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1. Prehled a bioaktivni latky

Kreatin je endogenni guanidinova sloucenina vznikajici pfevazné v ledviné a jatrech z glycinu,
argininu a methioninu; v organismu funguje hlavné jako rychly pufr bunééné energie pres
systém kreatin/fosfokreatin/kreatinkinaza. Priblizné 95 % celkového télesného kreatinu je
ulozeno ve svalech, mensi ¢ast v mozku, myokardu a dalsich tkanich [Wyss et al., 2000;
Persky et al., 2003; Kreider et al., 2021]. Klinicky i sportovné nejlépe prostudovanou formou
je kreatin monohydrét; jiné formy maji podstatné slabsi datovou oporu a dosud
nepresvédcivé prokdzanou nadrazenost [Kreider et al., 2017; Kreider et al., 2022;

Antonio et al., 20211.

Chemicky jde u kreatin monohydratu o hydrat volného kreatinu. Molekulova hmotnost
kreatinu je 131,13 g/mol, kreatin monohydratu 149,15 g/mol; prakticky to znamena, ze 5 g
kreatin monohydratu doda pfiblizné 4,4 g samotného kreatinu [Wyss et al., 2000;

Persky et al., 2003]. Po peroralnim podani se kreatin vstrebava ve strevé, cirkuluje v plazmé
a je transportovan do bunék prenaseem SLC6AS; intracelularné je fosforylovan
kreatinkindzou na fosfokreatin [Wallimann et al., 2011; Ostojic et al., 2021]. Biologickd
dostupnost kreatin monohydratu je dobrd, ale retence zavisi na vychozich zasobdach, svalové
hmoté, davce a délce uzivani [Persky et al., 2003; Kreider et al., 2022].

Tabulka: slozeni standardni davky

Forma Kreatin monohydrat Referencni a nejlépe prostudovana
forma

Molekulova hmotnost 149,15 g/mol Kreatin monohydrat

Podil ¢istého kreatinu priblizné 88 % Zbytek je krystalickd voda

Standardni udrzovaci davka 3-5 g/den Nejcastéjsi klinicka a prakticka
davka

Kreatin ve 5 g davce priblizné 4,4 g Teoreticky prepocet

Nejcastéjsi ,,nasycovaci” rezim 20 g/den po 5-7 dni Obvykle ve 4 dil¢ich ddvkach

1.1 Zakladni charakteristika

Kreatin (kyselina N-aminoiminomethyl-N-methylglycin; sumarni vzorec C4sHsN3O2; molekulova
hmotnost 131,13 g/mol) je prirozené se vyskytujici slou¢enina odvozena od aminokyselin
glycinu, argininu a methioninu. V lidském organismu se nachdzi priblizné 120-140 g kreatinu,
z toho asi 95 % v kosternim svalstvu, a to ve formé volného kreatinu (~40 %) a fosfokreatinu
(~60 %) [Wyss et al., 2000]. Denni obrat kreatinu na kreatinin ¢ini priblizné 1,7-2,0 g/den,
coz musi byt nahrazeno kombinaci endogenni syntézy a dietniho prijmu

Brosnan et al., 20071.

Kreatin monohydrat (CrM) je komercné nejrozsirenéjsi a védecky nejlépe prostudovana forma
suplementace kreatinem. Jednd se o krystalicky prasek sestavajici z jedné molekuly kreatinu
a jedné molekuly vody, s obsahem aktivniho kreatinu priblizné 87,9 % hmotnosti.
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1.2 Endogenni biosyntéza

Biosyntéza kreatinu probihd ve dvou krocich:

* Enzym AGAT (L-arginin-glycin amidinotransferaza; EC 2.1.4.1) katalyzuje v ledvinach prenos
amidinoské skupiny z argininu na glycin za vzniku guanidinoacetatu (GAA) a ornitinu. AGAT je
limitujici krok biosyntézy a podléha negativni zpétné vazbé kreatinem [Brosnan et al., 2007].

* Enzym GAMT (guanidinoacetat-N-methyltransferaza; EC 2.1.1.2) v jdtrech methyluje GAA za
pouziti S-adenosylmethioninu (SAM) jako donoru methylové skupiny, ¢imz vznika kreatin. Tento
proces spotrebovava priblizné 40 % veskerého SAM a vice nez 20 % dietniho argininu

[Brosnan et al., 2010].

1.3 Farmakokinetika a biodostupnost

Kreatin monohydrat vykazuje vysokou peroralni biodostupnost (priblizné 99 % pri ddvce 5 g)
Persky et al., 2001]. Po poziti jednotlivé davky 5 g dosahuje plazmaticka koncentrace
maxima (~800 umol/l) priblizné za 55-60 minut. Farmakokinetika je nelinedrni a zavisla na
dévce. Vstfebavani probiha v tenkém strevé a transport do cilovych tkani je zprostfedkovan
specifickym kreatintransportérem SLC6A8 (CrT), sodik- a chlorid-zavislym kotransportérem
se stechiometrii 2Na*:1Cl-:1Cr [Persky et al., 2001; Wyss et al., 2000].

Priblizné 95 % télesného kreatinu je ulozeno v kosternim svalstvu, zbytek v mozku, srdci,
ledvinach a varlatech. Denné se pfiblizné 1,7 % celkového poolu kreatinu neinvazivné
degraduje na kreatinin, ktery je vylu¢ovan ledvinami [Brosnan et al., 2016].

Dilezité je, Ze transport kreatinu pres hematoencefalickou bariéru je vyrazné omezeny.
Studie s magnetickou rezonancni spektroskopii ukazala, Ze i pfi davce 20 g/den po dobu 4
tydnl dochazi k navyseni mozkového kreatinu pouze o pfiblizné 8-9 % [Smith et al., 2025].

1.4 Slozeni standardni davky

Forma Kreatin monohydrat (CrM)

Obsah aktivniho kreatinu 87,9 % (zbytek voda)

Standardni udrzovaci davka 3-5 g/den

Nasycovaci davka 0,3 g/kg/den po dobu 5-7 dni (tj. ~20 g/den pro 70kg
jedince)

Alternativni nasyceni bez loading faze 3 g/den po dobu 28 dnf

Hlavni dietni zdroje Cervené maso (~3,5-5 g/kg), ryby (~3-4,5 g/kg)

Odhadovany dietni prijem (omnivore) 1-2 g/den

Endogenni syntéza ~1-2 g/den

Antioxidac¢ni a mitochondrialni mechanismy
Primarni mechanismus neni ,antioxidant” v klasickém smyslu, ale stabilizace bunécné
energetiky. Kreatin/fosfokreatinovy systém udrzuje ATP/ADP pomér, podporuje prenos
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energie mezi mitochondrii a cytosolem pres mitochondridlni a cytosolové izoformy
kreatinkindzy a mUze sekundarné snizovat tvorbu reaktivnich forem kysliku pfi energetickém
stresu [Wallimann et al., 2011; Wyss et al., 2000; Kazak et al., 2020]. V preklinickych pracich
byly popsany efekty na mitochondridlni membranovy potencial, apoptézu a oxidacni
posSkozeni v nervové, svalové i nadorové biologii [Forbes et al., 2022; Roschel et al., 2021;
Zhang et al., 2022].

Protizanétlivé mechanismy

Preklinické a narativni review popisuji mozné tlumeni NF-kB signalizace, snizeni nékterych
prozanétlivych cytokind a antikatabolické plisobeni; tato oblast je vSak metodologicky slabsi
nez svalova evidence a prevazné stoji na zvirecich ¢i neprimych datech

[Cordingley et al., 2022; Kreider et al., 2021; Forbes et al., 2022]. Dllezité je, Ze klinicka data
tento mechanismus nepotvrzuji konzistentné: v pilotni RCT u starSich dospélych kreatin
nepfidal k rezisten¢nimu tréninku dalsi efekt na glukézu, inzulin ani zédnétlivé markery; snizil
se pouze MCP-1 v obou skupinach, tedy zrfejmé uUcinkem tréninku, ne kreatinu

Oliveira et al., 2020].

Kardiovaskularni mechanismy

V myokardu je kreatinkindzovy systém zdsadni pro energetické , shuttle” mezi mitochondrif a
kontraktilnim aparatem; u srdec¢niho selhani byva porusen [Zervou et al., 2016;

Balestrino et al., 2021]. Experimentalné se popisuji vazby na ischemicko-reperfuzni
poskozeni, zachovani ATP a metabolickou odolnost kardiomyocytu [Perasso et al., 2013;
Wallimann et al., 2011]. To je biologicky plausibilni, ale klinicka translace do tvrdych
kardiovaskularnich endpointl zlstava neprokazana [Balestrino et al., 2021;

Ahmed et al., 2011].

Metabolické mechanismy

Nejlépe podlozeny metabolicky mechanismus je synergie s pohybem na drovni svalového
GLUT-4 a bunéc¢né hydratace/osmosenzoriky. V humanni biopsické studii kombinace kreatinu
a rezistenc¢niho tréninku zvysila svalovy GLUT-4 a zlepSila glukdézovou toleranci

Derave et al., 2003]. V T2DM RCT se soucasné zvysSila exprese a translokace GLUT-4 a
zlepSil se HbAlc [Gualano et al., 2011]. Naopak ve zdravych muzich byly vysledky smisené
az nulové, vCetné studii bez efektu na inzulinovou senzitivitu [Newman et al., 2003;

Gualano et al., 2008] a jedné studie s ndaznakem zhorseni glukézové homeostazy u

vegetarianl [Rooney et al., 2003].

Neuroprotektivni mechanismy

V CNS je hypotetickym cilem zvySeni mozkového kreatinu a posileni energetické rezervy
neurond a glii. Review a mechanistické prace popisuji vazby na mitochondridlni funkci,
excitotoxicitu, oxidacni stres a neurozdnét [Roschel et al., 2021; Forbes et al., 2022;

Dolan et al., 2019; Candow et al., 2023]. V Alzheimerové pilotni studii se po 8 tydnech zvysil
mozkovy celkovy kreatin 0 11 % (p < 0,001), ale Slo o jedno-ramennou proveditelnostni studii
bez kontrolni skupiny, takze z ni nelze odvodit kauzéIni klinicky pfinos [Smith et al., 2025]. U
traumatického poranéni mozku a postkomocnich symptoma zUstava klinicka evidence
omezena na malou pediatrickou pilotni studii a protokoly/prehledy [Sakellaris et al., 2006;
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Bgdker et al., 2023; Newman et al., 2023].

Onkologické mechanismy

Onkologicka biologie kreatinu je obousmérna. Na jedné strané mUze kreatin posilovat
protinddorovou imunitu pres vyssi dostupnost ATP v makrofazich a T-bunkéach

Peng et al., 2023]; na druhé strané nékteré nadory vyuzivaji kreatinovy transport a
kreatinkindzovy systém metabolicky ve svij prospéch [Kazak et al., 2020;

Zhang et al., 2022]. Kriticky dUlezité: data s cyklokreatinem nebo inhibitory SLC6A8 nelze
povazovat za ,class effect” pro peroralni kreatin monohydrat [Patel et al., 2022].

2. Molekularni mechanismy ucinku

2.1 Systém kreatin/fosfokreatin jako energeticky pufr

Centralni fyziologicka role kreatinu spociva v systému kreatin/fosfokreatin/kreatinkinaza
(CK/PCr), ktery funguje jako temporal energeticky pufrovy systém. Kreatinkinaza (CK)
katalyzuje reverzibilni prfenos fosfatové skupiny z fosfokreatinu na ADP za vzniku ATP a
volného kreatinu:

PCr + ADP + H* & Cr + ATP

Existuje pét izoforem CK: svalovd (MM-CK), mozkova (BB-CK), srde¢ni (MB-CK) a dvé
mitochondrialni (sMtCK, uMtCK). Tento systém zajiStuje rychlou resyntézu ATP v tkanich s
vysokou a kolisavou energetickou naroc¢nosti [Wyss et al., 2000; Wallimann et al., 2011].

2.2 Signalizace pres AMPK a mTOR

Kreatin udrzuje pomér ATP/ADP a tim snizuje aktivaci AMP-aktivované proteinkindzy (AMPK),
senzoru energetického stresu. Snizeni aktivity AMPK vede k uvolnéni inhibice komplexu
MTORC1 (mechanisticky cil rapamycinu), nebot AMPK za normalnich okolnosti fosforyluje
TSC2 a Raptor, ¢imz mTORCL1 tlumi. Vysledkem je podpora proteosyntetickych drah
Akt/mTOR/SeK1/4E-BP1, coz je klicové pro svalovou hypertrofii a prevenci atrofie

[Kreider et al., 2021; Wei et al., 2022].

Soucasné kreatin prostrednictvim buné¢ného nabobtnani (zvyseni intraceluldrniho objemu
vody) aktivuje mTOR nezavisle na AMPK, coz predstavuje dalsi anabolicky signal

Kreider et al., 2017].

2.3 Vliv na transport glukézy (GLUT-4)

Preklinické studie na bunécnych liniich L6 ukazaly, ze kreatin zvySuje aktivitu AMPK a
nasledné translokaci transportéru GLUT-4 na buné¢nou membranu [Ceddia et al., 2004]. Ve
zvifecich modelech kreatin zvysSil expresi GLUT-4 prostfednictvim drahy AMPK/MEF2

|lu et al., 2005]. V lidské studii u pacientl s diabetem 2. typu suplementace kreatinem v
kombinaci s cvi¢enim vedla ke zvySené translokaci GLUT-4, korelujici s aktivaci AMPK (r =
0,78) [Alves et al., 2012]. Oproti tomu studie van Loon et al. neprokazala navyseni celkové
exprese proteinu GLUT-4 v klidovém stavu u zdravych muz0 [van Loon et al., 2004].
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2.4 Antioxida¢ni mechanismy

Kreatin vykazuje prfimou zhaseci aktivitu vici radikalu ABTS+, superoxidu a peroxynitritu,
nikoliv vSak vici peroxidu vodiku [Lawler et al., 2002]. Neprimé antioxida¢ni mechanismy
zahrnuiji:

e Zvyseni aktivity endogennich antioxida¢nich enzym{ (superoxiddismutaza, katalaza,
glutathionperoxidaza) - Ochranu integrity mitochondridlni membrany a mitochondrialni DNA -
Snizeni produkce reaktivnich forem kysliku udrzovdnim homeostdzy ATP a prevenci nadmérné
aktivace mitochondrialniho elektronového transportniho retézce

Prehledovy ¢lanek Arazi et al. shrnuje, Ze dlouhodobd suplementace kreatinem v kombinaci s
cvi¢enim pravdépodobné snizuje markery oxidacniho stresu, ackoli pfimé antioxidac¢ni Gcinky
samotného kreatinu jsou slabé [Arazi et al., 2021].

2.5 Protizanétlivé mechanismy

Kreatin nevykazuje chronické protizanétlivé Ucinky. Metaanalyza 8 RCT (celkem N = 196)
neprokdazala zadny signifikantni vliv suplementace kreatinem na klidové hladiny
C-reaktivniho proteinu (CRP), interleukinu-6 (IL-6) ani faktoru nekrézy nadord alfa (TNF-a)
de Camargo et al., 2026]. Kreatin vSak konzistentné tlumi akutni zanétlivou odpovéed
vyvolanou intenzivnim fyzickym zatizenim: Santos et al. zaznamenali snizeni TNF-a 0 33,7 %
a prostaglandinu E2 0 60,9 % po zdvodé na 30 km (p < 0,05) [Santos et al., 2004]. Bassit et
al. potvrdili obdobné vysledky po pultriatlonu [Bassit et al., 2008]. Mechanismus je
pravdépodobné cytoprotektivni (udrzeni energetické homeostazy v buice) spise nez primo
imunomodulacni.

2.6 Neuroprotektivni mechanismy

Neuroprotekce kreatinem je zprostfedkovana nékolika drdhami:

2.7 Imunomodulac¢ni mechanismy (protinadorova imunita)

Prlomova preklinicka studie ukazala, ze CD8* T-lymfocyty aktivné prijimaji kreatin
prostrednictvim transportéru SLC6A8 a vyuzivaji systém CK/PCr jako , hybridni motor" pro
udrzeni energetické homeostazy béhem protinddorové imunitni odpovédi. Kreatin zde
funguje jako energeticky substrat umoznujici efektorovym T-lymfocytdim zvlddat metabolicky
stres nadorového mikroprostfedi [Thompson et al., 2019]. Peng & Saito navic prokazali, ze
kreatin podporuje polarizaci makrofagd smérem k prozanétlivému fenotypu M1

Peng et al., 2023].

2.8 Kardiovaskularni systém

Observacni studie

Prospektivni kohorty nebo Mendelovské randomizace hodnotici suplementaci kreatinem a
tvrdé kardiovaskularni endpointy jsem nenasel. K dispozici jsou hlavné mechanistické review
a malé intervendni studie na surrogate markers [Balestrino et al., 2021; Zervou et al., 2016].
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Intervencni studie a meta-analyzy
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Klinickd evidence nepodporuje tvrzeni, ze kreatin monohydrat snizuje riziko infarktu, cévni
mozkové prihody nebo srde¢niho selhani. Nékteré malé studie ukazuji priznivé zmény
surrogate markerd nebo svalové vykonnosti u pacientl se srde¢nim selhanim, ale tyto efekty

nebyly prevedeny do lepsich kardiovaskuldrnich outcome [
006; Aron et al.,

Kuethe et al.

Cornelissen et al.

2010;

2024]. Na urovni homocysteinu je humanni evidence spise

negativni: kreatin m0ze snizovat guanidinoacetéat, ale sdm o sobé homocystein konzistentné

nesnizuje [Peters et al., 2015]; zvireci data zde nelze pfenaset pfimo [Deminice et al., 2009].

Zavér pro KVO: k brfeznu 2026 neexistuje vysokokvalitni dlikaz, Zze peroralni kreatin
monohydrat klinicky vyznamné predchazi kardiovaskularnim onemocnénim nebo zlepsSuje
progndézu u etablovaného srdec¢niho selhani.
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2.9 Diabetes mellitus 2. typu a glukézovy metabolismus

Observacni studie
Prospektivni kohorty s HR/RR pro suplementaci kreatinem a incidentni diabetes 2. typu
nebyly identifikovany. Evidence je témér vyhradné experimentdlni a interventional.

Intervencni studie

Design /N Primarni Vysledek
endpoint

Gualano et al., 201 RCT, N analyzovdno 5 g/den + 12 tydn  HbAlc HbAlc v kreatinové

1 25 tréninku skupiné klesl vice
nez v placebu;
presny

mezi-skupinovy
rozdil v abstraktu

neuveden
Rocicetal., 2 crossover, 2 x 3 g/den 5 dnivs Postprandidlni Kreatin i metformin
kratkodobé metformin glykemie snizily glykemii vs

vychozi hodnoty;
HbAlc se nezménil

Newman et al., 200  RCT,N =17 20 g/den 5 dni, pak  OGTT, inzulinovéd Bez vlivu na
3 3 g/den 28 dni senzitivita glukdzovou
toleranci a
inzulinovou
senzitivitu
lanoetal., 2 RCT ve zdravych + aerobni trénink OGTT, inzulinovéd Studie neprokazala
8 sedentarnich senzitivita jednoznacny
muzich metabolicky benefit
u zdravych
Rooney et al., 2003  RCT u vegetariant 5 g/den 42 dni Glukézova Trend k vyssi lacné
homeostaza glykemii (p = 0,07)

v v/

a vyssi glukézové
odpovédi pri OGTT
(p = 0,05), bez
zmeény inzulinu

Mechanisticky je zajimava humdanni prace Derave et al., kde kombinace kreatinu s
rezistencnim tréninkem zvysila GLUT-4 obsah a zlepsila glukézovou toleranci

Derave et al., 2003]. Review souhrnné uvadéji, Ze nejpriznivéjsi obraz se objevuje pfi
kombinaci s pohybem a u inzulin-rezistentnich jedincd, nikoli konzistentné pfi suplementaci
samotné [Solis et al., 2021; Lewgood et al., 2021].

Klinicka vyznamnost

U diabetu 2. typu existuje jeden relevantni pozitivni RCT, ale bez replikace ve vétsich
studiich. To nestadi pro tvrzeni, ze kreatin , predchazi diabetu 2. typu”. Evidence podporuje
nanejvys hypotézu, ze kreatin mlze jako doplnék tréninku mirné zlepsit glykemickou
kontrolu u jiz pritomného T2DM [Gualano et al., 2011].
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Zavér pro diabetes: evidence je smiSend a nedostatecna pro prevenci T2DM; pro
adjuvantni zlepSeni glykemie pfri cvi¢eni je evidence omezena.

2.10 Neuroprotekce, kognice, demence, Parkinsonova nemoc, TBI

Observacni studie

Dostupna observacni data jsou prevazné prirezova. V NHANES u osob =60 let byla vyssi
dietni expozice kreatinu asociovdna s nizsi pravdépodobnosti snizené kognice, ale bez
kauzdlni inferencni sily [Ostojic et al., 2021]. Novéjsi dietni prace u starsich s nadvahou
naznacuje vztah k selektivni pozornosti a inhibici, ale jde o observac¢ni design

Machado et al., 2026].

Meta-analyzy a RCT

m Pocet StUd" / N m Heterogenlta / Interpretace
[JET

Prokopidis et al., 20 8 RCT v Pamét: SMD 0,29; 2 =66 %; Maly efekt, vySSiu
23 meta-analyze z 10 95 % Cl 0,04-0,53; publication bias starsich 66-76 let:
RCT p =0,02 neslo posoudit pro SMD 0,88; 95 % ClI
nizky pocet studif 0,22-1,55; 12 = 83
%
Xu et al., 2024 16 RCT, N = 492 Pamét: SMD 0,31; Attention scores I? Pamét stredni
95 % Cl 0,18-0,44; = 61 %; processing jistota, ostatni
attention scores: speed scores 2 =0 domény nizkd
SMD 0,22; 95 % ClI %; po formalni
—0,40 az 0,84; opraveé publikace
processing speed nebyl pro tyto
scores: SMD 0,01; domény potvrzen
95 % Cl —0,38 az signifikantni efekt
0,40
Avgerinos et al., 20 systematicky Mozny prinos pro Bez robustni Konzistentni s
18 review 6 RCT, N = kratkodobou pamét = kvantitativni jistoty = pozdéjsimi
281 a reasoning meta-analyzami

Jednotlivé RCT jsou heterogenni. U starSich osob McMorris et al. popsali zlepSeni nékterych
kognitivnich dloh [McMorris et al., 2007], zatimco u mladych zdravych dospélych Rawson et
al. nenasli zlepsSeni [Rawson et al., 2008]. U starsSich zen ani samotny kreatin, ani jeho
kombinace se silovym tréninkem nezménily kognitivni parametry [Alves et al., 2013]. U
spankové deprivace byla data priznivéjsi: akutni/single-dose kreatin zlepsil nékteré kognitivni
ukazatele a ménil cerebralni vysokoenergetické fosfaty [McMorris et al., 2006;

Gordji-Nejad et al., 2024], zatimco ve studii akutniho doplnéni vs kofein Slo o situacni efekt
bez implikace pro prevenci demence [Cook et al., 2011].

Alzheimerova nemoc

Klinicka prevence Alzheimerovy nemoci prokazana neni. Pilotni jedno-ramenna studie u 20
pacientd s Alzheimerovou nemoci ukazala dobrou proveditelnost, zvyseni mozkového
kreatinu o 11 % (p < 0,001) a zlepseni nékolika kognitivnich testl, ale bez kontrolni skupiny
a bez dat o MMSE zméné nad MID 1,4 bodu [Smith et al., 2025]. Mechanistickd a narativni
literatura je zde vyrazné silngjSi nez klinicka [Smith et al., 2023; Roschel et al., 2021;
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Forbes et al., 2022].

Parkinsonova nemoc

Zde je evidence kvalitnéjsi a prevadzné negativni. Cochrane review a aktualizovand
meta-analyza nezjistily klinicky vyznamny prinos kreatinu pro progresi Parkinsonovy nemoci
[Xiao et al., 2014; Mo et al., 2017]. Meta-analyza 4 studii/1276 pacientl ukazala pro total
UPDRS WMD —0,39; 95 % Cl —2,63 a7 1,85; p = 0,73; heterogenita p = 0,13; 12 = 47 %

Mo et al., 2017]. Rozhodujici je velké RCT NET-PD LS-1: 1741 randomizovanych, 10 g/den,
pldn minimalné 5 let; interim analyza po n = 955 vedla k ukonceni pro futility, globalni test t
= —0,75; oboustranné p = 0,45 [Writing Group for the NINDS Exploratory Trials in Parkinson
Disease (NET-PD) Investigators et al., 2015]. To odpovida vysoké jistoté o absenci klinicky

vyznamného prinosu v této populaci. Mensi starsi studie ukazaly bezpecnost a nékdy zlepseni
sily pfi tréninku, ale ne zpomaleni progrese [Bender et al., 2008; Hass et al., 2007].
Sekunddrni analyza naznacila moznou interakci s kofeinem/GRIN2A v progresi, ale jde o

hypotézu, nikoli klinické doporuceni [Simon et al., 2017].

TBI a postkomoc¢ni stavy

Pediatrickd oteviend randomizovana pilotni studie hlasila méné komplikaci po TBI pfi
podavani kreatinu, ale design je slaby a nereplikovany [Sakellaris et al., 2006]. Pro
perzistujici postkomocni symptomy zatim existuje pilotni protokol, nikoli definitivni vysledky
Bgdker et al., 2023]. Populdrni tvrzeni o , prokdzané neuroprotekci u otfesu mozku“ proto
evidence nepodporuje.

2.11 Onkologie, kachexie a prevence rakoviny

Observacni studie

Primé prospektivni kohorty suplementace kreatinem a incidence rakoviny nebyly nalezeny. K
dispozici je NHANES prilrezova analyza: kazdé zvyseni dietniho prijmu kreatinu o 1 SD bylo
spojeno s nizsi prevalenci rakoviny, OR 0,95; 95 % CI 0,91-0,99; p = 0,025, u starsich OR
0,86; 95 % CI 0,77-0,97; p = 0,014 [Jiang et al., 2024]. To je asociace, nikoli dikaz prevence.
Naopak studie biologické plausibility neprokazala zvyseni heterocyklickych aminl po nizkych
ani vysokych davkach kreatinu [Pereira et al., 2015].

Intervencni studie

Design /N Primarni Vysledek
endpoint

latoi et al., 2017 dvojité zaslepené 20 g/den 5 dni, poté =10 % narlst Primarni cil
RCT, N = 263 2 g/den hmotnosti za 1 prakticky nesplnén;
hodnotitelnych meésic klinicky negativni

studie

Norman et al., 2006 dvojité zaslepené kreatin vs placebo nutri¢ni stav, sila, Bez presvédcivého
RCT u QoL klinického prinosu
kolorektdlniho
karcinomu
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Design / N Primarni Vysledek
endpoint

Fairman et al., 2025 dvojité zaslepené kreatin + RT télesné slozeni, sila  Kreatin nepridal k
RCT u karcinomu Ucinku tréninku
prostaty pri ADT dalsi benefit

Deep Research: KREATIN

Del Arco et al., 202 systematicky rizné onkologické télesné slozeni Vysledky pro LBM a

5 review, 7 studii, N = populace FM byly
463 nesignifikantni nebo
nekonzistentni
Interpretace

Pres zajimavou nadorovou biologii je humanni klinickd evidence pro kreatin jako
protinddorovou nebo antikachektickou intervenci slabd a prevadzné negativni

[Zhang et al., 2022; Del Arco et al., 2025]. Preklinické prace ukazuji jak potenciadlni
protinddorovou imunitni podporu [Peng et al., 2023], tak i terapeuticky vyznam blokady
kreatinového transportu v nadorech [Patel et al., 2022], ale to nelze prevadét na tvrzeni, ze
bézny peroralni kreatin monohydrat brani rakoviné.

2.12 Svalova hmota, sarkopenie a fyzicka vykonnost
To je oblast s nejrobustnéjsi evidenci.

Meta-analyzy

m Studie / N Souhrnny efekt Heterogenita / Klinicky vyznam
[JET

Eorbes et al., 2021 vice RCT starsi Lean tissue mass Funnel plot bez Klinicky
dospéli +1,32 kg; 95 % ClI znamek publication pravdépodobné
0,93-1,72; p < bias; 12 prahové relevantni pro
0,000001 hodnoceno >75 % sarkopenii

vétsi nardst LTM a
sily nez placebo pfri

Chilibeck et al., 201 22 studii, N = 721
L

jako heterogenita

abstrakt neuvadi
presné 12 pro kazdy

Konzistentné
pfiznivé

RT outcome
Devries et al., 2014  meta-analyza 357 priznivy efekt na abstrakt s Konzistentné
starsich dospélych svalovou hmotu, omezenym pfiznivé
silu a funkci numerickym
detailem

Wang et al., 2024 23 studif, prevazné  upper-body WMD Eggert =0,122; p Klinicky relevantni

<50 let 4,43 kg; p < 0,001; = 0,90, bez silovy efekt
lower-body WMD signifikantniho
11,35 kg; p < 0,001 publication bias
Desai et al., 2024 12 studii LBM +1,14 kg; 95 % random-effects; bez Klinicky uzite¢ny

Cl1 0,69-1,59; BF%
—0,88 %; 95 % ClI
-1,66 az —0,11; FM
—0,73 kg; 95 % CI
-1,34az-0,11

rozdilu dle
trénovanosti

doplnék RT
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m Studie / N Souhrnny efekt Heterogenita / Klinicky vyznam
[JEH

Pashavee-Khamene 143 RCT Body mass +0,86 I2 =0 % u téchto Silna evidence pro
etal., 2024 kg; 95 % ClI outcome; malé az stredni
0,76-0,96; FFM Egger/funnel zmény slozeni téla

+0,82 kg; 95 % CI hodnoceno
0,57-1,06; BF%
—0,28 %; 95 % ClI

-0,47 az -0,09
Burke et al., 2023 10 studii, 44 pooled estimate substantial Hypertrofie
outcome 0,11; 95 % Crl heterogeneity, T = existuje, ale je mala
—0,02 az 0,25 0,10; small-study

effects hodnoceny
Eggerem/funnelem

Doplnujici meta-analyzy potvrzuji, ze efekt zavisi na véku, pohlavi a typu tréninku; u lean
body mass je prinos konzistentnéjsi nez u vsech funkénich endpointl [Delpino et al., 2022;
Desai et al., 2025] Systematicky review u starnouci populace ukazuje, ze pﬁ’davek kreatinu k

Vv

Candow et al., 2021; Candow et al., 2022].

RCT

Starsi a kiehdi zeny: ve 24tydennim RCT Gualano et al. méla skupina kreatin + trénink vétsi
zlepseni leg press 1-RM nez netrénujici skupiny, ale nikoli jasné nad placebo + trénink
Gualano et al., 2014]. Strategické poddavani pri RT u zdravych starsich dospélych bylo Gc¢inné
Candow et al., 2015]. U mladsich fyzicky aktivnich dospélych a sportujicich jsou vysledky
vétsinou priznivé pro vykon a silu [Mills et al., 2020; Rawson et al., 2003;

Almeida et al., 2020; Wang et al., 2018].

Zavér pro svaly/sarkopenii: vysoka jistota, Ze kreatin monohydrat pfidany k rezisten¢nimu
tréninku zvySuje silu a beztukovou hmotu; to je nejlépe podlozend zdravotni oblast.

2.13 Kostni denzita a osteoporéza

Zde je obraz podstatné slabsi nez u svall. Kratkd meta-analyza Forbes et al. zahrnula 5 RCT,
N = 193, a nenasla zadny vétsi efekt na whole-body BMD (MD 0,00; 95 % Cl —0,01 az 0,01; p
= 0,50), hip BMD (MD —-0,01; 95 % CI —0,02 az 0,01; p = 0,26), femoral neck BMD (MD 0,00;
95 % Cl —0,01 az 0,01; p = 0,71) ani lumbar spine BMD (MD 0,01; 95 % CI —0,01 az 0,03; p =
0,32) [Forbes et al., 2018]. Starsi mensi RCT u muz{ a postmenopauzalnich Zen naznacily
mozné dil¢i strukturdini pfinosy [Chilibeck et al., 2005; Chilibeck et al., 2015;

Candow et al., 2021], ale velka 2letd RCT u 237 postmenopauzalnich Zen nenasla efekt na
femoral neck, total hip ani lumbar spine BMD [Chilibeck et al., 2023]. Podobné 2leta studie 3
g/den u osteopenickych Zen byla negativni [Sales et al., 2020].

Konfliktni RCT: kost
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Intervence/f Populace Primarni Vysledek Pravdépodo
ormulace endpoint bné
vysvétleni
rozdilu
Kreatin 0,1 g/kg/den  placebo postmenopau femoral neck attenuace maly vzorek,
monohydrat zalni zeny BMD ztrdty BMD 12 mésicd,
+ RT [Chilibe sekundarni
cketal, 201 strukturaini
5] parametry
Kreatin 0,14 placebo 237 postmen femoral neck nulovy efekt  vétsi studie,
monohydrat g/kg/den opauzalnich BMD delsi
+ RT + chlize zen sledovani,
hilibeck et tvrdsi
al.,. 2023 skeletalni
endpoint
Kreatin 3 g/den placebo osteopenické aredlni BMD nulovy efekt  bez silného
monohydrat [ zeny tréninkového
Salesetal., 2 stimulu,
020] konzervativni
davka

v v/

Zavér pro kost: existuje stfedni az vyssi jistota o absenci klinicky vyznamného prinosu pro
BMD u béZzné postmenopauzalni populace; populdrni tvrzeni, ze kreatin ,,chrani kosti“, jsou
prinejlepsim c¢astec¢né a nepfimo odvozena z vlivu na svaly.

2.14 Deprese a mentalni zdravi

Recentni meta-analyza 11 trial(, N = 1093, zjistila SMD —0,34; 95 % CI —0,68 az —0,00;
heterogenita I2 = 71,3 %. Autofi vyslovné prevedli efekt na priblizné 2,2 bodu v 17polozkové
Hamiltonové Skale deprese, coz je pod MID 3,0 bodu. Tedy: statisticky signifikantni, ale
klinicky pravdépodobné zanedbatelny (pod hranici MID) [Eckert et al., 2025].
Subgroup a trim-and-fill analyzy naznacily bias ve prospéch kreatinu [Eckert et al., 2025].
Jednotlivé RCT jsou heterogenni. U Zzen s MDD kreatin 5 g/den jako augmentace SSRI vedl k
rychlejSimu a vétsimu zlepseni HAM-D od 2. tydne [Lyoo et al., 2012]. U bipolarni deprese
nebyl rozdil v MADRS po 6 tydnech signifikantni (p = 0,560; Cohen d = 0,231), ale remise
byla ¢astéjsi u kreatinu: 52,9 % vs 11,1 %, p = 0,012; OR = 9,0; soucasné vsak 2 pacienti
presli do hypomanie/manie [Toniolo et al., 2018]. Novéjsi pilot s CBT ukdazal u 100 pacientl
vétsi pokles PHQ-9 ve skupiné s kreatinem (mean difference —5,12), ale jde o feasibility
study, nikoli definitivni dlkaz [Sherpa et al., 2025]. Narativni review a guideline dokumenty
proto zUstavaji opatrné: kreatin je zajimavy augmentacni kandidat, ale jesté ne standard
[Kious et al., 2019; Juneja et al., 2024; Sarris et al., 2022].

3. Evidence podle zdravotni oblasti

3.1 Kardiovaskularni systém

3.1.1 Homocystein

Teoreticky zaklad pro vliv kreatinu na homocystein spociva v tom, Ze suplementace
kreatinem by méla snizit endogenni syntézu kreatinu, a tim spotfebu SAM, coz by vedlo ke
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snizeni produkce S-adenosylhomocysteinu a nésledné homocysteinu.
Evidencni shrnuti:

Metaanalyza Deminice & Rosa prokazala snizeni homocysteinu ve zvifecich modelech, nikoliv
vSak u lidi [Deminice et al., 2016]. Nejvétsi RCT (N = 458) potvrdila, ze kreatin 3 g/den po 12
tydn( snizil guanidinoacetat o0 10,6 % (95 % Cl: 4,9-15,9 %; p = 0,0002), avSak nemél zadny
vliv na plazmaticky homocystein (p = 0,35) [Peters et al., 2015]. Studie Taes et al. u
hemodialyzovanych pacientl (N = 45) rovnéz zaznamenala nulovy vysledek

Taes et al., 2004]. Paradoxné Jahangir et al. u pacientl s ischemickou chorobou srde¢ni (N =
110) zjistili, Zze vysoka davka kreatinu (21 g/den) zvysila homocystein 0 11-20 % (p < 0,05)
[ahangir et al., 2009].

Jedinou vyjimkou jsou vegani: Van Bavel et al. (N = 49) prokazali normalizaci homocysteinu
po suplementaci 5 g/den po 3 tydny, pravdépodobné v dlsledku vychozi deplece kreatinu a

vysoké endogenni syntézy [Van Bavel et al., 2019].

Zaveér: Kreatin monohydrat nesnizuje homocystein v obecné populaci. Mirny efekt Ize
ocekavat pouze u osob s nizkou vychozi zdsobou kreatinu (vegetariani, vegani).

3.1.2 Srdecni selhani

Starsi maléd crossover RCT u srdec¢niho selhdni naznacila zlepsSeni svalové sily, ale
neprokazala mezi-skupinovy prinos na Sestiminutovy test chiize, kvalitu Zivota ani ejek¢ni
frakci [Kuethe et al., 2006]. Nové&jsi pilotni studie Lépez-Clemente et al. (N = 43) byla
otevrend a jednoramenna; popsala vnitroskupinové zlepseni Sestiminutového testu chizi o
48,7 m a kvality zZivota, ale bez kontrolni placebové vétve to nelze interpretovat jako

potvrzeny kauzalni efekt suplementace [Lépez-Clemente et al., 2024].

3.1.3 Krevni tlak a cévni funkce

Kreatin monohydrat nezvysuje klidovy krevni tlak. RCT Mihic et al. (N = 30; 20 g/den po 5
dni) neprokdzal vliv na systolicky ani diastolicky tlak [Mihic et al., 2000]. Malé pilotni studie
naznacuji mozné vaskularni Uc¢inky u starsich osob, ale jedna z nich byla zatizena vyraznym
vékovym nepomérem mezi rameny placebo a kreatin (71 vs 61 let):

Zaveér: Akutni kardiovaskularni Gcinky peroralniho kreatinu jsou minimalni. Malé pilotni
studie naznacuji potencialni vaskularni pfinosy u starsich osob, ale evidence je pfiliS omezena
pro klinickd doporuceni.

3.1.4 Zanétlivé markery

Metaanalyza 8 RCT (N = 196) neprokdzala zadny vliv kreatinu na klidové hladiny CRP (SMD
0,32; 95 % Cl: —0,29 az 0,94; p = 0,30; I? = 28 %), chronicky CRP (SMD -0,11; 95 % ClI:
-0,69 a2z 0,48; p = 0,73; I? = 0 %) ani chronicky IL-6 (SMD —0,06; 95 % ClI: —0,64 az 0,53; p
= 0,84; 17 = 0 %) [de Camargo et al., 2026].
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Kreatin konzistentné snizuje akutni pozatézové zvyseni zanétlivych markerd
[Santos et al., 2004; Bassit et al., 2008; Deminice et al., 2013], ale nefunguje jako chronické
protizanétlivé agens.

3.2 Diabetes mellitus 2. typu a glykemicka kontrola

3.2.1 Metaanalyzy

Delpino & Figueiredo provedli metaanalyzu 9 studii a neprokazali signifikantni vliv kreatinu
na la¢nou glykémii (SMD 0,05; 95 % Cl: —0,53 az 0,63) ani na inzulinovou rezistenci (SMD

—0,38; 95 % Cl: —0,90 az 0,14) [Delpino et al., 2022].

Systematicky prehled de Sousa et al. zahrnul 3 RCT u pacientl s diabetem 2. typu (celkem N
= 87) a uzavrel, Zze kreatin mUze byt G¢innéjsi nez placebo na glykémii/HbAlc, ale neni lepsi
nez metformin Ci glibenklamid. Jistota evidence byla hodnocena jako nizka dle systému

GRADE [Mancini de Sousa et al., 2022].

3.2.2 Klicova pozitivni studie

Gualano et al. provedli RCT u pacientl s diabetem 2. typu (N = 25), kde kreatin 5 g/den v
kombinaci s cvi¢enim po 12 tydn0 vedl ke klinicky vyznamnému snizeni HbAlc o —1,1 % (95
% Cl: —=1,9 % az —0,4 %; p = 0,004) [Gualano et al., 2011]. Mechanistickd substudie
prokézala zvySenou translokaci GLUT-4 korelujici s aktivaci AMPK (r = 0,78)

Alves et al., 2012].

3.2.3 Negativni a nulové studie

3.2.4 Shrnuti glykemické evidence

Gualano et al.,

DM 2. typu CrM5g + HbAlc —1,1 % 0,004
2011 cviceni, 12
tydnd

Delpino & 9 studif Rlzné CrM + cviceni Lacna glykémie: NS
Figueiredo 2022 SMD 0,05
(MA)
Newmanetal, 20 Zdravi muzi CrM 25 g/den, 5  Glukdzova NS
2003 dni tolerance bez

zmény
Rooney et al., 2  Sedentarni Zdravi CrM bez cvi¢eni  ZhorSeni 0,05
003 glykemické

odpovédi

Zaveér: Priznivy vliv kreatinu na glykemickou kontrolu je vyrazné zavisly na sou¢asném
cviceni. Jedind pozitivni studie u diabetikl 2. typu (N = 25) je priliS mala pro definitivni
zavéry. Kreatin bez cvi¢eni mize mit neutralni nebo dokonce nepfiznivy vliv na
metabolismus glukdzy.

3.3 Neuroprotekce, kognice a prevence demence
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3.3.1 Kognitivni funkce u zdravych dospélych

Metaanalyzy:

Xu et al. provedli metaanalyzu 16 RCT a prokazali priznivy celkovy vliv kreatinu na pamét:
SMD 0,31 (95 % CI: 0,18-0,44; 12 = 21 %; p < 0,00001). Efekt byl vyraznéjsi u starsich osob
(66-76 let): SMD 0,88 (95 % ClI: 0,22-1,55), zatimco u mladsich jedincd byl efekt
nesignifikantni [Xu et al., 2024].

Avgerinos et al. v metaanalyze 6 RCT (N = 281) zaznamenali priznivy efekt kreatinu na
kratkodobou pamét (p = 0,03), nikoliv vSak na ostatni kognitivni domény

Avgerinos et al., 2018].

Prokopidis et al. v analyze zamérené specificky na pamét u starSich dospélych potvrdili
stfedni az velky efekt: SMD 0,88 (95 % Cl: 0,22-1,55) [Prokopidis et al., 2023].

Negativni a nulové studie:

Nejvétsi individudlni RCT zaméreny na kognici - Sandkdihler et al. (N = 123; kreatin 5 g/den
po 6 tydnd) - neprokazal signifikantni efekt na uvazovani (p = 0,327) ani pracovni pamét (p
= 0,064). Bayesovskd analyza ,silné zamitla" velké velikosti U¢inku naznaclované drivéjsSimi

studiemi [Sandkuhler et al., 2023].

Studie Rae et al. (N = 45, vegetariani) prokazala zlepSeni pracovni paméti a zpracovatelské
rychlosti po suplementaci kreatinem, pravdépodobné v disledku vychozi deplece mozkového

kreatinu [Rae et al., 2003].

Hodnoceni EFSA (2024): Evropsky Urad pro bezpecnost potravin zamitl zdravotni tvrzeni,
ze kreatin zlepSuje kognitivni funkce. EFSA hodnotila evidenci jako nedostatecnou pro

prokdzani kauzéalniho vztahu pfri jakékoli ddvce [EFSA Panel on Nutrition et al., 2024]. Po
formalni opravé meta-analyzy Xu et al. navic nebyl potvrzen konzistentni benefit pro

Vv

osob.

3.3.2 Spankova deprivace a kognice

Kreatin prokazuje konzistentné priznivé ucinky na kognitivni funkce pri spankové deprivaci.
Gordji-Nejad et al. prokdzali, Ze jednordzova vysoka davka (0,35 g/kg, tj. ~25 g) vyznamné
zlepsila pamét a rychlost zpracovani o 10-29 % (vSechna p < 0,005) u spankové
deprivovanych jedincl [Gordji-Nejad et al., 2024]. McMorris et al. zaznamenali obdobné
vysledky s mensimi velikostmi efektu [McMorris et al., 2006].

3.3.3 Alzheimerova choroba

Prima klinickd evidence je extrémné omezena. Pilotni studie CABA (Smith et al., 2025)
prokazala navyseni mozkového kreatinu o 11 % (dz = 1,01), zlepseni fluidni kognice (dz =
0,74) a pracovni paméti (dz = 0,87) u pacientd s ¢asnou Alzheimerovou chorobou po 8
tydnech suplementace [Smith et al., 2025]. Jedna se vsak o nekontrolovanou pilotni studii s

Pouze pro informacni Uc€ely. Nenahrazuje |ékarské poradenstvi.


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39070254/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29704637/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35984306/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/37968687/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/14561278/
https://doi.org/10.2903/j.efsa.2024.8922
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/38418482/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/16416332/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/40395689/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/40395689/

Deep Research: KREATIN Strana 18

minimalnim vzorkem a bez zaslepeni - vysledky je nutno interpretovat s maximalni
opatrnosti.

3.3.4 Parkinsonova choroba

Studie NET-PD LS-1 je definitivné negativni. Tento velky multicentricky RCT (N = 1 741)
testoval kreatin 10 g/den u pacientd s ¢asnou Parkinsonovou chorobou po dobu 5+ let a
neprokdazal zddny prinos oproti placebu (p = 0,45). Studie byla predc¢asné ukoncena pro
futilitu s podminénou silou testu pouze 0,001 [Writing Group for the NINDS Exploratory Trials
in Parkinson Disease (NET-PD) Investigators et al., 2015].

Predchazejici mensi pilotni studie NET-PD FS-1 (N = 200, 10 g/den, 12 mésicl) naznacila
nevyznamny trend ve prospéch kreatinu [NINDS NET-PD Investigators et al., 2006], coz

ilustruje riziko faleSné pozitivnich signalt z malych studii.

3.3.5 Huntingtonova choroba

Studie CREST-E (N = 553, kreatin az 40 g/den) byla zastavena pro futilitu jiz pfi prvni
pribézné analyze. Skupina s kreatinem vykazovala pokles celkové funkéni kapacity 0,82
bodu/rok vs. 0,70 bodu/rok v placebové skupiné. Evidence tfidy Il ukazuje, ze kreatin
monohydrat nepfindsi zpomaleni funkéniho Upadku u manifestni Huntingtonovy choroby

Hersch et al., 2017].

3.3.6 Amyotroficka lateralni skleréza (ALS)

Cochrane prehled (3 RCT, N = 386) neprokéazal zaddny prinos kreatinu na preziti ani progresi

onemocnéni u ALS [Pastula et al., 2012].

3.3.7 Traumatické poranéni mozku (TBI)

Dvé studie Sakellaris et al. u déti s traumatickym poranénim mozku (N = 39 a N = 39)
prokazaly zlepseni nékolika klinickych parametr(: zkrdceni doby hospitalizace na jednotce
intenzivni péce (p < 0,05), snizeni Unavy a bolesti hlavy po 6 mésicich

[Sakellaris et al., 2006; Sakellaris et al., 2008]. Jedné se vSak o studie jednoho pracovisté s
malymi vzorky a vysledky nebyly replikovany.

3.3.8 Srovnavaci tabulka klicovych neurokognitivnich studii

Populace Davka/doba | Primarni Vysledek Vysvétleni
endpoint

NET-PD LS-1, 1741 Parkinson, 10 g/den, 5+  Funk¢ni Skaly  Nulovy (p = Definitivné
2015 c¢asny let 0,45) negativni,
zastaveno
pro futilitu
CREST-E 553 Huntington AZ 40 g/den,  Celkova Nulovy Zastaveno
(Hersch), 48 més. funkéni pro futilitu
2017 kapacita
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Populace Davka/doba | Primarni Vysledek Vysvétleni
endpoint

Sandkuhler e Zdravi 5 g/den, 6 Uvazovani, Nulovy (p = Nejvétsi RCT,

tal., 2023 dospéli tydn( prac. pamét 0,327; 0,064) zamitd velky
efekt

Xuetal., 202 16 RCT ROzné RUzné Pamét Pfiznivy: SMD Zejména

4 0,31 starsi osoby

CABA 11 Alzheimer 20 g/den, 8 Mozkovy +11 % Bez

(Smith), 2025 tydn@ kreatin placebové
kontroly

3.4 Protinadorové ucinky

3.4.1 Preklinickd protinadorova imunita

V elegantni preklinické studii bylo prokazano, ze suplementace kreatinem vyznamné
potencuje protinddorovou imunitni odpovéd prostrednictvim CD8* T-lymfocytl. Kombinace
kreatinu s anti-PD-1 imunoterapii vedla k eradikaci nadorl u 4 z 5 mysi, zatimco samotna
imunoterapie méla omezenou Uc¢innost [Thompson et al., 2019]. Peng & Saito potvrdili, ze
kreatin podporuje polarizaci makrofagd smérem M1 a zesiluje protinddorovou odpovéd

Peng et al., 2023].

3.4.2 Paradoxni proonkogenni role

Zasadni je, Ze kreatin mUze mit i proonkogenni Gcinky. Zhang et al. prokazali, Ze kreatin
podporuje metastazovani kolorektalniho a prsniho karcinomu prostrednictvim signaliza¢ni
drdhy Smad2/3-MPS1 [Zhang et al., 2021]. Kurth et al. vyvinuli inhibitor kreatintransportéru
SLC6A8 (RGX-202), ktery v kombinaci s 5-fluorouracilem dosahl 99 % inhibice riistu nddoru u
kolorektalniho karcinomu [Kurth et al., 2021]. Souhrnny prehled Zhang & Bu popisuje tuto
paradoxni dvoji roli kreatinu: podpora protinddorové imunity na jedné strané a prima podpora
nadorového metabolismu na druhé [Zhang et al., 2022].

3.4.3 Nadorova kachexie

Preklinicky kreatin chranil svalovou hmotu prostrednictvim drahy Akt/mTOR (p < 0,01)
Wei et al., 2022]. Klinicky vSak studie No2Ca Alliance (N = 263) neprokazala zadny prinos
kreatinu u syndromu nadorové anorexie/Ubytku hmotnosti (primarni endpoint p = 1,00)
|atoi et al., 2017]. Norman et al. (N = 31) zaznamenali mirny prinos pouze v podskupiné s
méneé agresivni chemoterapii [Norman et al., 2006].

3.4.4 Epidemiologicka data

Analyza dat NHANES (N = 25 879) ukazala, Ze kazda smérodatna odchylka navyseni dietniho
kreatinu je asociovdna s 5 % snizenim rizika rakoviny: OR 0,95 (95 % CI: 0,91-0,99; p =
0,025) [liang et al., 2024]. Jedna se o prlirezovou studii s vysokym rizikem confoundingu
(osoby konzumuijici vice kreatinu pravdépodobné konzumuiji vice masa, ale sou¢asné mohou
byt aktivné;si).
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Zavér: Onkologicka evidence pro kreatin je Cisté preklinickd a rozporuplna. Kreatin mdze na
jedné strané podporovat protinddorovou imunitu, na druhé strané primo zivit metabolismus
nékterych nadorl. Klinickd data pro prevenci ani IéCbu rakoviny neexistuji. Suplementaci
kreatinem nelze na zakladé dostupné evidence doporucit ani nedoporucit onkologickym
pacientdim.

3.5 Svalova hmota a sarkopenie

3.5.1 Metaanalyzy

Oblast svalové hmoty a sily ma nejsilnéjsi evidencni bazi ze vSech zkoumanych oblasti.
Télesna kompozice:

Delpino et al. v metaanalyze 35 RCT (N = 1 192) prokazali celkovy prirlistek tukuprosté
hmoty o +0,68 kg (95 % Cl: 0,26-1,11). S rezistentnim tréninkem ¢inil prirlstek +1,10 kg (95
% Cl: 0,56-1,65). U muzl +1,46 kg (95 % Cl: 0,47-2,46), u Zen efekt nedosahl statistické
vyznamnosti: +0,29 kg (95 % ClI: —0,43 az 1,01). Bez cvi¢eni nebyl zaznamenan zadny efekt:

+0,03 kg [Delpino et al., 2022].
Starsi dospéli:

Chilibeck et al. v metaanalyze 22 studii (N = 721, prdmérny vék 57-70 let) prokazali prirlistek
tukuprosté hmoty +1,37 kg (95 % Cl: 0,97-1,76; p < 0,00001), zlepSeni sily v tlaku na lavici:

SMD 0,35 (95 % CI: 0,16-0,53; p = 0,0002) a sily v leg pressu: SMD 0,24 (95 % Cl: 0,05-0,43;
p = 0,01) [Chilibeck et al., 2017].

Svalova sila:

Lanhers et al. provedli dvé systematické metaanalyzy zamérené na vliv kreatinu na svalovou
silu:

Delpino etal. 35RCT 1192 Tukuprosta +0,68 kg 0,26-1,11 < 0,05

2022 hmota
Chilibeck eta 22 721 Tukuprosta +1,37 kg 0,97-1,76 < 0,00001
[, 2017 hmota

(starsi)

Lanhers etal. 60 1297 Sila dolnich ES 0,235 - < 0,001
2015 koncetin
Lanhers etal. 53 1138 Sila hornich ES 0,317 - < 0,001
2017 koncetin

3.5.2 Klinicka vyznamnost

PrirGstky svalové hmoty (+0,7 az +1,4 kg) a sily (ES 0,2-0,35) dosahuiji klinicky relevantnich
hodnot, zejména u starsi populace, kde i malé zvyseni svalové sily mlze znamenat rozdil
mezi zachovanim a ztratou funkéni nezavislosti. Efekt je konzistentné podminén sou¢asnym
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rezistentnim tréninkem - samotny kreatin bez cvic¢eni nevede k signifikantnimu nardstu
svalové hmoty.

3.6 Kostni denzita a osteoporéza

Metaanalyza Forbes, Chilibeck & Candow (5 RCT, N = 193) neprokézala signifikantni vliv

kreatinu v kombinaci s rezistentnim tréninkem na kostni minerdlni denzitu (BMD) v zadné
sledované lokalité: celotélovd BMD (p = 0,50), kycel (p = 0,26), kréek femuru (p = 0,71),
bederni pater (p = 0,32) [Forbes et al., 2018].

Jeden ro¢ni RCT prokazal zachovani BMD kr¢ku femuru (=1,2 % vs. —3,9 %; p < 0,05), avsak
vétsi dvouletd studie Chilibeck et al. (N = 237) nereplikovala tyto vysledky pro ploSnou BMD.
Presto tato studie odhalila signifikantni zlepSeni kostni geometrie - modul priarezu (p =
0,0011) a pomér vzpérné stability (p = 0,011) - coz mize mit funkéni vyznam pro
mechanickou odolnost kosti nezdvisle na BMD [Chilibeck et al., 2023].

Zaveér: Evidence nepodporuje pouziti kreatinu specificky pro prevenci osteoporézy nebo
zlomenin. Pozorované zlepSeni kostni geometrie je zajimavym nédlezem vyzadujicim
potvrzeni, avSak chybi data o tvrdych klinickych koncovych bodech (zlomeniny).

3.7 Deprese a mentalni zdravi

3.7.1 Augmentace antidepresiv

Lyoo et al. (N = 52; kreatin 5 g/den + escitalopram vs. placebo + escitalopram; 8 tydnu)
zaznamenali zlepseni skére na Hamiltonové stupnici deprese (HAM-D) s velikostmi efektu d =
1,13-1,28 [Lyoo et al., 2012]. Toto je velky efekt, avSak absolutni rozdil ve skére HAM-D
nebyl v dostupnych datech presné kvantifikovan.

Studie Sherpa et al. (kreatin + kognitivné-behavioralni terapie) neprokazala vyznamné
zlepseni ve srovnéni s placebem + CBT [Sherpa et al., 2025].

3.7.2 Metaanalyza deprese

Eckert et al. v metaanalyze RCT zamérenych na depresi zjistili souhrnny efekt SMD —0,34 ve
prospéch kreatinu. Autori hodnotili jistotu evidence jako ,velmi nizkou" dle systému GRADE
Eckert et al., 2025]. Efekt SMD —0,34 pravdépodobné predstavuje zménu pod hranici
minimalniho dllezitého rozdilu (MID) pro HAM-D (3,0 body), coz znamena, Ze je statisticky
signifikantni, ale klinicky pravdépodobné zanedbatelny.

Zaveér: Kreatin vykazuje slibné signaly v oblasti augmentace antidepresivni [éCby, avSak
evidence je velmi omezend, s malymi vzorky a velmi nizkou jistotou dle GRADE.

3.8 Celkova mortalita a dlouhovékost

Observacni studie Ostojic (NHANES, N = 4 041; median sledovani 19,8 roku; 858 umrti)
zjistila inverzni asociaci mezi dietnim prijmem kreatinu a celkovou mortalitou: HR 0,85 pro
prijem = 1 g/den vs. < 1 g/den (95 % ClI: 0,72-1,00; p = 0,05). Asociace zlstala signifikantni
po adjustaci na makronutrienty, ale zeslabla po adjustaci na demografické/zivotni proménné
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Ostojic et al., 2025].

Navazujici epigenetickd studie (N = 4 983) prokazala inverzni korelaci mezi dietnim
kreatinem a epigenetickymi markery mortality GrimAgeMort (r = —0,041; p = 0,045) a
GrimAge2Mort (r = —0,047; p = 0,019) [Ostojic et al., 2025].

Kritické hodnoceni: Obé studie jsou observacni, méfi dietni prijem (nikoliv suplementaci), a
asociace jsou slabé (HR jen tésné dosahujici statistické vyznamnosti). Konfounding dietou
bohatou na maso (a tedy i kreatin) nelze vyloucit. Kauzalni zavéry o vlivu kreatin
monohydratu na dlouhovékost z téchto dat nelze vyvodit.

4. Rizika, kontraindikace a lékové interakce

Ve

Nezadouci uUcinky a jejich frekvence

Nejcastéjsimi nezadoucimi Gcinky jsou prechodny narlst télesné hmotnosti a
gastrointestindlini obtize. V 2letém bezpecnostnim sledovani u Parkinsonovy nemoci byly
hlavnimi nezadoucimi UcCinky gastrointestinalni potize; sérovy kreatinin stoupl, ale cystatin C
a dalsi markery glomerularni/tubularni funkce zlstaly normalni [Bender et al., 2008].
Systematické prehledy bezpecnosti u zdravych i klinickych populaci obecné neprokazuji
klinicky relevantni poskozeni ledvin pri doporuc¢enych dédvkach [Kim et al., 2011;

Lugaresi et al., 2013; Antonio et al., 2021; Longobardi et al., 2023].

Absolutni kontraindikace

» Prokdzand hypersenzitivita na pripravek nebo pomocné latky.

Mechanismus: imunologickd intolerance na slozku pripravku. Klinické riziko: alergickd reakce.
Prakticky postup: nepodavat dany pfipravek; zvaZovat jinou formulaci pouze pfi jistoté, ze
nejde o reakci na samotny kreatin.

ZvysSena opatrnost

* Preexistujici chronické onemocnéni ledvin, transplantovand ledvina, nebo rychle se ménici

renalni funkce.
Mechanismus: kreatin m{ze zvysit sérovy kreatinin bez skute¢ného poklesu GFR, coz
komplikuje interpretaci; u pokrocilého CKD chybi robustni data. Klinické riziko: falesné
alarmujici nebo naopak mylné uklidnujici laboratorni interpretace. Prakticky postup: pred
zahdjenim a po 2-4 tydnech zkontrolovat kreatinin, idealné i cystatin C nebo
mérenou/odhadovanou GFR; pri pokrocilém CKD individualizovat nebo radéji neindikovat
[de Souza E Silva et al., 2019; Naeini et al., 2025; Kashani et al., 2020].

* Bipolarni porucha.

Mechanismus: v jedné proof-of-concept studii doslo u 2 pacientl k prepnuti do
hypomanie/mdénie. Klinické riziko: afektivni destabilizace. Prakticky postup: nepouzivat bez
psychiatrického dohledu; pfi bipolarni depresi je evidence nedostatecna a rizikovy signal

realny [Toniolo et al., 2018].
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e Tézkd dehydratace, rabdomyolyza nebo extrémni tepelny stres.

Mechanismus: nejde o prokdzanou specifickou toxicitu kreatinu, ale o situace se zvySenym
rizikem rendlniho a svalového posSkozeni obecné. Klinické riziko: zhorSena interpretace stavu,
mozné pfisouzeni komplikaci kreatinu. Prakticky postup: prioritné stabilizovat hydrataci a
akutni stav; suplementaci resit az sekundarné [Davani-Davari et al., 2018].

e Myasthenia gravis.

Mechanismus: primy negativni efekt kreatinu na neuromuskularni prenos nebyl dolozen;
naopak existuje jednotliva kazuistika s benefitem. Klinické riziko: evidence je pfilis slaba pro
zavér. Prakticky postup: neni podklad pro oznaceni jako absolutni kontraindikace;
pfipadné pouziti jen individudiné a pod dohledem neurologa [Stout et al., 2001].

Tabulka Iékovych interakci

Kofein

NSAID (ibuprofen,
naproxen, diklofenak)

Diuretika

Ostatni nefrotoxické léky

Metformin

Co méni hladinu

kreatinu / co kreatin
méni

Nejde o jasnou
farmakokinetickou
interakci; mozné
nekonzistentni ovlivnéni
ergogenni odpovédi

Neni dolozena specificka
farmakokineticka
interakce; problémem
mUze byt aditivni renaini
zatéz a obtiznéjsi
interpretace kreatininu u
dehydratace, CKD nebo
vyssiho véku

Neni dolozena specificka
farmakokineticka
interakce; praktickym
problémem muze byt
hypovolémie a
dehydratace, zejména pri
souCasném tepelném
stresu nebo
interkurentnim
onemocnéni

Neprokazana specificka
PK interakce; kreatin
mUze komplikovat
interpretaci kreatininu a
pridavat zatéz u jiz
zranitelného pacienta

Malé crossover studie
ukdzala podobny
antihyperglykemicky
efekt, bez zmény HbAlc

Pouze pro informacni Uc€ely. Nenahrazuje |ékarské poradenstvi.

Systematicky review
ukazuje nekonzistentni
vysledky

Elosequi et al., 2022];
akutni studie ukazuji
situac¢ni kognitivni efekty

Cook et al., 2011

Klinickd opatrnost, nikoli
primy dikaz kauzalni
toxicity [Davani-Davari et
al., 2018; de Souza E Sil

va et al., 2019;

Naeini et al., 2025]

Neprima klinicka
opatrnost [Davani-Davari
etal, 2018; de Souza E S
ilva et al., 2019]

Klinickd opatrnost, ne
jasna prima interakce
[Bender et al., 2008; de S
za E Silva et al., 2019;
Naeini et al., 2025]

Velmi slaba evidence

Rocic et al., 2009

Prakticky postup

Rutinni ¢asovy odstup
neni podlozen; pfi
individualIni intoleranci
oddélit dle tolerance

U rizikovych pacientl
zvazit kombinaci
individualné; pri akutnim
onemocnéni, dehydrataci
nebo vysokych davkach
NSAID monitorovat
renalni funkci

Dbat na hydrataci;
nezacinat suplementaci
pfi nestabilnim
objemovém stavu a u
rizikovych pacientd
kontrolovat renalni funkci

Monitorovat renalni
funkci; konkrétni casovy
odstup se nevyzaduje

Nejde o standardni
terapeutickou kombinaci;
¢asovy odstup nenf
stanoven
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Co méni hladinu Prakticky postup
kreatinu / co kreatin
méni

SSRI/ CBT Nejde o absorp¢ni Smisend psychiatrickd Pouze pod
interakci, ale o mozné evidence psychiatrickym dohledem
augmentadni pouziti [Lyoo et al., 2012;

Sherpa et al., 2025;
Eckert et al., 2025]

Levothyroxin, Prfima chelata¢ni Inference z chemie a PK,  Rutinni ¢asovy odstup se
tetracykliny, interakce pro kreatin nikoli primy trial nevyzaduje; pokud jde o
fluorochinolony, nebyla doloZzena a z [Wyss et al., 2000; kombinované pripravky,
bisfosfonaty fyzikalné-chemického Persky et al., 2003; ovérit dle SPC

hlediska neni o¢ekavana Kreider et al., 2022]

DUlezité laboratorni upozornéni: kreatin mdze zvysit sérovy kreatinin bez skute¢ného
poskozeni ledvin; u pacientl s vys$sim rizikem je proto vhodnéjsi cystatin C nebo primé;si
rendlni marker [Bender et al., 2008; Kashani et al., 2020].

5. Limity soucasné evidence

e Primé dlikazy o dlouhovékosti chybi.

Neexistuji kvalitni RCT ani velké prospektivni kohorty, které by prokazaly snizeni celkové
mortality nebo prodlouzeni Zivota samotnym kreatinem.

» Velkd ¢ast ,civiliza¢ni“ argumentace je mechanisticka.
U kardiovaskularni prevence, demence a onkologické prevence je biologicka plausibilita
mnohem silnéjsi nez klinickd evidence [Balestrino et al., 2021; Smith et al., 2023;
Zhang et al., 2022].

e Heterogenita je vyznamnd zejména u kognitivnich a depresivnich outcome.

Pamétova meta-analyza méla I2 = 66 % a podskupina starSich 12 = 83 %
Prokopidis et al., 2023]. Depresivni meta-analyza méla 12 = 71,3 % a signal publika¢niho
zkresleni [Eckert et al., 2025].

» Risk of Bias je Casto stredni.

V novéjsi kognitivni meta-analyze byl RoB vétSinou nizky az stfedni [Xu et al., 2024], ale v
mnoha starsich RCT jsou malé vzorky, nejasné skryti alokace a kratké sledovani.

e Tvrdé endpointy jsou vzacné.

v v/

Misto incidence infarktu, demence, zlomenin nebo mortality se ¢asto méri surrogate markers:
BMD misto fraktur, laboratorni glykemie misto incidence diabetu, neuropsychologické testy
misto demence, 1-RM misto disability.

e Publication bias a malé studie.
U svalové oblasti je souhrn evidence robustni, ale ¢ast literatury je produkovéna autory s
¢astym priimyslovym kontaktem; to neznamena neplatnost dat, ale je to dlvod k
obezretnosti [Wang et al., 2024; Burke et al., 2023]. U kognice a deprese je small-study
effect pravdépodobnéjsi.
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e Formulace nejsou zaménitelné.

Data s cyklokreatinem, fosfokreatinem nebo inhibitorem SLC6A8 nelze smésSovat s
peroralnim kreatin monohydratem [Patel et al., 2022; Perasso et al., 2013].

6. Zaveér a prakticka doporuceni

Kreatin monohydrat je jedna z nejlépe prostudovanych suplementacnich latek, ale jeho silné
a slabé stranky jsou velmi nerovhomérné. Silna evidence existuje pro podporu svalové sily a
nardstu beztukové hmoty, zejména pokud je kreatin kombinovan s rezisten¢nim tréninkem.
To je relevantni pro prevenci sarkopenie, udrzeni funkéni rezervy a nepfimo i pro zdravé
starnuti. Naopak pro primé prodlouzeni zZivota, prevenci infarktu, rakoviny nebo Alzheimerovy
nemoci kvalitni klinicky dlkaz chybi.

U mozku a psychiky je obraz opatrné optimisticky, ale zatim ne definitivni. Nejkonzistentnéjsi
kognitivni signal se tykd paméti, hlavné u starSich osob a nékterych deficitnich populaci. Po
formalni opravé meta-analyzy Xu et al. vSak nebyl potvrzen konzistentni benefit pro
pozornost ani rychlost zpracovani. U deprese se objevuje statisticky signal, ale podle
soucasnych dat je klinicky maly nebo velmi nejisty. U Parkinsonovy nemoci je situace opacné:
velké kvalitni randomizované kontrolované studie a meta-analyzy nepodporuji klinicky
vyznamny prinos. V této populaci tedy existuje vysoka jistota o absenci relevantniho efektu
na progresi.

Pro béznou praxi to znamend nasledujici: pokud je cilem svalova sila, télesna funkce a
odolnost ve starnuti, kreatin monohydrat dava smysl. Pokud je cilem ,dlouhovékost” ve
smyslu prevence civilizacnich onemocnéni, je kreatin zatim spiSe doplfikovéd hypotéza nez
potvrzeny néstroj. Popularni literatura ¢asto prehani jeho kardioprotektivni, antidiabetické,
protinddorové a neuroprotektivni U¢inky. Souc¢asna evidence takové Siroké tvrzeni
nepodporuje.

Evidence s vysokou jistotou

Kreatin monohydrat je nejprobadanéjSim dopliikem sportovni vyzivy v historii, s evidencni
zakladnou zahrnujici stovky randomizovanych kontrolovanych studii. Nejsilnéjsi a klinicky
nejlépe podlozend evidence se tyka oblasti svalové hmoty a sily v kombinaci s rezistentnim
tréninkem. U dospélych osob vSech vékovych skupin kreatin konzistentné zvysuje
tukuprostou hmotu o priblizné 0,7-1,4 kg a zlepSuje svalovou silu (velikost efektu 0,2-0,35).
Pro starsi osoby ohrozené sarkopenii prfedstavuje kreatin v kombinaci s pravidelnym silovym
tréninkem jednu z méla evidence-based nutri¢nich intervenci se spolehlivé prokdzanym
prinosem. DUllezité je zdUraznit, Ze bez soucasného cviceni je efekt kreatinu na svalovou
hmotu prakticky nulovy.

Z hlediska bezpeclnosti existuje vysoka jistota o absenci klinicky vyznamného poskozeni
renalnich funkci u zdravych jedincUl, a to i pri dlouhodobém uzivani (data do 5 let). Sérovy
kreatinin se mirné zvysuje v disledku metabolického obratu kreatinu, nikoliv v d@sledku
nefrotoxicity. Toto zvyseni je klinicky benigni, ale mlze vést k falesné pozitivnim
laboratornim nalezdm snizené odhadované glomerularni filtrace (eGFR), pokud oSetrfujici
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Iékar o suplementaci nevi.

Evidence se stfedni a nizkou jistotou

V oblasti kognice existuji slibné signaly, zejména u starsich osob a vegetariand, kde byla
prokdzana stredni velikost efektu na pamét. Nicméné nejvétsi individualni studie zamérena
na kognici u zdravych dospélych (N = 123) nepotvrdila dfive hldSené velké efekty a Evropsky
Urad pro bezpecnost potravin (EFSA) v roce 2024 zamitl zdravotni tvrzeni o zlepseni
kognitivnich funkci kreatinem. Oblast deprese vykazuje velmi nizkou jistotu evidence a efekt
pravdépodobné nedosahuje minimalniho ddlezitého klinického rozdilu. Vliv na glykemickou
kontrolu u diabetikd 2. typu je slibny, ale opira se o jedinou malou studii (N = 25) a je
podminén soucasnym cvic¢enim.

Oblasti, kde evidence nepodporuje popularni tvrzeni

v sv

Nékterd rozsirend tvrzeni o kreatinu nemaji oporu v kvalitni védecké evidenci. Kreatin
monohydrat neprokazal prinos pro zpomaleni progrese neurodegenerativnich onemocnéni -
velké definitivni studie u Parkinsonovy choroby (N = 1 741) a Huntingtonovy choroby (N =
553) byly zastaveny pro futilitu. Kreatin nesnizuje homocystein v obecné populaci a
nevykazuje chronicky protizanétlivy Gcinek. Vliv na kostni mineralni denzitu je nesignifikantni
v metaanalyze. Tvrzeni o protinadorovych ucincich se opiraji vyhradné o preklinicka data a
paradoxné existuje evidence, Ze kreatin mUze u nékterych typt naddord podporovat
metastazovani. Pfimy vliv suplementace kreatinem na dlouhovékost nebyl nikdy testovan v
intervencni studii - observacni asociace s celkovou mortalitou je slabd a obtizné odlisitelnd
od konfundujiciho vlivu celkového dietniho vzorce. V neposledni radé je nutno zdlraznit, ze
zadnd alternativni forma kreatinu (ethylester, hydrochlorid, pufrovany kreatin) neprokazala
nadrazenost nad kreatin monohydratem.

GRADE hodnoceni

A - Silna evidence B - Stredni evidence C - Omezena evidence D - Slaba evidence

SVALOVA HMOTA A SiLA

+0,68 A +1,37 kg (95 3 Metaanalyzy, 35+

Prlr.ustek t,UKUp,m?te hmoty pfi n Priznivy % interval spolehlivosti randomlzovz?ne .

rezistentnim tréninku (@ e = ) kontrolované studie, n > 1
000

Zvyseni svalové sily hornich v . Metaanalyza 53 studii, n =

koncetin n Priznivy Es 0,317 (p < 0,001) 1138

Zvyseni svalové sily dolnich . Metaanalyza 60 studii, n =

koncetin n Priznivy Es 0,235 (p < 0,001) 1297
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Primé mérena svalova hypertrofie

PrirGistek tukuprosté hmoty b
cviceni

Zpomaleni progrese parkinso
choroby

Preziti a progrese amyotrofické

lateralni sklerézy

ZlepsSeni paméti u starsich os
(66-76 let)

Zpomaleni progrese huntingt
choroby

ZlepsSeni paméti (celkova populace)

Kognice pri spankové deprivaci

Celkové kognitivni funkce

Prevence a |écba alzheimerovy

choroby

B Priznivy
€z o Nulovy

Pooled estimate 0,11
(95 % cri —0,02 az 0,25)

+0,03 Kg
(nesignifikantnf)

KOGNICE A NEUROLOGIE

novy

o Nulovy

Nulovy

o Priznivy

n ,
onovy Nulovy

Priznivy

Priznivy

Smiseny

Predbézné
priznivy

Z&dny pfinos (p =
0,45), zastaveno pro
futilitu

Z&dny pfinos na preziti
ani progresi

Standardizovany rozdil
préimérd (SMD) 0,88 (95
% interval spolehlivosti
(Cl): 0,22-1,55)

Zastaveno pro futilitu
pfi prvni priibézné
analyze

Pamét: SMD 0,31 (95 %
Cl 0,18-0,44), ale
nejveétsi individudIni
RCT byla negativni a
efekt neni robustni
napri¢ populacemi

ZlepSeni 10-29 % (p <
0,005), pouze jednotlivé
randomizované
kontrolované studie

Nesignifikantni efekt

Mozkovy kreatin +11 %,
zlepseni fluidni kognice
(dz = 0,74)

Systematicky prehled s
meta-analyzou
randomizované
kontrolované studie

Subanalyza metaanalyzy

1 Velky randomizované
kontrolované studie, n =1
741, > 5 let sledovani

Cochrane prehled, 3
randomizované
kontrolované studie, n =
386

Metaanalyza, subskupina
starsich

1 Randomizované
kontrolované studie, n =
553, ddvka az 40 g/den

Metaanalyza 16
randomizovanych
kontrolovanych studii +
velka negativni RCT

2 Randomizované
kontrolované studie, n < 50

Meta-analyza
randomizované
kontrolované studie

1 Pilotni studie bez
kontroly, n = 11

Augmentace [é¢by unipolarni
deprese

Snizeni homocysteinu v obecné

populaci

D Priznivy

SMD -0,34; statisticky
signifikantni, ale
pravdépodobné pod
minimalnim ddlezitym
klinickym rozdilem

KARDIOVASKULARNi ZDRAVI

o Nulovy
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P = 0,35 v nejvétsim
randomizované
kontrolované studie (n
= 458)

Metaanalyza + jednotlivé
randomizované
kontrolované studie, maly
efekt, vysoka heterogenita
a publikacni zkresleni

1 Metaanalyza + 5
randomizované
kontrolované studie
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Chronické potlaceni low-grade

zanétu (CRP, IL-6)

Funk¢ni kapacita a kvalita zivota u

HFrEF

Ejek¢ni frakce levé komory

Nulovy

CRP: SMD —0,11 (p =
0,73); IL-6: SMD —0,06
(p=0,84)

Starsi crossover RCT
nezjistila
mezi-skupinovy efekt na
6MWD ani kvalitu
Zivota; noveéjsi oteviend
jednoramenna pilotni
studie ukazala jen
vnitroskupinové
zlepseni 6MWD o +48,7
m

Bez zmény ejekéni
frakce ve starsi
crossover RCT ani v
noveéjsi otevrené pilotni
studii

DIABETES

Metaanalyza 8
randomizovanych
kontrolovanych studii, n =
196

1 mald crossover RCT + 1
otevrend jednoramenna
pilotni studie

1 malé crossover RCT + 1
otevrend jednoramennd
pilotni studie

Zlepseni glykemické kontroly

(glykovany hemoglobin
(dlouhodoby krevni cukr)) s
cvicenim

Zlepseni inzulinové senzitivity

Pfiznivy

Smiseny

Glykovany hemoglobin
(dlouhodoby krevni
cukr) =1,1 % (p =
0,004) v jednom
randomizované
kontrolované studie,
nulovy vysledek v
metaanalyze

Standardizovany rozdil
pr&imérd (SMD) —0,38
(95 % interval
spolehlivosti (Cl): —0,90
az 0,14; nesignifikantni)

1 Pozitivni randomizované
kontrolované studie (n =
25), metaanalyza 9 studif
nulova

Metaanalyza 9 studif

Kostni minerdlni denzita krcku

femuru

Kostni mineralni denzita bederni

patere

Zvyseni kostni minerdlni denzity

ZlepsSeni kostni geometrie
(mechanické vlastnosti)

Smiseny

Smiseny

Nulovy

Pfiznivy

Préimérny rozdil (MD)
0,00 (—0,01 az 0,01)

Préimérny rozdil (MD)
0,01 (—0,01 az 0,03)

Nesignifikantni ve vsech
sledovanych lokalitach

Modul prafezu p =
0,0011; pomér vzpérné
stability p = 0,011

Meta-analyza
randomizované
kontrolované studie

Meta-analyza
randomizované
kontrolované studie

Metaanalyza 5
randomizované
kontrolované studie, n
193

1 Randomizované
kontrolované studie, n
237, 2 roky
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Lécba nadorové kachexie

NéarUst télesné hmotnosti a zlepseni

télesného slozeni

o Nulovy

G Smiseny

Primarni endpoint p =
1,00 v nejvétsim
randomizované
kontrolované studie

Prevézné
nesignifikantni efekt

BEZPECNOST

1 Randomizované
kontrolované studie (n
263) negativni, 1
randomizované
kontrolované studie (n
31) smiseny

Jednotlivé randomizované
kontrolované studie a
systematicky prehled

Zachovani renélni funkce u
zdravych jedinct

Glomerularni filtrace ledvin

Sérovy kreatinin

n Bezpecny

B Smiseny

o Nepfiznivy

Glomerularni filtrace
zachovana, zvyseni
sérového kreatininu
odrazi metabolicky
obrat

Nesignifikantni rozdil v
ofr

Standardizovany rozdil
préimért (SMD) 0,48
(0,24-0,73)

DLOUHOVEKOST

2 Metaanalyzy +
dlouhodobd data do 5 let

Systematické prehledy,
meta-analyzy a
randomizované
kontrolované studie

Meta-analyza a
mechanistické studie
bezpecnosti

Asociace dietniho kreatinu s
celkovou mortalitou

Hazard ratio (HR) 0,85
(95 % interval
spolehlivosti (Cl):
0,72-1,00; p = 0,05),
observacni data

Pouze pro informacni Uc€ely. Nenahrazuje |ékarské poradenstvi.

1 Observacni studie, n = 4
041



Deep Research: KREATIN Strana 30

Pouzita literatura

[1] Aron A, et al. Effects of acute creatine supplementation on cardiac and vascular responses in older men; a
randomized controlled trial. Clinical nutrition ESPEN. 2024. PMID 39047868. DOI
10.1016/j.clnesp.2024.07.008.

https: med.ncbi.nlm.nih.gov, 47

[2] Cornelissen VA, et al. Effect of creatine supplementation as a potential adjuvant therapy to exercise
training in cardiac patients: a randomized controlled trial. Clinical rehabilitation. 2010. PMID 20576665. DOI
10.1177/0269215510367995.

httos//pubmed.ncbinim.nih.aov/20576665/

[3] Kuethe F, et al. Creatine supplementation improves muscle strength in patients with congestive heart
failure. Die Pharmazie. 2006. PMID 16599263.
) ) ; 16599263

[4] Jahangir E, et al. The effect of L-arginine and creatine on vascular function and homocysteine metabolism.
Vascular medicine (London, England). 2009. PMID 19651674. DOI 10.1177/1358863x08100834.

[5] Peters BA, et al. Low-Dose Creatine Supplementation Lowers Plasma Guanidinoacetate, but Not Plasma
Homocysteine, in a Double-Blind, Randomized, Placebo-Controlled Trial. The Journal of nutrition. 2015. PMID
26311810. DOI 10.3945/jn.115.216739.

httos://pubmed.ncbinim.nih.aov/26311810/

[6]1 Domingues WJR, et al. Effect of Creatine Supplementation on Functional Capacity and Muscle Oxygen
Saturation in Patients with Symptomatic Peripheral Arterial Disease: A Pilot Study of a Randomized,
Double-Blind Placebo-Controlled Clinical Trial. Nutrients. 2021. PMID 33466233. DOI 10.3390/nu13010149.

https: med.ncbi.nlm.nih.gov/334662

[7]1 Gualano B, et al. Creatine in type 2 diabetes: a randomized, double-blind, placebo-controlled trial. Medicine
and science in sports and exercise. 2011. PMID 20881878. DOl 10.1249/mss.0b013e3181fcee7d.
https: med.ncbi.nlm.nih.gov/2 187

[8] Rocic B, et al. Comparison of antihyperglycemic effects of creatine and metformin in type Il diabetic
patients. Clinical and investigative medicine. Medecine clinique et experimentale. 2009. PMID 20003839.
DOI 10.25011/cim.v32i6.10669.

] : ) 20003839

[9]1 Newman JE, et al. Effect of creatine ingestion on glucose tolerance and insulin sensitivity in men. Medicine
and science in sports and exercise. 2003. PMID 12544638. DOI 10.1097/00005768-200301000-00012.
) ) } 12544638

[10] Gualano B, et al. Effects of creatine supplementation on glucose tolerance and insulin sensitivity in
sedentary healthy males undergoing aerobic training. Amino acids. 2008. PMID 17396216. DOI
10.1007/s00726-007-0508-1.

httos://pubmed.ncbinim.nih.aov/17396216/

[11] Rooney KB, et al. Creatine supplementation affects glucose homeostasis but not insulin secretion in
humans. Annals of nutrition & metabolism. 2003. PMID 12624482. DOI 10.1159/000068908.

[12] Prokopidis K, et al. Effects of creatine supplementation on memory in healthy individuals: a systematic
review and meta-analysis of randomized controlled trials. Nutrition reviews. 2023. PMID 35984306. DOI
10.1093/nutrit/nuac064.

https: med.ncbi.nlm.nih.gov, 4

[13]1 Xu C, et al. The effects of creatine supplementation on cognitive function in adults: a systematic review and
meta-analysis. Frontiers in nutrition. 2024. PMID 39070254. DOI 10.3389/fnut.2024.1424972.
https: med.ncbi.nlm.nih.gov, 70254

[14] Avgerinos Kl, et al. Effects of creatine supplementation on cognitive function of healthy individuals: A
systematic review of randomized controlled trials. Experimental gerontology. 2018. PMID 29704637. DOI
10.1016/j.exger.2018.04.013.

) . : 29704637

[15] Jatoi A, et al. A double-blind, placebo-controlled randomized trial of creatine for the cancer anorexia/weight
loss syndrome (N0O2C4): an Alliance trial. Annals of oncology : official journal of the European Society for
Medical Oncology. 2017. PMID 28475678. DOI 10.1093/annonc/mdx232.

) : ! 28475678

Pouze pro informacni Uc€ely. Nenahrazuje |ékarské poradenstvi.


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39047868/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/20576665/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/16599263/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/19651674/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26311810/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33466233/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/20881878/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/20003839/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/12544638/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17396216/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/12624482/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35984306/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39070254/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29704637/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/28475678/

Deep Research: KREATIN Strana 31

[16]

[17]

[18]

[19]

[20]

[21]

[22]

[23]

[24]

[25]

[26]

[27]

[28]

[29]

[30]

Norman K, et al. Effects of creatine supplementation on nutritional status, muscle function and quality of
life in patients with colorectal cancer--a double blind randomised controlled trial. Clinical nutrition
(Edinburgh, Scotland). 2006. PMID 16701923. DOI 10.1016/j.cInu.2006.01.014.

https: med.ncbi.nlm.nih.qov/1670192

Fairman CM, et al. Creatine supplementation does not add to resistance training effects in prostate cancer
patients under androgen deprivation therapy: A double-blind randomized trial. Journal of science and
medicine in sport. 2025. PMID 39366880. DOI 10.1016/j.jsams.2024.09.002.

https: med.ncbi.nlm.nih.gov,

Forbes SC, et al. Meta-Analysis Examining the Importance of Creatine Ingestion Strategies on Lean Tissue
Mass and Strength in Older Adults. Nutrients. 2021. PMID 34199420. DOI 10.3390/nul13061912.
i . X 34199420

Chilibeck PD, et al. Effect of creatine supplementation during resistance training on lean tissue mass and
muscular strength in older adults: a meta-analysis. Open access journal of sports medicine. 2017. PMID
29138605. DOI 10.2147/0oajsm.s123529.

i ) ! 29138605

Devries MC, et al. Creatine supplementation during resistance training in older adults-a meta-analysis.
Medicine and science in sports and exercise. 2014. PMID 24576864. DOl 10.1249/mss.0000000000000220.

Wang Z, et al. Effects of Creatine Supplementation and Resistance Training on Muscle Strength Gains in
Adults <50 Years of Age: A Systematic Review and Meta-Analysis. Nutrients. 2024. PMID 39519498. DOI
10.3390/nul6213665.

httos://pubmed.ncbinim.nih.aov/39519498/

Desai |, et al. The Effect of Creatine Supplementation on Resistance Training-Based Changes to Body
Composition: A Systematic Review and Meta-analysis. Journal of strength and conditioning research. 2024.
PMID 39074168. DOI 10.1519/jsc.0000000000004862.

https: med.ncbi.nlm.nih.gov, 741

Pashayee-Khamene F, et al. Creatine supplementation protocols with or without training interventions on
body composition: a GRADE-assessed systematic review and dose-response meta-analysis. Journal of the
International Society of Sports Nutrition. 2024. PMID 39042054. DOI 10.1080/15502783.2024.2380058.
https: med.ncbi.nlm.nih.gov, 42054

Burke R, et al. The Effects of Creatine Supplementation Combined with Resistance Training on Regional
Measures of Muscle Hypertrophy: A Systematic Review with Meta-Analysis. Nutrients. 2023. PMID
37432300. DOI 10.3390/nu15092116.

i ) X 37432300

Sandkuhler JF, et al. The effects of creatine supplementation on cognitive performance-a randomised
controlled study. BMC medicine. 2023. PMID 37968687. DOI 10.1186/s12916-023-03146-5.
) ) X 37968687

Delpino FM, et al. Influence of age, sex, and type of exercise on the efficacy of creatine supplementation on
lean body mass: A systematic review and meta-analysis of randomized clinical trials. Nutrition (Burbank,
Los Angeles County, Calif.). 2022. PMID 35986981. DOI 10.1016/j.nut.2022.111791.

Lanhers C, et al. Creatine Supplementation and Lower Limb Strength Performance: A Systematic Review
and Meta-Analyses. Sports medicine (Auckland, N.Z.). 2015. PMID 25946994. DOI
10.1007/s40279-015-0337-4.

https://pubmed.ncbi.nim.nih.qov/25946994/
Lanhers C, et al. Creatine Supplementation and Upper Limb Strength Performance: A Systematic Review
and Meta-Analysis. Sports medicine (Auckland, N.Z.). 2017. PMID 27328852. DOI

10.1007/s40279-016-0571-4.
https: med.ncbi.nlm.nih.gov/2732 2

Wyss M, et al. Creatine and creatinine metabolism. Physiological reviews. 2000. PMID 10893433. DOI
10.1152/physrev.2000.80.3.1107.

https: med.ncbi.nlm.nih.gov/1 4

Persky AM, et al. Pharmacokinetics of the dietary supplement creatine. Clinical pharmacokinetics. 2003.
PMID 12793840. DOI 10.2165/00003088-200342060-00005.

httos://pubmed.ncbinlm.nih.aov/12793840/

Pouze pro informacni Uc€ely. Nenahrazuje |ékarské poradenstvi.


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/16701923/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39366880/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34199420/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29138605/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24576864/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39519498/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39074168/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39042054/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/37432300/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/37968687/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35986981/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25946994/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/27328852/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/10893433/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/12793840/

Deep Research: KREATIN Strana 32

[31] Kreider RB, et al. Creatine in Health and Disease. Nutrients. 2021. PMID 33572884. DOI
10.3390/nul13020447.
https: med.ncbi.nlm.nih.gov, 72884

[32] Kreider RB, et al. International Society of Sports Nutrition position stand: safety and efficacy of creatine
supplementation in exercise, sport, and medicine. Journal of the International Society of Sports Nutrition.
2017. PMID 28615996. DOI 10.1186/s12970-017-0173-z.

https: med.ncbi.nlm.nih.gov/2861

[33] Kreider RB, et al. Bioavailability, Efficacy, Safety, and Regulatory Status of Creatine and Related
Compounds: A Critical Review. Nutrients. 2022. PMID 35268011. DOI 10.3390/nu14051035.
! X : 352680

[34] Antonio J, et al. Common questions and misconceptions about creatine supplementation: what does the
scientific evidence really show? Journal of the International Society of Sports Nutrition. 2021. PMID
33557850. DOI 10.1186/s12970-021-00412-w.

i ) X 33557850
[35] Wallimann T, et al. The creatine kinase system and pleiotropic effects of creatine. Amino acids. 2011. PMID

21448658. DOI 10.1007/s00726-011-0877-3.

[36] Ostojic SM, et al. Dietary creatine and cognitive function in U.S. adults aged 60 years and over. Aging
clinical and experimental research. 2021. PMID 33866527. DOI 10.1007/s40520-021-01857-4.

[371 Brosnan JT, et al. Creatine: endogenous metabolite, dietary, and therapeutic supplement. Annual review of
nutrition. 2007. PMID 17430086. DOI 10.1146/annurev.nutr.27.061406.093621.
https: med.ncbi.nlm.nih.gov/174

[381 Brosnan JT, et al. Creatine metabolism and the urea cycle. Molecular genetics and metabolism. 2010. PMID
20304692. DOI 10.1016/j.ymgme.2010.02.020.
https: med.ncbi.nlm.nih.gov/2 4692

[39] Persky AM, et al. Clinical pharmacology of the dietary supplement creatine monohydrate. Pharmacological
reviews. 2001. PMID 11356982.

httos://pubmed.ncbinlm.nih.aov/11356982/

[40] Brosnan ME, et al. The role of dietary creatine. Amino acids. 2016. PMID 26874700. DOI
10.1007/s00726-016-2188-1.

httos://pubmed.ncbinim.nih.aov/26874700/

[41] Smith AN, et al. Creatine monohydrate pilot in Alzheimer's: Feasibility, brain creatine, and cognition.
Alzheimer's & dementia (New York, N. Y.). 2025. PMID 40395689. DOl 10.1002/trc2.70101.

[42] Kazak L, et al. Creatine metabolism: energy homeostasis, immunity and cancer biology. Nature reviews.
Endocrinology. 2020. PMID 32493980. DOI 10.1038/s41574-020-0365-5.
[43] Forbes SC, et al. Effects of Creatine Supplementation on Brain Function and Health. Nutrients. 2022. PMID

35267907. DOI 10.3390/nu14050921.
https: med.ncbi.nlm.nih.qov/35267907

[44] Roschel H, et al. Creatine Supplementation and Brain Health. Nutrients. 2021. PMID 33578876. DOI
10.3390/nu13020586.

https: med.ncbi.nlm.nih.gov, 7887

[45] Zhang L, et al. The two sides of creatine in cancer. Trends in cell biology. 2022. PMID 34895811. DOI
10.1016/j.tcb.2021.11.004.

httos://pubmed.ncbinim.nih.aov/34895811/

[46] Cordingley DM, et al. Anti-Inflammatory and Anti-Catabolic Effects of Creatine Supplementation: A Brief
Review. Nutrients. 2022. PMID 35276903. DOI 10.3390/nu14030544.
) . . 35276903

[47] Oliveira CLP, et al. Creatine supplementation does not promote additional effects on inflammation and
insulin resistance in older adults: A pilot randomized, double-blind, placebo-controlled trial. Clinical nutrition
ESPEN. 2020. PMID 32690185. DOI 10.1016/j.clnesp.2020.05.024.

httos://pubmed.ncbinim.nih.aov/32690185/

Pouze pro informacni Uc€ely. Nenahrazuje |ékarské poradenstvi.


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33572884/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/28615996/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35268011/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33557850/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/21448658/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33866527/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17430086/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/20304692/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/11356982/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26874700/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/40395689/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32493980/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35267907/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33578876/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34895811/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35276903/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32690185/

Deep Research: KREATIN Strana 33

[48] Zervou S, et al. Augmentation of Creatine in the Heart. Mini reviews in medicinal chemistry. 2016. PMID
26202199. DOI 10.2174/1389557515666150722102151.
https: med.ncbi.nlm.nih.gqov/262021

[49] Balestrino M, et al. Role of Creatine in the Heart: Health and Disease. Nutrients. 2021. PMID 33917009. DOI
10.3390/nul3041215.

https: med.ncbi.nlm.nih.gov, 17

[50] Perasso L, et al. Therapeutic use of creatine in brain or heart ischemia: available data and future
perspectives. Medicinal research reviews. 2013. PMID 22135003. DOI 10.1002/med.20255.
i ; : 2213500

[51] Ahmed M, et al. Coenzyme q10 and creatine in heart failure: micronutrients, macrobenefit? Clinical
cardiology. 2011. PMID 21462213. DOI 10.1002/clc.20892.
) . . 21462213

[52] Derave W, et al. Combined creatine and protein supplementation in conjunction with resistance training
promotes muscle GLUT-4 content and glucose tolerance in humans. Journal of applied physiology
(Bethesda, Md. : 1985). 2003. PMID 12524381. DOI 10.1152/japplphysiol.00977.2002.

[53] Dolan E, et al. Beyond muscle: the effects of creatine supplementation on brain creatine, cognitive
processing, and traumatic brain injury. European journal of sport science. 2019. PMID 30086660. DOI
10.1080/17461391.2018.1500644.

httos://pubmed.ncbinim.nih.aov/30086660/

[54] Candow DG, et al. "Heads Up" for Creatine Supplementation and its Potential Applications for Brain Health
and Function. Sports medicine (Auckland, N.Z.). 2023. PMID 37368234. DOI 10.1007/s40279-023-01870-9.
https: med.ncbi.nlm.nih.gov/37 234

[551 Sakellaris G, et al. Prevention of complications related to traumatic brain injury in children and adolescents
with creatine administration: an open label randomized pilot study. The Journal of trauma. 2006. PMID
16917445. DOI 10.1097/01.ta.0000230269.46108.d5.
https: med.ncbi.nlm.nih.qov/1691744

[56] Badker RL, et al. Pilot study protocol of a randomized controlled trial for the potential effects of creatine
monohydrate on persistent post-concussive symptoms. Frontiers in neurology. 2023. PMID 37475743. DOI
10.3389/fneur.2023.1209548.

httos://pubmed.ncbinim.nih.aov/37475743/

[57]1 Newman JM, et al. Neuroprotection and Therapeutic Implications of Creatine Supplementation for Brain
Injury Complications. Medical journal (Fort Sam Houston, Tex.). 2023. PMID 37042504.
’ ; : 3704250

[58] Peng Z, et al. Creatine supplementation enhances anti-tumor immunity by promoting adenosine
triphosphate production in macrophages. Frontiers in immunology. 2023. PMID 37662917. DOI
10.3389/fimmu.2023.1176956.

httos://pubmed.ncbinim.nih.aov/37662917/

[59] Patel R, et al. Cyclocreatine Suppresses Creatine Metabolism and Impairs Prostate Cancer Progression.
Cancer research. 2022. PMID 35675421. DOI 10.1158/0008-5472.can-21-1301.

[60] Wei L, et al. Creatine modulates cellular energy metabolism and protects against cancer
cachexia-associated muscle wasting. Frontiers in pharmacology. 2022. PMID 36569317. DOI
10.3389/fphar.2022.1086662.

https: med.ncbi.nlm.nih.gov, 17

[61] Ceddia RB, et al. Creatine supplementation increases glucose oxidation and AMPK phosphorylation in L6
skeletal muscle cells 2004 2004 2004 2004 2004 2004 2004 2004 2004 2004 2004 2004 2004 2004 2004
2004 2004 2004 2004 2004 2004 2004 2004 2004 2004 2004. DOI 10.1042/cs20040067.
https://doi.ora/10.1042/cs20040067

[62] Ju ]S, et al. Creatine feeding increases GLUT4 expression in rat skeletal muscle. American journal of
physiology. Endocrinology and metabolism. 2005. PMID 15494613. DOI 10.1152/ajpendo.00238.2004.
) ) : 549461 :

[63] Alves CR, et al. Creatine-induced glucose uptake in type 2 diabetes: a role for AMPK-a? Amino acids. 2012.

PMID 22349765. DOI 10.1007/s00726-012-1246-6.
i ! X 22349765

Pouze pro informacni Uc€ely. Nenahrazuje |ékarské poradenstvi.


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26202199/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33917009/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/22135003/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/21462213/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/12524381/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30086660/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/37368234/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/16917445/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/37475743/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/37042504/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/37662917/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35675421/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/36569317/
https://doi.org/10.1042/cs20040067
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/15494613/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/22349765/

Deep Research: KREATIN Strana 34

[64] van Loon LJ, et al. Creatine supplementation increases glycogen storage but not GLUT-4 expression in
human skeletal muscle. Clinical science (London, England : 1979). 2004. PMID 14507259. DOI
10.1042/cs20030116.
https: med.ncbi.nlm.nih.gov/145072

[65]1 Lawler JM, et al. Direct antioxidant properties of creatine. Biochemical and biophysical research
communications. 2002. PMID 11779131. DOI 10.1006/bbrc.2001.6164.
https: med.ncbi.nlm.nih.gov/11779131

[66] Arazi H, et al. Creatine Supplementation, Physical Exercise and Oxidative Stress Markers: A Review of the
Mechanisms and Effectiveness. Nutrients. 2021. PMID 33800880. DOI 10.3390/nu13030869.
) . . 33800880

[67] de Camargo KMR, et al. Impact of creatine supplementation on inflammation: evidence from a systematic
review and meta-analysis of randomized double-blind placebo trials. Frontiers in immunology. 2026. PMID
41798953. DOI 10.3389/fimmu.2026.1743603.

i ) . 11798953

[68] Santos RV, et al. The effect of creatine supplementation upon inflammatory and muscle soreness markers
after a 30km race. Life sciences. 2004. PMID 15306159. DOI 10.1016/j.I1fs.2003.11.036.

[69] Bassit RA, et al. Creatine supplementation reduces plasma levels of pro-inflammatory cytokines and PGE2
after a half-ironman competition. Amino acids. 2008. PMID 17917696. DOI 10.1007/s00726-007-0582-4.

[70] Thompson CB, et al. Growth factors stimulate anabolic metabolism by directing nutrient uptake. The Journal
of biological chemistry. 2019. PMID 31628187. DOI 10.1074/jbc.aw119.008146.
https: med.ncbi.nlm.nih.gqov/31628187,

[71] Deminice R, et al. Effects of creatine supplementation on homocysteine levels and lipid peroxidation in rats.
The British journal of nutrition. 2009. PMID 19079843. DOI 10.1017/s0007114508162985.
https: med.ncbi.nlm.nih.qov/1907984

[72] Solis MY, et al. Potential of Creatine in Glucose Management and Diabetes. Nutrients. 2021. PMID
33572228. DOI 10.3390/nul13020570.

httos://pubmed.ncbinlm.nih.aov/33572228/

[73] Lewgood J, et al. Efficacy of Dietary and Supplementation Interventions for Individuals with Type 2
Diabetes. Nutrients. 2021. PMID 34371888. DOI 10.3390/nul3072378.
) : . 34371888

[74] Machado M, et al. Could dietary creatine intake modulate overweight elderly's selective attention and
inhibitory function? Nutrition and health. 2026. PMID 36164669. DOI 10.1177/02601060221127497.

[75]1 McMorris T, et al. Creatine supplementation and cognitive performance in elderly individuals.
Neuropsychology, development, and cognition. Section B, Aging, neuropsychology and cognition. 2007.
PMID 17828627. DOI 10.1080/13825580600788100.

[76]1 Rawson ES, et al. Creatine supplementation does not improve cognitive function in young adults.
Physiology & behavior. 2008. PMID 18579168. DOI 10.1016/j.physbeh.2008.05.009.
https: med.ncbi.nlm.nih.gov/185791

[77] Alves CR, et al. Creatine supplementation associated or not with strength training upon emotional and
cognitive measures in older women: a randomized double-blind study. PloS one. 2013. PMID 24098469. DOI
10.1371/journal.pone.0076301.
https: med.ncbi.nlm.nih.qov/24 4

[78] McMorris T, et al. Effect of creatine supplementation and sleep deprivation, with mild exercise, on cognitive
and psychomotor performance, mood state, and plasma concentrations of catecholamines and cortisol.
Psychopharmacology. 2006. PMID 16416332. DOI 10.1007/s00213-005-0269-z.

] } . 5416332

[79] Gordji-Nejad A, et al. Single dose creatine improves cognitive performance and induces changes in cerebral
high energy phosphates during sleep deprivation. Scientific reports. 2024. PMID 38418482. DOI
10.1038/s41598-024-54249-9.

httos//pubmed.ncbinim.nih.aov/38418482/

Pouze pro informacni Uc€ely. Nenahrazuje |ékarské poradenstvi.


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/14507259/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/11779131/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33800880/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/41798953/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/15306159/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17917696/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31628187/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/19079843/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33572228/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34371888/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/36164669/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17828627/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18579168/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24098469/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/16416332/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/38418482/

Deep Research: KREATIN Strana 35

[80]1 Cook CJ, et al. Skill execution and sleep deprivation: effects of acute caffeine or creatine supplementation -
a randomized placebo-controlled trial. Journal of the International Society of Sports Nutrition. 2011. PMID
21324203. DOI 10.1186/1550-2783-8-2.
https: med.ncbi.nlm.nih.gov/213242

[81]1 Smith AN, et al. Creatine as a Therapeutic Target in Alzheimer's Disease. Current developments in nutrition.
2023. PMID 37881206. DOI 10.1016/j.cdnut.2023.102011.
https: med.ncbi.nlm.nih.qov/378812

[82] Xiao Y, et al. Creatine for Parkinson's disease. The Cochrane database of systematic reviews. 2014. PMID
24934384. DOI 10.1002/14651858.cd009646.pub?2.

httos://pubmed.ncbinlm.nih.aov/24934384/

[83] Mo JJ, et al. The effectiveness of creatine treatment for Parkinson's disease: an updated meta-analysis of
randomized controlled trials. BMC neurology. 2017. PMID 28577542. DOI 10.1186/s12883-017-0885-3.
) : . 28577542

[84] Writing Group for the NINDS Exploratory Trials in Parkinson Disease (NET-PD) Investigators, et al. Effect of
creatine monohydrate on clinical progression in patients with Parkinson disease: a randomized clinical trial.
JAMA. 2015. PMID 25668262. DOI 10.1001/jama.2015.120.

[85] Bender A, et al. Long-term creatine supplementation is safe in aged patients with Parkinson disease.
Nutrition research (New York, N.Y.). 2008. PMID 19083405. DOI 10.1016/j.nutres.2008.01.001.

[86] Hass CJ, et al. Resistance training with creatine monohydrate improves upper-body strength in patients
with Parkinson disease: a randomized trial. Neurorehabilitation and neural repair. 2007. PMID 17312085.
DOI 10.1177/1545968306293449.
https: med.ncbi.nlm.nih.gov/17312

[87] Simon DK, et al. Caffeine, creatine, GRIN2A and Parkinson's disease progression. Journal of the neurological
sciences. 2017. PMID 28320167. DOI 10.1016/.jns.2017.02.032.
https: med.ncbi.nlm.nih.gqov/28320167,

[88] Jiang J, et al. The association between dietary creatine intake and cancer in U.S. adults: insights from
NHANES 2007-2018. Frontiers in nutrition. 2024. PMID 39867555. DOI 10.3389/fnut.2024.1460057.
) ] ) 39867555

[89] Pereira RT, et al. Can creatine supplementation form carcinogenic heterocyclic amines in humans? The
Journal of physiology. 2015. PMID 26148133. DOI 10.1113/jp270861.
. ) : 26148133

[90] Del Arco A, et al. Effect of Creatine Supplementation on Body Composition in Cancer Patients: A Systematic
Review. Nutrition and cancer. 2025. PMID 40536429. DOI 10.1080/01635581.2025.2519965.

[91] Desai |, et al. The Effect of Creatine Supplementation on Lean Body Mass with and Without Resistance
Training. Nutrients. 2025. PMID 40292479. DOI 10.3390/nul17061081.

[92] Stares A, et al. The Additive Effects of Creatine Supplementation and Exercise Training in an Aging
Population: A Systematic Review of Randomized Controlled Trials. Journal of geriatric physical therapy
(2001). 2020. PMID 30762623. DOI 10.1519/jpt.0000000000000222.
https: med.ncbi.nlm.nih.qov/3076262

[93] Candow DG, et al. Current Evidence and Possible Future Applications of Creatine Supplementation for Older
Adults. Nutrients. 2021. PMID 33652673. DOI 10.3390/nu13030745.

https: med.ncbi.nlm.nih.gov, 267

[94] Candow DG, et al. Creatine supplementation for older adults: Focus on sarcopenia, osteoporosis, frailty and
Cachexia. Bone. 2022. PMID 35688360. DOI 10.1016/j.bone.2022.116467.
) ) . 35688360

[95] Gualano B, et al. Creatine supplementation and resistance training in vulnerable older women: a
randomized double-blind placebo-controlled clinical trial. Experimental gerontology. 2014. PMID 24530883.
DOI 10.1016/j.exger.2014.02.003.
] X ; 24530883

Pouze pro informacni Uc€ely. Nenahrazuje |ékarské poradenstvi.


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/21324203/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/37881206/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24934384/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/28577542/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25668262/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/19083405/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17312085/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/28320167/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39867555/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26148133/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/40536429/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/40292479/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30762623/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33652673/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35688360/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24530883/

Deep Research: KREATIN Strana 36

[96]

[97]

[98]

[99]

[100]

[101]

[102]

[103]

[104]

[105]

[106]

[107]

[108]

[109]

[110]

Candow DG, et al. Strategic creatine supplementation and resistance training in healthy older adults.
Applied physiology, nutrition, and metabolism = Physiologie appliquee, nutrition et metabolisme. 2015.
PMID 25993883. DOI 10.1139/apnm-2014-0498.

https: med.ncbi.nlm.nih.gov/2

Mills S, et al. Effects of Creatine Supplementation during Resistance Training Sessions in Physically Active
Young Adults. Nutrients. 2020. PMID 32599716. DOI 10.3390/nu12061880.
https: med.ncbi.nlm.nih.gov/32 71

Rawson ES, et al. Effects of creatine supplementation and resistance training on muscle strength and
weightlifting performance. Journal of strength and conditioning research. 2003. PMID 14636102. DOI
10.1519/1533-4287(2003)017<0822:eocsar>2.0.co;2.

) ) ) 536102

Almeida D, et al. Creatine supplementation improves performance, but is it safe? Double-blind
placebo-controlled study. The Journal of sports medicine and physical fitness. 2020. PMID 32597619. DOI
10.23736/s0022-4707.20.10437-7.

) | ) 32597619

Wang CC, et al. Effects of 4-Week Creatine Supplementation Combined with Complex Training on Muscle
Damage and Sport Performance. Nutrients. 2018. PMID 30400221. DOI 10.3390/nul10111640.

httos://pubmed.ncbinim.nih.aov/30400221/

Forbes SC, et al. Creatine Supplementation During Resistance Training Does Not Lead to Greater Bone
Mineral Density in Older Humans: A Brief Meta-Analysis. Frontiers in nutrition. 2018. PMID 29740583. DOI
10.3389/fnut.2018.00027.

httos://pubmed.ncbinim.nih.aov/29740583/

Chilibeck PD, et al. Creatine monohydrate and resistance training increase bone mineral content and
density in older men. The journal of nutrition, health & aging. 2005. PMID 16222402.
https: med.ncbi.nlm.nih.gqov/16222402

Chilibeck PD, et al. Effects of Creatine and Resistance Training on Bone Health in Postmenopausal Women.
Medicine and science in sports and exercise. 2015. PMID 25386713. DOI 10.1249/mss.0000000000000571.
https: med.ncbi.nlm.nih.gov/2 71

Candow DG, et al. Efficacy of Creatine Supplementation and Resistance Training on Area and Density of
Bone and Muscle in Older Adults. Medicine and science in sports and exercise. 2021. PMID 34107512. DOI
10.1249/mss.0000000000002722.

httos://pubmed.ncbinim.nih.aov/34107512/

Chilibeck PD, et al. A 2-yr Randomized Controlled Trial on Creatine Supplementation during Exercise for
Postmenopausal Bone Health. Medicine and science in sports and exercise. 2023. PMID 37144634. DOI
10.1249/mss.0000000000003202.

httos//pubmed.ncbinim.nih.aov/37144634/

Sales LP, et al. Creatine Supplementation (3 g/d) and Bone Health in Older Women: A 2-Year, Randomized,
Placebo-Controlled Trial. The journals of gerontology. Series A, Biological sciences and medical sciences.
2020. PMID 31257405. DOI 10.1093/gerona/glz162.

httos://pubmed.ncbinim.nih.aov/31257405/

Eckert I, et al. Creatine supplementation for treating symptoms of depression: a systematic review and
meta-analysis. The British journal of nutrition. 2025. PMID 41189312. DOI 10.1017/s0007114525105588.

Lyoo IK, et al. A randomized, double-blind placebo-controlled trial of oral creatine monohydrate
augmentation for enhanced response to a selective serotonin reuptake inhibitor in women with major
depressive disorder. The American journal of psychiatry. 2012. PMID 22864465. DOI
10.1176/appi.ajp.2012.12010009.

https: med.ncbi.nlm.nih.gov/228644

Toniolo RA, et al. A randomized, double-blind, placebo-controlled, proof-of-concept trial of creatine
monohydrate as adjunctive treatment for bipolar depression. Journal of neural transmission (Vienna, Austria
: 1996). 2018. PMID 29177955. DOI 10.1007/s00702-017-1817-5.

https: med.ncbi.nlm.nih.qov/29177

Sherpa NN, et al. Efficacy and safety profile of oral creatine monohydrate in add-on to
cognitive-behavioural therapy in depression: An 8-week pilot, double-blind, randomised, placebo-controlled
feasibility and exploratory trial in an under-resourced area. European neuropsychopharmacology : the
journal of the European College of Neuropsychopharmacology. 2025. PMID 39488067. DOI
10.1016/j.euroneuro.2024.10.004.

) ) : 39488067

Pouze pro informacni Uc€ely. Nenahrazuje |ékarské poradenstvi.


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25993883/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32599716/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/14636102/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32597619/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30400221/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29740583/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/16222402/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25386713/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34107512/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/37144634/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31257405/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/41189312/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/22864465/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29177955/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39488067/

Deep Research: KREATIN Strana 37

[111]

[112]

[113]

[114]

[115]

[116]

[117]

[118]

[119]

[120]

[121]

[122]

[123]

[124]

[125]

Kious BM, et al. Creatine for the Treatment of Depression. Biomolecules. 2019. PMID 31450809. DOI
10.3390/biom9090406.

https: med.ncbi.nlm.nih.gov/314

Juneja K, et al. Creatine Supplementation in Depression: A Review of Mechanisms, Efficacy, Clinical
Outcomes, and Future Directions. Cureus. 2024. PMID 39553021. DOI 10.7759/cureus.71638.
https: med.ncbi.nlm.nih.gov, 21

Sarris J, et al. Clinician guidelines for the treatment of psychiatric disorders with nutraceuticals and
phytoceuticals: The World Federation of Societies of Biological Psychiatry (WFSBP) and Canadian Network
for Mood and Anxiety Treatments (CANMAT) Taskforce. The world journal of biological psychiatry : the
official journal of the World Federation of Societies of Biological Psychiatry. 2022. PMID 35311615. DOI
10.1080/15622975.2021.2013041.

httos://pubmed.ncbinlm.nih.aov/35311615/

Deminice R, et al. Creatine supplementation and homocysteine: a brief review 2016 2016 2016 2016 2016
2016 2016 2016 2016 2016 2016 2016 2016 2016 2016 2016 2016 2016 2016 2016 2016 2016 2016 2016
2016 2016. DOI 10.1016/j.jff.2015.11.032.

httos://doi.ora/10.1016/1,iff.2012.11,032

Taes YE, et al. Creatine supplementation does not decrease total plasma homocysteine in chronic
hemodialysis patients. Kidney international. 2004. PMID 15569335. DOI
10.1111/j.1523-1755.2004.66019.x.

httos://pubmed.ncbinim.nih.aov/15569335/

Van Bavel D, et al. Effects of dietary supplementation with creatine on homocysteinemia and systemic
microvascular endothelial function in individuals adhering to vegan diets. Fundamental & clinical
pharmacology. 2019. PMID 30506745. DOI 10.1111/fcp.12442.

httos://pubmed.ncbinim.nih.aov/30206745/

Lépez-Clemente MA, et al. Efficacy and safety of creatine supplementation in patients with HFrEF: a pilot
study. REC: CardioClinics. 2024. DOI 10.1016/j.rccl.2024.10.012.
htt i.0rg/10.1016/j.rccl.2024.10.012

Mihic S, et al. Acute creatine loading increases fat-free mass, but does not affect blood pressure, plasma
creatinine, or CK activity in men and women. Medicine and science in sports and exercise. 2000. PMID
10694109. DOI 10.1097/00005768-200002000-00007.

https: med.ncbi.nlm.nih.gov/1 41

Deminice R, et al. Effects of creatine supplementation on oxidative stress and inflammatory markers after
repeated-sprint exercise in humans. Nutrition (Burbank, Los Angeles County, Calif.). 2013. PMID 23800565.
DOI 10.1016/j.nut.2013.03.003.

httos://pubmed.ncbinlm.nih.aov/23800565/

Delpino FM, et al. Does creatine supplementation improve glycemic control and insulin resistance in
healthy and diabetic patients? A systematic review and meta-analysis. Clinical nutrition ESPEN. 2022. PMID
35063192. DOI 10.1016/j.clnesp.2021.11.006.

i ) X 35063192

Mancini de Sousa M, et al. Creatine Supplementation in Type 2 Diabetic Patients: A Systematic Review of
Randomized Clinical Trials. Current diabetes reviews. 2022. PMID 34931982. DOI
10.2174/1573399817666210712151737.

httos://pubmed.ncbinim.nih.aov/34931982/

Rae C, et al. Oral creatine monohydrate supplementation improves brain performance: a double-blind,
placebo-controlled, cross-over trial. Proceedings. Biological sciences. 2003. PMID 14561278. DOI
10.1098/rspb.2003.2492.

httos//pubmed.ncbinim.nih.aov/14561278/

EFSA Panel on Nutrition. Scientific opinion on the effects of creatine on cognitive function. EFSA J.
2024;22(11):e8922., et al. Scientific opinion on the effects of creatine on cognitive function 2024. DOI
10.2903/j.efsa.2024.8922.

https://doi.ora/10.2 j.efsa.2024.8922

NINDS NET-PD Investigators, et al. A randomized, double-blind, futility clinical trial of creatine and
minocycline in early Parkinson disease. Neurology. 2006. PMID 16481597. DOI
10.1212/01.wnl.0000201252.57661.el.

https: med.ncbi.nlm.nih.qov/16481597

Hersch SM, et al. The CREST-E study of creatine for Huntington disease: A randomized controlled trial.
Neurology. 2017. PMID 28701493. DOI 10.1212/wnl.0000000000004209.
} . . 26701493

Pouze pro informacni Uc€ely. Nenahrazuje |ékarské poradenstvi.


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31450809/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39553021/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35311615/
https://doi.org/10.1016/j.jff.2015.11.032
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/15569335/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30506745/
https://doi.org/10.1016/j.rccl.2024.10.012
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/10694109/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23800565/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35063192/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34931982/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/14561278/
https://doi.org/10.2903/j.efsa.2024.8922
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/16481597/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/28701493/

Deep Research: KREATIN Strana 38

[126] Pastula DM, et al. Creatine for amyotrophic lateral sclerosis/motor neuron disease. The Cochrane database
of systematic reviews. 2012. PMID 23235621. DOI 10.1002/14651858.cd005225.pub3.
https: med.ncbi.nlm.nih.gov/232 21

[127] Sakellaris G, et al. Prevention of traumatic headache, dizziness and fatigue with creatine administration. A
pilot study. Acta paediatrica (Oslo, Norway : 1992). 2008. PMID 18053002. DOI
10.1111/j.1651-2227.2007.00529.x.

https: med.ncbi.nlm.nih.gov/1 2

[128] Zhang L, et al. Creatine promotes cancer metastasis through activation of Smad2/3. Cell metabolism. 2021.
PMID 33811821. DOI 10.1016/j.cmet.2021.03.009.

httos://pubmed.ncbinlm.nih.aov/33811821/

[129] Kurth I, et al. Therapeutic targeting of SLC6A8 creatine transporter suppresses colon cancer progression
and modulates human creatine levels. Science advances. 2021. PMID 34613776. DOI
10.1126/sciadv.abi7511.

httos://pubmed.ncbinim.nih.aov/34013776/

[130] Ostojic SM, et al. Dietary creatine intake and all-cause mortality among U.S. adults: a linked mortality
analysis from the NHANES study. Applied physiology, nutrition, and metabolism = Physiologie appliquee,
nutrition et metabolisme. 2025. PMID 40587884. DOI 10.1139/apnm-2025-0001.

[131] Ostojic SM, et al. Linking dietary creatine to DNA methylation-based predictors of mortality in individuals
aged 50 and above. Lifestyle genomics. 2025. PMID 40659006. DOI 10.1159/000547260.

[132] Kim HJ, et al. Studies on the safety of creatine supplementation. Amino acids. 2011. PMID 21399917. DOI
10.1007/s00726-011-0878-2.

https: med.ncbi.nlm.nih.gov/21 17

[133] Lugaresi R, et al. Does long-term creatine supplementation impair kidney function in resistance-trained
individuals consuming a high-protein diet? Journal of the International Society of Sports Nutrition. 2013.
PMID 23680457. DOI 10.1186/1550-2783-10-26.
https: med.ncbi.nlm.nih.gov/2 457

[134] Longobardi |, et al. Is It Time for a Requiem for Creatine Supplementation-Induced Kidney Failure? A
Narrative Review. Nutrients. 2023. PMID 36986197. DOI 10.3390/nu15061466.
) ' ) 36986197

[135] de Souza E Silva A, et al. Effects of Creatine Supplementation on Renal Function: A Systematic Review and
Meta-Analysis. Journal of renal nutrition : the official journal of the Council on Renal Nutrition of the National
Kidney Foundation. 2019. PMID 31375416. DOI 10.1053/j.jrn.2019.05.004.

) . . 31375416

[136] Naeini EK, et al. Effect of creatine supplementation on kidney function: a systematic review and
meta-analysis. BMC nephrology. 2025. PMID 41199218. DOI 10.1186/s12882-025-04558-6.

[137] Kashani K, et al. Creatinine: From physiology to clinical application. European journal of internal medicine.
2020. PMID 31708357. DOI 10.1016/j.€jim.2019.10.025.

[138] Davani-Davari D, et al. Potential Adverse Effects of Creatine Supplement on the Kidney in Athletes and

Bodybuilders. Iranian journal of kidney diseases. 2018. PMID 30367015.
https: med.ncbi.nlm.nih.gov, 701

[139] Stout JR, et al. Effects of resistance exercise and creatine supplementation on myasthenia gravis: a case
study. Medicine and science in sports and exercise. 2001. PMID 11404649. DOI
10.1097/00005768-200106000-00003.
https: med.ncbi.nlm.nih.gov/1140464

[140] Elosegui S, et al. Interaction Between Caffeine and Creatine When Used as Concurrent Ergogenic
Supplements: A Systematic Review. International journal of sport nutrition and exercise metabolism. 2022.
PMID 35016154. DOI 10.1123/ijsnem.2021-0262.

httos://pubmed.ncbinlm.nih.aov/35016154/

Dokument vygenerovan automaticky na zdkladé analyzy védecké literatury. Verze 4.23 | 2026-03-27 | Deep

Research | claude-opus-4-6 + codex (deep-research)

Pouze pro informacni Uc€ely. Nenahrazuje |ékarské poradenstvi.


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23235621/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18053002/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33811821/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34613776/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/40587884/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/40659006/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/21399917/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23680457/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/36986197/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31375416/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/41199218/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31708357/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30367015/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/11404649/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35016154/

