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KLAMIN® 

Il più potente neuromodulatore naturale, con azione 
psicoenergizzante, antidepressiva, in grado di contrastare ansia e 

stress, di sostenere l ’empatia, la libido e i l controllo dell’appetito, e 
di svolgere una generale e profonda azione anti-ageing 

 
Esiste una lunga casistica sugli effetti altamente positivi della Klamath sia sulle depressioni che sulla 
malattia di Alzheimer e altre malattie neurodegenerative come il Parkinson e la sclerosi multipla. Il Dr. 
Gabriel Cousins, nel corso degli anni '80, eseguì una serie di esperimenti, con risultati estremamente 
positivi sull'Alzheimer.1 
  

Le proprietà neurorigenerative della Klamath sono state poi confermate da uno studio svolto presso 
l'Università del New Mexico, nel quale la Klamath ha contribuito a curare i traumi cerebrali moderati in 
sole 6 settimane, con un tasso di successo del 95%, contro il 70% in 6 mesi delle terapie farmacologi-
che standard.2  
 

L'effetto neurologico della Klamath può essere in parte spiegato con la sua ricchezza nutrizionale gene-
rale, dato che diverse vitamine, minerali e anche aminoacidi come fenilalanina e triptofano (di cui la 
Klamath è ricca), hanno una azione benefica sul funzionamento di cervello e sistema nervoso. Va detto 
che la Klamath ha anche una buona composizione in grassi polinsaturi, in particolare Omega 3, noti per 
le loro proprietà sul sistema neurocerebrale.  
 

Tuttavia, sono stati gli studi sviluppati dal Centro Ricerche Nutriterapiche presso l'Università di Urbino, 
che hanno finalmente spiegato e dimostrato le notevoli proprietà neurologiche della Klamath, identifi-
cando le specifiche molecole attive, e mettendo a punto un estratto brevettato e clinicamente testato, 
chiamato Klamin®.  
 
NEUROPROTEZIONE  
 

Le proprietà neuroprotettive dell’estratto sono dovute alla presenza di AFA-ficocianine e di altre mole-
cole antiossidanti contenute nella Klamath e concentrate nell'estratto Klamin.  
 

Le proprietà neuroprotettive della C-ficocianina erano già state testate in diversi studi animali, dove si 
era dimostrata la capacità delle ficocianine di proteggere il cervello delle cavie dal danno generato da 
iniezioni di acido kainico e da altri modelli di neurodistruzione.3  
 

I ricercatori del Centro Ricerche Nutriterapiche, in collaborazione con l'Università di Salamanca in Spa-
gna, hanno testato l'efficacia protettiva delle AFA-ficocianine sulle colture neuronali, e hanno trovato 
che esse hanno un notevolissimo potere neuroprotettivo già a dosaggi bassissimi (appena 1 nanomola-
re di estratto): anche in questo caso le AFA-ficocianine hanno dimostrato di essere assai più potenti 
delle comuni ficocianine delle altre microalghe cianobatteriche.4 In effetti, Lo straordinario potere neu-
roprotettivo dell'estratto Klamin® è sicuramente dovuto alla sinergia delle AFA-ficocianine con le altre 
molecole concentrate nell'estratto, come le micosporine algali e i polifenoli, quali l'acido caffeico, dotate 
anch'esse di proprietà neuroprotettive5 e capaci, grazie al loro bassissimo peso molecolare, di attraver-
sare facilmente la barriera emato-encefalica.  
 

Questa azione neuroprotettiva può svolgere un ruolo importante nella battaglia contro l'invecchiamento, 
e nella riduzione del rischio neurodegenerativo (Alzheimer, Parkinson, ecc.).  
 
NEUROMODULAZIONE  
 

Ma il vero carattere fondamentale, e davvero unico, della Klamath e soprattutto del suo estratto Kla-
min®, è la sua elevata concentrazione di feniletilammina naturale, molecola del buon umore, in sinergia 
con ulteriori molecole, inibitrici selettive e fisiologiche degli enzimi MAO-B, che ne garantiscono l'effica-
cia, e che potenziano, più in generale, la funzionalità di neurotrasmissione cerebrale, promuovendo co-
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sì umore, attenzione, energia fisica e mentale, e tutta un'altra serie di funzioni sistemiche direttamente 
dipendenti dal funzionamento dei neurotrasmettitori. La feniletilammina (PEA) è una molecola endoge-
na che il nostro organismo produce a partire dall'aminoacido fenilalanina, e che è coinvolta nel compor-
tamento affettivo, al punto da essere stata definita "la molecola dell'amore", o anche la "molecola della 
gioia".6  
 

Oltre ad essere una molecola fisiologica per noi esseri umani, la PEA è ampiamente presente in una 
vasta gamma di alimenti (cioccolato, legumi, formaggi stagionati, vino rosso, ecc.), ma solo nella Kla-
math raggiunge quantità significative, che diventano davvero efficaci una volta concentrate nell'estratto 
Klamin®.  
 

La PEA agisce in modi diversi e complementari: 
 

a. stimolando sia la produzione che l'attività della dopamina, di cui inibisce la ricaptazione, favo-
rendone così una maggiore circolazione e utilizzazione, e grazie a questa sua azione essa ha 
effetti antidepressivi e stimolatrici dell'attenzione e dell'energia mentale; 

b. più in generale, stimolando e attivando le catecolamine, inclusa l'acetilcolina e la noradrenalina, 
avendo così un effetto significativo sia sulla memoria che sull'energia fisica; 

c. tuttavia, la PEA è definita come neuromodulatore, sia perché è capace di inibire la neurotra-
smissione7, se necessario, sia perché è in grado anche di stimolare e attivare la serotonina8, 
avendo così effetti calmanti e anti-stress, quando ve ne sia bisogno; 

d. questi ultimi effetti anti-stress e anti-ansia sono ulteriormente rafforzati dall'azione benefica del-
la PEA sull'asse ipotalamico-pituitario-surrenalico (HPA).9  

 

Recentemente, si è anche scoperto che la PEA è un neurotrasmettitore autonomo, dotato di specifici 
recettori neuronali, anche se non è ancora chiaro quali siano le sue autonome funzioni.10 
 

In varie situazioni, sia fisiologiche che patologiche, si ha una ridotta produzione di PEA; tra queste, si 
annoverano depressione, deficit dell'attenzione e dell'apprendimento, fino all'Alzheimer e al Parkinson. 
E' per questo che si è testata la somministrazione di PEA, anche in quantità elevate, come possibile ri-
medio, soprattutto nell'ambito dell'umore e della depressione. Sintetizzando, si può dire che la sommi-
nistrazione di PEA da sola, anche in quantità estremamente elevate (fino a 1600 mg), non ha prodotto 
alcun risultato, né positivo né negativo11; mentre la somministrazione orale anche di quantità ridotte di 
PEA (da 10 a 60 mg), ma in sinergia con un inibitore selettivo di MAO-B, ha dimostrato una elevata ef-
ficacia.12 
 

Le monoamminossidasi-E sono gli enzimi che, già a partire dal tratto gastro-intestinale e soprattutto nel 
cervello, scompongono le mono-ammine, come la PEA e la dopamina. La bilancia di PEA/dopamina da 
un lato e di MAO-B dall'altro determina in maniera essenziale l'invecchiamento, dato che a partire dai 
40 anni la dopamina diminuisce del 13% ogni dieci anni, mentre le MAO-B aumentano del 250% dopo i 
50 anni.  
 

E qui emerge il carattere unico dell'estratto Klamin®, perché esso aggiunge ad una quantità significativa 
di PEA (fino a 20 mg./gr), con la sua potente azione dopaminergica, i più potenti inibitori selettivi natu-
rali di MAO-B: le AFA-ficocianine, le micosporine algali e una molecola, tipica dell'AFA, temporanea-
mente definita come AFA-fitocromo. La sinergia di queste tre molecole rende l'estratto Klamin® addirit-
tura più potente, nella sua azione di MAO-inibizione, dello specifico farmaco seligilina (deprenyl), e tut-
tavia senza nessuno dei suoi rischi e/o effetti collaterali. Sì, perché come con tutte le molecole naturali, 
le tre molecole dell'AFA generano un tipo d'inibizione reversibile, cioè sospendono l'attività dell'enzima 
senza però distruggerlo; laddove molecole sintetiche come la seligilina producono un'inibizione irrever-
sibile, cioè sostanzialmente distruggono l'enzima, e ciò può creare problemi, perché senza MAO-B può 
esserci un eccesso di neurostimolazione (e l'organismo richiede fino a due settimane per produrre di 
nuovo MAO-B).  
 

Che questa sinergia di PEA e inibitori naturali sia al contempo efficace e priva di rischi ed effetti collate-
rali è stato ora provato da almeno 3 studi umani, nei quali l'estratto Klamin® ha prodotto radicali miglio-
ramenti di condizioni come depressione, ansia, scarsa autostima e fatigue.13  
 

In effetti in uno di questi studi, su donne in menopausa, si sono visti anche alcuni ulteriori effetti siste-
mici, legati alla diminuzione della trasmissione dopaminergica, con miglioramenti anche di stati come 
insonnia, ridotta libido e perdita della memoria.14 
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