné,
fosfatidylserin ma potencial normalizovat poruchy spanku a cirkadiannich rytmu, protoze modulaci
HPA osy podporuje zdravy denni profil kortizolu. Pro konopné pacienty, ktefi ¢asto uzivaji na noc
(a pak mivaji narusenou REM fazi spanku), by PS mohl pomoci obnovit kvalitni spanek pti
omezeni THC. Celkove¢ je fosfatidylserin perspektivni nootropikum a nutricni terapie pro podporu
mozku u této populace, s dostatkem dat o bezpecnosti 1 Gi¢innosti u jinych skupin (seniofi, sportovci,
ADHD apod.).

Hofr¢ik bisglycinat (chelat hor¢iku, 10-12 % Mg)

Oduvodnéni pouziti: Hoi¢ik je esencialni mineral s klicovou roli v nervové soustaveé — je
kofaktorem >300 enzymil a pfirozenym moduldtorem NMDA receptorii. Ion hot¢iku za
fyziologickych podminek blokuje NMDA kanal, brani nadmérnému vstupu Ca”2+ do neuronti a tim
chréani pred excitotoxickym poskozenim. Pfi nedostatku hoiciku se zvySuje neurondlni drazdivost,
coz se klinicky projevuje nervozitou, uzkosti, nespavosti a kognitivnim zhorSenim. Suplementace
hoi¢iku u osob s nizkou hladinou Mg snizuje uzkost a zlepSuje spanek — systematicky piehled 18
studii naznacil, ze magnesium ma ptiznivy efekt na subjektivni uzkost zejména u lidi s predispozici
k uzkostem (PMS, hypertenze, lehka uzkostna porucha). Hot¢ik plisobi na psycho-neuro-endokrinni
osu: reguluje aktivitu HPA (tlumi uvoliiovani ACTH i citlivost nadledvin k ACTH), snizuje
hyperexcitabilitu limbického systému (ptisobi jako pfirozeny tlumi¢ amygdaly) a zvySuje funkci
GABA_A receptorti. V disledku toho ma magnesium prokazatelné anxiolyticky a antistresovy
ucinek. Klinické studie ukazuji, ze podavani hoiciku (v fadu 200400 mg denné elementarniho Mg)
po 4-8 tydny snizuje skore uzkosti a stresu u rtiznych populaci — napt. u zen s PMS doslo ke
zmirnéni uzkostnych symptomt a zlepseni nalady oproti placebu; u osob s vysokym stresem
magnesium zlepsilo subjektivni pohodu a snizilo hladinu kortizolu. Navic hot¢ik zlepSuje kvalitu
spanku a miize pisobit mirné antidepresivné (deficit Mg je asociovan s depresi). Mechanisticky v
modelu deprese Mg zvysil BDNF a snizil zanétlivé cytokiny v mozku. Forma bisglycinatu je zvIast
vhodné — glycin sdm je neurotransmiter s ukliditujicim uc¢inkem a cheldt Mg-bisglycinat se
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vyznacuje vybornou vstfebatelnosti a minimem gastrointestindlnich vedlejSich uc¢inka.

Klinické diikazy: U magnesium bisglycinatu specificky prob&hly mensi studie na spanek a tizkost.
Obecn¢ ale meta-analyzy podporuji roli magnesia v mentalnim zdravi: v randomizovanych studiich
Mg signifikantné zlepsilo subjektivni miru stresu a Gizkosti u lidi s tendenci k nedostatku hoi¢iku.
Kombinace s vitaminem B6 miize uc¢inek jesté zesilit (v jedné studii kombinace Mg+B6 1épe
zmirnila stres nez Mg samotné, i kdyz samotny Mg byl také ucinny). Na kognitivni funkce ma
hot¢ik neptimy vliv: existuji specialni formy (napi. magnesium-threonat), o nichz bylo prokazano
zlepSeni paméti u starSich dospélych diky zvySeni koncentrace Mg v mozku. Bézny Mg bisglycinat
takto patentovany neni, ale u lidi s nizkym Mg lze po jeho doplnéni pozorovat lepsi soustfedéni a
snizeni unavy. Dulezity je rovnéZ neuroprotektivni potencial magnesia: v neurologii se intravendzni
Mg podava pfti akutni ischemii mozku k omezeni poskozeni (i kdyz vysledky studii byly smiSené).
Nicméné v laboratornich modelech Mg snizuje apoptdzu neurontl, tltumi nadmérnou aktivaci
NMDA receptorti a sniZuje uvoliiovani glutamatu. Kromé toho magnesium posiluje GABA B
receptory a mirni uvolilovani adrenalinu, coz vSe pfispiva k neuroochrannému piisobeni.
Epidemiologické studie poukazuji, ze nizké sérové Mg je rizikovym faktorem demence; naopak
dostate¢né hladiny Mg mohou byt protektivni. Celkové je doplnéni hoi¢iku povazovano za
jednoduchou, ale efektivni intervenci ke zlepSeni stresové tolerance a potencidlné 1 kognitivnich
rezerv, zejména u populace s nedostatkem tohoto mineralu (coz je zna¢na ¢ast dospé€lé populace —
odhady uvadé¢ji nedostatecny piijem u ~50-70 % lidi v zapadnich zemich).

Vyznam pro uZivatele konopi: Hoi¢ik ma v kontextu pravidelné¢ho uzivani konopi mimotadné
zajimavé souvislosti. Jednak snizuje excitotoxicitu a toleranci: vyzkumy u jinych drog (opiatt,
stimulanttl) prokdzaly, Ze magnesium brzdi rozvoj tolerance zasahem do NMDA receptorti a
dopaminového systému. V piipad¢ konopi sice takovy vyzkum chybi, avS§ak mechanismus tolerance
na THC zahrnuje také glutamatové dréhy a receptorovou down-regulaci — hot¢ik jako NMDA
antagonista a membranovy stabilizator by teoreticky mohl zpomalit navyk na THC a pomoci udrzet
ucinnost nizsich davek. UZivatelé¢ neformaln€ uvadéji, Ze suplementace hoi¢iku zmenSuje potiebu
zvySovat davku konopi, coz koreluje s uvedenymi mechanismy. Dale hoi¢ik zmiriiuje abstinencni
ptiznaky: pfi vysazeni THC Casto dochazi k neklidu, svalové tenzi, irritabilité¢ a poruchdm spanku —
to vSe jsou symptomy spojené s hyperexcitabilitou nervové soustavy, na nézZ magnesium pusobi
tlumivé. Suplementace Mg muize ulevit od nespavosti a nervozity v abstinen¢ni fazi diky svému
sedativnimu efektu (podporuje GABA, uvolituje svalstvo). Navic chrani pied neurotoxicitou
spojenou s koutenim: kouf z konopi (byt’ méné skodlivy nez tabak) nese volné radikaly, a chronické
uziti THC mutize zvysit tvorbu reaktivnich metabolita; hot¢ik aktivuje antioxida¢ni enzymy (SOD,
GPx) a snizuje hladinu peroxidace lipidl, ¢imz chrani neurony i cévy. Z hlediska
endokanabinoidniho systému mulze magnesium piispét k jeho rovnovaze 1 nepiimo: stres snizuje
hladiny endokanabinoidii, pfi¢emz hoi¢ik snizuje stresovou kaskadu a tim mize nepiimo
normalizovat endokanabinoidni signalizaci. Kone¢n¢, mnoho uzivateli konopi mé zhorSeny
metabolicky a spankovy profil — hof¢ik pomaha s citlivosti na inzulin, krevnim tlakem a spankem,
coz prispiva k celkovému zlepSeni zdravotniho stavu této skupiny. Shrnuti: hoi¢ik (zejména ve
formé bisglycinatu) je jednoduchy, bezpecny doplnék, ktery mize pomoci snizit stres, izkost,
nespavost a potencialné 1 toleranci u uzivatelti konopi, a zaroven chrani jejich nervovy systém pied
dlouhodobymi skodlivymi vlivy.

Askorbat sodny (vitamin C)

Oduvodnéni pouziti: Vitamin C je zdsadni antioxidant v centralni nervové soustavé a kofaktor v
syntéze neurotransmiterti. V mozku se nachazi ve vysoké koncentraci — podili se na syntéze
norepinefrinu (hydroxylaci dopaminu na noradrenalin) a na tvorbé serotoninu z tryptofanu. Déle
chrani neurony pfed oxidativnim stresem tim, ze pfimo vychytava volné radikaly a regeneruje dalsi
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antioxidanty (napf. vitamin E). Pii stresové reakci organismus spotiebovava velké mnozstvi
vitaminu C — u zvifat, kterd jej umi syntetizovat, se v zat€zi produkce vitaminu C dramaticky
zvysuje. Lidé tuto schopnost nemaji, proto doplnéni vitaminu C miize vyrovnat stresovou odpovéd'.
Bylo zjisténo, Ze vitamin C je spolu s kortizolem a adrenalinem soucasti akutni stresové reakce: pii
aktivaci nadledvin se z nich vylucuje 1 vitamin C do ob¢hu (uvoliuje se z kiiry nadledvin). Pokud
ma organismus vitaminu C nedostatek, stresova reakce je dysregulovana. Suplementace askorbatem
proto muze snizit negativni dopady stresu na organismus. Konkrétné, RCT provedena Brodym a
kol. zjistila, ze 14 dni uzivani vysoké davky vitaminu C (2x500 mg s prodlouzenym uvoliiovanim)
vedlo u zdravych dobrovolniki k niz§imu krevnimu tlaku, niz§imu vnimanému stresu a rychlejsimu
navratu kortizolu k normalu po akutnim psychickém stresoru (vefejny projev). Vitamin C tedy tlumi
nadmérnou kortizolovou reakci a subjektivné zlepsSuje zvladani stresu. Kromé toho vitamin C
prispiva k neurotransmiterové rovnovaze: dostatek vit. C podporuje vyplavovani dopaminu (jako
kofaktor pii jeho uvolilovéani z neuronti) a moduluje glutamatergni pienos (chrani pied pirebytkem
glutamatu). V experimentalnich modelech vitamin C zvySoval expresi TrkB receptorti (pro BDNF)
a tim podporoval neuroplasticitu.

Klinické diikazy: Klasicky klinicky vyzkum souvisi s uzkosti a stresem: v jedné studii s vefejnym
vystoupenim ve stresu méli jedinci, kteti 2 tydny predem brali vitamin C, nizsi vzestup kortizolu a
nizsi krevni tlak pfi vystoupeni oproti placebu. Subjektivné téZ uvadéli mensi stres a lepsi naladu.
Dalsi studie u student mediciny béhem zkouskového obdobi prokazala, Ze skupina s vitaminem C
méla nizsi hladiny Gzkosti a méné epizod deprese. Meta-analyza v oblasti nalady naznacuje mirny
antidepresivni efekt vys$sich davek vitaminu C u subklinickych depresi (zfejmé diky snizeni
neurozanétu a oxidac¢niho stresu). V populaci seniord s kognitivni poruchou byly nalezeny nizsi
hladiny vit. C v krvi; doplnéni vitaminu C se zkouma jako souc¢ast kombinované antioxidantové
terapie ke zpomaleni kognitivniho upadku. Samotny vitamin C sice dramatické zlepSeni demence
nepiindsi, ale v synergii s vit. E a dal§imi antioxidanty vykazuje jistou ochranu ptfed dalSim
zhorSovanim. Zajimava jsou zjisténi u traumatického poranéni mozku a krevnich vyronii — zde jsou
hladiny vit. C extrémné nizké a substituce zlepsSuje neurologicky vysledek (vitamin C je standardné
podavan napft. v nékterych centrech u subarachnoidalniho krvéaceni pro ochranu mozku). Celkové je
askorbat velmi bezpecny; megadavky mohou zpisobit jen prijem nebo ledvinové kameny u
predisponovanych jedinct.

Vyznam pro uzivatele konopi: U chronickych kutakt konopi mtze vitamin C plnit nékolik
uzite¢nych roli. Detoxikace a ochrana plic: Kouf (v€etné konopného) generuje volné radikaly v
plicich; vitamin C jako antioxidant neutralizuje tyto radikaly a chréni plicni tkéan. Zlepseny
antioxidacéni stav se promita i do cév a mozku — vitamin C omezuje oxidativni poskozeni lipidii a
proteini v mozku, coz miize snizovat riziko neurodegenerace spojené s chronickou zanétlivou
zatézi z kouteni. Stresova osa: Konopi Casto uzivaji lidé ke zvladani stresu; paradoxné, pfi
chronickém uziti mize dojit k dysregulaci stresové osy (THC vycerpava schopnost nadledvin
reagovat). Vitamin C pomahd normalizovat stresovou odpovéd’ — snizuje nadmérné vyplavovani
kortizolu a pisobi jako ,,naraznik* spolu s kortizolem pii stresu. Tudiz by mohl zmirnit abstinen¢ni
podrazdénost a neklid pti vysazeni THC. Neurotransmitery: Chronické THC n¢kdy vede k
dopaminovému deficitu v odménovém systému (proto u dlouhodobych uzivatelti byva snizena
motivace a dysforie pfi vysazeni). Vitamin C podporuje syntézu dopaminu a noradrenalinu, coz
muze pomoci zlep$it naladu a motivaci u byvalych ¢i redukujicich uzivatelti. Také se podili na
syntéze endokanabinoidu N-arachidonoyldopaminu (NADA) — mechanismus neni zcela znam, ale
dostatek vitaminu C by mohl podporovat endokanabinoidni rovnovahu. Imunita a zanét:
Endokanabinoidni systém tzce souvisi s imunitou; vysoké davky vitaminu C moduluji imunitni
odpoveéd’ (snizuji hladiny zanétlivych cytokint jako IL-1B, TNF-a) a mohou tak pomoci
vybalancovat imunitni dysregulaci spojenou s chronickym uzitim koute. Napiiklad u experimentl
vitamin C snizil neurozanétlivy marker HMGBI1 a inhiboval aktivaci NF-xB. Pro uzivatele konopi
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to muze znamenat mensi riziko chronického zanétu v mozku. Celkové vitamin C funguje jako
univerzalni podplrny faktor: je snadno dostupny, bezpecny a cenové nenaroc¢ny. U této skupiny
muze podpora antioxidanty a anti-stresovymi vitaminy vyznamneé zlepSit neurologickou prosperitu.
Proto je askorbat sodny logickou souc¢ésti komplexni formule pro vyzivu mozku — posili ucinky
ostatnich latek (napf. recykluje oxidovany vitamin E), ochrani neurony a pomtize s celkovou
vitalitou mozku a t€la uzivatele konopi.

L-cystein hydrochlorid (prekurzor glutathionu)

Oduvodnéni pouziti: L-cystein je aminokyselina potfebna pro syntézu glutathionu, hlavniho
intraceluldrniho antioxidantu v mozku. V praxi se jako dopln¢k Casto pouziva N-acetylcystein
(NACQ), ktery je 1épe vstiebatelny; L-cystein HCI vSak plni podobnou roli — dodava cystein pro
udrZeni glutathionového cyklu. Zvyseni glutathionu znamena silnéjsi ochranu neuronti pied
oxida¢nim stresem a detoxikaci volnych radikald a toxinii. Krom antioxida¢niho ptisobeni ma
cystein/NAC vyznamny efekt na glutamatovy systém: NAC (jakoZto cysteinovy derivat) zvysuje
aktivitu cystin-glutamatového antiportéru (systému Xc”-) v mozku, coz vede k vyrovnani narusené
hladiny glutamatu v synaptickych §térbinach. Chronické uzivani ndvykovych latek (véetné THC)
zpusobuje dysregulaci tohoto antiportéru a akumulaci extrasynaptického glutamatu, ktera je spojena
s navykovym chovanim a bazenim. NAC dokéze tuto patologii zvratit — normalizuje uvolnovani
glutamatu v nucleus accumbens a tim potlacuje patologické nutkani uzivat drogu. Zaroven NAC
podporuje expresi glutamatovych transportéric EAAT?2 na gliich, ¢imz zlepSuje reuptake glutamatu.
L-cystein tedy funguje jako neurochemicky stabilizator: zvySuje hladinu glutathionu (— méné
oxidativniho poSkozeni a neurozanétu) a moduluje neurotransmiterové systémy (glutamat,
dopamin). NAC je také zndm pro snizovani dopaminové senzitizace — zvysuje densitu
glutamatovych receptort mGluR2, které tlumi uvoliiovani dopaminu v odménovém okruhu, a tak
snizuje patologické posilovani navyku.

Klinické diikazy: Nejvyznamnéjsim ditkazem pro cystein/NAC je oblast 1é€by zavislosti a
impulzivnich poruch. Randomizovana placebem kontrolovana studie s N-acetylcysteinem u
zavislosti na kanabinoidech (dospivajici a mladi dospéli, 8 tydnii, 2x1200 mg denné) prokézala, Ze
NAC zdvojnésobil Sanci na abstinenci oproti placebu (pomér Sanci 2,4; p=0,03) pii doprovodné
psychoterapii. Jedna se o prilomovy vysledek — prvni farmakoterapie, jez v RCT vykézala efekt na
zavislost na marihuané. NAC byl dobfe sndsen a vedl k vysSimu podilu negativnich
toxikologickych testli na THC béhem 1é¢by. I po skonceni intervence vykazovali pacienti léCeni
NACem trend k niz§imu uzivani. Dalsi (bohuzel negativni) studie u dosp€lych uzivatelti konopi
NAC efekt nepotvrdila, coz naznacuje, Ze u€¢innéjsi je v mladsi populaci nebo v kombinaci s
motivacni terapii. Mimo cannabis: NAC prokézal u¢innost i u zévislosti na kokainu,
metamfetaminu, gamblerstvi a trikotilomanii — vzdy ve smyslu snizeni bazeni a zlepSeni kontroly
impulzi. Naptiklad u kokainistd NAC sice nesnizil pfimo uzivani, ale zlepSil kognitivni vykonnost
a pracovni pamét’ a zvysil setrvani v [€€be. U bipolarni deprese a schizofrenie NAC zlepsil v
nekterych studiich symptomy (sniZzeni negativnich pfiznakt u schizofrenie, urychleni remise
deprese). V oblasti neurologie NAC testovan u Parkinsonovy choroby, Alzheimerovy choroby a
traumat mozku — s pfislibnymi, le¢ zatim priikkazné neuzavienymi vysledky (zlepSeni
mitochondrialnich markerd, trend ke zpomaleni progrese). Hlavnim pfinosem NAC/cysteinu v
mozku tedy zlistava glutathionova podpora a glutamatova homeostéza, coz je u fady
neuropsychiatrickych stavii terapeuticky cenné. L-cystein HCl jako takovy neni studovéan oddélené,
ale vzhledem k biologické pfeméné na cystein/NAC v téle 1ze predpokladat velmi podobny efekt.

Vyznam pro uZivatele konopi: Zde je vyznam L-cysteinu (resp. NAC) zcela zasadni. Toleranci na
THC a obnovu receptorti mize cystein ptimo ovlivnit: chronické THC snizuje dostupnost CB1
receptort, ale NAC urychluje normalizaci glutamatové signalizace, ¢imZ zkracuje dobu nutnou k
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»resetu® receptorovych drah béhem abstinence. To podporuje rychlejsi navrat k citlivosti na
ptirozené podnéty a snizuje anhedonii pfi vysazeni. Snizeni bazeni a prevence recidivy: NAC
prokézal v klinice u adolescentl vyrazné potlaceni bazeni po konopi — pacienti uvadéli mensi
nutkani si zapalit a vice negativnich THC testl. Ztejmé diky obnoveni glutamatové kontroly v
nucleus accumbens se stabilizuje odménovy systém a uzivatel 1€pe odolava spoustéctim touhy. Lze
tedy NAC povaZzovat za parcialni farmakologickou substituci psychosocialni 1¢cby zavislosti na
konopi. Neuroprotekce: Kouieni konopi nese riziko oxida¢niho stresu a zanétu; NAC (cystein)
zvySuje glutathion, ktery chrani neurony pied toxickymi metabolity koufe i pfed zanétlivym
poskozenim. Tim NAC muze snizovat riziko kognitivniho zhorSeni pti dlouhodobém abuzu.
Napftiklad u mladistvych kutdka konopi byly popsany deficity v exekutivnich funkcich — NAC
takovym jedinctim prokazateln¢ zlepsil pracovni pamét’ a kognitivni flexibilitu (jak naznacuji
subanalyzy z kokainovych studii). Vyvazeni endokanabinoidniho systému: NAC normalizuje nejen
glutamat, ale i dysbalance v dopaminu a endokanabinoidech spojené se stresem. Chronicky stres
snizuje anandamid, NAC snizuje stres (antioxidant, protizanétlivy efekt) a tim umoznuje
endokanabinoidnimu systému navratit se do rovnovahy. V souhrnu je L-cystein (NAC) jednou z
nejlépe zdokumentovanych latek pro podporu uzivatelii konopi: sniZuje craving, pomaha udrzet
abstinenci a chrani mozek. Je proto zcela na misté jeho zatazeni do nootropické formule pro
regeneraci pfi odvykani konopi ¢i snaze o sniZeni tolerance.

Kurkumin (Curcuma longa) — extrakt 95 % kurkuminoidi

Oduvodnéni pouziti: Kurkumin je polyfenol ze zlutého kofeni kurkumy s potentnimi
protizanétlivymi a antioxida¢nimi G€inky. V CNS ptisobi jako inhibitor fady zanétlivych drah —
tlumi aktivaci transkripcniho faktoru NF-«xB, snizuje hladiny prozéanétlivych cytokinti (TNF-a, IL-
1B, IL-6) a inhibuje enzymy COX-2 a iNOS. Tim chrani neurony ptfed chronickym zanétem, ktery
prispiva ke vzniku neurodegeneraci. Soucasné kurkumin pfimo vychytava volné radikaly a zvysuje
aktivitu endogennich antioxida¢nich enzymi (katalazy, SOD, glutathionperoxidazy). V mozku
dokaze kurkumin pfekonat hematoencefalickou bariéru (i kdyz v omezené miie) a jeho metabolity
se hromadi napt. v hippocampu a amygdale. Experimenty ukazuji, ze kurkumin podporuje
neurogenezi a synaptickou plasticitu: napt. zvysSuje hladiny BDNF a zlepSuje ptezivani novych
neurontl v hippocampu u stresovanych zvitat. Také vykazuje antiamyloidogenni t€inky — v
modelech Alzheimerovy nemoci snizoval agregaci amyloidu beta a tau proteint a podpotfil jejich
odklizeni mikrogliemi. Klinicky relevantni je i antidepresivni pisobeni kurkuminu: ovliviiuje
neurotransmiterové systémy (zvySuje dostupnost serotoninu a dopaminu inhibici MAO a
zanétlivych cytokint) a v nékolika RCT u deprese prokéazal signifikantni zlepSeni nalady oproti
placebu. Kurkumin tedy predstavuje multifunkéni nutraceutikum — soucasné bojuje proti zanétu,
oxidativnimu stresu a podporuje neurotrofni signaly.

Klinické diikazy: U¢inky kurkuminu na mozek byly studovany u rtiznych populaci: zdravych
star§ich, pacientll s mirnou kognitivni poruchou, Alzheimerovou chorobou, depresi apod.
Kognitivni funkce: Systematicky piehled 12 studii (2024) zjistil, ze v 10 z 11 RCT doslo pii
podavani dobfe biologicky dostupnych forem kurkuminu k signifikantnimu zlepseni kognitivnich
vysledki oproti kontrolam. U zdravych starSich osob bez demence zlepSil kurkumin pracovni
pamét’ a naladu — v jedné studii 4 tydny podavani kurkuminu vedlo k 20% zlepSeni kognitivniho
vykonu (pamétovych testil) a snizeni pocitu ,,zmatenosti““ ve srovnani s placebem. Pti pokracovani
do 12 tydnii se udrzelo lepsi skore paméti i lepsi profil ndlady. U osob s obezitou a prediabetem
(rizikové faktory demence) zlepsil kurkumin verbalni pamét’ a rychlost zpracovani a soucasné
zlepsil pritok krve mozkem, coz naznacuje piinos pro metabolické a cévni zdravi mozku. U
pacientl s Alzheimerovou chorobou se ve 22tydenni RCT ukazalo, ze extrakt z kurkumy (30 mg
dvakrat denn¢) zlepsil kognici stejn¢ ucinné jako donepezil a s méné vedlejSimi ucinky. Meta-
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analyza Ctyi RCT potvrzuje, Ze saftran (viz dalsi kapitola) a kurkumin patii mezi malo rostlinnych
latek, které mély v kratkodobych zkousSkach signifikantni efekt na skore ADAS-cog (standardni test
paméti u demence) oproti placebu. Nalada a stres: Kurkumin byl testovan u majoritni deprese —
metaanalyza 8 studii dospé€la k zavéru, ze kurkumin (v davkach 500-1000 mg/den) vyznamné
zlepsSuje depresivni symptomy v kratkodobém horizontu, a to s u¢innosti podobnou nizkym davkam
SSRI, ovsem bez jejich nezadoucich ucinkl. Mechanisticky se prokazalo, ze kurkumin zvysuje
hladinu BDNF a snizuje zanétlivé markery u depresivnich pacientti, korelujici s tlevou symptomai.
Napftiklad jedné RCT u pacientti s té¢zkou depresi doslo po 8 tydnech ke zlepSeni kognitivniho
vykonu o 18 % a ke sniZeni zanétlivych cytokinll v séru ve skupin€ s kurkuminem oproti placebu.
To naznacuje, ze kurkumin mtize slouzit jako adjuvans u depresivnich poruch, zvlasté tam, kde je
pritomen neurozanét. Biologickd dostupnost: Klasicky kurkumin ma nizkou vstfebatelnost, proto se
pouzivaji formulace s piperinem nebo liposomalni formy pro zvySeni absorpce — piperin z ¢erného
pepie zvysuje biologickou dostupnost kurkuminu az 20ndsobné. V klinickych studiich, kde se
prokézal efekt, byly pouzity pravé takové vylepSené formy (napt. Longvida®, Meriva®,
Theracurmin). Bez této upravy by efekt nemusel byt dosazen (jak ukazala napt. studie Ringman et
al., kde ¢isty kurkumin nemél ucinek — pravdépodobné kviili Spatné absorpci). Zmiiime jeste, ze
kurkumin je povazovan za bezpecny; pii vysokych davkach (nad 4 g/den) mize zplsobit zazivaci
obtize, ale v uvedenych davkach do 1 g je dobfe snasen.

Vyznam pro uzivatele konopi: Chronicti uzivatelé THC mohou z kurkuminu ziskat hned n¢kolik
benefitli. Neuroprotektivné: THC navozuje v mozku ur€ity stupent zdnétu (zejm. mikroglie mohou
byt aktivovany pii dlouhodobé expozici), coz mize prispivat k kognitivnimu deficitu. Kurkumin
jako silny protizanétlivy agent mize tlumit neurozanét vyvolany chronickym uzivanim kanabinoida
a chranit tak synapse pied poSkozenim. Dale antioxidant: konopny kout obsahuje oxidanty, navic
metabolismus THC generuje reaktivni kyslikové druhy; kurkumin stoupé do role ,,zametace*
radikala a posiluje glutathionovy systém, ¢imz snizuje oxidativni stres v mozku a jatrech. ZlepSeni
nalady a uzkost: Pfi abstinenci od konopi Casto nastava dysforie, popt. deprese ¢i tizkost. Kurkumin
ma prokazané mirné antidepresivni a anxiolytické uc€inky — mize pomoci vybalancovat naladu v
obtizném obdobi vysazeni. Mlze také napomoci regeneraci endokanabinoidniho systému: jsou
indicie, ze kurkumin zvysuje hladiny anandamidu inhibici jeho odbouravani (kurkumin inhibuje
enzym FAAH, ktery §tépi anandamid). To znamen4, Ze by mohl fungovat podobné jako zatazeni
CBD — neprimo posiluje signal endokanabinoidii, coz by ulevilo abstinen¢nim pfiznakiim. Navic u
mys$i kurkumin zvysil exprese CB1 receptori v n€kterych mozcich strukturach po stresu, coz by
naznacovalo potencial i k obnove receptorové citlivosti. Kognitivni ptinos: Pokud ma uzivatel
konopi subjektivni potize s paméti ¢i pozornosti, kurkumin v kombinaci s piperinem muze kognici
zlepsit (jak prokazano u zdravych starSich osob). Pomuze tak pfekonat “brain fog” a doplnit
nootropni mozaiku. V souhrnu, kurkumin je vSestranny doplnék s prospéchem pro mozek: chrani
neurony, tlumi zanét, zlepSuje ndladu a kognici. Pro uzivatele konopi to znamena mensi riziko
dlouhodobych skod a podporu v procesu eventualniho odvykani. Dilezité je zajistit dostate¢nou
biologickou dostupnost — v nasi formulaci to fesi pfidavek piperinu z cerného pepre.

Cerny pep¥ — extrakt 25:1 (95 % piperinu)

Odiivodnéni pouZiti: Extrakt z Cerného pepie je bohaty na alkaloid piperin, ktery je znam jako
silny enhancer biologické dostupnosti jinych latek. Piperin inhibuje jaterni a stfevni enzymy (napf.
CYP3A4 a P-glykoprotein), ¢imz zpomaluje metabolizaci doprovodnych nutraceutik (jako je
kurkumin) a umoznuje jejich vyssi vsttebani. Naptiklad pfidani 20 mg piperinu zvysi absorpci
kurkuminu az 0 2000 %. V nami navrhované kombinaci tedy pepi hraje roli synergického
bioaktivatoru, ktery potenciuje ucinky kurkuminu, PQQ, koenzymu Q10 aj. Krom této
farmakokinetické role mé vsak piperin i vlastni neurofarmakologické ucinky. Piperin vykazuje v
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experimentech antidepresivni a kognitivné zlepsujici efekt: ve studii na potkanech s modelem
Alzheimerovy choroby podavani piperinu (5-20 mg/kg) vyznamné zlepsilo pamét’ a snizilo
neurodegeneraci v hipokampu. Mechanismem bylo zjis§téno snizeni peroxidace lipidi v mozku a
inhibice acetylcholinesterazy — piperin tedy chrani membrany pted oxidaci a zvySuje dostupnost
acetylcholinu (podobn¢ jako 1éky na demenci). Zaroveinl vykazal neurotrofni efekt v hipokampu
(podpotil rast neurontt). Dalsi studie potvrdily, zZe piperin zlepsuje prostorovou pamét’ a zvysuje
hustotu neuronti v hippocampu u modelit demyelinizace a diabetické kognitivni poruchy. Piperin
ma také analgetické a protizanétlivé vlastnosti — tlumi bolest modulaci TRPV1 receptort a snizuje
produkci NO a PGE 2 v zanétlivych loziscich. Dale se ukazuje, Ze piperin ovliviiuje
neurotransmitery: nékteré prace naznacuji inhibici MAO (monoaminooxidazy) piperinem, coz by
zvySovalo hladiny serotoninu a dopaminu v mozku. Tim Ize vysvétlit lidové pozorovani, ze pept
zlepsuje naladu. Navic silice cerného pepie (napi. beta-karyofylen) jsou agonisté CB2 receptorti v
endokanabinoidnim systému. Beta-karyofylen (BCP) se nachézi v pepiové silici a je povazovan za
»dietarni kanabinoid* — selektivné aktivuje CB2 receptory na mikroglii a imunitnich buiikéch, ¢imz
sniZuje neurozanét a ma anxiolytické ucinky bez psychoaktivity. V extraktu standardizovaném na
piperin bude sice BCP pfitomen jen stopové, presto extrakt z celého pepie pravdépodobné obsahuje
1 terpeny piispivajici k celkovému ucinku.

Klinické a preklinické dukazy: Klinickych studii pfimo s piperinem na kognici neni mnoho, spise
se zkoumal v kombinacich. Nicmén¢ preklinické dikazy jsou silné: piperin opakované zlepsil
pamét’ a zmirnil neuropatologii v modelech Alzheimerovy nemoci (napf. snizil ukladani amyloidu a
tau fosforylaci u mysi). V modelu spankové deprivace mysi extrakt z pepie zlepsil kognitivni deficit
a naladu prostednictvim ovlivnéni JAK/STAT3 signalni drahy. Analgeticky se piperin osveédcil v
klinickych testech napt. u pacientt s artritidou (néplasti s piperinem zmirnily bolest). V kontextu
deprese existuji pilotni studie kombinujici piperin s kurkuminem — piperin zlepsuje biologickou
dostupnost a tedy 1 antidepresivni efekt kurkuminu. Samotny piperin v testech na zvitatech
vykazuje antidepresivni aktivitu srovnatelnou s imipraminem (plavalovy test), coZ podporuje
hypotézu inhibice MAO a zvySeni monoamint. Bezpecnost: piperin ve vysokych davkach mize
drazdit zaludek a zplsobit reflux ¢i u citlivych osob potize; v extraktech se proto voli davky kolem
5-10 mg na podani, které jsou bézn¢ tolerovany.

Vyznam pro uZivatele konopi: Cerny pepf je v komunité uZivatelis konopi zndmy , trikem* na
pietizeni z THC — rozkousani peprovych kuli¢ek nebo piivonéni k pepfovému esencidlnimu oleji
udajné rychle zklidni izkost a paranoia po THC. Tento lidovy poznatek mé védecké opodstatnéni:
beta-karyofylen v pepfi aktivuje CB2 receptory, ¢imz ma anxiolyticky a antipsychoticky efekt (CB2
modulace snizuje uvolnéni glutamatu a tlumi mikroglie). Z hlediska formulace naSeho ptipravku
extrakt zajisti dostatek piperinu pro zvyseni vstiebani kurkuminu a dalSich lipofilnich latek (PQQ,
Q10), coz znasobi jejich tcinnost. Kromé toho piperin sdm o sobé miize pomoci s kognitivnimi
funkcemi — pokud chronicita uzivani konopi vedla k zhorSeni paméti ¢i pozornosti, piperin by svym
anti-AChE piisobenim mohl posilit cholinergni ptenos a zlepsit pamétové skore. Jeho
antidepresivni pusobeni pfijde vhod u jedinct, kteti po vysazeni THC trpi dysforii: piperin
potencuje monoaminy a tlumi zanét, takze mtize ptispét ke zlepSeni nalady. Déle, piperin (a pept
obecn¢) je karminativum — zlepSuje traveni a vstiebavani zivin, coz je plus, jelikoz nékteii
dlouhodobi uzivatelé konopi mivaji travici potize. A kone¢né, modulace TRPV1 receptory
piperinem muze snizovat bolest hlavy a svalovou tenzi (coz miize byt soucasti abstinencnich
priznaki). Celkoveé Cerny pept v malém mnozstvi funguje jako katalyzator G€inki ostatnich slozek a
pridava vlastni neuroprotektivni a uklidnujici efekt. Je to tedy vhodna soucast formule pro
komplexni t¢inek: nejen ze zvysi vyuzitelnost kurkuminu o tad, ale sam ptispéje k vyvazeni
endokanabinoidniho a neurotransmiterového systému.
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Safran sety (Crocus sativus) — extrakt 3 % safranalu

Odiivodnéni pouZiti: Safran je kofeni ziskavané ze suenych blizen Crocus sativus, po staleti
cenéné pro své 1é¢ebné ucinky na naladu a nervovy systém. Jeho hlavni bioaktivni latky — safranal
(étericky olej) a karotenoidy krociny a krocetin — ptisobi antidepresivng, anxiolyticky a
neuroprotektivné. Mechanismus antidepresivniho ptisobeni Safranu spociva predevsim v modulaci
monoamind: slozky Safranu inhibuji zpétné vychytavani serotoninu, dopaminu a noradrenalinu v
synapsich, ¢imz zvysuji jejich dostupnost podobné jako antidepresiva SSRI/TCA. Zarovei snizuji
hladiny zanétlivych cytokinl a zvySuji hladinu BDNF, coz podporuje neuroplasticitu a zlepSeni
nalady. Safranal také mirn¢ agonizuje GABA A receptory, coZ pfispiva k anxiolytickému efektu a
k zlepSeni spanku. Co se ty¢e kognitivnich funkci, Safran vykazuje pozitivni vliv zejména u
neurodegenerativnich onemocnéni: experimenty ukazuji, ze krociny inhibuji agregaci amyloidu beta
a tau proteinu a zlepSuji synaptickou funkci. Diky silnému antioxidativnimu ucinku (krociny jsou
ucinné zametace volnych radikali) a protizdnétlivosti Safran chrani sitnici a mozek pied
oxidativnim poskozenim — klinicky se zkoumal 1 u makularni degenerace. V tradi¢ni perské
mediciné byl Safran oznacovan jako ,,rozveselujici® 1€k pro melancholii, coZ se modernim
vyzkumem potvrdilo.

Klinické diikazy: Antidepresivni G€inky Safranu jsou jedny z nejlépe zdokumentovanych mezi
bylinnymi ptipravky. Meta-analyza 8 studii (inkl. 8 RCT) zjistila, Ze extrakt Safranu (30 mg denng)
je pfi 1écbé mirné az stiedni deprese rovnocenné u€¢inny jako SSRI (fluoxetin, citalopram) ¢i TCA
(imipramin), s nevyznamnym rozdilem v redukci depresivniho skére. Zaroven se Safran vyznacuje
lepsi snaSenlivosti — méné sedace, sexudlnich dysfunkci a Zadny ndrist hmotnosti ve srovnani s
farmaky. V praxi byl Safran uspeéSné€ pouzit i u poporodni deprese a u PMS (sniZzuje premenstruacni
dysforii). Uzkost: atkoliv primarni zaméfeni bylo na depresi, ve studiich doglo ¢asto i ke zlepSeni
uzkostnych ptiznaka. Napt. v RCT u mirné uzkostné poruchy vedl 12tydenni Safran ke snizeni
skore tizkosti o ~ 32 % oproti 21 % u placeba. Kognitivni poruchy: Safran byl testovan u
Alzheimerovy nemoci — v 22tydenni dvojité slepé studii u pacientil s mirnou az stiedni
Alzheimerovou demenci zlepSoval kognitivni funkce méfené ADAS-cog obdobné jako donepezil,
ale s méné nezadoucimi Gginky (zejm. méné ptipadii zvraceni). Dal§i RCT v Iranu potvrdila, ze

30 mg Safranu denné po 16 tydnii zlepSilo kognici u Alzheimerovy choroby signifikantné oproti
placebu. Systematicky piehled (2020) ¢tyt RCT shrnuje, ze Safran vyznamné zlepSuje kognitivni
skore u demence a MCI (ADAS-cog, CDR) ve srovnani s placebem, a je srovnatelny s konvenéni
1éEbou, aniz by zpiisobil vazné nezadouci ptihody. Mimoto, zdravi jedinci uzivajici Safranovy
extrakt zaznamenali zlepSeni schopnosti ucit se a 1épe psychickou pohodu; v jedné studii
vysokoskolaci uzivajici 14 dni Safran méli nizsi stres a lepsi socialni interakce nez placebo skupina.
V souhrnu, $afran ma robustni klinické data pro zlepSeni nalady, uzkosti a kognitivniho vykonu
(zejména v kontextu demence).

Vyznam pro uZivatele konopi: Pro tuto skupinu je Safran mimotadné pfinosny z hlediska
psychického vyrovnani a neuroochrany. Mnoho uzivateli konopi vnima zhorseni nalady a motivace
pfi chronickém uZzivani ¢i v obdobich vysazeni — Safran by mohl fungovat jako piirodni
antidepresivum zlepsujici naladu a motivaci. U heavy users dochazi k downregulaci dopaminovych
receptorl a snizeni serotoninu; Safran zvysuje synaptickou dostupnost téchto monoaminti, ¢imz
muze zmirnit anhedonii a apatii spojenou s ,,amotivacnim syndromem* u nékterych chronickych
kutakt. Déle, v abstinen¢ni fazi je typickd podrazdénost, Gizkost, nespavost — Safrantiv anxiolyticky
ucinek a zlepSeni spanku (ve studiich snizil safarin index “HDI” pro nespavost) pomuze pieklenout
toto obdobi. Neuroprotektivni aspekt: Safranovy antioxidanty (krociny) chrani neurony pied
toxickymi tc¢inky dlouhodobého kouteni (snizuji peroxidaci lipida a zvysuji hladinu glutathionu v
mozku). Tim snizuji riziko, Ze chronicky uzivatel konopi utrpi kognitivni deficit nebo
neurodegenerativni zmény z kumulativniho stresu. Navic, Crocin v modelu Parkinsonismu
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redukoval ztratu dopaminergnich neuronti — to by mohlo naznac¢ovat ochranu i pred THC-
indukovanym oxidativnim stresem v substantia nigra. Endokanabinoidni systém: Zajimave, existuje
hypotéza, ze Safran ovliviiuje 1 kanabinoidni receptory — byly zjistény interakce saffronalovych
metabolitti s CB1 receptory (snizuji hyperaktivitu bez vyvolani euforie). A samotny beta-karyofylen
(ptitomny 1 v pepfi) se vyskytuje v malém mnozstvi i1 v Safranu, takze ptes CB2 muze tlumit
neurozanét (synergicky s pepfem). Uzivatelé konopi také oceni nootropni efekt Safranu: pomaha
zlepsit pamét’ a kognici, jak doloZzeno u demence a MCI. Pokud tedy dojde vlivem THC k mirnému
zhorseni pracovnich pamét'ovych schopnosti, Safrdn mize pomoci tuto mezeru pieklenout podporou
cholinergni a dopaminergni aktivity (studie uvadéji zvyseni exprese CREB a BDNF v hipokampu
vlivem $afranu, coz svéd¢i pro neuroplastické ucinky). Celkové Safran plisobi jako stabilizator
nalady a kognice, s prokazanou ucinnosti a bezpecnosti (v davkach do 30 mg denné se vedlejsi
ucinky témer nevyskytuji, vyjma mozné nevolnosti). Pro uzivatele konopi tak mize byt cennym
pomocnikem ke zlepSeni dusevni pohody, sniZzeni uzkosti a ochran¢ mozku v dlouhodobém
horizontu.

Pyrrolochinolin chinon (PQQ)

Oduvodnéni pouziti: PQQ je vitaminu podobna sloucenina plisobici jako silny mitochondridlni
aktivator a antioxidant. V mozku podporuje funkci a po€et mitochondrii prostfednictvim aktivace
drahy PGC-1a — to vede k biogenezi novych mitochondrii a k vétsi bunééné energii pro neurony.
Zaroven PQQ chrani existujici mitochondrie pfed oxidacnim poskozenim tim, Ze je sdm schopny
prenaset elektrony (ma redoxni cyklus) a vychytévat reaktivni kyslikové i dusikové radikaly. V
experimentech PQQ snizilo peroxidaci lipidi a zabranilo apoptdze neuronil vystavenych
neurotoxintim. Dulezity je 1 vliv na rastové faktory: PQQ zvySuje expresi nervového rastového
faktoru (NGF) a mozna i BDNF v mozkov¢ kiife. Tim podporuje prezivani a rist neurond. Dalsi
mechanizmus spociva v inhibici tvorby amyloidnich plaki — PQQ bylo zjisténo, ze inhibuje
fibrilizaci amyloidu beta a jeho shlukovani, ¢imz mize potencialn¢ zpomalovat Alzheimerovu
patologii. Komplexné tedy PQQ zlepSuje bunécnou energii, snizuje oxidativni stres a podporuje
neuronalni regeneraci, coz jej fadi mezi perspektivni nootropika.

Klinické diikazy: A¢ je PQQ pomérné nové v klinickych zkouskach, jiz jsou dostupné prvni RCT.
Kognitivni vykonnost: V 12tydenni randomizované studii u zdravych Japonct ve véku 40-75 let
(21,5 mg PQQ denn¢) doslo k vyznamnému zlepsSeni nékolika domén kognice — zlepSila se pamét’
(verbalni i kompozitni), pozornost, reak¢ni rychlost, exekutivni funkce a i subjektivni
zapomnétlivost oproti placebu. Tento efekt byl pozorovan u lidi, ktefi si stézovali na zhorSenou
pamét’ s vékem; PQQ uz po 12 tydnech vedlo k méfitelnym zlepSenim v neuropsychologickych
testech (Cognitrax). Jind RCT (8 tydnt) s mladymi dospelymi (2040 let) zjistila, ze PQQ zlepsilo
kognitivni flexibilitu a rychlost zpracovani ve srovnani s placebem. Starnouci mozek: U starSich
osob s lehkymi poruchami paméti se testuje kombinace PQQ + CoQ10, jelikoz obé¢ latky synergicky
zlepsuji mitochondrialni funkci. Jedna oteviena studie naznacila, ze tato kombinace zlepSila
mentalni status a snizila tnavu. Spanek a inava: Zajimavy vedlejsi nalez — PQQ muze zlepsit
kvalitu spanku a snizit stres. V 8tydenni studii u dospélych s poruchami spanku se 20 mg PQQ/den
prokézalo prodlouzeni spanku, lepsi usinani a snizeni hladiny kortizolu rano, coz ukazuje na
zlepSeni stresové tolerance. Doty¢ni také uvadéli méné unavy a lepsi ndladu. Mechanisticky to
souvisi s tim, ze PQQ snizuje biologické markery stresu (tlumi oxidativni poskozeni, které by jinak
aktivovalo osu HPA). Neuroprotekce: PQQ bylo zkoumano v pilotnich studiich u Parkinsonovy
choroby a po mozkové mrtvici. U PD modelii PQQ chranilo dopaminergni neurony a sniZzilo
motorické symptomy u zvifat. Lidské data jsou zatim limitovana, ale v jedné studii suplementace
PQQ u starSich zlepsila skor pohybovych funkci a kognice. Celkové se PQQ profiluje jako
bezpeény doplnék (davky 20 mg denné v RCT bez NU) a potentni mitochondrialni nootropikum.
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Vyznam pro uzivatele konopi: U této skupiny je PQQ obzvlasté ptinosné kviili svému ptlisobeni na
energii a regeneraci mozku. Chronické uzivani THC miZe narusit funkci mitochondrii v neuronech
— nekteré studie naznacuji, ze THC v bunkéch inhibuje mitochondridlni respiraci ptes CB1
receptory na mitochodnriich, coz vede k mensi produkci ATP a vice volnym radikalim. PQQ by
mohlo tento negativni vliv kompenzovat: aktivuje biogenezi mitochondrii a zvySuje produkci ATP,
¢imz zlepSuje energeticky metabolismus neurontl i astrocytl. To se projevi lep$i mentalni vydrzi,
mensi ,,mozkovou mlhou‘ a rychlej$im mentalnim zpracovanim informaci (jak ukazaly RCT). Dale
PQQ chrani neurony pted oxidativnim stresem, ktery mize byt zvySen u uzivatelti konopi (zejm.
kutakll) — snizuje peroxidaci lipidl a brani apoptdze neuront, takze miize predejit poSkozeni
pamétovych center dlouhodobym stresem z drogy. Cytoprotekce a detoxikace: Pti koufeni vznikaji
toxiny, PQQ indukuje enzymy II. faze detoxikace a mlize pomoci neutralizovat toxické slou¢eniny
v téle. ZlepSeni spanku a nalady: Pfi abstinencnim syndromu konopi byva nespavost a
podrazdénost. PQQ v klinickych pozorovanich vedlo k lepSimu spanku a niz§imu rannimu
kortizolu, takze by mohlo zmirnit stresovou slozku odvykani. Leps$i spanek zase podporuje
regeneraci receptorti a endokanabinoidni rovnovahu. Kognitivni funkce: Pokud uzivatel pocituje
snizeni kognice, PQQ ho muze ptimo zlepsit — RCT dokladaji zlepSeni paméti, pozornosti a
exekutivnich funkci uz za 812 tydnt. To je pro tuto populaci velmi Zadouci, jelikoz 1 malé deficity
mohou ovlivnit pracovni vykon nebo studium. Synergie s Q10: V naSem sloZeni je i koenzym Q10;
PQQ a Q10 piisobi synergicky — PQQ vytvaii nové mitochondrie a Q10 je ,,rozbéhne* jako kofaktor
dychaciho fetézce. Tato kombinace se ukazala slibné pro zlepSeni paméti v modelech starnuti.
Zkratka, PQQ poskytuje mitochondrialni revitalizaci mozku uzivatelti konopi, ¢imz podporuje
jejich kognitivni zdravi a usnadituje regeneraci CNS po vysazeni THC. Vzhledem k vynikajici
bezpecnosti a multiplikacnim u¢inkiim (ptisobi na NGF, BDNF, zlepsuje metabolismus) je PQQ
vynikajicim doplitkem komplexu.

Koenzym Q10 — 98 % (ubichinon)

Oduvodnéni pouziti: Koenzym Q10 je klicovy komponent mitochondrialniho elektronového
transportniho fetézce a antioxidant rozpustny v tucich. V mozku zajist'uje efektivni tvorbu ATP v
neuronech a chrani bunééné membrany pred peroxidaci. S vékem hladiny Q10 v tkanich klesaji a
byl zjistén jejich pokles i u neurodegenerativnich onemocnéni (Alzheimer, Parkinson).
Suplementace Q10 stabilizuje mitochondrie a sniZuje neurodegenerativni procesy diky n¢kolika
mechanismim: (1) funguje jako antioxidant — regeneruje jiné antioxidanty a pfimo redukuje volné
radikaly vzniklé pii metabolismu; (2) ma protizanétlivé tcinky — potlacuje aktivaci mikroglii a
snizuje produkci cytokini (napi. tlumi NF-xB a prozanétlivé drahy); (3) podporuje energeticky
metabolismus — zvysSuje syntézu ATP v mozkové tkani, coz zlepSuje funkci neuronti a mtize zlepsit
kognitivni vykonnost, zejména v podminkach stresu ¢i starnuti. Koenzym Q10 také snizuje
apoptotickou signalizaci v bunkéach (stabilizaci mitochondrialnich membran bréni uvolnéni
cytochromu C a aktivaci kaspaz). Podili se i na regulaci genti pro pteziti — v n€kterych studiich up-
reguloval expresi CREB, BDNF a dalSich neuroprotektivnich proteini. V souhrnu je Q10
povazovan za ,,neuroprotektor®, jak potvrzuje i nedavny piehled: CoQ10 has antioxidant and anti-
inflammatory effects and plays a role in energy production and mitochondria stabilization, which
are mechanisms by which CoQ10 exerts neuroprotective effects.

Klinické diikazy: V klinickych studiich byly testovany vysoké davky Q10 u Parkinsonovy choroby
— mens$i studie naznacily zpomaleni klinické progrese pfi ddvce 1200-2400 mg/den, avSak velka
studie QE3 nepotvrdila vyznamny efekt. U Alzheimerovy nemoci a Huntingtonovy choroby se Q10
testoval s nejasnymi vysledky (v mySich modelech chranil kognici, v malych lidskych studiich trend
k mensi poruse paméti, ale nic prikazného; v jednom systematickém piehledu je konstatovano, ze
roli Q10 v 1écbe AD je tieba dal zkoumat). Naproti tomu u demence s Lewyho télisky byla
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publikovana ptipadova série s mirnym zlepSenim kognice na Q10. U srde¢niho selhani a migrény
Q10 prokéazal v RCT benefit — coz sice neni neurologicka kognice, ale ilustruje, Ze zlepSenim
energetického metabolismu a snizenim oxidativniho stresu se zlepsuji i symptomy (u migrény
snizeni frekvence bolesti hlavy). V populaci zdravych star§ich dospélych je zajimava japonska
studie: suplementace Q10 (100 mg/den) zlepsila béhem 4 mésich vysledky pamétovych testl a
snizila pocity inavy a ttlumu. Ugastnici udavali lepsi pracovni pamét’ a méné kognitivniho
vycerpani v odpolednich hodinach. Jesté lepsi vysledky byly pti kombinaci s PQQ — v jedné studii
zdravi jedinci stitedniho véku na PQQ-+Q10 zlepsili vykonnou funkei a kratkodobou pamét’
vyraznéji nez na samotném Q10. Deprese a jiné poruchy nalady: Q10 byl zkouSen jako adjuvans k
antidepresiviim u rezistentni deprese s jistym efektem na sniZeni tnavy a zlepSeni zajmu. V
biochemickych studiich u depresivnich pacient jsou Casto nizké hladiny Q10 a vysoké ukazatele
oxidativniho stresu; nasazeni Q10 zvysilo aktivitu antioxida¢nich enzymt (SOD, katal4za) a snizilo
malondialdehyd (marker lipidové peroxidace), navic doslo ke zvySeni BDNF a serotonergnich
receptortl v experimentalnich modelech deprese. Tyto nalezy koreluji s antidepresivnim ptisobenim.
Celkové 1ze shrnout: Q10 zlepSuje mitochondridlni funkci a sniZzuje oxidativni a zdnétlivé zatizeni
nervové soustavy a v mensich studiich se to projevuje lepsi kognici, mensi unavou a zlepSenou
naladou.

Vyznam pro uZivatele konopi: U chronickych konzumentii THC dochézi ke kombinaci faktord,
které¢ Q10 cilen¢ adresuje. Oxidativni stres a zanét: Q10 doplituje antioxidanty v lipidickych ¢astech
neurontl (myelin, membrany) a brani peroxidaci — to je dulezité, protoze THC a zvlasté kouteni
generuji ROS, jez napadaji lipidy mozku. Q10 tak pomaha zachovat integritu neuronalnich
membran a receptort (véetné CB1 receptortl). Mitochondrie a energie: Pfi nadmérné aktivaci CB1
(napft. vysoké davky THC) muze dojit k do¢asnému snizeni aktivity mitochondrialniho dychani, coz
pocitové vede k inavé a ,,sluggish* kognici. Q10 to pfimo fesi — zvysuje tok elektronti v dychacim
fetézci, ¢imz zvysSuje tvorbu ATP, tedy paliva pro neurony. Uzivatel konopi tak mtize ziskat vice
energie pro mozek, coz se projevi lepsi pozornosti a mozna i motivaci. Tolerance a obnoveni
receptorii: Q10 stabilizuje membrany a snizuje apoptézu — to by mohlo pomoci neuroniim zotavit se
z funkénich zmén pfi toleranci. Napi. v modelech chronického THC by Q10 mohl zamezit ztraté
neurond v hipokampu (byt’ THC samo o sob¢ spiSe nezplisobuje bunécnou smrt v nizkych davkach,
ale u predisponovanych jedinct s prozanétlivym milieu by zanét mohl vést k poskozeni — Q10 by
tomu branil). Kardioprotekce a metabolika: Chronicti kutaci konopi mivaji zvysené riziko
myocarditidy a ortostatické hypotenze; Q10 je zndm pro kardioprotektivni Gi€inky (zlepSuje ¢innost
srdce, snizuje krevni tlak mirné diky lepsi endotelialni funkci). Tim by Q10 ptispél i k celkovému
zdravi uzivatele, nejen k mozkovému. Synergie v nasi receptuie: Q10 a PQQ tvofi silnou dvojici —
PQQ vytvaii nové mitochondrie, Q10 je udrzuje funkéni. Pro mozek to znamena realné vice
»energetickych tovaren®, které navic bézi optimalné. To by mohlo ptispét i ke zrychleni obnovy
CBI1 receptorii, nebot’ receptorova resyntéza a doprava v neuronech je energeticky naro¢ny proces —
dostatek ATP ho miiZe urychlit. ZlepSenim produkce ATP v astrocytech i neuronech Q10 podporuje
synaptickou plasticitu a glia poskytuji lepsi podporu neuroniim. Celkové Koenzym Q10 piedstavuje
nezbytnou soucast neuroprotektivni smési pro uzivatele konopi: poméha minimalizovat Skody
(oxidace, zanét) a maximalizovat regeneracni potencial (energie, rustové faktory). Byt sam o sob¢
mozné dramaticky nezleps$i kognici, v kombinaci s ostatnimi latkami (napf. kurkumin, PQQ,
fosfatidylserin) se efekty scCitaji a vedou k vyznamnému zlepSeni neurologického zdravi.

Zavérem: Predlozena kombinace latek (medicinalni houby, adaptogeny, nutraceutika a
antioxidanty) je navrzena na zaklad¢ multidisciplinarnich poznatka tak, aby synergicky cilila na
klicové oblasti: vyzivu a regeneraci mozku, neuroprotekci, modulaci neurotransmiterd, snizeni
zanétu a stresové reakce. Pro uzivatele konopi predstavuje potencidlni prostfedek ke zmirnéni
tolerance na THC, obnoveni citlivosti receptort a vyvazeni endokanabinoidniho systému, zatimco
pro §irsi populaci nabizi benefity v prevenci kognitivniho starnuti, zvladani stresu, uizkosti a snizeni
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rizika neurodegenerativnich zmén. Kazda z popsanych latek mé védecky podlozeny mechanismus a
v rizném rozsahu klinické ovéfeni téchto ucinki — at’ uz v podobé randomizovanych studii nebo
systematickych piehledi. Jejich kombinaci 1ze dosdhnout komplexniho u¢inku pokryvajiciho
vSechny zminéné aspekty. Vzhledem k ptiznivému bezpecnostnimu profilu a multitargetovému
ptsobeni jsou tyto latky vhodné jako dopln€k péce o pacienty — praktické 1ékaie mohou podpofit pii
zvladani psychosomatickych obtizi (stres, spanek), psychiatry pii augmentaci 1écby tizkostné-
depresivnich poruch ¢i navykovych stavii a neurology pii neuroprotekci ohrozenych jedinct. Vyse
uvedené poznatky demonstruji, Ze integrace téchto nutraceutik je zaloZena na solidnich védeckych
dukazech z PubMed, klinickych studii a metaanalyz a ptedstavuje racionalni ptistup k podpote
zdravi mozku.
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