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Choroby neurodegeneracyjne to grupa choréb wrodzo-
nych lub nabytych, charakteryzujgcych sie dysfunkcjg
komoérek nerwowych. Poczatkowymi objawami takiego
stanu mogg by¢ problemy z zapamietywaniem, czy koo-
rdynacjg ruchowg. Jednakze z czasem dochodzi takze
do utraty pamieci, braku koncentraciji, a takze trudnosci
w samodzielnym funkcjonowaniu [16]. Najpowszechniej-
szymi chorobami neurodegeneracyjnymi sg: choroba
Alzheimera, choroba Parkinsona, choroba Huntingtona,
a takze stwardnienie zanikowe boczne. Cho¢ wszystkie
te schorzenia dotyczg uktadu nerwowego, to zaréwno
szczegotowe objawy tych chordb, jak i mechanizm ich
powstawania, czy miejsce wystepowania w organizmie,
sg rozne [5, 32]. Choroba Alzheimera jest amyloidoza,
za jej gtéwng przyczyne uznaje sie nieprawidtiowe od-
ktadanie w strukturach mézgowych biatka amyloidowe-
go, ktore nastepuje w wyniku tzw. kaskady amyloidowe;j.
W prawidtowo funkcjonujgcym organizmie biatko pre-
kursora amyloidu B jest zbudowane z okoto 700 amino-
kwaséw i kodowane przez gen zlokalizowany na chro-
mosomie 21. Jest podstawowym budulcem btony ko-
morkowej komoérek nerwowych i wykazuje dziatanie
neuroprotekcyjne, a takze uczestniczy w transporcie
aksonalnym [6]. Po spetnieniu powyzszych funkcji biat-
ko to ulega przemianie, rozszczepieniu na rozpuszczal-
ne fragmenty pod wptywem enzymu a-sekretazy [15].
Natomiast w momencie nieprawidtowej przemiany, w kté-
rej udziat biorg B- i y-sekretaza, powstaje nierozpusz-
czalna forma B-amyloidu, ktéra zaczyna gromadzi¢ sie
wewnatrz- i zewngtrzkomaorkowo, tworzac tzw. blaszki
starcze [31]. W tym miejscu warto wspomnie¢, iz amy-
loid B ma predyspozycje do gromadzenia sie w osrod-
kach mézgowych odpowiedzialnych za kontrole pamieci
i funkcje poznawcze. Tym samym uposledzajgc te zdol-
noéci, staje sie gtdbwng przyczyng uruchamiania licz-
nych patologicznych zmian w mézgu, przez co przyczy-
nia sie do rozwoju choroby Alzheimera [4, 25, 28].
Oproécz ztogdw amyloidu B, za przyczyne wystgpie-
nia choroby Alzheimera uznaje sie takze hiperfosforyla-
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cje biatka tau (MAPT — ang. microtubule associated pro-
tein tau), ktére w prawidtowych warunkach wystepuje
w moézgu w postaci 6 izoform generowanych w wyniku
réznicowego tgczenia eksonow transkryptu genu MAP
[31]. Mutacja tego genu powoduje utatwienie fosforylacji
biatka tau, a tym samym przyczynia sie do nieprawidto-
wosci w budowie i funkcjonowaniu tego biatka [6]. Hi-
perfosforylowane biatko tau zaczyna sie odktada¢, two-
rzgc tzw. zwyrodnienia neurofibrylarne, co w efekcie skut-
kuje obumieraniem neurondw [6].

Pomimo iz fizjologiczne uwarunkowanie choroby Alzhei-
mera jest poznane, to pierwotna przyczyna, tej neurode-
generacyjnej choroby, nie jest znana, a leczenie tylko
zachowawcze, w zwigzku z czym nadziei upatruje sie
w odpowiednio skonstruowanej diecie [26, 27, 32]. Prze-
prowadzone badania wskazuja, iz dieta bogata w warzy-
wa, owoce, produkty zbozowe, nasiona roslin strgczko-
wych, oleje roslinne i ryby oraz ograniczajgca mieso
i produkty mleczne, ma niewatpliwie dobry wptyw na
funkcjonowanie organizmu, w tym na prawidtowe dzia-
tanie komodrek nerwowych. Przeciwnie do diety skfada-
jacej sie gtownie z produktow wysoko przetworzonych
[7, 18, 29, 30]. W badaniach przeprowadzanych na my-
szach zauwazono, ze znaczenie majg proporcje spozy-
wanego biatka w stosunku do weglowodanéw w réznym
okresie zycia [20, 21, 22, 23]. Na przyktad w okresie
rozrodczym ilo$¢ biatka powinna by¢ znacznie wigksza,
od ilosci przyjmowanych weglowodanéw. Natomiast po
60 roku zycia warto ograniczy¢ spozywanie biatka na
rzecz weglowodanow [9, 24]. Ponadto istotnym okazuje
sie takze zrodto spozywanego biatka. Zdecydowanie
pozytywny wptyw na zdrowie wywiera biatko pochodze-
nia roslinnego, podczas gdy odradza sie nadmierne
spozywanie biatka zwierzecego, uznajgc jego wptyw za
niekorzystny, a miejscami nawet szkodliwy [11]. Jednak
wazne jest, aby wprowadzi¢ do diety produkty bogate
w substancje bioaktywne wspomagajgce profilaktyke
choréb neurodegeneracyjnych.

Znaczenie biatka siary i mleka owczego w regenera-
cji uktadu nerwowego

W ostatnich latach zauwazono, ze z powstawaniem i ak-
tywnoscig proceséw neurodegeneracyjnych silny zwig-
zek ma dziatanie uktadu odpornosciowego [32]. Giéwng
role odgrywajg komorki mikrogleju (immunologicznie
kompetentne komorki osrodkowego ukfadu nerwowe-
go), ktérych funkcja polega na usuwaniu ztogéw amylo-
idu B, a takze uszkodzonych neurondw, za posrednic-
twem fagocytozy. W tym miejscu warto wspomnie¢, iz
nadmierne wytwarzanie amyloidu 3, cytokin, wolnych
rodnikow zdecydowanie zaburza funkcjonowanie komé-
rek mikrogleju, a tym samym skutkuje nasilonymi proce-
sami neurodegeneracyjnymi[12, 19]. W zwigzku, z czym
poszukuje sie substancji hamujgcych nadmierne wy-
twarzanie wolnych rodnikéw [32]. Takie wtasciwosci ma
m.in. prolina, ktéra wystepuje w siarze i mleku owczym
[2]. Zawiera kompleks polipeptydowy bogaty w proline
(PRP). Kompleks ten wykazuje dziatanie immunotropo-
we i wtasciwos$ci psychotropowe, przez co ma pozytyw-
ny wptyw na proces zapamietywania [10]. Polipeptydem
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bogatym w proline jest kolostrynina. Jej obecnos¢ wy-
kazano w siarze owczej. Gtéwnym skfadnikiem kolostry-
niny jest nanopeptyd, wykazujacy dziatanie przeciwko
agregaciji B-amyloidu w mézgu, czyli gtdwng przyczyne
zachorowania na Alzheimera. Ponadto warto wspo-
mnie¢, iz wymieniony powyzej neuropeptyd przyczynia
sie do degradacji juz powstatych ztogéw, a co za tym
idzie moze zmniejsza¢ postep choroby Alzheimera lub
nawet leczy¢ we wczesnym jej stadium [8]. Przeprowa-
dzone badania dotyczgce zastosowania kolostryniny
z siary owczej wykazaty, ze podawanie kolostryniny ma
pozytywny wptyw na pacjentéw bedgcych we wcze-
snym stadium choroby Alzheimera i moze stanowi¢ na-
dzieje w tworzeniu skutecznej metody leczenia tego
schorzenia [3].

Fosfolipidy jako substancje neuroprotekcyjne

Wsréd najpopularniejszych fosfolipidow ttuszczu mleko-
wego wyrozni¢ mozna fosfatydylocholine oraz sfingo-
mieline, stanowigce zrédto choliny dla mtodego organi-
zmu. Cholina w trakcie ciggtych przemian zachodzg-
cych w organizmie zostaje przeksztatcona w neuroprze-
kaznik, a mianowicie acetylocholine, ktéra jest substan-
Cjg odpowiedzialng za prawidtowe dziatanie centralnego
uktadu nerwowego. Poczgwszy od budowy pojedyn-
czych komorek, po stymulacje funkcji catego uktadu,
przez zapobieganie homocysteinemii, a takze intensyfi-
kacje koncentracji i zdolnosci zapamietywania [14, 17].
Przeprowadzone badania, wskazujg na zaleznos¢ mie-
dzy niedoborem fosfolipidow a wystepowaniem choroby
Alzheimera, poniewaz modzg osob dotknietych tym
schorzeniem wykazywat znacznie obnizone stezenie
fosfatydyloinozytolu, fosfatydyloinozytolo-4,5-bisfosfora-
nu, a takze osfatydyloinozytolo-4-fosforanu. Obecnosc¢
tych zwigzkow, w odpowiednim stezeniu, w mozgu, jest
czynnikiem niezbednym do prawidtowego funkcjonowa-
nia synaps [1].

U os6b chorujgcych na Alzheimera, zmiany w mézgu
wynikaty z niedoboru fosfatydylocholiny i fosfatydylo-
etanoloaminy [13]. W zwigzku z tym do leczenia os6b
z potwierdzong chorobg neurodegeneracyjng (w tym
chorobg Alzheimera), wigczono tzw. terapeutyczne daw-
ki fosfolipidéw, tzn. 200 mg/dzien [13].

Obecnie wigze sie duze nadzieje z zastosowaniem
fosfolipidow pochodzacych z mleka owczego w zwal-
czaniu choroby Alzheimera, a z pewnoscig w poprawie-
niu codziennego funkcjonowania oséb dotknietych tg cho-
robg [14].

Antyoksydanty mleka w przeciwdzialaniu chorobie
Alzheimera

U os6b dotknietych chorobg Alzheimera odktadajgcy sie
w mézgu, a doktadniej w Scianach naczyn krwionosnych
w sgsiedztwie neurondéw amyloid B, przyczynia sie do
wzrostu stezenia miedzi i zelaza w tych rejonach. Taka
kaskada zdarzen powoduje wytwarzanie nadtlenku wo-
doru, a co za tym idzie nasilenie stresu oksydacyjnego.
Zjawisko to oddziatuje w sposéb destrukcyjny na komor-
ki nerwowe mézgu [26]. Dziatanie stresu oksydacyjne-
go, a co za tym idzie rozwdj chordb neurodegeneracyj-
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nych, tj. choroba Alzheimera, ztagodzi¢ mogg antyoksy-
danty obecne m.in. w mleku owczym [26]. Do najwaz-
niejszych antyoksydantéw zaliczamy selen, ale takze
witaminy (A, C, E), glutation (GSH) oraz enzymy gluta-
tionowe. W tym miejscu nie sposob nie wspomnied, iz
gtdwnym enzymem glutationowym jest peroksydaza
glutationowa, jej zawartos¢ w mleku owczym to okoto
57,3 mU/ml. Dla poréwnania w mleku ludzkim jest jej
niespetna 36,0 mU/ml [2].

Waznymi antyoksydantami sg rowniez witamina C i E,
ktérych niskie stezenie wystepuje w organizmie oséb
dotknietych chorobg Alzheimera. Dotychczas przepro-
wadzone badania wykazaty, ze jednoczesne podanie
witaminy C z witaming E, znaczgco wzmaga dziatanie
protekcyjne witaminy E [9]. Podobne dziatanie antyoksy-
dacyjne mozna dostrzec w dziataniu witamin z grupy B
(B6 i B12), ktérych wysokg zawartoscig charakteryzuje
sie mleko owcze i produkty z niego pozyskiwane [26].
W 100 g mleka owczego znajduje sie 0,05 mg witaminy
B6 i 0,711 mg witaminy B12. Précz tego mozna zaobser-
wowaé wystepowanie witamin z grupy B, tj. B1, na po-
ziomie 0,065 mg, B2 — 0,355 mg. Waznym sktadnikiem
mleka owczego jest kwas foliowy (witamina B9), wyste-
puje on w mleku owczym w ilosci 5 mg/100g mieka [2].
U os6b z chorobg Alzheimera stwierdzono niedobory
tych witamin. Witaminy z grupy B, odpowiadajg za prze-
miane homocysteiny w metionine (B12 i B9), natomiast
B6 prowadzi do przemiany homocysteiny do cysteiny.
W czasie niedoboru witamin z grupy B nastepuje wzrost
stezenia homocysteiny w surowicy krwi, co powoduje
wzrost podatnosci neuronéw na stres oksydacyjny [27].

Stosowanie odpowiedniej diety od najmiodszych lat
zycia moze przyczyni¢ sie do ograniczenia wystepowa-
nia nie tylko choréb neurodegeneracyjnych, ale takze
choréb metabolicznych, kardiologicznych czy nowotwo-
rowych. Mleko owcze i produkty z niego pozyskiwane
metodami tradycyjnymi sg bogate w substancje bioak-
tywne, ktoére korzystnie wptywajg na funkcjonowanie
organizmu i ograniczajg wystepowanie choréb cywiliza-
cyjnych.

Literatura: 1. Ambroziak A., Cichosz G., 2013 — Fosfolipidy
mleka jako nutraceutyki. 2. Bagnicka E., Strzatkowska N.,
Sender G., Gabryszuk M., 2021 — Skiad i warto$¢ odzyw-
cza mleka przezuwaczy. www. kozy.edu.pl 3. Bilikiewicz A.,
Gaus W., 2004 — Colostrinin (a naturally occurring, prolinerich,
polypeptide mixture) in the treatment of Alzheimer’s disease.
Journal of Alzheimer’s disease: JAD 6, 17-26. 4. Combs
C.K,, Karlo J.K,, Kao S.C., Landreth G.E., 2001 — b-amyloid
stimulation of microglia and monocytes results in TNFa-dependent
expression of inducible nitric oxide synthase and neuronal
apoptosis. The Journal of neuroscience: the official journal
of the Society for Neuroscience 21, 1179-1188. 5. Dugger
B.N., Dickson D.W., 2017 — Pathology of neurodegenerative
diseases. Cold Spring Harbor Perspectives in Biology 9(7):
a028035. doi: 10.1101/cshperspect.a028035. 6. Gawet M.,
Potulska-Chromik A., 2015 — Choroby neurodegeneracyjne:
choroba Alzheimera i Parkinsona, Postepy Nauk Medycznych
XXVIII, 7. 7. Grajeta H., 2010 — Rola zywienia w chorobie Par-
kinsona i Alzheimera. Roczniki Naukowe Polskiego Towarzy-
stwa Farmaceutycznego, Wroctaw, 16, 27-35. 8. Janusz M,
Zabtocka A., 2013 — Colostrinin: a proline-rich polypeptide

przeglad hodowlany nr 4/2023



complex of potential therapeutic interest. Cellular and Mo-
lecular Biology 59(1): 4-11. 9. Jaworski M., Trojanczyk M.,
2012 — Rozwdj choroby Alzheimera — rola czynnikow zwigza-
nych z dietg. Postepy Zywienia Klinicznego 8, 17-23. 10. Mi-
lewski S., 2006 — Walory prozdrowotne produktéw owczych.
Medycyna Weterynaryjna 62(5): 516-519. 11. Mozaffarian
D., 2020 — Dietary and policy priorities to reduce the global
crises of obesity and diabetes. Nature Food 1, 38-50. https://
doi. org/10.1038/s43016-019-0013-1 12. Nakamura Y., 2002
— Regulating factors for microglial activation. Biological and
Pharmaceutical Bulletin 25, 945-953. 13. Oliveira T.G.,
Paolo di G., 2010 — Phosphofipase O in brain function and
Afzheimer’s disease. Biochimica et Biophysica Acta (BBA) —
Molecular and Cell Biology of Lipids 1801, 799-805. 14. Osella
M.C., Re G., Badino P., Bergamasco L., Miolo A., 2008 —
Phosphatidylserine (PS) as a potential nutraceutical for canine
brain aging: A review. Journal of Veterinary Behavior: Clinical
Applications and Research 3, 41-51. 15. Pesz K., Misiak B.,
Sasiadek M.M., 2011 — Genetyczne podstawy zespotow ote-
piennych [W:] Leszek J (red.): Choroby otepienne. Teoria
i praktyka. Continuo 45-48. 16. Pierzynowska K., Cyske Z.,
Gaffke L., Rintz E., Mantej J., Podlacha M., Wisniewska K.,
Zabinska M., Sochocka M., Lorenc P., Bielanska P., Giece-
wicz |., Wegrzyn G., 2021 — Potencjat autofagii indukowane;j
przez genisteine w leczeniu choréb neurodegeneracyjnych.
Postepy Biochemii 67, 2. doi.org/10.18388/pb.2021_380 17.
Portois L., Hacquebard M,, Malaisse W.J., Carpentier Y.A.,
2008 — Dietary deprivation in n-3 fatty acids: time effect on
brain phospholipid fatty acid pattern in rats. Clinical Nutrition
Supplements 3, 1-28. 18. Przystawski J., Stelmach M., 2008
— Rola sktadnikéw odzywczych w tagodzeniu objawdw choroby
Alzheimera. Zywienie Cztowieka i Metabolizm 35(4): 332-339.
19.Rogers J.,LueL.F.,2001 —Microglial chemotaxis, activation
and phagocytosis of amyloid 3-peptide as linked phenomena
in Alzheimer’s disease. Neurochemistry International 39, 333-
-340. 20. Senior A.M., Solon-Biet S.M., Cogger V.C., Le
Couteur D.G., Nakagawa S., Raubenheimer D., Simpson
S.J., 2016 — Dietary macronutrient content, age-specific
mortality and lifespan. Proceedings. Biological Sciences
286, 20190393. https://doi.org/10.1098/rspb.2019.0393 21.
Solon-Biet S.M., McMahon A.C., Ballard J.W.O., Ruohonen
K., Wu L.E., Cogger V.C., Warren A., Huang X., Pichaud,
Melvin R.G., Gokarn R., Khalil M., Turner N., Cooney

G.J., Sinclair D.A., Raubenheimer D., Le Couteur D.G,,
Simpson S.J., 2014 — The ratio of macronutrients, not caloric
intake, dictates cardiometabolic health, aging, and longevity
in ad libitum-fed mice. Cell Metabolism 19, 418-430. https://
doi.org/10.1016/j. cmet.2014.02.009 22. Solon-Biet S.M.,
Walters K.A., Simanainen U.K., McMahon A.C., Ruohonen
K., Ballard J.W.O., Raubenheimer D., Handelsman D.J.,
Le Couteur D.G., Simpson S.J., 2015 — Macronutrient
balance, reproductive function, and lifespan in aging mice.
Proceedings of the National Academy of Sciences of the United
States of America 112, 3481-3486. https://doi.org/10.1073/
pnas.1422041112 23. Solon-Biet S.M., Mitchell S.J., de
Cabo R., Raubenheimer D., Le Couteur D.G., Simpson
S.J., 2015 — Macronutrients and caloric intake in health and
longevity. The Journal of Endocrinology 226, R17-28. https://
doi.org/10.1530/JOE-15- 0173 24. Stepkowski D., Studnicki
M., Wozniak G., Debsk K.J., 2020 — Dieta jako czynnik ryzyka
choroby Alzheimera. Postepy Biochemii 66(1). DOI:10.18388/
pb.2020_311 25. Suh Y.H., Checler F., 2002 — Amyloid precursor
protein, presenilin’s, and a-synuclein: molecular pathogenesis
and pharmacological applications in Alzheimer’s disease.
Pharmacological Reviews 54, 469-525. 26. Szczygiet B.,
Gawel M., Ukleja A., Boniecka I., 2014 — Rola wybranych
sktadnikéw odzywczych we wspomaganiu leczenia farmakolo-
gicznego choroby Alzheimera. Polski Przeglad Neurologiczny
10(1): 38-46. 27. Szponar L., Respondek W., Oltarzewski
M., Choroby pierwotne na tle niedoboréw zywieniowych
[W:] Grzymistawski M., Gawecki J (red.)., 2010 — Zywienie
cztowieka zdrowego i chorego. Rozdziat 6. Wydawnictwo Na-
ukowe PWN, Warszawa: 123-145. 28. Walter J., Kaether C.,
Steiner H., Haass C., 2001 — The cell biology of Alzheimer’s
disease. Uncovering the secrets of secretases. Current
Opinion in Neurobiology 11, 585-590. 29. Wyka J., 2012 —
Czynniki zywieniowe w zapobieganiu chorobie Alzheimera,
Roczniki Panstwowego Zaktadu Higieny 63(2): 135-140. 30.
Wiodarek D., 2005 — Znaczenie zywienia w chorobie Par-
kinsona i Alzheimera. Medycyna po Dyplomie 14(1): 146-150.
31. Yanker YA, Lu T., 2009 — Amyloid B protein toxicity and
the pathogenesis of Alzheimer’s disease. The Journal of
Biological Chemistry 284, 4755-4759. 32. Zabtocka A., 2006
— Choroba Alzheimera jako przyktad schorzenia neurodege-
neracyjnego. Postepy Higieny i Medycyny Doswiadczalnej
(online), 60, 209-216.

& BE_NPLS %

XVII Forum Zootechniczno-Weterynaryjne

XVII Forum
Zootechniczno-
-Weterynaryjne

Poznanskie Koto PTZ oraz Poznanski Oddziat Polskie-
go Towarzystwa Nauk Weterynaryjnych zorganizowaty
w dniach 20-21.04.2023 roku XVII Forum Zootechnicz-
no-Weterynaryjne pt.: ,Optymalizacja zywienia w dobie

przeglad hodowlany nr 4/2023

Fot. 1. Otwarcie XVII Forum przez Przewodniczacego Kota
PTZ w Poznaniu prof. dr. hab. Zbigniewa Sobka oraz Prze-
wodniczacego Wielkopolskiego Oddziatu PTNW dr. med.
wet. Aleksandra Skorackiego (fot. W. Andrzejewski)

19



