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Wstęp

Choroby neurodegeneracyjne to grupa chorób wrodzo-
nych lub nabytych, charakteryzujących się dysfunkcją 
komórek nerwowych. Początkowymi objawami takiego 
stanu mogą być problemy z zapamiętywaniem, czy koo- 
rdynacją ruchową. Jednakże z czasem dochodzi także 
do utraty pamięci, braku koncentracji, a także trudności 
w samodzielnym funkcjonowaniu [16]. Najpowszechniej-
szymi chorobami neurodegeneracyjnymi są: choroba 
Alzheimera, choroba Parkinsona, choroba Huntingtona, 
a także stwardnienie zanikowe boczne. Choć wszystkie 
te schorzenia dotyczą układu nerwowego, to zarówno 
szczegółowe objawy tych chorób, jak i mechanizm ich 
powstawania, czy miejsce występowania w organizmie, 
są różne [5, 32]. Choroba Alzheimera jest amyloidozą, 
za jej główną przyczynę uznaje się nieprawidłowe od-
kładanie w strukturach mózgowych białka amyloidowe-
go, które następuje w wyniku tzw. kaskady amyloidowej. 
W prawidłowo funkcjonującym organizmie białko pre-
kursora amyloidu β jest zbudowane z około 700 amino-
kwasów i kodowane przez gen zlokalizowany na chro-
mosomie 21. Jest podstawowym budulcem błony ko-
mórkowej komórek nerwowych i wykazuje działanie 
neuroprotekcyjne, a także uczestniczy w transporcie 
aksonalnym [6]. Po spełnieniu powyższych funkcji biał-
ko to ulega przemianie, rozszczepieniu na rozpuszczal-
ne fragmenty pod wpływem enzymu α-sekretazy [15]. 
Natomiast w momencie nieprawidłowej przemiany, w któ-
rej udział biorą β- i γ-sekretaza, powstaje nierozpusz-
czalna forma β-amyloidu, która zaczyna gromadzić się 
wewnątrz- i zewnątrzkomórkowo, tworząc tzw. blaszki 
starcze [31]. W tym miejscu warto wspomnieć, iż amy-
loid β ma predyspozycję do gromadzenia się w ośrod-
kach mózgowych odpowiedzialnych za kontrolę pamięci 
i funkcje poznawcze. Tym samym upośledzając te zdol-
ności, staje się główną przyczyną uruchamiania licz-
nych patologicznych zmian w mózgu, przez co przyczy-
nia się do rozwoju choroby Alzheimera [4, 25, 28].

Oprócz złogów amyloidu β, za przyczynę wystąpie-
nia choroby Alzheimera uznaje się także hiperfosforyla-

cję białka tau (MAPT – ang. microtubule associated pro-
tein tau), które w prawidłowych warunkach występuje 
w mózgu w postaci 6 izoform generowanych w wyniku 
różnicowego łączenia eksonów transkryptu genu MAP 
[31]. Mutacja tego genu powoduje ułatwienie fosforylacji 
białka tau, a tym samym przyczynia się do nieprawidło-
wości w budowie i funkcjonowaniu tego białka [6]. Hi-
perfosforylowane białko tau zaczyna się odkładać, two-
rząc tzw. zwyrodnienia neurofibrylarne, co w efekcie skut-
kuje obumieraniem neuronów [6]. 

Pomimo iż fizjologiczne uwarunkowanie choroby Alzhei- 
mera jest poznane, to pierwotna przyczyna, tej neurode-
generacyjnej choroby, nie jest znana, a leczenie tylko 
zachowawcze, w związku z czym nadziei upatruje się 
w odpowiednio skonstruowanej diecie [26, 27, 32]. Prze-
prowadzone badania wskazują, iż dieta bogata w warzy-
wa, owoce, produkty zbożowe, nasiona roślin strączko-
wych, oleje roślinne i ryby oraz ograniczająca mięso 
i produkty mleczne, ma niewątpliwie dobry wpływ na 
funkcjonowanie organizmu, w tym na prawidłowe dzia-
łanie komórek nerwowych. Przeciwnie do diety składa-
jącej się głównie z produktów wysoko przetworzonych 
[7, 18, 29, 30]. W badaniach przeprowadzanych na my-
szach zauważono, że znaczenie mają proporcje spoży-
wanego białka w stosunku do węglowodanów w różnym 
okresie życia [20, 21, 22, 23]. Na przykład w okresie 
rozrodczym ilość białka powinna być znacznie większa, 
od ilości przyjmowanych węglowodanów. Natomiast po 
60 roku życia warto ograniczyć spożywanie białka na 
rzecz węglowodanów [9, 24]. Ponadto istotnym okazuje 
się także źródło spożywanego białka. Zdecydowanie 
pozytywny wpływ na zdrowie wywiera białko pochodze-
nia roślinnego, podczas gdy odradza się nadmierne 
spożywanie białka zwierzęcego, uznając jego wpływ za 
niekorzystny, a miejscami nawet szkodliwy [11]. Jednak 
ważne jest, aby wprowadzić do diety produkty bogate 
w substancje bioaktywne wspomagające profilaktykę 
chorób neurodegeneracyjnych. 
Znaczenie białka siary i mleka owczego w regenera-
cji układu nerwowego

W ostatnich latach zauważono, że z powstawaniem i ak-
tywnością procesów neurodegeneracyjnych silny zwią-
zek ma działanie układu odpornościowego [32]. Główną 
rolę odgrywają komórki mikrogleju (immunologicznie 
kompetentne komórki ośrodkowego układu nerwowe-
go), których funkcja polega na usuwaniu złogów amylo-
idu β, a także uszkodzonych neuronów, za pośrednic-
twem fagocytozy. W tym miejscu warto wspomnieć, iż 
nadmierne wytwarzanie amyloidu β, cytokin, wolnych 
rodników zdecydowanie zaburza funkcjonowanie komó-
rek mikrogleju, a tym samym skutkuje nasilonymi proce-
sami neurodegeneracyjnymi [12, 19]. W związku, z czym 
poszukuje się substancji hamujących nadmierne wy-
twarzanie wolnych rodników [32]. Takie właściwości ma 
m.in. prolina, która występuje w siarze i mleku owczym 
[2]. Zawiera kompleks polipeptydowy bogaty w prolinę 
(PRP). Kompleks ten wykazuje działanie immunotropo-
we i właściwości psychotropowe, przez co ma pozytyw-
ny wpływ na proces zapamiętywania [10]. Polipeptydem 
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bogatym w prolinę jest kolostrynina. Jej obecność wy-
kazano w siarze owczej. Głównym składnikiem kolostry-
niny jest nanopeptyd, wykazujący działanie przeciwko 
agregacji β-amyloidu w mózgu, czyli główną przyczynę 
zachorowania na Alzheimera. Ponadto warto wspo-
mnieć, iż wymieniony powyżej neuropeptyd przyczynia 
się do degradacji już powstałych złogów, a co za tym 
idzie może zmniejszać postęp choroby Alzheimera lub 
nawet leczyć we wczesnym jej stadium [8]. Przeprowa-
dzone badania dotyczące zastosowania kolostryniny 
z siary owczej wykazały, że podawanie kolostryniny ma 
pozytywny wpływ na pacjentów będących we wcze-
snym stadium choroby Alzheimera i może stanowić na-
dzieję w tworzeniu skutecznej metody leczenia tego 
schorzenia [3]. 
Fosfolipidy jako substancje neuroprotekcyjne

Wśród najpopularniejszych fosfolipidów tłuszczu mleko-
wego wyróżnić można fosfatydylocholinę oraz sfingo-
mielinę, stanowiące źródło choliny dla młodego organi-
zmu. Cholina w trakcie ciągłych przemian zachodzą-
cych w organizmie zostaje przekształcona w neuroprze-
kaźnik, a mianowicie acetylocholinę, która jest substan-
cją odpowiedzialną za prawidłowe działanie centralnego 
układu nerwowego. Począwszy od budowy pojedyn-
czych komórek, po stymulację funkcji całego układu, 
przez zapobieganie homocysteinemii, a także intensyfi-
kację koncentracji i zdolności zapamiętywania [14, 17]. 
Przeprowadzone badania, wskazują na zależność mię-
dzy niedoborem fosfolipidów a występowaniem choroby 
Alzheimera, ponieważ mózg osób dotkniętych tym 
schorzeniem wykazywał znacznie obniżone stężenie 
fosfatydyloinozytolu, fosfatydyloinozytolo-4,5-bisfosfora-
nu, a także osfatydyloinozytolo-4-fosforanu. Obecność 
tych związków, w odpowiednim stężeniu, w mózgu, jest 
czynnikiem niezbędnym do prawidłowego funkcjonowa-
nia synaps [1].

U osób chorujących na Alzheimera, zmiany w mózgu 
wynikały z niedoboru fosfatydylocholiny i fosfatydylo-
etanoloaminy [13]. W związku z tym do leczenia osób 
z potwierdzoną chorobą neurodegeneracyjną (w tym 
chorobą Alzheimera), włączono tzw. terapeutyczne daw-
ki fosfolipidów, tzn. 200 mg/dzień [13].

Obecnie wiąże się duże nadzieje z zastosowaniem 
fosfolipidów pochodzących z mleka owczego w zwal-
czaniu choroby Alzheimera, a z pewnością w poprawie-
niu codziennego funkcjonowania osób dotkniętych tą cho-
robą [14].
Antyoksydanty mleka w przeciwdziałaniu chorobie 
Alzheimera

U osób dotkniętych chorobą Alzheimera odkładający się 
w mózgu, a dokładniej w ścianach naczyń krwionośnych 
w sąsiedztwie neuronów amyloid β, przyczynia się do 
wzrostu stężenia miedzi i żelaza w tych rejonach. Taka 
kaskada zdarzeń powoduje wytwarzanie nadtlenku wo-
doru, a co za tym idzie nasilenie stresu oksydacyjnego. 
Zjawisko to oddziałuje w sposób destrukcyjny na komór-
ki nerwowe mózgu [26]. Działanie stresu oksydacyjne-
go, a co za tym idzie rozwój chorób neurodegeneracyj-

nych, tj. choroba Alzheimera, złagodzić mogą antyoksy-
danty obecne m.in. w mleku owczym [26]. Do najważ-
niejszych antyoksydantów zaliczamy selen, ale także 
witaminy (A, C, E), glutation (GSH) oraz enzymy gluta-
tionowe. W tym miejscu nie sposób nie wspomnieć, iż 
głównym enzymem glutationowym jest peroksydaza 
glutationowa, jej zawartość w mleku owczym to około 
57,3 mU/ml. Dla porównania w mleku ludzkim jest jej 
niespełna 36,0 mU/ml [2].

Ważnymi antyoksydantami są również witamina C i E, 
których niskie stężenie występuje w organizmie osób 
dotkniętych chorobą Alzheimera. Dotychczas przepro-
wadzone badania wykazały, że jednoczesne podanie 
witaminy C z witaminą E, znacząco wzmaga działanie 
protekcyjne witaminy E [9]. Podobne działanie antyoksy-
dacyjne można dostrzec w działaniu witamin z grupy B 
(B6 i B12), których wysoką zawartością charakteryzuje 
się mleko owcze i produkty z niego pozyskiwane [26]. 
W 100 g mleka owczego znajduje się 0,05 mg witaminy 
B6 i 0,711 mg witaminy B12. Prócz tego można zaobser-
wować występowanie witamin z grupy B, tj. B1, na po-
ziomie 0,065 mg, B2 – 0,355 mg. Ważnym składnikiem 
mleka owczego jest kwas foliowy (witamina B9), wystę-
puje on w mleku owczym w ilości 5 mg/100g mleka [2]. 
U osób z chorobą Alzheimera stwierdzono niedobory 
tych witamin. Witaminy z grupy B, odpowiadają za prze-
mianę homocysteiny w metioninę (B12 i B9), natomiast 
B6 prowadzi do przemiany homocysteiny do cysteiny. 
W czasie niedoboru witamin z grupy B następuje wzrost 
stężenia homocysteiny w surowicy krwi, co powoduje 
wzrost podatności neuronów na stres oksydacyjny [27]. 

Stosowanie odpowiedniej diety od najmłodszych lat 
życia może przyczynić się do ograniczenia występowa-
nia nie tylko chorób neurodegeneracyjnych, ale także 
chorób metabolicznych, kardiologicznych czy nowotwo-
rowych. Mleko owcze i produkty z niego pozyskiwane 
metodami tradycyjnymi są bogate w substancje bioak-
tywne, które korzystnie wpływają na funkcjonowanie 
organizmu i ograniczają występowanie chorób cywiliza-
cyjnych.
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