
 

 

  

PROTOCOL 

NEUROREGEN ADAPT 
Activează potențialul creierului tău prin suport natural pentru regenerare și 

integrare neuronală 
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Concept general 

NeuroRegen Adapt reprezintă un program conceput pentru susținerea mecanismelor naturale 

implicate în plasticitatea și adaptabilitatea sistemului nervos. 

Formula este orientată către: 

– stimularea neuroplasticității prin susținerea expresiei factorului neurotrofic derivat din creier și a 

factorului de creștere nervoasă 

– sprijinirea proceselor de regenerare și stabilizare sinaptică 

– optimizarea integrării funcționale a rețelelor neuronale 

– reducerea proceselor inflamatorii la nivel neuronal 

– susținerea metabolismului energetic mitocondrial al neuronilor 

Programul este structurat în două etape succesive, cu fază de activare și fază de consolidare, având 

ca obiectiv inițierea și stabilizarea proceselor de remodelare neuronală într-un mod progresiv și controlat. 

 

Produsele  utilizează o strategie în două faze: 

1.Fază de activare (doză crescută) 

2.Fază de consolidare (doză moderată) 

Mecanismul nu se bazează pe agonism 5-HT2A, ci pe plasticitate neurotrofică stabilă. 

 

FAZA 1 – ACTIVARE (4 săptămâni) 

Administrare din suplimente separate 

Supliment (produs separat) Doză per unitate 

(tabletă/capsulă) 

Număr 

unități / zi 

Doză totală 

zilnică 

Hericium erinaceus extract 10:1 (min. 20% 

polizaharide) 

600 mg 3 1800 mg 

Bacopa monnieri extract (20% bacozide) 250 mg 3 750 mg 

Curcumină fitosomată (echivalent 95% curcuminoide) 300 mg 3 900 mg 

Rhodiola rosea extract (3% rosavine / 1% salidrozide) 150 mg 3 450 mg 

 

Administrare recomandată: 

Dimineața: 1 unitate din fiecare supliment 

Prânz: 1 unitate din fiecare supliment 

După-amiază: 1 unitate din fiecare supliment 

Total zilnic: 12 unități (3 din fiecare produs) 

Obiectiv: activare intensă a mecanismelor neurotrofice și inițierea remodelării sinaptice. 

Durata tratamentului: 4 săptămâni (28 zile) 
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FAZA 2 – CONSOLIDARE (8–12 săptămâni) 

Administrare din suplimente separate 

Supliment (produs separat) Doză per unitate 

(tabletă/capsulă) 

Număr 

unități / zi 

Doză totală 

zilnică 

Hericium erinaceus extract 10:1 (min. 20% 

polizaharide) 

400 mg 2 800 mg 

Bacopa monnieri extract (20% bacozide) 150 mg 2 300 mg 

Curcumină fitosomată (echivalent 95% curcuminoide) 200 mg 2 400 mg 

Rhodiola rosea extract (3% rosavine / 1% salidrozide) 100 mg 2 200 mg 

 

Administrare recomandată: 

Dimineața: 1 unitate din fiecare supliment 

Prânz: 1 unitate din fiecare supliment 

Total zilnic: 8 unități (2 din fiecare produs) 

Obiectiv: stabilizarea plasticității neuronale și menținerea integrării rețelelor. 

Durata tratamentului: 8–12 săptămâni 

 

 

 

 

 

 

Pauză: 4 săptămâni 
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MECANISM DE ACȚIUNE 

Neuroregen Adapt susține neuroplasticitatea prin activarea sinergică a axei neurotrofice NGF–

BDNF, reducerea neuroinflamației și optimizarea metabolismului neuronal mitocondrial. 

Produsul nu acționează prin agonism direct asupra receptorilor serotoninergici 5-HT2A, ci prin 

stimularea mecanismelor endogene de regenerare și remodelare sinaptică. 

 

 

 

1. Activarea axei NGF 

(Nerve Growth Factor) 

  

Hericium erinaceus conține compuși bioactivi specifici, în special erinacine (prezente predominant 

în miceliu) și hericenone (prezente în corpul fructifer). Studiile experimentale au arătat că acești compuși 

pot influența expresia și secreția factorului de creștere nervoasă la nivel neuronal. 

Factorul de creștere nervoasă este o proteină esențială pentru dezvoltarea, supraviețuirea și 

menținerea neuronilor. Acesta acționează prin legarea de receptorul tirozin-kinazic A, declanșând 

mecanisme intracelulare care susțin plasticitatea neuronală, creșterea axonală și stabilitatea sinaptică. 

 

Stimularea sintezei factorului de creștere nervoasă la nivel neuronal 

Erinacinele au demonstrat în modele experimentale capacitatea de a crește expresia genei 

responsabile de producerea factorului de creștere nervoasă. Aceasta duce la o creștere a nivelului local al 

acestei neurotrofine în țesutul nervos. Creșterea disponibilității factorului de creștere nervoasă creează un 

mediu neurotrofic favorabil supraviețuirii și regenerării neuronale. 

Prin activarea receptorului tirozin-kinazic A, sunt declanșate cascade de semnalizare intracelulară 

care susțin rezistența la stres oxidativ și reduc susceptibilitatea la procese degenerative. 

 

Favorizarea creșterii axonale 

Factorul de creștere nervoasă stimulează reorganizarea citoscheletului neuronal. Acest proces 

implică polimerizarea microtubulilor și reorganizarea filamentelor de actină, structuri esențiale pentru 

extinderea axonului. În consecință, neuronii pot dezvolta noi prelungiri sau pot reface conexiuni afectate. 

Creșterea axonală permite stabilirea de noi contacte sinaptice sau refacerea celor compromise. 

Acest proces este important în adaptarea funcțională a rețelelor neuronale și în recuperarea după agresiuni 

inflamatorii sau metabolice. 
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Susținerea diferențierii neuronale 

Factorul de creștere nervoasă are un rol important în maturarea neuronilor și în stabilizarea 

fenotipului acestora. Prin activarea mecanismelor intracelulare dependente de receptorul tirozin-kinazic 

A, sunt stimulate gene implicate în dezvoltarea arborizației dendritice și în sinteza proteinelor structurale 

neuronale. 

Aceasta duce la creșterea complexității rețelei dendritice și la îmbunătățirea capacității neuronului 

de a integra semnale provenite de la alte celule. Un neuron mai bine diferențiat are o eficiență sinaptică 

crescută și o capacitate mai bună de adaptare la modificările mediului neuronal. 

 

Contribuția la regenerarea tecii de mielină 

Deși Hericium erinaceus nu este un agent remielinizant direct, stimularea factorului de creștere 

nervoasă poate influența indirect celulele implicate în formarea și menținerea mielinei. Factorul de 

creștere nervoasă poate susține supraviețuirea și diferențierea precursorilor celulelor oligodendrogliale, 

contribuind la menținerea integrității axonale. 

Un axon stabil și bine hrănit neurotrofic este mai puțin vulnerabil la degenerare. Prin reducerea 

deteriorării axonale secundare și susținerea mediului trofic, se pot crea condiții favorabile proceselor de 

menținere sau refacere a tecii de mielină. 

 

 

 

Efect final la nivel funcțional 

Prin creșterea disponibilității factorului de creștere nervoasă și activarea mecanismelor asociate 

acestuia, se obțin următoarele efecte integrate: 

– creșterea supraviețuirii neuronilor vulnerabili 

– stimularea creșterii și reconectării axonale 

– consolidarea noilor conexiuni sinaptice 

– susținerea stabilității circuitelor neuronale 

 

Rezultatul final este creșterea reconectării funcționale între neuroni și susținerea integrității 

circuitelor neuronale prin mecanisme progresive de plasticitate neurotrofică. 
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2. Creșterea expresiei BDNF 

(Brain-Derived Neurotrophic Factor) 

 

 

 

Factorul neurotrofic derivat din creier este una dintre cele mai importante neurotrofine implicate în 

plasticitatea sinaptică, în procesele de învățare și memorie și în adaptarea rețelelor neuronale la stimuli 

interni și externi. Acesta are un rol central în menținerea funcționalității hipocampului și a cortexului 

cerebral. 

Bacopa monnieri și Rhodiola rosea conțin compuși bioactivi care pot influența expresia factorului 

neurotrofic derivat din creier la nivel neuronal, prin mecanisme de reglare transcripțională și prin 

reducerea stresului oxidativ și inflamator. 

 

Creșterea expresiei factorului neurotrofic derivat din creier 

Extractele standardizate de Bacopa monnieri, bogate în bacozide, au demonstrat în modele 

experimentale capacitatea de a crește nivelurile acestui factor neurotrofic în hipocamp și cortex. Acest 

efect este asociat cu îmbunătățirea proceselor de memorie și cu protecție neuronală. 

Rhodiola rosea, prin compuși precum rosavinele și salidrozidele, contribuie la reglarea răspunsului 

la stres și la reducerea activării excesive a axei hipotalamo-hipofizo-suprarenale. Reducerea expunerii 

cronice la cortizol favorizează menținerea expresiei factorului neurotrofic derivat din creier, care este 

adesea scăzută în condiții de stres prelungit. 

 

Stimularea densității spinilor dendritici 

Factorul neurotrofic derivat din creier influențează direct structura dendritică a neuronilor. 

Creșterea nivelului acestuia determină formarea și stabilizarea spinilor dendritici, care reprezintă 

principalele zone de contact sinaptic excitator. 

O densitate mai mare a spinilor dendritici înseamnă: 

– creșterea numărului de sinapse funcționale 

– îmbunătățirea conectivității neuronale 

– capacitate crescută de integrare a informației 

Acest proces este esențial pentru remodelarea rețelelor neuronale și pentru adaptarea funcțională la 

experiență. 
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Favorizarea plasticității hipocampale 

Hipocampul este o structură cerebrală esențială pentru memorie și învățare. Factorul neurotrofic 

derivat din creier susține neurogeneza la nivelul girusului dentat și stabilizează noile conexiuni sinaptice. 

Prin creșterea expresiei acestui factor, Bacopa monnieri și Rhodiola rosea contribuie la menținerea 

flexibilității sinaptice și la consolidarea memoriei pe termen lung. 

 

Îmbunătățirea eficienței transmiterii sinaptice 

Factorul neurotrofic derivat din creier modulează eficiența transmiterii sinaptice prin creșterea 

expresiei proteinelor implicate în eliberarea și recepția neurotransmițătorilor. Acesta influențează atât 

componentele presinaptice, cât și pe cele postsinaptice, facilitând consolidarea conexiunilor active. 

La nivel molecular, factorul neurotrofic derivat din creier acționează prin legarea de receptorul 

tirozin-kinazic B. Activarea acestui receptor declanșează mai multe cascade intracelulare esențiale: 

– activarea căii fosfatidilinozitol-3-kinază și protein kinază B, implicată în supraviețuirea neuronală 

– activarea căii protein kinază activată de mitogen, implicată în diferențiere și plasticitate 

– stimularea mecanismelor care susțin stabilitatea sinaptică 

 

Susținerea supraviețuirii neuronale 

Prin activarea receptorului tirozin-kinazic B și a căilor intracelulare asociate, factorul neurotrofic 

derivat din creier protejează neuronii împotriva apoptozei și susține menținerea integrității structurale a 

acestora. 

Efectul final este creșterea rezilienței neuronale, îmbunătățirea conectivității și consolidarea 

rețelelor funcționale implicate în procese cognitive și adaptative. 

 

 

3. Activarea căii proteinei de legare a 

elementului de răspuns la adenozin monofosfat 

ciclic și a complexului țintă al rapamicinei la 

mamifere 

 
 

Curcumina fitosomată, prin biodisponibilitatea crescută, poate influența mecanisme moleculare 

implicate în plasticitatea sinaptică și în consolidarea conexiunilor neuronale. Două dintre căile centrale 

implicate în aceste procese sunt cele dependente de proteina de legare a elementului de răspuns la adenozin 

monofosfat ciclic și de complexul enzimatic țintă al rapamicinei la mamifere. 
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Activarea proteinei de legare a elementului de răspuns la adenozin monofosfat ciclic 

Proteina de legare a elementului de răspuns la adenozin monofosfat ciclic este un factor de 

transcripție localizat la nivel nuclear, esențial pentru reglarea expresiei genelor implicate în supraviețuirea 

neuronală și în plasticitatea sinaptică. Atunci când este activată prin fosforilare, această proteină se leagă 

de secvențe specifice ale acidului dezoxiribonucleic și stimulează transcripția genelor asociate cu sinteza 

proteinelor sinaptice și a factorilor neurotrofici. 

Curcumina poate favoriza activarea acestei proteine prin influențarea căilor de semnalizare 

intracelulară dependente de adenozin monofosfat ciclic și de kinaze sensibile la stres oxidativ. Prin acest 

mecanism, este stimulată expresia genelor implicate în consolidarea conexiunilor neuronale și în adaptarea 

la experiență. 

 

Modularea căii complexului țintă al rapamicinei la mamifere 

Complexul țintă al rapamicinei la mamifere este un regulator major al sintezei proteice la nivel 

celular. În neuron, această cale controlează producția locală de proteine necesare formării și consolidării 

sinapselor. 

Curcumina poate modula această cale prin influențarea echilibrului dintre activarea și inhibarea 

enzimelor implicate în controlul traducerii proteinelor. Activarea adecvată a acestei căi determină 

creșterea sintezei proteinelor structurale și funcționale necesare stabilizării sinapselor nou formate. 

 

Susținerea sintezei proteinelor sinaptice 

Prin activarea proteinei de legare a elementului de răspuns la adenozin monofosfat ciclic și prin 

modularea complexului țintă al rapamicinei la mamifere, este stimulată producția de proteine implicate 

în: 

– formarea densității postsinaptice 

– organizarea receptorilor pentru neurotransmițători 

– stabilizarea citoscheletului dendritic 

Această sinteză proteică este esențială pentru transformarea unei conexiuni sinaptice tranzitorii într-

una stabilă și funcțională pe termen lung. 

 

Contribuția la stabilizarea conexiunilor nou formate 

Formarea unei sinapse noi nu este suficientă pentru menținerea funcțională a acesteia. Stabilizarea 

necesită producerea de proteine specifice și reorganizarea structurală a componentelor sinaptice.  
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Prin influențarea mecanismelor transcripționale și de sinteză proteică, curcumina contribuie la 

consolidarea acestor conexiuni. 

 

Rezultatul final 

Prin activarea proteinei de legare a elementului de răspuns la adenozin monofosfat ciclic și prin 

modularea complexului țintă al rapamicinei la mamifere, se obține: 

– consolidarea sinapselor nou formate 

– menținerea modificărilor structurale asociate plasticității 

– stabilizarea rețelelor neuronale adaptate 

 

Aceste procese permit transformarea plasticității inițiale într-o adaptare neuronală durabilă, 

susținând menținerea funcțională a circuitelor neuronale. 

 

 

4. Reducerea neuroinflamației 

 

 

Neuroinflamația reprezintă un proces inflamator localizat la nivelul sistemului nervos central, 

caracterizat prin activarea celulelor gliale, în special a microgliei și astrocitelor, și prin eliberarea de 

mediatori inflamatori. Deși inflamația are inițial un rol protector, activarea sa persistentă poate contribui 

la degradarea sinaptică, la disfuncție neuronală și la perturbarea plasticității. 

Curcumina și Bacopa monnieri conțin compuși bioactivi cu proprietăți antiinflamatorii și 

antioxidante care pot modula aceste procese. 

 

Reducerea activării microgliale 

Microglia reprezintă principala populație de celule imune rezidente în sistemul nervos central. În 

condiții de stres oxidativ, infecție sau lezare, microglia trece într-o stare activată și produce mediatori 

inflamatori. Activarea excesivă și prelungită poate duce la deteriorarea sinapselor și la afectarea rețelelor 

neuronale. 

Curcumina are capacitatea de a inhiba căi de semnalizare implicate în activarea microglială, 

inclusiv mecanisme dependente de factori de transcripție proinflamatori. Bacopa monnieri contribuie, de 

asemenea, la reglarea răspunsului inflamator prin reducerea stresului oxidativ și prin modularea expresiei 

genelor implicate în inflamație. 
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Prin limitarea activării excesive a microgliei, este redus riscul deteriorării sinaptice secundare 

inflamației cronice. 

 

Scăderea citokinelor proinflamatorii 

În context inflamator, microglia și astrocitele eliberează citokine proinflamatorii, precum 

interleukina șase și factorul de necroză tumorală alfa. Nivelurile crescute ale acestor mediatori sunt 

asociate cu alterarea transmiterii sinaptice și cu scăderea expresiei factorilor neurotrofici. 

Curcumina poate reduce producția acestor citokine prin inhibarea activării factorilor de transcripție 

implicați în răspunsul inflamator. Bacopa monnieri susține acest efect prin proprietățile sale antioxidante 

și prin reducerea peroxidării lipidice la nivel neuronal. 

Scăderea citokinelor proinflamatorii contribuie la restabilirea unui echilibru imunologic local și la 

protejarea integrității sinaptice. 

Limitarea stresului oxidativ neuronal 

Inflamația este frecvent însoțită de producerea excesivă de specii reactive ale oxigenului. Acestea 

pot afecta membranele neuronale, proteinele sinaptice și materialul genetic. 

Curcumina are proprietăți antioxidante directe, prin capacitatea de a neutraliza radicalii liberi, dar 

și indirecte, prin stimularea enzimelor antioxidante endogene. Bacopa monnieri contribuie la stabilizarea 

membranelor neuronale și la reducerea degradării oxidative. 

Limitarea stresului oxidativ protejează structurile sinaptice și menține funcționalitatea circuitelor 

neuronale. 

 

Consecințele reducerii inflamației asupra plasticității 

Reducerea neuroinflamației permite: 

– crearea unui mediu favorabil regenerării și remodelării sinaptice 

– protecția împotriva degradării sinaptice induse de citokine și stres oxidativ 

– menținerea expresiei factorilor neurotrofici implicați în plasticitate 

 

 

Prin stabilizarea mediului neuronal și reducerea agresiunilor inflamatorii, se facilitează procesele 

de reconectare și consolidare a rețelelor neuronale, susținând astfel menținerea plasticității dobândite. 
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5. Optimizarea funcției mitocondriale 

 

 

Funcția mitocondrială este esențială pentru menținerea activității neuronale. Neuronii au un consum 

energetic ridicat, deoarece procesele de transmitere sinaptică, menținere a potențialului de membrană și 

remodelare structurală necesită cantități semnificative de energie sub formă de adenozin trifosfat. 

Rhodiola rosea conține compuși bioactivi, precum rosavinele și salidrozidele, care pot influența 

metabolismul celular și capacitatea de adaptare la stres oxidativ. 

 

Creșterea rezistenței la stres oxidativ 

Mitocondriile sunt o sursă importantă de specii reactive ale oxigenului, mai ales în condiții de stres 

metabolic. Acumularea acestor specii reactive poate duce la deteriorarea proteinelor, lipidelor și acidului 

dezoxiribonucleic mitocondrial, afectând funcția energetică a neuronului. 

Rhodiola rosea poate crește expresia enzimelor antioxidante endogene și poate reduce acumularea 

de specii reactive ale oxigenului. Prin acest mecanism, este protejată integritatea mitocondrială și este 

redusă deteriorarea structurală indusă de stresul oxidativ. 

 

Îmbunătățirea producției de adenozin trifosfat 

Mitocondria este responsabilă de fosforilarea oxidativă, proces prin care se produce adenozin 

trifosfat. În condiții de disfuncție mitocondrială, producția de energie scade, ceea ce afectează direct 

capacitatea neuronului de a susține procesele sinaptice. 

Compușii din Rhodiola rosea pot influența activitatea lanțului respirator mitocondrial și pot 

îmbunătăți eficiența utilizării oxigenului la nivel celular. Prin optimizarea funcționării enzimelor implicate 

în metabolismul energetic, crește disponibilitatea de adenozin trifosfat pentru procesele neuronale. 

 

Reducerea disfuncției energetice neuronale 

Disfuncția energetică este asociată cu scăderea eficienței transmiterii sinaptice și cu vulnerabilitate 

crescută la inflamație și stres oxidativ. Prin protejarea mitocondriilor și prin susținerea producției de 

energie, Rhodiola rosea contribuie la menținerea homeostaziei neuronale. 

 

Un neuron cu funcție mitocondrială optimă este capabil să: 
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– mențină potențialul de membrană 

– susțină eliberarea și recaptarea neurotransmițătorilor 

– sprijine sinteza proteinelor implicate în plasticitate 

– participe eficient la remodelarea structurală 

 

Consecința funcțională 

Prin optimizarea funcției mitocondriale, neuronul devine mai capabil să susțină procesele de 

remodelare și reconectare. Energia adecvată permite stabilizarea noilor sinapse, menținerea plasticității 

dobândite și integrarea eficientă în rețelele neuronale funcționale. 

 

 

SINERGIA FORMULEI 

 

 

Formula este construită pe principiul activării convergente a mai multor mecanisme biologice 

complementare implicate în plasticitatea neuronală. Fiecare componentă acționează pe o verigă diferită a 

procesului de remodelare neuronală, iar interacțiunea lor produce un efect integrat, mai stabil decât 

utilizarea unui singur compus. 

 

Stimularea regenerării axonale prin creșterea factorului de creștere nervoasă 

Hericium erinaceus susține creșterea nivelului factorului de creștere nervoasă, care favorizează 

supraviețuirea neuronală, extinderea axonală și reorganizarea citoscheletului. Acest mecanism creează 

baza structurală necesară reconectării neuronale, facilitând formarea de noi prelungiri axonale și refacerea 

conexiunilor afectate. 

 

Creșterea plasticității sinaptice prin stimularea factorului neurotrofic derivat din creier 

Bacopa monnieri și Rhodiola rosea contribuie la creșterea expresiei factorului neurotrofic derivat 

din creier. Acesta este esențial pentru formarea și stabilizarea spinilor dendritici, pentru consolidarea 

conexiunilor sinaptice și pentru adaptarea funcțională a hipocampului și a cortexului cerebral. 

Prin creșterea acestui factor neurotrofic, se amplifică capacitatea neuronilor de a forma și menține 

conexiuni eficiente. 
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Consolidarea rețelelor neuronale prin activarea mecanismelor de sinteză proteică 

Curcumina fitosomată modulează mecanismele moleculare implicate în transcripția și traducerea 

proteinelor sinaptice, prin influențarea proteinei de legare a elementului de răspuns la adenozin 

monofosfat ciclic și a complexului țintă al rapamicinei la mamifere. 

Aceste mecanisme sunt esențiale pentru transformarea unei modificări sinaptice tranzitorii într-una 

stabilă. Prin susținerea sintezei proteinelor structurale și funcționale ale sinapsei, se consolidează 

conexiunile nou formate și se stabilizează rețelele neuronale remodelate. 

 

Stabilizarea mediului neuronal prin reducerea inflamației și optimizarea metabolismului 

energetic 

Curcumina și Bacopa monnieri reduc activarea microglială și nivelurile citokinelor proinflamatorii, 

limitând efectele nocive ale inflamației cronice asupra sinapselor. În paralel, Rhodiola rosea optimizează 

funcția mitocondrială și susține producția de energie celulară. 

Un mediu neuronal cu inflamație redusă și cu disponibilitate energetică adecvată este esențial pentru 

menținerea plasticității și pentru prevenirea degradării conexiunilor nou formate. 

 

Rezultatul integrat al formulei 

Acțiunea combinată a acestor mecanisme conduce la: 

– susținerea proceselor naturale de reconectare neuronală 

– facilitarea integrării funcționale a rețelelor afectate 

– creșterea stabilității circuitelor neuronale 

– optimizarea capacității creierului de adaptare la solicitări cognitive și la factori de stres 

Prin abordarea simultană a dimensiunii structurale, sinaptice, inflamatorii și energetice, formula 

susține o plasticitate neuronală progresivă și durabilă, orientată către menținerea integrității și 

adaptabilității cerebrale. 
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Efecte așteptate 

 

 

Administrarea formulei este asociată cu susținerea progresivă a mecanismelor naturale implicate în 

plasticitatea neuronală, stabilitatea sinaptică și adaptarea funcțională a rețelelor cerebrale. 

 

Pe termen scurt, în faza de activare, pot fi observate: 

– creșterea clarității mentale și a capacității de concentrare 

– îmbunătățirea rezistenței la stres cognitiv 

– reducerea senzației de oboseală mentală 

– susținerea energiei neuronale și a vigilenței 

 

Pe termen mediu și lung, în faza de consolidare, efectele așteptate includ: 

– susținerea proceselor de reconectare neuronală 

– îmbunătățirea flexibilității cognitive 

– stabilizarea memoriei de lucru și a memoriei pe termen lung 

– menținerea integrității circuitelor neuronale 

– creșterea rezilienței la factori inflamatori și stres oxidativ 

 

La nivel biologic, efectele integrate pot include: 

– susținerea expresiei factorilor neurotrofici implicați în regenerare și plasticitate 

– consolidarea conexiunilor sinaptice nou formate 

– stabilizarea mediului neuronal prin reducerea inflamației 

– optimizarea metabolismului energetic neuronal 

Rezultatul global urmărit este susținerea adaptabilității cerebrale și a funcționării optime a rețelelor 

neuronale în condiții de solicitare cognitivă sau dezechilibru inflamator. 
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MOD DE ADMINISTRARE – PROGRAM 

NEUROREGEN ADAPT 

 

Programul NeuroRegen Adapt este conceput ca o intervenție etapizată, care urmărește mai întâi 

activarea intensă a mecanismelor neurotrofice, iar ulterior stabilizarea și menținerea plasticității dobândite. 

Administrarea separată a fiecărui supliment permite ajustarea fină a dozelor și monitorizarea toleranței 

individuale. 

Structura în două faze nu este arbitrară, ci reflectă dinamica biologică a plasticității neuronale: 

inițierea necesită un stimul mai intens, iar consolidarea necesită continuitate și stabilitate. 

 

 

FAZA I – ACTIVARE (4 săptămâni) 

 

 

Rațiune biologică 

În această etapă, dozele sunt mai crescute pentru a: 

– stimula expresia factorului de creștere nervoasă 

– crește nivelul factorului neurotrofic derivat din creier 

– activa mecanismele de sinteză proteică sinaptică 

– reduce rapid inflamația neuronală 

– susține producția energetică mitocondrială 

Plasticitatea neuronală este un proces dependent de intensitatea stimulului. Primele 3–4 săptămâni 

sunt esențiale pentru inițierea remodelării axonale și sinaptice. 

 

Distribuția pe parcursul zilei 

Administrarea este împărțită în trei prize zilnice pentru a: 

– menține un nivel plasmatic relativ constant al compușilor activi 

– evita suprasolicitarea digestivă 

– reduce riscul de disconfort gastric 

– susține activarea progresivă a căilor neurotrofice 
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De ce nu se administrează seara 

Rhodiola rosea poate avea un efect ușor adaptogen-stimulativ, crescând vigilența. Administrarea 

tardivă poate influența calitatea somnului, iar somnul este esențial pentru consolidarea sinaptică. 

 

 

 

FAZA 2 – CONSOLIDARE (8–12 săptămâni) 

 

 

Rațiune biologică 

După inițierea proceselor de remodelare, neuronul nu mai are nevoie de stimul intens, ci de: 

– susținere continuă a expresiei factorilor neurotrofici 

– stabilizarea sinapselor nou formate 

– menținerea echilibrului antiinflamator 

– suport energetic constant 

Reducerea dozei limitează adaptarea excesivă a receptorilor și menține eficiența biologică pe 

termen mediu. 

 

Distribuția în două prize zilnice 

Două administrări pe zi sunt suficiente pentru: 

– menținerea activării moderate a căilor neurotrofice 

– stabilizarea sintezei proteinelor sinaptice 

– susținerea metabolismului neuronal fără suprastimulare 

 

De ce este importantă administrarea după masă 

– Curcumina are absorbție mai bună în prezența lipidelor alimentare 

– Bacopa poate produce disconfort gastric pe stomacul gol 

– Administrarea postprandială reduce iritația gastrică 

– Stabilizează absorbția și reduce fluctuațiile rapide plasmatice 
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Rolul hidratării 

 

 

Un aport adecvat de apă, în medie 1,5–2 litri pe zi (ajustat în funcție de greutate, nivel de activitate 

și temperatură ambientală), este esențial pentru funcționarea optimă a sistemului nervos și pentru eficiența 

intervențiilor orientate către plasticitate neuronală. 

 

Susținerea metabolismului celular 

Apa reprezintă mediul în care au loc toate reacțiile biochimice intracelulare. Reacțiile enzimatice 

implicate în sinteza proteinelor sinaptice, în producția de energie și în reglarea factorilor neurotrofici sunt 

dependente de un mediu celular adecvat hidratat. 

 

O hidratare optimă: 

– menține volumul celular fiziologic 

– susține transportul nutrienților către neuroni 

– facilitează difuziunea metaboliților între compartimente 

Deshidratarea ușoară poate reduce eficiența reacțiilor enzimatice și poate crește nivelul de stres 

celular. 

 

Susținerea funcției mitocondriale 

Mitocondriile produc adenozin trifosfat prin fosforilare oxidativă, proces care implică multiple 

reacții biochimice sensibile la echilibrul electrolitic și la mediul intracelular. 

Un status hidric adecvat: 

– menține echilibrul ionic necesar lanțului respirator mitocondrial 

– susține transportul substraturilor energetice 

– contribuie la stabilitatea potențialului de membrană mitocondrial 

 

Deshidratarea poate duce la perturbarea echilibrului electrolitic și la scăderea eficienței producției 

de energie. 
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Susținerea proceselor antioxidante 

Procesele antioxidante implică enzime precum superoxid dismutaza, catalaza și glutation 

peroxidaza. Activitatea acestora depinde de un mediu celular stabil. 

 

Hidratarea adecvată: 

– facilitează funcționarea sistemelor enzimatice antioxidante 

– susține eliminarea produselor secundare ale stresului oxidativ 

– contribuie la menținerea homeostaziei redox 

În condiții de deshidratare, stresul oxidativ poate fi accentuat prin scăderea capacității de tamponare 

a radicalilor liberi. 

 

Eliminarea metaboliților 

Metaboliții rezultați din activitatea neuronală și din metabolizarea suplimentelor sunt eliminați în 

principal prin rinichi. Un aport adecvat de lichide: 

– susține filtrarea renală 

– favorizează eliminarea compușilor reziduali 

– reduce acumularea produselor metabolice 

Acest aspect este relevant în special în faza de activare, când dozele sunt mai ridicate. 

 

Impactul deshidratării asupra funcției cognitive 

Chiar și o deshidratare ușoară poate fi asociată cu: 

– scăderea capacității de concentrare 

– creșterea senzației de oboseală 

– reducerea performanței cognitive 

– alterarea reglării termice și circulatorii 

Pentru un program orientat către susținerea plasticității neuronale, menținerea unui status hidric 

optim reprezintă o condiție de bază pentru eficiența metabolică neuronală. 

 

Recomandare practică 

Se recomandă distribuirea aportului de apă uniform pe parcursul zilei, nu consumul concentrat într-

un singur interval. În zilele cu activitate fizică crescută sau temperaturi ridicate, necesarul poate depăși 2 

litri. 
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Importanța somnului 

 

 

Somnul nu reprezintă o stare pasivă, ci un proces activ de reorganizare și optimizare a rețelelor 

neuronale. În contextul unui program orientat către stimularea plasticității, somnul este etapa esențială de 

consolidare a modificărilor inițiate în timpul zilei. 

 

Consolidarea sinapselor nou formate 

În timpul stării de veghe, activitatea cognitivă și stimularea neurotrofică pot favoriza formarea de 

noi conexiuni sinaptice și modificări structurale la nivel dendritic. Totuși, aceste conexiuni sunt inițial 

instabile. 

În timpul somnului, în special în fazele de somn profund cu unde lente, are loc: 

– reorganizarea activității neuronale 

– reactivarea circuitelor implicate în experiențele recente 

– consolidarea sinapselor relevante și eliminarea celor redundante 

Acest proces este cunoscut sub numele de „homeostazie sinaptică” și permite rafinarea rețelelor 

neuronale. Fără această etapă, sinapsele nou formate pot rămâne instabile sau pot fi eliminate. 

 

Stabilizarea memoriei pe termen lung 

Memoria este inițial codificată în hipocamp, dar pentru a deveni stabilă pe termen lung, informația 

trebuie transferată și integrată în rețelele corticale. 

În timpul somnului: 

– are loc reactivarea tiparelor neuronale asociate experiențelor din timpul zilei 

– se consolidează conexiunile implicate în învățare 

– se stabilizează modificările dependente de factori neurotrofici 

Somnul facilitează transformarea memoriei fragile în memorie stabilă, prin mecanisme dependente 

de sinteză proteică și reorganizare sinaptică. 

 

Reglarea inflamației cerebrale 

Somnul adecvat contribuie la menținerea echilibrului imunologic la nivel cerebral. În timpul 

somnului: 
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– scade activarea microglială excesivă 

– se reduce nivelul citokinelor proinflamatorii 

– se optimizează activitatea sistemului glinfatic, implicat în eliminarea metaboliților 

Sistemul glinfatic este mai activ în timpul somnului profund și contribuie la eliminarea produselor 

reziduale din spațiul intercelular, inclusiv metaboliți rezultați din activitatea neuronală intensă. 

 

Impactul privării de somn asupra plasticității 

Lipsa somnului sau somnul fragmentat poate duce la: 

– scăderea expresiei factorilor neurotrofici 

– reducerea sintezei proteinelor sinaptice 

– creșterea stresului oxidativ 

– amplificarea inflamației neuronale 

– afectarea performanței cognitive 

În absența somnului adecvat, plasticitatea inițiată în timpul zilei nu este consolidată eficient, iar 

rețelele neuronale nu se stabilizează corespunzător. 

 

Recomandări practice 

Pentru susținerea optimă a programului: 

– se recomandă 7–8 ore de somn pe noapte 

– menținerea unui orar regulat de culcare și trezire 

– evitarea stimulilor cognitivi sau a ecranelor intense înainte de somn 

– evitarea administrării suplimentelor cu potențial stimulativ seara 

Somnul reprezintă componenta fiziologică esențială care permite transformarea stimulării 

neurotrofice în adaptare neuronală durabilă. 

 

 

 

Rolul stimulării cognitive 
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Plasticitatea neuronală este un proces dependent de activitate. Creșterea expresiei factorilor 

neurotrofici și optimizarea mediului neuronal creează condițiile biologice necesare remodelării, însă 

reorganizarea efectivă a rețelelor neuronale apare doar atunci când acestea sunt utilizate activ. 

Principiul fundamental este „neuroni care se activează împreună se conectează împreună”. Fără 

stimulare cognitivă, semnalele neurotrofice rămân fără direcție funcțională, iar sinapsele nou formate pot 

să nu fie stabilizate. 

 

De ce este necesară activarea cognitivă 

Stimularea intelectuală determină: 

– activarea repetată a circuitelor neuronale specifice 

– creșterea fluxului sinaptic în rețelele implicate 

– stimularea sintezei proteinelor dependente de activitate 

– stabilizarea conexiunilor utilizate frecvent 

Activitatea neuronală repetată consolidează sinapsele relevante și determină eliminarea celor 

neutilizate, optimizând eficiența rețelelor. 

 

Relația cu factorii neurotrofici 

Stimularea cognitivă crește eliberarea locală a factorului neurotrofic derivat din creier și favorizează 

activarea mecanismelor dependente de sinteză proteică. În prezența suplimentelor care susțin aceste căi, 

efectul poate fi amplificat, deoarece există atât substratul molecular, cât și stimulul funcțional. 

Astfel: 

– suplimentele creează un mediu favorabil 

– stimularea cognitivă oferă direcția remodelării 

Fără stimul, plasticitatea rămâne potențială, dar neutilizată. 

 

Tipuri de activitate recomandate 

Cititul 

Cititul implică activarea simultană a ariilor vizuale, limbajului, memoriei și interpretării. Această 

activare multiplă favorizează conectivitatea interregională și consolidarea circuitelor corticale. 

 

Învățarea activă 

Învățarea unui material nou sau a unei abilități noi stimulează formarea de noi conexiuni sinaptice. 

Repetarea și aplicarea informației contribuie la stabilizarea acestora. 
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Exercițiile de memorie 

Antrenamentul memoriei de lucru și al memoriei episodice stimulează hipocampul și cortexul 

prefrontal, regiuni esențiale pentru integrarea informației și adaptare cognitivă. 

 

Activitatea intelectuală susținută 

Rezolvarea de probleme, analiza critică, scrierea, planificarea strategică sau studiul aprofundat 

solicită rețele neuronale complexe, favorizând integrarea și eficiența circuitelor. 

 

Principiul intensității și al progresivității 

Pentru a stimula eficient plasticitatea, activitatea cognitivă trebuie: 

– să fie regulată 

– să implice un grad moderat de dificultate 

– să provoace adaptare progresivă 

Activitățile prea simple nu generează stimul suficient, iar cele excesiv de solicitante pot duce la 

epuizare. 

 

Sinergia dintre suplimente și stimulare cognitivă 

Programul creează un mediu biologic favorabil prin: 

– susținerea factorilor neurotrofici 

– reducerea inflamației 

– optimizarea energiei neuronale 

 

Stimularea cognitivă transformă acest potențial în remodelare funcțională reală. 

În absența utilizării active a rețelelor neuronale, procesele de reconectare și consolidare pot fi 

incomplete sau instabile. 

 

Concluzie 

 

Stimularea cognitivă este componenta funcțională esențială a programului. Suplimentele pot susține 

plasticitatea, dar utilizarea activă a creierului este cea care determină direcția, intensitatea și stabilitatea 

remodelării neuronale. 
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De ce este necesară pauza de 4 săptămâni 

 

Intervențiile orientate către stimularea plasticității neuronale implică activarea repetată a căilor 

neurotrofice și a mecanismelor de sinteză proteică. Deși aceste procese sunt benefice atunci când sunt 

dozate și etapizate, stimularea continuă fără perioade de repaus poate duce la adaptare biologică și 

diminuarea răspunsului. 

Pauza nu reprezintă o întrerupere pasivă, ci o etapă de stabilizare și recalibrare fiziologică. 

 

Resetarea sensibilității receptorilor 

Factorii neurotrofici acționează prin intermediul receptorilor specifici de la suprafața neuronilor. 

Activarea repetată și susținută a acestor receptori poate determina: 

– reducerea densității receptorilor la nivel membranar 

– scăderea sensibilității la ligand 

– modificări compensatorii ale căilor intracelulare 

Acest fenomen, cunoscut drept desensibilizare, este un mecanism fiziologic de protecție împotriva 

supraactivării. 

Pauza permite: 

– restabilirea expresiei receptorilor 

– recalibrarea sensibilității acestora 

– revenirea la un echilibru homeostatic 

 

Evitarea adaptării biologice excesive 

Organismul tinde să se adapteze la stimuli constanți. Administrarea continuă pe termen lung a 

stimulilor neurotrofici poate duce la: 

– diminuarea progresivă a efectului 

– ajustări compensatorii ale căilor de semnalizare 

– reducerea eficienței intervenției 

Alternanța dintre faza de stimulare și faza de repaus menține eficiența biologică a intervenției și 

previne plafonarea răspunsului. 
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Prevenirea supraactivării cronice a căilor neurotrofice 

Activarea excesivă și susținută a mecanismelor implicate în sinteza proteică și plasticitate poate, 

teoretic, să: 

– crească stresul metabolic neuronal 

– suprasolicite mecanismele de reglare energetică 

– perturbe echilibrul dintre formarea și eliminarea sinapselor 

Plasticitatea eficientă presupune nu doar formarea de conexiuni, ci și selecția și rafinarea acestora. 

Pauza permite consolidarea și integrarea modificărilor deja produse, fără a forța remodelarea continuă. 

 

Rolul pauzei în stabilizarea rețelelor 

În perioada de pauză: 

– conexiunile consolidate rămân stabile prin utilizare 

– rețelele neuronale se adaptează la noul echilibru funcțional 

– procesele inflamatorii și metabolice revin la nivel bazal 

Această etapă favorizează integrarea modificărilor într-un mod durabil. 

 

Alternanța între stimul și stabilizare 

Plasticitatea neuronală eficientă presupune cicluri: 

1. Stimulare 

2. Consolidare 

3. Stabilizare 

4. Recalibrare 

Acest model reflectă modul natural în care creierul învață și se adaptează. Intervențiile care respectă 

această dinamică sunt mai sustenabile și mai bine tolerate pe termen lung. 

 

Concluzie 

Pauza de 4 săptămâni nu reduce eficiența programului, ci îi crește sustenabilitatea. Ea permite: 

– menținerea sensibilității receptorilor 

– prevenirea adaptării excesive 

– stabilizarea rețelelor remodelate 

– pregătirea pentru un nou ciclu de stimulare 

Această alternanță controlată susține un proces de plasticitate progresiv și durabil, evitând 

suprasolicitarea mecanismelor biologice implicate. 
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Concluzie 

 

Modul de administrare al programului nu reprezintă o simplă repartizare a dozelor pe zile sau 

săptămâni, ci reflectă o strategie biologică construită pe dinamica naturală a plasticității neuronale. 

 

Activare intensă controlată 

Prima etapă urmărește furnizarea unui stimul suficient de puternic pentru a declanșa mecanismele 

neurotrofice implicate în remodelare. Creșterea expresiei factorilor de creștere, activarea sintezei 

proteinelor sinaptice și optimizarea metabolismului energetic necesită o fază inițială de intensitate mai 

mare. Totuși, această activare este controlată temporal și dozaj, pentru a evita suprasolicitarea sistemului. 

 

Consolidare progresivă 

După inițierea proceselor de remodelare, organismul are nevoie de continuitate, nu de intensificare. 

Reducerea dozelor în faza de consolidare permite menținerea activării moderate a căilor neurotrofice, 

susținerea sintezei proteice și stabilizarea conexiunilor nou formate, fără a induce adaptare excesivă sau 

desensibilizare. 

 

Stabilizare 

În această etapă, rețelele neuronale remodelate își consolidează noul echilibru funcțional. Sinapsele 

relevante sunt întărite prin utilizare, iar cele redundante sunt eliminate prin mecanisme fiziologice de 

selecție. Stabilizarea reprezintă procesul prin care plasticitatea tranzitorie devine adaptare durabilă. 

 

Pauză de recalibrare 

Perioada de pauză permite restabilirea sensibilității receptorilor și a echilibrului intracelular. 

Sistemele de semnalizare revin la un nivel bazal, reducând riscul de adaptare biologică excesivă. Această 

alternanță între stimul și repaus respectă principiile homeostaziei și menține eficiența intervenției pe 

termen lung. 
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Abordare progresivă și sustenabilă 

Plasticitatea neuronală eficientă nu este rezultatul stimulării continue, ci al unui echilibru între 

activare, consolidare și stabilizare. Programul este construit pentru a susține procesele naturale de 

reconectare neuronală într-un mod progresiv, controlat și sustenabil, fără a forța mecanismele biologice 

implicate. 

Această strategie reflectă modul în care creierul învață și se adaptează în mod fiziologic: prin cicluri 

de activare, integrare și recalibrare. 
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Hericium erinaceus – descriere medicală în contextul utilizării în protocol 

 

Hericium erinaceus este o ciupercă medicinală studiată extensiv pentru potențialul său neurotrofic și 

neuroprotector. Interesul medical actual derivă din capacitatea unor compuși bioactivi specifici – în 

special erinacinele (prezente predominant în miceliu) și hericenonele (prezente în corpul fructifer) – de a 

modula expresia factorilor de creștere implicați în plasticitatea neuronală. 

 

1. Fundament neurotrofic 

Principalul mecanism de interes este stimularea expresiei factorului de creștere nervoasă, o 

neurotrofină esențială pentru: 

– supraviețuirea neuronilor colinergici 

– menținerea integrității axonale 

– diferențierea neuronală 

– plasticitatea sinaptică dependentă de activitate 

Factorul de creștere nervoasă acționează prin legarea de receptorul tirozin-kinazic A, declanșând 

cascade intracelulare implicate în supraviețuirea celulară și reorganizarea citoscheletului neuronal. 

Activarea acestor mecanisme favorizează: 

– creșterea axonală 

– extinderea arborizației dendritice 

– stabilizarea conexiunilor sinaptice nou formate 

În cadrul protocolului, Hericium erinaceus reprezintă componenta principală orientată către 

stimularea axei neurotrofice. 
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2. Implicații asupra plasticității structurale 

Plasticitatea neuronală presupune modificări structurale ale rețelelor. Creșterea disponibilității 

factorului de creștere nervoasă facilitează reorganizarea microtubulilor și a filamentelor de actină, 

elemente esențiale pentru: 

– elongarea axonilor 

– formarea de noi terminații presinaptice 

– creșterea complexității dendritice 

În faza de activare a protocolului, doza crescută urmărește inițierea intensă a acestor procese 

structurale. 

 

3. Interacțiunea cu mediul inflamator neuronal 

Inflamația cronică de grad scăzut poate limita plasticitatea și poate favoriza degradarea sinaptică. 

Polizaharidele din Hericium erinaceus au demonstrat proprietăți imunomodulatoare, incluzând: 

– reducerea activării microgliale excesive 

– scăderea mediatorilor proinflamatori 

– susținerea echilibrului redox 

Prin reducerea stresului oxidativ și inflamator, se creează un mediu mai favorabil proceselor de 

regenerare. 

 

4. Implicații mitocondriale indirecte 

Deși nu este un activator direct al metabolismului energetic, susținerea supraviețuirii neuronale și 

reducerea inflamației contribuie indirect la protejarea funcției mitocondriale. Un neuron stabil structural 

și protejat inflamator are un consum energetic mai eficient și o vulnerabilitate redusă la disfuncție 

metabolică. 

 

5. Rol etapizat în cadrul protocolului 

 

Faza de activare (4 săptămâni) 

Doza crescută urmărește: 

– stimularea intensă a expresiei factorului de creștere nervoasă 

– inițierea proceselor de remodelare axonală 

– crearea unui suport trofic robust pentru neuronii vulnerabili 

Faza de consolidare (8–12 săptămâni) 
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Reducerea dozei permite: 

– menținerea expresiei moderate a factorului de creștere nervoasă 

– stabilizarea conexiunilor nou formate 

– prevenirea adaptării excesive a receptorilor 

 

6. Justificare medicală în context neurodegenerativ și neuroinflamator 

În condiții caracterizate prin stres oxidativ, inflamație sau afectare axonală, stimularea suportului 

trofic neuronal poate contribui la: 

– menținerea integrității structurale a circuitelor 

– reducerea vulnerabilității neuronale 

– susținerea proceselor endogene de reparare 

Hericium erinaceus este astfel integrat în protocol ca agent neurotrofic primar, orientat către 

stimularea mecanismelor naturale de reconectare neuronală. 

 

7. Considerații privind siguranța și utilizarea pe termen ciclic 

Administrarea etapizată și includerea unei pauze sunt fundamentate pe principiile homeostaziei 

biologice, evitând: 

– desensibilizarea receptorilor 

– adaptarea excesivă a căilor de semnalizare 

– supraactivarea cronică a mecanismelor de plasticitate 
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Bacopa monnieri – descriere medicală în contextul utilizării în protocol 

 

Bacopa monnieri este o plantă utilizată tradițional în medicina ayurvedică, cu interes neurobiologic 

modern datorită efectelor sale asupra funcției cognitive, plasticității sinaptice și reglării răspunsului la 

stres. Extractele standardizate conțin bacozide, compuși saponinici considerați principalii responsabili 

pentru efectele neuroactive. 

 

1. Fundament neurotrofic și sinaptic 

Unul dintre mecanismele centrale atribuite Bacopa monnieri este creșterea expresiei factorului 

neurotrofic derivat din creier. Acest factor este esențial pentru: 

– supraviețuirea neuronală 

– maturarea și diferențierea neuronilor 

– formarea și stabilizarea sinapselor 

– plasticitatea dependentă de activitate 

Factorul neurotrofic derivat din creier acționează prin activarea receptorului său specific, declanșând 

cascade intracelulare implicate în supraviețuire, sinteză proteică și remodelare sinaptică. 

În cadrul protocolului, Bacopa monnieri completează efectul neurotrofic al Hericium erinaceus prin 

orientarea predominantă către plasticitatea sinaptică și integrarea funcțională a rețelelor neuronale. 

 

2. Creșterea densității spinilor dendritici 

Spinii dendritici reprezintă structuri microscopice esențiale pentru transmiterea sinaptică excitatorie. 

Densitatea și morfologia acestora sunt direct corelate cu capacitatea de învățare și memorie. 
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Bacopa monnieri este asociată cu: 

– creșterea densității spinilor dendritici 

– stabilizarea structurilor postsinaptice 

– optimizarea comunicării între neuroni 

Prin aceste mecanisme, susține eficiența transmiterii sinaptice și consolidarea rețelelor implicate în 

memorie și procesare cognitivă. 

 

3. Modulare colinergică și cognitivă 

Bacopa monnieri poate influența sistemul colinergic prin: 

– creșterea disponibilității acetilcolinei 

– susținerea activității enzimelor implicate în neurotransmisie 

– îmbunătățirea performanței cognitive 

Sistemul colinergic este esențial pentru procesele de învățare și memorie, iar integrarea acestui 

mecanism în protocol susține plasticitatea funcțională. 

 

4. Efecte antioxidante și antiinflamatorii 

Stresul oxidativ și inflamația pot limita eficiența plasticității neuronale. Bacopa monnieri conține 

compuși cu proprietăți antioxidante care pot: 

– reduce peroxidarea lipidică 

– proteja membranele neuronale 

– scădea nivelul mediatorilor proinflamatori 

Prin reducerea stresului oxidativ, este menținută integritatea sinaptică și este optimizat mediul pentru 

remodelare neuronală. 

 

5. Interacțiune cu axa stres–adaptare 

Bacopa monnieri are proprietăți adaptogene, contribuind la reglarea răspunsului la stres. Stresul 

cronic poate reduce expresia factorilor neurotrofici și poate afecta hipocampul. 

Prin modularea răspunsului la stres, Bacopa susține indirect: 

– menținerea expresiei factorului neurotrofic derivat din creier 

– protecția structurii hipocampale 

– stabilitatea funcției cognitive 

 

 



Page 31 of 40 
 

6. Rol etapizat în cadrul protocolului 

Faza de activare (4 săptămâni) 

Doza crescută urmărește: 

– stimularea rapidă a expresiei factorului neurotrofic derivat din creier 

– inițierea creșterii densității sinaptice 

– amplificarea mecanismelor de integrare neuronală 

 

Faza de consolidare (8–12 săptămâni) 

Doza moderată susține: 

– stabilizarea conexiunilor nou formate 

– menținerea plasticității dobândite 

– echilibrul antiinflamator și antioxidant 

 

7. Justificare medicală în context de vulnerabilitate cognitivă 

În condiții asociate cu stres oxidativ, inflamație sau disfuncție cognitivă, Bacopa monnieri poate 

contribui la: 

– susținerea memoriei și atenției 

– protejarea integrității sinaptice 

– optimizarea eficienței rețelelor neuronale 

În cadrul protocolului, Bacopa monnieri reprezintă componenta orientată către consolidarea 

plasticității sinaptice și integrarea funcțională a rețelelor neuronale remodelate. 
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Curcumină fitosomată – descriere medicală în contextul utilizării în protocol 

 

 

Curcumină fitosomată – fundament medical și justificare biologică în cadrul protocolului 

NeuroRegen Adapt 

Curcumina este principalul compus polifenolic activ din Curcuma longa, recunoscut pentru 

proprietățile sale antiinflamatorii, antioxidante și modulatoare ale căilor de semnalizare celulară. Forma 

fitosomată reprezintă o asociere a curcuminei cu fosfolipide, concepută pentru a îmbunătăți 

biodisponibilitatea și absorbția sistemică, aspect esențial în contextul intervențiilor neurobiologice. 

 

1. Modularea căilor moleculare implicate în plasticitate 

Curcumina are capacitatea de a influența mecanismele de transcripție și sinteză proteică implicate în 

consolidarea sinaptică. În special, este asociată cu activarea proteinei de legare a elementului de răspuns 

la adenozin monofosfat ciclic și cu modularea complexului țintă al rapamicinei la mamifere. 

Aceste mecanisme sunt implicate în: 

– transcripția genelor asociate plasticității 

– sinteza proteinelor sinaptice 

– stabilizarea conexiunilor nou formate 

– consolidarea memoriei pe termen lung 

Prin influențarea acestor căi, curcumina susține transformarea modificărilor sinaptice tranzitorii în 

adaptări structurale durabile. 
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2. Efect antiinflamator neuronal 

Inflamația de grad scăzut la nivel cerebral este asociată cu afectarea plasticității și degradarea 

sinaptică. Curcumina poate modula activitatea factorilor de transcripție implicați în răspunsul inflamator 

și poate reduce expresia citokinelor proinflamatorii. 

Aceste efecte contribuie la: 

– reducerea activării microgliale excesive 

– limitarea inflamației cronice neuronale 

– protejarea integrității sinaptice 

Prin stabilizarea mediului inflamator, este favorizată remodelarea neuronală eficientă. 

 

3. Proprietăți antioxidante 

Curcumina are capacitate antioxidantă directă, prin neutralizarea radicalilor liberi, și indirectă, prin 

stimularea enzimelor antioxidante endogene. 

Stresul oxidativ afectează: 

– membranele neuronale 

– proteinele sinaptice 

– funcția mitocondrială 

Reducerea stresului oxidativ contribuie la menținerea stabilității structurale și funcționale a 

neuronilor, facilitând procesele de plasticitate. 

 

4. Interacțiunea cu factorii neurotrofici 

Există dovezi că curcumina poate susține expresia factorului neurotrofic derivat din creier, 

contribuind indirect la consolidarea sinaptică. În cadrul protocolului, aceasta acționează sinergic cu 

Hericium erinaceus și Bacopa monnieri, completând stimularea neurotrofică prin susținerea mecanismelor 

de sinteză proteică și stabilizare structurală. 

 

5. Rol în faza de activare 

În faza de activare, doza crescută urmărește: 

– inițierea intensă a mecanismelor de transcripție și traducere proteică 

– reducerea rapidă a mediului inflamator 

– crearea unui context favorabil remodelării sinaptice 

Această etapă susține transformarea stimulării neurotrofice în modificări structurale reale. 
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6. Rol în faza de consolidare 

În faza de consolidare, doza moderată contribuie la: 

– stabilizarea conexiunilor nou formate 

– menținerea activării moderate a mecanismelor de sinteză proteică 

– prevenirea adaptării excesive a căilor intracelulare 

Astfel, curcumina facilitează tranziția de la remodelare activă la stabilizare funcțională. 

 

7. Justificare medicală în context neuroinflamator 

În condiții caracterizate prin inflamație cronică, stres oxidativ sau vulnerabilitate neuronală, 

curcumina fitosomată poate contribui la: 

– protejarea integrității neuronale 

– susținerea funcției sinaptice 

– optimizarea mediului pentru plasticitate 

Forma fitosomată este preferată în protocol datorită absorbției superioare comparativ cu curcumina 

convențională, ceea ce permite atingerea unor concentrații biologic relevante la nivel sistemic. 
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Rhodiola rosea – descriere medicală în contextul utilizării în protocol 

 

Rhodiola rosea este o plantă adaptogenă utilizată tradițional în regiunile nordice și asiatice, cu interes 

medical actual datorită efectelor sale asupra rezistenței la stres, funcției mitocondriale și performanței 

cognitive. Extractele standardizate conțin rosavine și salidrozide, compuși bioactivi considerați 

responsabili pentru majoritatea efectelor biologice. 

 

1. Optimizarea funcției mitocondriale 

Neuronii sunt celule cu necesar energetic ridicat, iar procesele de plasticitate sinaptică, sinteză 

proteică și remodelare structurală depind de disponibilitatea adecvată de energie. 

Rhodiola rosea este asociată cu: 

– îmbunătățirea eficienței lanțului respirator mitocondrial 

– susținerea producției de adenozin trifosfat 

– reducerea acumulării de specii reactive ale oxigenului 

Prin protejarea funcției mitocondriale, se asigură suport energetic adecvat pentru procesele de 

reconectare neuronală. 

 

2. Creșterea rezistenței la stres celular 

Stresul cronic poate reduce expresia factorilor neurotrofici și poate afecta structura hipocampală. 

Rhodiola rosea acționează ca adaptogen, contribuind la reglarea răspunsului la stres prin influențarea axei 

hipotalamo–hipofizo–adrenocorticale. 
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Efectele includ: 

– reducerea hiperactivării răspunsului la stres 

– stabilizarea nivelurilor de cortizol 

– protejarea neuronilor împotriva suprasolicitării metabolice 

Acest efect este relevant în contextul plasticității, deoarece stresul excesiv poate inhiba remodelarea 

sinaptică. 

 

3. Susținerea factorilor neurotrofici 

Există date care sugerează că Rhodiola rosea poate contribui la creșterea expresiei factorului 

neurotrofic derivat din creier. Acest efect completează acțiunea Bacopa monnieri și Hericium erinaceus, 

contribuind la: 

– menținerea supraviețuirii neuronale 

– consolidarea sinapselor 

– stabilizarea rețelelor implicate în memorie și adaptare 

 

4. Efecte antioxidante și antiinflamatorii 

Prin reducerea stresului oxidativ și modularea mediatorilor inflamatori, Rhodiola rosea contribuie la 

protejarea microstructurii neuronale. 

Reducerea stresului oxidativ are impact asupra: 

– integrității membranelor neuronale 

– stabilității proteinelor sinaptice 

– funcției mitocondriale 

Aceste efecte susțin indirect plasticitatea și reconectarea neuronală. 

 

5. Rol în faza de activare 

În faza de activare (4 săptămâni), doza crescută urmărește: 

– optimizarea rapidă a suportului energetic neuronal 

– creșterea rezistenței la stres metabolic 

– facilitarea inițierii remodelării sinaptice 

Suportul energetic este esențial în această etapă, deoarece procesele de creștere axonală și sinteză 

proteică sunt energointensive. 
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6. Rol în faza de consolidare 

În faza de consolidare (8–12 săptămâni), doza moderată susține: 

– menținerea echilibrului energetic 

– stabilizarea rețelelor nou formate 

– prevenirea epuizării metabolice 

Această etapă asigură continuitatea suportului fără a induce suprastimulare. 

 

7. Justificare medicală în context de vulnerabilitate energetică și stres 

În condiții caracterizate prin oboseală mentală, stres oxidativ sau disfuncție energetică neuronală, 

Rhodiola rosea poate contribui la: 

– îmbunătățirea performanței cognitive 

– creșterea rezilienței la stres 

– susținerea proceselor adaptative ale sistemului nervos 

În cadrul protocolului, Rhodiola rosea reprezintă componenta orientată către suport energetic și 

adaptogen, completând stimularea neurotrofică și susținând integrarea funcțională a rețelelor neuronale. 
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Integrarea mecanistică a celor patru 

componente în cadrul protocolului 

 

 

Protocolul este construit pe principiul intervenției multimodale asupra plasticității neuronale, prin 

activarea convergentă a patru axe biologice majore: neurotrofică, sinaptică, antiinflamatorie și energetică. 

Fiecare componentă are un rol specific, dar efectul final rezultă din interacțiunea lor sinergică. 

 

1. Axa neurotrofică – suport structural primar 

Hericium erinaceus reprezintă componenta orientată predominant către stimularea expresiei 

factorului de creștere nervoasă. Acest mecanism favorizează: 

– creșterea axonală 

– reorganizarea citoscheletului neuronal 

– diferențierea și supraviețuirea neuronală 

Prin activarea receptorilor specifici, se inițiază procese structurale care creează baza reconectării 

neuronale. Această componentă asigură suportul trofic necesar remodelării. 

 

2. Axa sinaptică – consolidarea conexiunilor 

Bacopa monnieri contribuie în principal la creșterea expresiei factorului neurotrofic derivat din creier 

și la stabilizarea spinilor dendritici. Acțiunea sa este orientată către: 

– creșterea densității sinaptice 

– îmbunătățirea eficienței transmiterii neuronale 

– consolidarea memoriei și a învățării 

Dacă Hericium favorizează extinderea structurală, Bacopa susține integrarea funcțională a 

conexiunilor formate. 

 

3. Axa de stabilizare moleculară – sinteză proteică și reglare inflamatorie 

Curcumina fitosomată acționează la nivel de reglare transcripțională și translatională, influențând 

mecanismele implicate în sinteza proteinelor sinaptice și stabilizarea conexiunilor nou formate. 

În paralel, efectele sale antiinflamatorii și antioxidante reduc activarea microglială excesivă și 

stresul oxidativ, creând un mediu favorabil plasticității. 

Această componentă are rol de stabilizator molecular și de optimizare a microambientului neuronal. 
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4. Axa energetică și adaptogenă – suport metabolic 

Rhodiola rosea asigură susținerea metabolismului energetic neuronal și creșterea rezistenței la stres. 

Plasticitatea este un proces energointensiv, iar remodelarea sinaptică depinde de disponibilitatea adecvată 

de energie celulară. 

Prin optimizarea funcției mitocondriale și reducerea stresului oxidativ, Rhodiola susține: 

– producția de energie 

– menținerea homeostaziei metabolice 

– prevenirea epuizării neuronale 

Această componentă asigură substratul energetic necesar tuturor proceselor activate de celelalte 

extracte. 

 

5. Model integrativ al acțiunii 

Intervenția poate fi conceptualizată astfel: 

– Hericium inițiază remodelarea structurală 

– Bacopa consolidează și stabilizează conexiunile 

– Curcumina optimizează mediul molecular și inflamator 

– Rhodiola furnizează suport energetic și adaptativ 

 

Prin acțiunea combinată, se obține: 

– stimularea regenerării axonale 

– creșterea plasticității sinaptice 

– consolidarea rețelelor neuronale 

– stabilizarea mediului celular 

– susținerea adaptabilității cerebrale 

 

6. Dinamica etapizată a protocolului 

Faza de activare furnizează un stimul intens pentru inițierea proceselor neurotrofice și metabolice. 

Faza de consolidare permite stabilizarea conexiunilor nou formate și integrarea lor funcțională. 

 

Pauza de recalibrare previne adaptarea excesivă și menține eficiența biologică a ciclurilor ulterioare. 
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7. Sinergia ca principiu central 

Niciuna dintre componente nu acționează izolat. Plasticitatea neuronală este rezultatul interacțiunii 

dintre suportul trofic, eficiența sinaptică, echilibrul inflamator și disponibilitatea energetică. Protocolul 

reflectă această complexitate biologică printr-o intervenție coordonată și etapizată. 

 

 

 

 

 

Concluzie integrativă 

 

Integrarea celor patru componente urmărește susținerea proceselor naturale de reconectare neuronală 

printr-o abordare sistemică. Strategia combină stimularea structurală, consolidarea funcțională, 

stabilizarea moleculară și suportul energetic într-un model progresiv și sustenabil, adaptat dinamicii 

fiziologice a plasticității cerebrale. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


