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Uvod: Neurodegenerativni onemocnéni a periferni neuropatie sdileji fadu spole¢nych patofyziologickych mechanism,
zejména oxidacni stres, zanétlivou odpovéd v nervové tkani (tzv. neurozanét) a mitochondrialni dysfunkci. Pfestoze se lisi
klinickou manifestaci, uplatriiuji se u nich obdobné terapeutické pfistupy zamérené na neuroprotekci.

Cil: Cilem této prehledové prace je shrnout soucasné poznatky o vyuziti nutraceutik a vitaminové suplementace jako ad-
juvantnich prostredkl v prevenci a terapii neurodegenerativnich onemocnéni a periferni neuropatie.

Metodika: Literarni prehled byl zaméren na studie hodnotici G¢innost, mechanismy tG¢inku, bezpecnostni aspekty a davkovani
vybranych bioaktivnich latek, zejména antioxidantd, fosfolipidd, nukleosidd, polyfenoll a vitamind.

Vysledky: Dostupné klinické i experimentalni prace potvrzuji pfiznivy vliv fady nutraceutik na oxidacni stres, zanétlivou od-
povéd a mitochondridlni funkci, coz se mliZze promitat do zpomaleni progrese neurodegenerativnich onemocnéni a zlepseni
periferni nervové funkce.

Zavér: Nutraceutika predstavuji perspektivni doplnék konvencni terapie neurodegenerativnich onemocnéni a periferni neu-
ropatie. Pfesto je nutné dalsi klinické ovéreni jejich icinnosti, standardizace davek a vyhodnoceni dlouhodobé bezpecnosti.

Klicova slova: aminokyseliny, antioxidanty, fosfolipidy, neurodegenerativni onemocnéni, neurotropni vitaminy, periferni
neuropatie.

Bioactive compounds with adjuvant therapeutic potential
in neurodegenerative diseases and peripheral neuropathy

Introduction: Neurodegenerative diseases and peripheral neuropathies share several common pathophysiological mecha-
nisms, including oxidative stress, neuroinflammation, and mitochondrial dysfunction. Although their clinical manifestations
differ, similar neuroprotective therapeutic approaches are applied in both conditions.

Aim: The aim of this review is to summarize current knowledge on the use of nutraceuticals and vitamin supplementation as
adjuvant strategies in the prevention and treatment of neurodegenerative diseases and peripheral neuropathies.
Methods: The literature review focused on studies evaluating the efficacy, mechanisms of action, safety aspects, and recom-
mended dosages of selected bioactive compounds, including antioxidants, phospholipids, nucleosides, polyphenols, and
vitamins.

Results: Available clinical and experimental evidence indicates a beneficial effect of several nutraceuticals on oxidative stress,
inflammatory response, and mitochondrial function, which may contribute to slowing disease progression and improving
peripheral nerve function.

Conclusion: Nutraceuticals represent a promising adjunct to conventional therapy for neurodegenerative diseases and pe-
ripheral neuropathies. However, further clinical studies are needed to confirm their efficacy, standardize dosing, and assess
long-term safety.

Key words: amino acids, antioxidants, phospholipids, neurodegenerative diseases, neurotropic vitamins, peripheral neuropathy.
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Uvod

Neurodegenerativni onemocnéni (ND) a periferni neuropatie (PN)
predstavuji dvé klinicky odlisné jednotky, které vsak sdileji spole¢né
patofyziologické znaky, zejména strukturdini poskozeni a funkéni se-
Ihadni neuronalnich drah (1). Neurodegenerativni onemocnéni, jako je
Alzheimerova (AD) a Parkinsonova choroba (PD), jsou charakterizovana
progresivni ztrdtou neurond a jejich synaptickych spojeni, coZ vede
k trvalému Ubytku kognitivnich ¢i motorickych funkci. Zatimco AD
je spojena s poruchami paméti, chovani a kognice, PD se projevuje
zejména poruchami hybnosti. Ackoli se lisf etiologii, sdileji spolecné
patogenetické mechanismy, mezi které patfi chronicky zénét v nervové
tkani, oxida¢ni stres a dysregulace mitochondridlnich funkci. Aktivace
mikroglif a nasledna produkce prozanétlivych cytokinl pfispiva k po-
stupné neurondini degeneraci (2).

Periferni neuropatie vznikaji ptsobenim rtznych endogennich
nebo exogennich vlivl, mezi které patff diabetes mellitus, zanétliva,
imunopatogennia nadorova onemocnéni, neurotoxickd chemoterapie,
HIV/antiretrovirova léciva, alkoholismus, malnutrice nebo intoxikace
tézkymi kovy. Pfesnd patofyziologie PN zavisi na pfi¢cinném onemoc-
néni, ale mechanismy, kterymi dochézi k poskozeni perifernich nervd
(demyelinizace, Wallerova degenerace, axonaIni degenerace) vykazuijf
podobné vzorce (3).

Navzdory pokroku zUstavé prevence a kauzalni lécba ND omezend.
Starnuti populace zvysuje vyskyt AD, PD a dalSich neurodegeneraci,
a tim i potfebu novych terapeutickych pfistupl (2). Prekryv patofyziolo-
gickych mechanismt ND a PN podporuje integrovany pfistup zaméfeny
na nutraceutika — pfirodnf latky s antioxida¢nimi a neuroprotektivnimi
ucinky, které mohou slouzit jako doplnék standardnf farmakoterapie.

Cilem tohoto sdéleni je shrnout soucasné poznatky o vybranych
bioaktivnich latkdch (aminokyselindch, antioxidantech, fosfolipidech,
neurotropnich vitaminech a nukleosidech) s potencidlnim pfinosem
v adjuvantni terapii ND a PN. Prace se zaméruje na jejich mechanismy
Ucinku, dostupné klinické diikazy, bezpec¢nostni aspekty a doporucené
davkovani, s dirazem na jejich mozné uplatnénf v klinické praxi a vy-

znam pro farmaceutickou péci.
Aminokyseliny a jejich derivaty

Acetyl-L-karnitin (ALC)/L-karnitin

Acetyl-L-karnitin (ALC) je biologicky aktivni derivat karnitinu, ktery
se Ucastni produkce energie v mitochondriich a zdroven vykazuje
vyznamné neuroprotektivn{ viastnosti. Podporuje regeneraci nervo-
vych vldken, zvysuje hladiny nervového rlistového faktoru a zlepsuje
metabolické funkce neuron(i. Jeho tGcinnost byla zkoumana zejména
u kognitivniho poklesu a demence, ale ziskané vysledky jsou nejed-
noznacné. Systematicky prehled z roku 2003 zaznamenal mimé zlep-
seni kognitivnich funkci po 12 a 24 tydnech podévani, nikoliv vsak pfi
dlouhodobgjsim sledovani. Stejné zavery potvrdil i novéjsi prehled
analyzujicf 37 studif (4). Naopak u periferni neuropatie se ALC jevf jako
slibnd podpora. Klinické studie ukazuji, ze ddvka 1000 mg dvakrat denné
mUze vést k Ulevé od neuropatické bolesti a zlepseni citlivosti. Navic je
ALC bezpecny a je velmi dobfe tolerovan (5).
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Antioxidanty

Prestoze nizké koncentrace reaktivnich forem kysliku (ROS) a dusiku
(RNS) hraji dilezitou roli v fadé fyziologickych proces, jejich nadmérna
tvorba vede k oxida¢nimu stresu, tedy stavu, kdy télo nestaci vyrovnavat
jejich negativni Ucinky. Mozek je vici oxidacnimu stresu obzvlast citlivy
kvli vysoké metabolické aktivité a omezené regeneracni schopnosti.
Tento nerovnovazny stav pfispiva k poskozenf neuront a rozvoji neu-
rodegenerativnich onemocnéni (6). Experimentalni in vivo studie ukazui,
Ze antioxidanty ovliviuiji signalni drahy zapojené do kognitivnich funkcf,
podporuji synaptickou plasticitu, stimuluji expresi genl pro antioxidac¢nf

enzymy a neurotrofické faktory a zéroven zlepsuji mozkovou cirkulaci (7).

Koenzym Q10 (CoQ10)

Koenzym Q10 je lipofilni antioxidant a ddlezity mitochondridini ko-
faktor, ktery se podili na tvorbé energie a ochrané bunék pred oxidac-
nfm stresem. Jeho vyznam stoupa v souvislosti s AD a PD, u kterych se
objevuje mitochondrialni dysfunkce. Prestoze preklinické studie ukazuj
piizniveé Ucinky, vysledky u lidf jsou zatim nejednoznacné pravdépodobné
kvUli omezenému praniku CoQ10 pres hematoencefalickou bariéru (8).
U diabetické neuropatie prinesly dvé klinické studie smisené vysledky.
Fakhrabadi et al. (2014) pfi ddvce 200 mg/den pozorovali zlepseni antioxi-
dacnfkapacity a snizenf zanétu, nikoli véak neurologickych symptom (9).
Naproti tomu Amini et al. (2022) ve studii kontrolované placebem zazna-
menali pfi poddvani 300 mg/den v kombinaci s pregabalinem vyrazné
zmirnéni bolesti, lepsi spanek i vy3si kvalitu Zivota, coZ naznacuje mozny
pfinos CoQ10 jako adjuvantni terapie u bolestivé neuropatie (10). Pouzité

davky byly dobfe tolerovany, bez zavaznych nezadoucich ucinkd (9, 10).

Kyselina alfa-lipoova (ALA)

Kyselina alfa-lipoova (ALA) je endogenni antioxidant s protizanétli-
vymi a neuroprotektivnimi vlastnostmi, ktery se uplatiuje v 1é¢bé neu-
ropatické bolesti. Obvykla peroralni davka ¢inf 600 mg denné. Jak uvadi
Noskova (2020), ALA se pouziva jak ve formé perorélni, tak intravendzn,
pficemz parenterdlni podani se uplatriuje zejména na pocatku lécby pro
rychlejsi ndstup ucinku (11). V oblasti neurodegenerativnich onemoc-
néni byla zkoumana v pilotni studii v kombinaci s omega-3 mastnymi
kyselinami. Randomizovana kontrolovand studie RCT u pacientt s AD
prokézala, ze kombinace ALA a omega-3 zpomaluje kognitivni pokles
a zlepSuje parametry oxidativniho stresu (12). Klinické studie u diabetické
periferni neuropatie pfinesly nekonzistentni vysledky — nékteré prokazaly
ulevu od neuropatickych symptom, jako je bolest, parestezie ¢i pélent,
zatimco jiné nepozorovaly vyznamny efekt (13). Noveéjsi zavér Cochranovy
studie naznacuje, Ze ALA méa pravdépodobné maly nebo Zadny ucinek
na symptomy diabetické neuropatie (14). ALA je povazovana za dobre

tolerovanou a bezpecnou latku bez zdvaznych nezaddoucich ucinka (13).

Polyfenoly

Polyfenoly jsou nejrozsitenéjsimi antioxidanty ve stravé, jejichz pifjem
vyrazné prevysuje pifjem vitaminu C ¢i E. Viykazuiji neuroprotektivni Gcin-
ky diky schopnosti vychytévat volné radikaly, ovliviiovat mitochondrie,
inhibovat cholinesterdzy, zZlepSovat mozkové prokrvenia pUsobit pfes osu
stfevo—mozek. Vétsina polyfenoll $patné prostupuje hematoencefalickou
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Tab.1. Klinické informace k neurotropnim vitamindm

Vitamin Doporuceny denni pfijem | Uziti v klinické praxi Ohrozeni deficitem Nezadouci uc¢inky Interakce
| vitamin
B1 1,0-1,2 mg; téhotné a kojici Wernickeova Alkoholici Nevolnost, kopfivka, letargie, ataxie a | Furosemid
Thiamin 14mg encefalopatie Starsi dospéli porucha motility strev. Fluorouracil
Diabetes mellitus Pacienti s HIV/AIDS Makrolidy
Srdec¢ni selhani Diabetici
Alzheimerova choroba Bariatrické operace
Funkce v nervovém systému
B Udrzovani membranového potencialu neurond.
B Prenos nervovych vzruchi prostfednictvim role v energetickém metabolismu.
B Esencidlni kofaktor pro dekarboxylace v glykolyze a Krebsoveé cyklu — tvorba ATP pro funkci neurond.
B Nepfimo podporuje syntézu neurotransmiterd, nukleovych kyselin a myelinu (zajisténi ATP).
B Snizuje oxidacni stres, zejména v podminkach hyperglykemie.
B M3 neuroprotektivni Uc¢inky — chrani pred excitotoxicitou.
B6 1,2-1,7 mg; téhotné 1,9 mg, Kardiovaskularni choroby | Rendlnf insuficience Ve vyssich davkach neurotoxicita Cykloserin
Pyridoxin kojici 2,0 mg Rakovina Dialyzovani (ataxie). Antiepileptika
Kognitivni funkce Autoimunitni choroby Theofylin
Premenstruacni syndrom | Alkoholici
Téhotenské nevolnosti
Funkce v nervovém systému
B Syntéza neurotransmiter( (dopamin, serotonin, GABA).
B Ovliviiuje adrenergni, serotoninergni a glutamatergnf systém.
B Neuroprotektivni diky GABA systému.
B Zmiriuje excitotoxicitu neurotoxinu kyseliny domoové.
B Nezbytny béhem intrauterinniho a postnatalniho vyvoje mozku.
B Kofaktor v syntéze sfingolipidl (syntéza myelinu).
B9 400 pg; téhotné a kojici Megaloblastickd anemie | Alkoholici Nadbytek mdze maskovat deficit B12. | Methotrexat
Kyselina 600 ug DFE* (1 ug DFE = Kardiovaskularni choroby | Téhotné Urychleni progrese Sulfasalazin
listova 1 ug foldtu z potravy nebo 0,5 | Rakovina Malabsorpcni choroby | preneoplastickych 1€zi (kolorektalni | Antiepileptika
g syntetické kyseliny listové) | Téhotenstvi MTHFR* polymorfismus | karcinom).
Poruchy imunity.
B Adekvatni perikoncepcni konzumace B9 zabranuje podstatné ¢3asti vyvojovych poruch neurdinf trubice.
B Suplementace snizuje hladiny homocysteinu, ale neovliviiuje kognitivni starnuti.
B Nizky stav folatu je spojovan s depresi a Spatnou reakci na antidepresiva.
B12 2,4 ug; téhotné 2,6 ug, Kardiovaskularni choroby | Starsi dospéli Bezpecny i ve vyssich davkach. Inhibitory
Kyano- kojici 2,8 ug Mrtvice Perniciézni anémie Zaludecni
kobalamin Rakovina Choroby Zaludku sekrece
Kognitivni funkce Operace zaludku Metformin
Demence
Téhotenské nevolnosti
B Funkce pfi syntéze DNA oligodendrocytd produkujicich myelin.
B Syntéza myelinu.
B Podpora regenerace nervd po poskozeni.
B Zapojen do metabolismu nerv(.

* DFE - Dietary Folate Equivalent, tedy ekvivalent foldtu ve stravé; MTHFR — methylen-tetrahydrofoldt-reduktdza

bariérou. Vyjimkou je napt. resveratrol, u néjz nékteré studie naznacujf
zpomaleni kognitivniho poklesu u AD. Klinicky se testuiji i dalsi Idtky, napr.
kurkumin, (-)-epigalokatechin-3-gallat (EGCG), polyfenoly z bobulovin, kakaa
¢iolivového oleje. Suplementace v davkach 50-1000 mg/den byva dobfe
tolerovéana, avsak vyssi davky mohou u nékterych latek (napt. EGCG ¢i morin)

vést k nezadoucim ucinkdim, jako je hepatotoxicita nebo mutagenicita (4, 6).

Kurkumin

Kurkumin, hlavnf bioaktivnf latka kurkumovniku dlouhého (Curcuma
longa L), je lipofilni polyfenol schopny prechazet hematoencefalickou ba-
riérou. Vykazuje neuroprotektivni tcinky diky antioxidacnim vlastnostem,
podpore mitochondridinich funkci a modulaci metabolismu 3-amyloidu.
Dostupna klinickd data naznacuiji, ze suplementace po dobu 8-18 tydnt
muze vést ke zlepseni pracovnich a prostorovych pamétovych funkci u zdra-
vych i rizikovych jedincd. Dlouhodoba RCT s 2 x 90 mg kurkuminu denné
zaznamenala vyznamné zlepseni verbalni a vizudini paméti. Naopak jiné
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studie s vy3simi ddvkami (napf. 1 500 mg) neprokazaly jednoznacny piinos (4).
Epidemiologické data naznacujf souvislost mezi vyssi spotfebou kurkuminu
a nizsim vyskytem AD a PD v Indii (15). Jeho pfiznivy Viiv na periferni nervy
potvrzuje RCT, kterd hodnotila Ucinek nanoformy kurkuminu (80 mg/den
po dobu 8 tydnd) u pacient s diabetickou senzorimotorickou polyneuro-
patil. Vysledky ukdzaly vyznamné zlepseni glykemické kontroly a zmirnénf
neuropatickych symptomd veetné zlepseni reflext a tepelného vnimanf
ve srovnani s placebem (16). Kurkumin je obecné dobre tolerovan, ale vyssi
davky mohou vyvolat gastrointestindlnf nezadoucf ucinky. WHO povazuje za
bezpecné davkovani do 3 mg/kg/den (4). Za pozornost stojf i skute¢nost, ze
kurkumin mUze ovliviiovat farmakokinetiku nékterych [éciv, zejména zvysovat

jejich maximalni plazmatické koncentrace (C ) a celkovou expozici (AUC)

pii soucasném podavani. Potencidlni interakce byly popsany u celé fady lékd,
vcetné antidepresiv, kardiovaskularnich pripravkd, antikoagulancif, antibiotik,
antihistaminik & cytostatik. Hlavnimi mechanismy jsou inhibice nékterych

izoenzym( cytochromu P450 a blokada transportniho P-glykoproteinu (17).
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Vitamin E (alfa tokoferol)

Vitamin E predstavuje skupinu lipofilnich latek s vyraznym antioxi-
dac¢nim ucinkem, které hrajf klicovou roli v ochrané nervového systému.
V mozku prispivé k preziti Purkyriovych bunék, podporuje vyvoj gliovych
(6). Nedostatek vitaminu E je spojen mimo jiné se vznikem ataxie. Pfestoze
nékteré studie naznacuji mozny benefit vitaminu E v prevenci neurode-
generace, rozsahly systematicky prehled a metaanalyza zahrnujici pres
14000 Ucastnikd neprokazaly jednoznacny vliv na riziko vzniku ani priibéh
AD. Hlavnim ddvodem byly metodologické rozdily a nedostatek kvalit-
nich dat (18). Naopak u pacientt Ié¢enych neurotoxickou chemoterapif,
jako je cisplatina nebo paklitaxel, mdze mit a-tokoferol v dédvce 600 mg
denné neuroprotektivni Ucinek, protoZe snizuje vyskyt periferni neuro-
patie a zlepsuje kvalitu Zivota (19). Dle studii zminovanych v predchozim
pfehledu je vitamin E obecné dobfe tolerovan; pfesto viak bezpecnost
suplementace zavisi na velikosti davky, formé vitaminu a délce podavani.
Meta analyza z roku 2005 ukézala, Ze u vysokych davek alfa tokoferolu
(= 400 U/den) mUze dojit ke zvyseni rizika celkové mortality, coz zdGraz-
nuje potiebu racionalniho davkovani v klinické praxi (20).

Fosfolipidy

Citikolin (CDP-cholin)

Citikolin (CDP-cholin) je latka, kterd hraje klicovou roli v tvorbé
bunécnych membran a metabolismu fosfolipidd v mozku. Zvysuje
hladiny nékterych neurotransmiter(, snizuje excitotoxicitu a podporuje
mozkovou cinnost. Preklinické i klinické studie prokazaly jeho neuro-
protektivni Ucinky, zejména u AD a vaskuldrni demence, kde mlze
zpomalit progresi onemocneéni a zlepsit kognitivni funkce i u zdravych
jedincl. Podle systematického prehledu mé citikolin pfiznivy Ucinek
i po cévni mozkové pfihodé a u periferni neuropatie, kde podporuje
regeneraci nervl a zmimuje bolest. Obvyklé davkovani se pohybuje

mezi 500-2 000 mg denné. Citikolin je obecné velmi dobfe sndsen (21).
Kofaktory antioxida¢nich enzymu

Selen

Selen je esencidIni stopovy prvek, ktery prispiva k ochrané nervové-
ho systému, zejména prostfednictvim své integrace do selenoproteint
s antioxida¢nf funkci, jako je glutathionperoxiddza (GPX). Jeho pfinos
u ND potvrzuje metaanalyza Sesti klinickych studii, podle niz suplemen-
tace selenu zvysuje aktivitu GPX a zlepsuje kognitivni funkce u pacient(
s mirnou kognitivni poruchou nebo AD. Doporuceny denni pfijem
selenu pro dospélého je cca 55 pg/den, pficemz denni pifjem by nemél
prekrocit 400 g, protoze vysoké davky selenu mohou byt toxické (22).
Dalsi metaanalyza ukdzala, Ze osoby s AD majf vyznamné nizsi hladiny
selenu v cervenych krvinkdch oproti zdravym lidem, zatimco u PD

a Huntingtonovy choroby podobna souvislost prokdzana nebyla (23).
Neurotropni vitaminy
Vitaminy skupiny B, zejména B1 (thiamin), B6 (pyridoxin) a B12 (kobala-

min) jsou velmi dlleZité pro udrzeni spravné funkce centréiniho i perifer-
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nfho nervového systému. JelikoZ si je organismus nedokdZe syntetizovat,
je nezbytny jejich dostatecny prijem potravou. V centrainim nervovém
systému jsou tyto vitaminy metabolicky propojené (napf. methioninovy
cyklus, glykolyza) a jejich deficit vede ke zvyseni homocysteinu, ktery
prispiva k neurodegeneraci a kognitivnimu poklesu. V perifernim ner-
vovém systému podporuji funkci a regeneraci nervd. Farmakologické
davky vitaminl B mohou pomoci i bez jednoznacného deficity, tzv.
,mezniho nedostatku” (24). Predpoklada se, ze u neurotropnich vitamin(
se uplatfuje princip synergie neboli vzajemné potenciace Ucinku. Vitamin
B1 je v tomto kontextu potfeba hlavné jako antioxidant, vitamin B6 se
mUze podilet na neuroprotektivnich funkcich a vitamin B12 regeneruje
myelin. Pro tuto hypotézu chybfjasna klinickd evidence, nicméné vysledky
studif na zvitatech ji podporuji. U potkant s experimentéini diabetickou
neuropatii kombinace vitamind B1, B6 a B12 vyznamné zmirnila taktiln{
allodynii, formalinem indukovanou hyperalgezii a zlepsila senzorickou
rychlost vedeni nervd, a byla tcinnéjsi nez jakykoliv jednotlivy vitamin (25).
Tento terapeuticky pfistup podpofila neintervencni studie, v niz pacienti
s réznymi typy periferni neuropatie dostavali po dobu 90 dnli kombinaci
B1 (100 mg), B6 (100mg) a B12 (5 mg) a u viech doslo ke zlepsenti pfiznakd,
jako je bolest, parestezie a necitlivost. (26) Rozsitené klinické informace

k neurotropnim vitamintm poskytuje tabulka 1 (24, 27, 28).
Nukleosidy

Uridin

Uridin je pyrimidinovy nukleosid, ktery ma pro mozek zasadnf vy-
znam, protoze se podilf na syntéze nukleovych kyselin a membranovych
fosfolipidd, ¢imZ podporuje pamétové funkce a neurondlini plasticitu.
Plsobi mimo jiné prostrednictvim P2Y2 receptord, na které se vaze
a tim stimuluje diferenciaci neurond a vykazuje neuroprotektivni Gcin-
ky, zejména u ND (29). Nejvétsi potencidl ukazuje kombinace uridinu
s cholinem a kyselinou dokosahexaenovou (DHA), kterd v preklinickych
studiich vedla ke zvyseni tvorby synaptickych fosfolipidd a klicovych
synaptickych proteind (napf. PSD-95, synapsin-1), véetné zvyseni poctu
dendritickych trn( v hipokampu a mozkové kdre (30). Tato trojkombinace
je proto zkoumana jako mozna podpirna terapie pii AD. Data naznacuj,
Ze mUZe zpomalit mozkovou atrofii a zlepsit kognitivni funkce u pacientd
s prodromalni fazi AD. U zdravych osob pak podporuje tvorbu fosfolipid(
v mozku, coz poukazuje na mozny pfiznivy vliv na synaptické funkce
(29). Uridin ma vyznamny neurotrofnfa neuroprotektivni vliv na perifernf
nervovy systém. Podporuje rlst nervovych bunék, zvysuje tvorbu neuritd
a snizuje oxida¢nf stres i apoptdzu v poskozené nervové tkani. Klicovym
mechanismem je jeho uloha jako prekurzoru CDP-cholinu, dlleZitého
pro syntézu fosfolipidd a regeneraci nervové membrany. Predklinické
studie a omezené klinické Udaje ukazuiji, Ze pfi diabetické neuropatii uridin
zlepsuje vedenfi nervovych vzruch, regeneraci vidken a tvorbu myelinové
pochvy. Navic pfispiva ke snizeni toxického plsobeni sorbitolu tim, ze
podporuje tvorbu glykogenu z glukézy (31). TaktéZ kombinace uridinu,
vitaminu B12 a kyseliny listové vedla ke zmirnénf neuropatické bolesti
(29). Studie autortl Goldberg et al. (2017) sledovala Uc¢innost kombinace
uridin-trifosfatu, cytidin-monofosfatu a vitaminu B12 u pacient s kom-
presivni neuralgif. U pacientd lé¢enych touto kombinaci doslo béhem
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30 dnik vyrazngjsimu Ustupu bolesti a zlepseni funkénich parametrd nez
u pacientt lé¢enych pouze vitaminem B12. Lé¢ba byla dobre tolerovana,
s vyskytem pouze mirych a prechodnych nezadoucich ucinkd (32).
Pfesné davkovani uridinu u lidi s neurodegenerativnimi onemocnénimi
nebo periferni neuropatii nebylo systematicky stanoveno, a proto dopo-

rucenf k davkovanf by byla spekulativni.

PFrinos pro praxi farmaceuta

Farmaceut se stale Castéji setkava s pacienty s neurodegenerativ-
nimi onemocnénimi ¢i periferni neuropatil, ktefi uzivaji nebo zvazujf
uzivani nutraceutik a doplrikl stravy s deklarovanym neuroprotektivnim
Ucinkem. Publikace poskytuje prehled aktudlnich poznatkd o bioaktiv-
nich latkach vyuzitelnych v adjuvantnf terapii téchto stavi a umoZnuje
farmaceutovi 1épe porozumét jejich mechanismdm Gcinku, Urovni
védeckych dikazd a potencialnim rizikdm. Znalost téchto aspektt
umoznuje farmaceutovi aktivné se zapojit do optimalizace Ié¢by, iden-
tifikovat nevhodné pfipravky, doporucit raciondlni, bezpecné a indivi-
dudlné vhodné suplementacni schéma. Vzhledem k tomu, Ze vétsina
téchto pfipravkd spada do kategorie dopliikd stravy, ma farmaceut
rovnéz vyznamnou edukacni tlohu. Vysvétluje pacientdm rozdil mezi
|éCivy a doplnky, limity jejich Gc¢innosti a nastavuje realisticka ocekavant.
Integrace téchto poznatkl do kazdodenni praxe pfispiva k individualizo-

LITERATURA

1. Rekatsina M, Paladini A, Piroli A, et al. Pathophysiology and Therapeutic Perspectives of Oxi-
dative Stress and Neurodegenerative Diseases: A Narrative Review. Adv Ther. 2020;37(1):113-139.
2.Franco GA, Interdonato L, Cordaro M, et al. Bioactive compounds of the Mediterranean
diet as nutritional support to fight neurodegenerative disease. Int J Mol Sci. 2023;24(8):7318.
3.Hammi C, Yeung B. Neuropathy. In: StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls
Publishing; 2025 Jan-. [cited 2025 Jul 4]. Available from: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/
sites/books/NBK542220/.

4. Hersant H, He S, Maliha P, et al. Over the Counter Supplements for Memory: A Review
of Available Evidence. CNS Drugs. 2023;37:797-817.

5. Di Stefano G, Di Lionardo A, Galosi E, et al. Acetyl-L-carnitine in painful peripheral neu-
ropathy: a systematic review. J Pain Res. 2019;12:1341-1351.

6. Teleanu RI, Chircov C, Grumezescu AM, et al. Antioxidant therapies for neuroprotecti-
on—a review. J Clin Med. 2019;8(10):1659.

7. Cichon N, Dziedzic A, Gorniak L, et al. Unusual bioactive compounds with antioxidant
properties in adjuvant therapy supporting cognition impairment in age-related neurode-
generative disorders. Int J Mol Sci. 2021,22(19):10707.

8. Mantle D, Hargreaves I. Coenzyme Q10 and the blood-brain barrier: An overview. J
Clin Med. 2025;14(8):2748.

9. Fakhrabadi MA, Ghotrom AZ, Mozaffari-Khosravi H, et al. Effect of coenzyme Q10 on oxi-
dative stress, glycemic control and inflammation in diabetic neuropathy: a double blind
randomized clinical trial. Int J Vitam Nutr Res. 2014;84(5-6):252-260.

10. Amini P, Sajedi F, Mirjalili M, et al. Coenzyme Q10 as a potential add on treatment for
patients suffering from painful diabetic neuropathy: Results of a placebo controlled ran-
domized trial. Eur J Clin Pharmacol. 2022;78(12):1899-1910.

11. Noskova P. Kyselina alfa-lipoova a jeji misto v Ié¢bé neuropatické bolesti. Neurol pr
prakt. 2020;21(1):50-52.

12.Shinto L, Quinn J, Montine T, et al. A randomized placebo-controlled pilot trial of omega-3
fatty acids and alpha lipoic acid in Alzheimer's disease. J Alzheimers Dis. 2014;38(1):111-120.
13. Abubaker SA, Alonazy AM, Abdulrahman A. Effect of alpha lipoic acid in the treatment
of diabetic neuropathy: A systematic review. Cureus. 2022;14(6):e25750.

14. Baicus C, Purcarea A, von EIm E, et al. Alpha-lipoic acid for diabetic peripheral neuro-
pathy. Cochrane Database Syst Rev. 2024;1:CD012967.

15. Pekdemir B, Raposo A, Saraiva A, et al. Mechanisms and Potential Benefits of Neuro-
protective Agents in Neurological Health. Nutrients. 2024;16(24):4368.

16. Asadi S, Gholami MS, Siassi F, et al. Nano curcumin supplementation reduced the severity
of diabetic sensorimotor polyneuropathy in patients with type 2 diabetes mellitus: A rando-
mized double-blind placebo-controlled clinical trial. Complement Ther Med. 2019;43:253-260.
17.Bahramsoltani R, Rahimi R, Farzaei MH. Pharmacokinetic interactions of curcuminoids
with conventional drugs: A review. J Ethnopharmacol. 2017,209:1-12.

CESKA A SLOVENSKA FARMACIE / Ces. slov. Farm. 2025;74(4):258-262 /

vané a bezpecné pédi, posiluje diveru pacienta a rozsifuje kompetence

farmaceuta v oblasti podpUrné vyzivové a neuroprotektivniintervence.

Zaver

S ohledem na spolecné patofyziologické mechanismy neurodegene-
rativnich onemocnéni a periferni neuropatie, jako je oxida¢ni stres, zanét
a mitochondridlnf dysfunkce, se nabizi vyuZiti nutraceutik a vitaminové
suplementace jako doplnkového pfistupu k farmakoterapii. Studie opako-
vané potvrdily pfiznivé Ucinky nékterych latek, napt. vitaminC B1,B6 a B12,
uridinu, koenzymu Q10 citikolinu, kurkuminu a selenu, na zpomalenf
progrese symptomd, zlepseni neuroregenerace a zmirnéni neuropatické
bolesti. Pfestoze jsou dlikazy u nékterych latek nekonzistentni, jejich
obecné dobry bezpecnostni profil umozZiuje zvaZit jejich zafazeni do
lécebného planu zejména u pacientd s deficitem, rizikovym profilem ci
nedostate¢nou odpovédi na konvenéni terapii. Klicové je individualni po-
souzen, pfihlédnuti k moZnym Iékovym interakcim a sledovani Gcinnosti
a bezpecnosti v ¢ase. Vétsina vyse zminénych latek je dostupna ve formé
doplnkd stravy, coz znamena, ze neprosla standardnim registracnim
fizenim pro 1éc¢iva a nema schvalené terapeutické davkovani. U téchto
piipravkl se prokazuje predevsim zdravotni nezavadnost a Ucinky na
zpomaleni progrese neurodegenerativnich onemocnénf ¢i neuropatie

jsou ¢asto podporovany preklinickymi nebo malymi klinickymi studiemi.
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