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                       Wykaz  stosowanych skrótów: 

AchE (ang. acetylcholinesterase) – acetylocholinoesteraza 

ADDL (ang. amyloid-beta derived diffusible ligands) - rozpuszczalne ligandy beta 

amyloidu 

APC (ang. antygen presenting cells) - komórki prezentujące antygen 

APOE (ang. apolipoprotein E) - apolipoproteina E 

BBB (ang. blood-brain barrier) - bariera naczyniowo-mózgowa 

BDNF (ang. brain-derived neurotrophic factor) - neurotropowy czynnik pochodzenia 

mózgowego 

chA - choroba Alzheimera 

CMV (ang. Cytomegalovirus) - cytomegalowirus 

DAMPs (ang. damage associated molecular pattern molecules) – cząsteczki 

uwalniane z uszkodzonych komórek 

EBV (ang. Epstein-Barr Virus) - wirus Epsteina Barra 

FAD (ang. familar Alzheimer’s disease) - rodzinna postać choroby Alzheimera 

FGF (ang. fibroblast growth factor) - czynnik wzrostu fibroblastów 

GFAP (ang. Glial fibrillary acidic protein) - kwaśne białko włókienkowe 

GWAS (ang. genome - wide associated  studies) - badania asocjacyjne całego 

genomu 

HHV-1 (ang. Human herpesviruses) - wirusy opryszczki pospolitej 

HIV (ang. human immunodeficiency virus) – wirus HIV 

IFN-gamma - Interferon –gamma 

MAPKs (ang. mitogen-activated protein kinases) – kinazy aktywowane 

mitogenami 

MCI (ang. mild cognitive impairment) - lekkie zaburzenia funkcji poznawczych 

MCP-1 (ang. monocyte chemotactic protein-1)  

NF-κB (ang. nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells) - 

czynnik transkrypcyjny kappa, kompleks białkowy 

NGF (ang. nerve growth factor) - czynnik wzrostu nerwów 
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NMDA (ang. N-Methyl-D-aspartic acid) - kwas N-metylo-D-asparaginowy; receptor 

glutaminergiczny 

OUN - Ośrodkowy Układ Nerwowy 

PAMPs (ang. pathogen  associated molecular patterns) – wzorce molekularne 

związane z patogenami 

PDGF (ang. plateled-derived growth factor) - płytkopochodny czynnik wzrostu  

prp (ang. proline- rich polypeptide) - kompleks peptydów bogatych w prolinę 

PRR (ang. pattern recognition receptors) - receptory rozpoznające wzorce na 

patogenach 

ROS (ang. reactive oxygen species) - reaktywne formy tlenu 

SM (łac. sclerosis multiplex) – stwardnienie rozsiane  

TLRs (ang. Toll like receptors) - receptory Toll-like 

TNF- alfa, beta, gamma (ang. tumor necrosis factor) - czynnik  martwicy guza 

Trk A,B,C (ang.tropomyosin related kinase) - receptory o aktywności kinazy 

tyrozynowej 

VZV (ang. Varicella zoster virus) - wirus ospy wietrznej - półpaśca 
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 WPROWADZENIE: 

 

       W celu przeprowadzenia szczegółowej charakterystyki porównawczej  

preparatów otrzymanych z siary krowiej i owczej,  wykazujących  istotną  

aktywność  w zakresie układu immunologicznego należy przedstawić w szerokim 

kontekście  wpływ stanu  zaburzeń odpornościowych w otępieniach, ze 

szczególnym  uwzględnieniem choroby Alzheimera. 

 

1. Patogeneza choroby Alzheimera  

Klasyczna postać choroby Alzheimera (chA) opisywana jest jako schorzenie 

neurozwyrodnieniowe występujące u osób starszych, charakteryzujące się obecnością 

zewnątrzkomórkowych depozytów białka amyloidu-β (Aβ) oraz 

wewnątrzkomórkowych splotów neurofibrylarnych zbudowanych z białka tau [1]. 

Oligomery Aβ mają właściwości silnie neurotoksyczne i prowadzą do śmierci 

neuronów. Od dawna postuluje się także udział stresu oksydacyjnego oraz procesu 

zapalnego w mózgu (neuroinflammation) w przebiegu chA [2, 3]. Dane 

eksperymentalne, genetyczne oraz epidemiologiczne bardzo wyraźnie wskazują, iż 

krytyczną rolę odgrywa aktywacja nieswoistych mechanizmów immunologicznych 

jako czynnika promującego rozwój choroby. Nie ma wątpliwości, że mechanizm 

neuroimmunologiczny oraz rozwijające się z wiekiem przewlekłe stany zapalne w 

organizmie aktywnie uczestniczą w procesach neurozwyrodnieniowych.   

Zwiększające się ilości depozytów Aβ prowadzą do aktywacji mikrogleju, astrocytów 

oraz limfocytów, co skutkuje uwalnianiem czynników stanu zapalnego, takich jak: 

cytokiny, chemokiny, tlenek azotu (NO) oraz reaktywne formy tlenu i azotu (RFT, 

RFA) [4].  
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2. Znaczenie neurozapalenia w warunkach fizjologicznych i patologicznych 

Aktywacja mikrogleju oraz astrocytów indukuje apoptozę komórek 

nerwowych oraz uszkodzenia bariery krew–mózg (BBB), która warunkuje 

integralność i prawidłowe funkcjonowanie OUN [5]. Następnie zmiany te prowadzą 

do napływu komórek immunologicznych z obwodu oraz ich aktywny udział w 

lokalnym stanie zapalnym na terenie tkanki nerwowej. Leukocyty uwalniają jeszcze 

większą ilość czynników zapalnych, głównie cytokin, przez co stan zapalny ulega 

nasileniu [6, 7]. Zaburzenia funkcjonowania procesów kontrolujących stan zapalny 

prowadzą do zmian neurodegeneracyjnych, a następnie poważnych zaburzeń w 

funkcjonowaniu całego organizmu [8, 9, 10].  

Stan zapalny (inflammation) to część złożonej odpowiedzi biologicznej 

organizmu na różnego rodzaju uszkodzenia w obrębie komórek i tkanek, 

spowodowane czynnikami chemicznymi (kwasy, zasady), fizycznymi 

(promieniowanie jonizujące, pole magnetyczne, fale ultradźwiękowe) lub 

biologicznymi (wirusy, bakterie, grzyby, egzo- i endotoksyny) [11]. Typ i zakresy 

reakcji zapalnych zależą od rodzaju i natężenia działania czynnika uszkadzającego. 

Duże znaczenie ma także oporność tkankowa i narządowa organizmu. Siła działania 

czynnika drażniącego oraz czas jego oddziaływania na tkankę decydują o odczynie 

ostrym lub przewlekłym. Reakcja zapalna może mieć działanie korzystne w postaci 

ostrej, ale umiarkowanej i przemijającej odpowiedzi immunologicznej na 

uszkodzenia tkanek lub inwazję patogenów. Odpowiedź ta jest zjawiskiem 

prawidłowym, ułatwiającym również procesy przebudowy i regeneracji tkanek. 

Ponadto umiarkowany odczyn zapalny prowadzi do zahamowania krwawienia 

będącego wynikiem urazu oraz usuwania produktów martwiczych, egzotoksyn i 

endotoksyn wraz z wysiękiem.  

Odpowiedź zapalna przebiega wieloetapowo. Pojawiają się reakcje dotyczące 

mobilności komórek, odpowiedź typu humoralnego, czyli aktywacja kolejnych 

mediatorów zapalnych występujących lokalnie oraz w płynach ustrojowych, a także 
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odpowiedź typu hemostatycznego. Prawidłowa postać odczynu zapalnego działa 

samoograniczająco i charakteryzuje się przewagą procesów przywracających 

homeostazę nad procesami destrukcyjnymi [12]. Jednak  właściwe funkcjonowanie 

reakcji zapalnych w odpowiedzi na zakażenie czy uraz może osłabiać się z wiekiem, 

a  przy określonych predyspozycjach genetycznych wykazywać nieprawidłowości już 

we wczesnej młodości [57,58]. Przykładem mogą być  również niedawne badania 

GWAS, pozwalające na identyfikację nowych genów (m.in complement receptor 1, 

clusterin, CD33, EPH receptor A1, czy myocyte enhancer factor 2C), które są 

związane z procesami immuno-zapalnymi, dotyczącymi kaskady amyloidowej [58]. 

W roku 2016 przeprowadzono badania w Honolulu nad polimorfizmem genu APOE, 

białka odgrywającego ważną rolę w metabolizmie cholesterolu, które zdają się 

sugerować, że nosiciele wariantu genu APOE-e4, mogą być nie tylko bardziej 

narażeni na zachorowanie w przyszłości  na chA, ale wykazują już nawet we 

wczesnym dzieciństwie zmiany konformacyjne białka Aβ w OUN, będące wynikiem 

zmienionych oddziaływań genetyczno-immunologicznych [59]:  

Jeśli działanie czynnika stymulującego stan zapalny jest trwałe, a mechanizmy 

rozwoju prawidłowego stanu zapalnego ulegają rozregulowaniu, organizm 

przechodzi ze stanu ostrego w stan przewlekły, co jest oznaką, iż ciągle odbiera 

sygnał o zagrożeniu zdrowia. Wytrąca to w efekcie z równowagi działanie systemu 

immunologicznego, przez co markery stanu zapalnego utrzymują się stale i zwykle 

na niskim poziomie. Przewlekły stan zapalny prowadzi sukcesywnie do degeneracji 

tkanek, co jest przyczyną rozwoju chorób autoimmunologicznych, chorób układu 

krążenia (m.in. miażdżyca tętnic), zapalenia stawów, nowotworów oraz chorób 

układu nerwowego, takich jak chA [13]. 

Starzenie się jest procesem niezwykle złożonym, zależnym od wielu 

czynników środowiskowych, oraz genetycznych i epigenetycznych zdarzeń 

zachodzących w różnych typach komórek i tkanek przez całe życie. Chroniczny stan 

zapalny określany w literaturze naukowej jako „Inflammaging” jest także dominującą 
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cechą starzenia się organizmu oraz większości, jeśli nie wszystkich, chorób 

związanych z wiekiem [14]. Wiele badań epidemiologicznych potwierdza, że 

inflammaging stanowi czynnik wysokiego ryzyka zapadalności na różne choroby, w 

tym chA, a także śmierci u osób starszych. Inflammaging, objawiający się 

podwyższonym poziomem markerów stanu zapalnego, takich jak białko C-reaktywne 

czy interleukina 6 (IL-6), związany jest z wieloma zmianami pojawiającymi się z 

wiekiem w organizmie, jak np. zmiany w składzie ciała, produkcji i wykorzystaniu 

energii, homeostazie metabolicznej oraz w związku ze starzeniem się układu 

odpornościowego i nerwowego. Przyczyn przewlekłego stanu zapalnego może być 

kilka i nie wykluczają się one wzajemnie. Po pierwsze, źródłem mogą być 

pozostałości po uszkodzonych komórkach, które w miarę starzenia się organizmu 

mają tendencję do kumulowania się, ponieważ powstaje ich coraz więcej, a procesy 

ich  usuwania nie są już wystarczająco sprawne. W następstwie tego procesu 

aktywowane zostają mechanizmy nieswoistej odpowiedzi immunologicznej. Po 

drugie, stymulatorami przewlekłego stanu zapalnego mogą być starzejące się 

komórki oraz produkowane przez nie różne czynniki zapalne. Proces starzenia się 

komórek jest odpowiedzią na czynniki stresowe,  które uszkadzają strukturę i 

zaburzają funkcje komórek. Starzejące się komórki gromadzą się w rożnych 

tkankach, gdzie przyczyniają się do rozwoju wielu zmian patologicznych. Głównym 

miejscem kumulacji jest tkanka tłuszczowa trzewna, która stanowi także źródło 

cytokin prozapalnych, takich jak IL-6 oraz TNF-α. Ponadto, nadmiar tkanki 

tłuszczowej trzewnej, zmiany w jej rozmieszczeniu oraz składzie i funkcjonowaniu 

lipidów, mają swoje kliniczne konsekwencje w postaci rozwoju zespołu 

metabolicznego, na który składają się rozwój insulinooporności i upośledzonej 

tolerancji glukozy, prowadzące do cukrzycy typu 2, dyslipidemia, podwyższone 

ciśnienie tętnicze oraz aktywacja procesów prozakrzepowych i prozapalnych, które 

prowadzą do miażdżycy, a w konsekwencji także do rozwoju stanów zapalnych [15]. 

Trzecim czynnikiem wpływającym na inflammaging jest nadaktywność układu 

krzepnięcia rozwijająca się z wiekiem i zwiększająca ryzyko zakrzepicy u osób 
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starszych. Kolejną przyczyną rozwijania się przewlekłego stanu zapalnego w 

organizmie może być proces starzenia się układu immunologicznego. Obniżenie się 

wraz z wiekiem stopnia odporności swoistej oraz nadaktywność wrodzonych 

mechanizmów obronnych mogą wynikać z ekspozycji na różne patogeny oraz 

antygeny w ciągu całego życia, zmian wewnątrzkomórkowych w komórkach 

immunologicznych, jak i predyspozycji genetycznych. Chroniczne infekcje, takie jak 

CMV, HIV czy wirusem EBV również przyczyniają się do związanego z wiekiem 

osłabienia działania układu odpornościowego [14].  

Termin „stan neurozapalny” (neuroinflammation) stosowany jest w celu 

opisania reakcji zapalnej na terenie OUN  w miejscu doznaniu urazu, gdzie występuje 

gromadzenie się komórek glejowych. W procesie tym czynny udział biorą 

komórkowe i molekularne składniki układu odpornościowego, takie jak: cytokiny, 

układ dopełniacza i receptory PRR, które mogą prowadzić do aktywacji komórek 

glejowych, czyli mikrogleju i astrocytów [16, 17]. Odporność nieswoista jest 

pierwszą linią obrony organizmu, uruchamianą w wyniku doznania urazu lub 

infekcji. Na drodze aktywacji PRR, białek układu dopełniacza oraz działania cytokin 

i chemokin inicjowana jest odpowiedź zapalna (stan neurozapalny) oraz 

regulatorowa, w celu przeciwdziałania wszelkim zaburzeniom homeostazy komórek. 

Ostra odpowiedź zapalna na terenie OUN wywołana jest natychmiastową i wczesną 

aktywacją komórek glejowych w odpowiedzi na szkodliwe czynniki w celu 

regeneracji zniszczonego obszaru mózgu. Jednak w przypadku stałego, przewlekłego 

działania takich czynników, ostry stan zapalny w mózgu przechodzi w postać 

chroniczną. Pociąga to za sobą kaskadę zmian, takich jak: degeneracja neuronów, 

sprzężenia zwrotne między komórkami mikrogleju oraz neuronami,  co skutkuje 

rozwojem chorób neurodegeneracyjnych. Stan neurozapalny może być zatem 

korzystny lub szkodliwy w zależności od czasu jego trwania. Sytuacja pogarsza się 

także wraz z wiekiem. Podwyższony poziom czynników stanu zapalnego, takich jak: 

IL-1, IL-6 czy TNF-α, jest jednym z markerów procesu starzenia się człowieka. Jest 

to związane z upośledzonymi mechanizmami usuwania RFT oraz niwelowania 
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skutków ich działania. Reaktywne formy tlenu z jednej strony odpowiadają za 

powstawanie stresu oksydacyjnego, z drugiej natomiast aktywują czynnik NFκB, 

który odpowiada za inicjowanie stanu zapalnego. Oczywiste jest zatem, iż chroniczny 

stan zapalny, w tym neurozapalny, będzie występował bardzo często u osób 

cierpiących na choroby związane z wiekiem, takie jak chA [17]. 

2.1. Udział mikrogleju w odpowiedzi immunologicznej i zapalnej  

Komórki mikrogleju wywodzą się z linii monocytarnej szpikowych komórek 

macierzystych (stem cells), które po przejściu do układu nerwowego ulegają 

odpowiednim przekształceniom [46]. Komórki te są bardzo powszechne w mózgu, 

siatkówce oka, w rdzeniu kręgowym coraz nerwie wzrokowym, jednak  rezydują one 

głównie na terenie hipokampu oraz istoty szarej, gdzie stanowią od 5 do 20% 

całkowitej populacji komórek glejowych OUN. Komórki mikrogleju warunkują 

prawidłowe funkcjonowanie neuronów, z którymi są silnie związane. Uwalniają 

czynniki wzrostu ważne dla prawidłowego rozwoju OUN, uczestniczą także w 

dojrzewaniu i regeneracji neuronów oraz plastyczności neuronalnej. W formie 

spoczynkowej, komórki mikrogleju uczestniczą w procesach neurogenezy, 

remielinizacji włókien nerwowych oraz neuroprotekcji, odgrywają także ważną rolę 

w utrzymaniu homeostazy OUN. Mikroglej jest bardzo reaktywny, wszelkie zmiany 

na terenie OUN prowadzą do jego natychmiastowej aktywacji, proliferacji oraz 

zmian morfologicznych komórek [17]. 

Mikroglej pełni funkcję pierwszej linii obrony, uczestnicząc w odpowiedzi 

immunologicznej m.in. przeciw patogenom, które przeniknęły do OUN, 

doprowadzając do jego uszkodzenia. Komórki mikrogleju posiadają zdolności 

fagocytarne, uwalniają czynniki cytotoksyczne oraz mogą działać jako komórki 

prezentujące antygen (APC). Stąd, są one uznawane za reprezentantów układu 

immunologicznego na terenie OUN. Na powierzchni komórek mikrogleju może 

występować wiele receptorów, w tym: PRR, receptory dla składników komplementu, 

receptory chemokin i cytokin oraz receptory dla wielu neuroprzekaźników [19]. 
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Aktywowane komórki mikrogleju wytwarzają cytokiny pro- i antyzapalne, takie jak: 

TNF-α, IL-1β, IL-4, IL-6, IL-10, IL-12, IL-13, IL-15, IL-18, IFN-α, IFN-γ, TGF-β, 

M-CSF, GM-CSF, chemokiny (IL-8, Groα, IP-10, MIP-1α, MIP-1β), czynniki 

wzrostu takie jak: FGF, PDGF, BDNF, NGF, RFT oraz składniki układu dopełniacza.  

Aktywacja komórek mikrogleju jest procesem złożonym i może przebiegać na dwa 

różne sposoby, prowadząc do powstania fenotypu klasycznego (M1) lub fenotypu 

alternatywnego (M2) [20].  

Fenotyp klasyczny (M1) powstaje na drodze prozapalnej aktywacji mikrogleju 

i związany jest przede wszystkim ze zwiększonym uwalnianiem cytokin 

prozapalnych (IFN-γ, IL-1β, TNF-α, IL-6, IL-18, IL-12), NO, RFT, RFA, chemokin 

oraz utratą zdolności fagocytarnych. Substancje prozapalne wydzielane w bardzo 

dużych ilościach mogą następnie bezpośrednio uszkadzać neurony. Cytokiny 

wytwarzane przez mikroglej pobudzają kolejne komórki mikrogleju oraz astrocyty na 

zasadzie sprzężenia zwrotnego do wydzielania większej ilości cytokin, działających 

neurotoksycznie. Ponadto, czynniki zapalne uwalniane przez mikroglej pod 

wpływem Aβ mogą również nasilać produkcję samego Aβ. 

Zaburzenia w komunikacji międzykomórkowej prowadzą do neurodegeneracji, 

będącej podstawą chorób takich jak: choroba Alzheimera, choroba Parkinsona, 

stwardnienie rozsiane, pląsawica Huntingtona oraz otępienie związane z infekcją 

wirusem HIV-1. Liczne badania potwierdzają, że prozapalny fenotyp mikrogleju 

przyczynia się do zmniejszenia liczby neuronów, destabilizuje połączenia 

synaptyczne i upośledza proces neurogenezy [21]. Jak wykazały eksperymenty 

naukowe, hamowanie aktywacji mikrogleju skutkuje tłumieniem neurotoksycznych 

zdarzeń i zwiększa przeżycie neuronów. 

Komórki mikrogleju pobudzane na drodze alternatywnej (M2) charakteryzują 

się zwiększonym uwalnianiem cytokin antyzapalnych, takich jak: IL-4, IL-10, IL-13, 

TGF-β, IGF, NGF, BDNF oraz zwiększonymi zdolnościami do fagocytozy. Komórki 

te nie wytwarzają jednak NO. Zwiększone właściwości fagocytarne mikrogleju 
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pozwalają na efektywne usuwanie złogów Aβ, co wskazuje także na 

neuroprotekcyjne  działanie mikrogleju [16, 22]. „Pozytywne” działanie mikrogleju 

odgrywa bardzo istotną rolę w utrzymaniu homeostazy OUN. W proces ten 

zaangażowane są glikoproteina CD200, obecna między innymi na powierzchni 

neuronów, oraz jej receptor CD200R występujący na powierzchni komórek 

mikrogleju. Stała interakcja między tymi białkami warunkuje utrzymanie wysokiego 

progu pobudliwości komórek mikrogleju, co pozwala na kontrolę odpowiedzi 

zapalnej w OUN. W przypadku alternatywnej aktywacji mikrogleju, pod wpływem 

działania IL-4 zwiększa się ekspresja CD200R. Wykazano także, iż wraz z wiekiem 

zmniejsza się ekspresja CD200 na powierzchni neuronów, co powoduje wzrost 

aktywności prozapalnej mikrogleju, czyli zmianę fenotypu M2 na M1. Zauważono to 

w mózgach osób w podeszłym wieku oraz u pacjentów z chA [20]. W mózgach osób 

z chA, poza klasycznie aktywowanym mikroglejem w warunkach stanu zapalnego, 

występuje także jego forma alternatywna, przeciwzapalna, oraz hybrydy obu tych 

fenotypów. Obecnie postulowana jest hipoteza głosząca, że jedną z przyczyn rozwoju 

chorób neurodegeneracyjnych mogą być zaburzenia w regulacji wzajemnych 

przemian komórek mikrogleju. W wyniku tego stosunek fenotypu przeciwzapalnego 

do prozapalnego jest nieprawidłowy, a wiadomo, iż właśnie komórki o fenotypie 

prozapalnym stanowią w OUN największe źródło tlenku azotu, reaktywnych form 

tlenu i azotu oraz cytokin prozapalnych, które uszkadzają sąsiadujące neurony [22]. 

Planowanie nowych terapii w leczeniu choroby Alzheimera powinno uwzględniać 

także możliwość modulacji funkcji mikrogleju poprzez konwersję komórek z formy 

zapalnej na antyzapalną. 

2.2. Znaczenie fagocytozy w biologicznej funkcji mikrogleju 

Jedną z najważniejszych funkcji mikrogleju jest fagocytoza, będąca 

podstawową i skuteczną bronią w walce z patogenami, które pokonały  barierę krew–

mózg. W odpowiedzi na patogen, pobudzony mikroglej usuwa z mózgu nie tylko 

chorobotwórcze mikroorganizmy, ale także pozostałości po obumarłych komórkach z 
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otaczających tkanek. Fagocytoza zachodzi dzięki różnorodnym receptorom obecnym 

na powierzchni komórek mikrogleju. Wśród nich wyróżnić można: TLRs należące do 

receptorów PRR, PAMPs oraz cząsteczki uwalniane z uszkodzonych komórek 

(DAMPs), receptory dla mannozy MRC1 oraz receptory typu scavenger.  

W przebiegu chA mikroglej może wiązać oraz usuwać złogi włókienkowego Aβ oraz 

oligomery Aβ przez receptory TLR, SCARA1, CD36, CD14, α6β1integryny oraz 

CD47. Następuje wówczas aktywacja komórek oraz uwalnianie cytokin prozapalnych 

i chemokin [16]. Badania ostatnich lat skupiają się także na białku beklina 1, które 

reguluje procesy takie jak autofagia i fagocytoza oraz przemiany receptorów 

biorących udział w tym procesie zarówno w warunkach fizjologicznych jak i 

patologicznych. Beklina 1 aktywnie uczestniczy w procesie degradacji białek i 

obronie immunologicznej. W mysich modelach choroby Alzheimera i choroby 

Parkinsona wykazano, że beklina 1 odgrywa kluczową rolę w zapobieganiu procesom 

amyloidozy i neurodegeneracji. Niedobór bekliny 1 skutkuje redukcją ekspresji 

receptorów CD36 oraz Trem2, które warunkują prawidłowy przebieg fagocytozy. W 

mózgach osób z chA odnotowuje się zmniejszoną ekspresję bekliny 1 i związanej z 

tym nieefektywnej fagocytozy oraz autofagii. Złogi Aβ nie są usuwane, podobnie 

białko tau, co jak wiadomo jest kluczową kwestią w patogenezie choroby [23, 24]. 

Receptor Trem2 oraz białko DAP-12 tworzą kompleks sygnalizacyjny na 

powierzchni mikrogleju, który również związany jest z właściwościami 

fagocytarnymi komórek. Badania z wykorzystaniem mysiego modelu wykazały, że 

utrata funkcjonalności tego kompleksu wiąże się z rozwojem otępienia oraz 

demielinizacji włókien nerwowych, co w rezultacie prowadzi do rozwoju chorób 

neurodegeneracyjnych. Mutacje w genie Trem2 odpowiadają między innymi za 

kilkukrotny wzrost ryzyka wystąpienia chA [25]. 
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2.3. Udział astrogleju w odpowiedzi zapalnej w OUN 

Astrocyty są najliczniejszymi komórkami glejowymi w układzie nerwowym i 

stanowią około 25% objętości mózgu. Pełnią różnorodne funkcje, w tym uczestniczą 

w procesie synaptogenezy, w powstawaniu i funkcjonowaniu BBB, regulują 

przewodnictwo nerwowe, procesy metaboliczne, a także utrzymują równowagę 

jonową organizmu. Astrocyty są silnie związane z neuronami i odpowiadają za ich 

prawidłowe funkcjonowanie. Liczne badania wskazują na fakt, iż patologiczne 

modyfikacje astrocytów związane są z występowaniem chorób 

neurodegeneracyjnych. Bardzo duże ilości tych komórek glejowych znaleziono na 

terenie blaszek starczych w mózgach pacjentów z chA oraz w modelach mysich, co 

jest bardzo charakterystyczne w przebiegu choroby i opisywane jako reaktywna 

astroglioza [17]. Badania naukowe dotyczące astrogliozy prowadzone na mózgach 

otrzymanych od osób starszych bez chA oraz z potwierdzoną chA wykazały korelację 

między astrogliozą a utratą funkcji poznawczych. Reaktywne astrocyty wykazują 

także zwiększoną ekspresję kwaśnego białka włókienkowego GFAP [16].  

Astrocyty mogą ulegać aktywacji pod wpływem różnych stresorów, w tym Aβ oraz 

cytokin prozapalnych takich jak IL-1β oraz TNF-α. Aktywacja i odpowiedź zapalna 

astrocytów związana jest z ekspresją wielu receptorów dla czynników pozapalnych, 

między innymi dla cytokin IL-1β czy TNF-α oraz dla chemokin. Astrocyty 

wytwarzają także ligandy dla TLR. Ponadto, astrocyty mogą być aktywowane przez 

inne komórki mózgowe, głównie przez mikroglej. Podobnie jak komórki mikrogleju, 

aktywowane astrocyty uwalniają cytokiny prozapalne, NO oraz inne czynniki stanu 

zapalnego, przyczyniając się w ten sposób do zwiększenia stanu neurozapalnego w 

mózgu i śmierci neuronów [ 9, 16].  

2.4 Markery stanu zapalnego w chorobie Alzheimera 

Głównym źródłem cytokin w przebiegu chA są astrocyty oraz mikroglej. 

Cytokiny uczestniczą niemal w każdym etapie rozwoju stanu zapalnego w mózgu, 

tak w procesach pro- jak i antyzapalnych, między innymi poprzez modulowanie 
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procesu aktywacji mikrogleju. Doniesienia naukowe potwierdzają, że poziom cytokin 

prozapalnych, takich jak: IL-1, IL-6, INF-γ oraz TNF-α, jest podwyższony u osób z 

chA, co znacząco przyczynia się do postępu choroby [26, 27]. Uznaje się je zatem za 

główne markery choroby. Wykazano także korelację między występowaniem chA a 

polimorfizmem w genach kodujących IL-1, IL-6, TNF-α oraz MIP-α [28]. Poziom 

cytokin antyzapalnych takich jak IL-4, IL-10, IL-13, w przebiegu chA jest zwykle 

obniżony. Środowisko prozapalne występujące w mózgu osób dotkniętych chA oraz 

myszy transgenicznych z mózgową amyloidozą osiąga destrukcyjne rozmiary, co w 

rezultacie zwiększa ryzyko przejścia z łagodnej postaci chA do postaci demencji 

[16]. 

W warunkach patologicznych, aktywowane komórki mikrogleju w pierwszej 

kolejności uwalniają w mózgu IL-1, będącą ważnym regulatorem kaskady stanu 

zapalnego. W przebiegu chA zaobserwowano, iż IL-1 jest najważniejszą cytokiną w 

początkowej fazie choroby, a jej poziom jest podwyższony w płynie mózgowo-

rdzeniowym oraz surowicy pacjentów z chA. W badaniach in vitro wykazano, że IL-

1 podnosi poziom białka prekursorowego amyloidu β (APP) oraz samego Aβ, co 

prowadzi do uszkadzania i śmierci komórek nerwowych [29]. Ponadto, aktywuje ona 

astrocyty do zwiększenia wytwarzania NO, co w konsekwencji prowadzi do śmierci 

neuronów. IL-6, podobnie jak IL-1, uwalniana jest przez aktywowane komórki 

mikrogleju oraz astrocyty, jednak wykazuje podwójne działanie w rozwoju stanu 

zapalnego. Z jednej strony blokuje odpowiedź zapalną przez hamowanie działania 

TNF-α oraz receptora IL-1R. Z drugiej strony promuje odpowiedź zapalną przez 

wpływ na proces chemotaksji. W surowicach pacjentów z chA poziom IL-6 jest 

podniesiony, co wskazuje na nadmierną odporność komórkową. Wysoki poziom IL-6 

we krwi obwodowej może być odpowiedzialny za obecność białek ostrej fazy w 

surowicy pacjentów z chA [30]. W hodowli neuronów oraz komórek endotelialnych 

mózgu białka prozapalne, lipopolisacharyd (LPS), IL-1β, IL-6, IFN-γ oraz TNF-α 

powodują wzrost wytwarzania RFT. Badania te potwierdzają hipotezę, iż procesy 

zapalne oraz stres oksydacyjny przyczyniają się do śmierci neuronów [31]. Rola 
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TNF-α w rozwoju chA nie jest jednoznaczna. Wykazuje on właściwości zarówno 

neuroprotekcyjne, jak i neurodegeneracyjne w zależności od stężenia. Doświadczenia 

z wykorzystaniem pierwotnych hodowli astrocytów dowodzą, iż kombinacja cytokin 

pozapalnych, takich jak TNF-α oraz IFN-γ, podnosi poziom oligomerów Aβ42, APP 

oraz β-sekretazy. W konsekwencji prowadzi to do nasilenia produkcji toksycznej 

formy Aβ. Wyniki te świadczą o tym, że aktywowane astrocyty mają istotny wpływ 

na całkowitą pulę Aβ w przebiegu chA w warunkach stanu zapalnego [32]. IFN-γ, 

podobnie jak TNF-α, może wykazywać działanie neuroprotekcyjne lub 

neurodegeneracyjne. Jest to czynnik bardzo ważny w rozwoju wrodzonej odporności. 

Poprzez zdolność do aktywacji mikrogleju oraz astrocytów, uczestniczy w 

akumulacji Aβ w mózgu. Cytokiny prozapalne mogą indukować procesy 

neurodegeneracyjne, stymulując astrocyty w kierunku produkcji NO oraz jego 

pochodnej ONOO
-
, uszkadzających strukturę i zaburzających funkcję komórek 

nerwowych. Zastosowanie koktajlu cytokin IL-1β+ IFN-γ + TNF-α powoduje 

wytwarzanie przez normalne ludzkie astrocyty syntazy tlenku azotu (NOS-2) oraz 

niebezpiecznie dużych ilości NO na drodze aktywacji kinaz MAPKs [33].  

Najnowsze badania wskazują także na ważną rolę kilku innych cytokin, takich 

jak: IL-3, IL-10, IL-12, IL-15, IL-18 oraz IL-34 w rozwoju chA. Znaczenie 

wybranych cytokin przedstawione jest w tabeli 1 [wg 34, 35, 36, 37, 38, 39].  

Tabela 1. Znaczenie wybranych cytokin w rozwoju choroby Alzheimera 

Cytokina Aktywność immunologiczna 

IL-3 Jej poziom jest niski u pacjentów z łagodną postacią chA 

 protekcyjne właściwości IL-3 chronią neurony przed 

toksycznym działaniem β-amyloidu, 

 wytwarzana przez leukocyty krwi oraz mikroglej, 

 antyapoptotyczne właściwości IL-3 chronią neurony przed 

śmiercią przez aktywację białka Bcl-2 
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IL-10 Posiada właściwości antyzapalne, jej poziom jest obniżony u 

pacjentów z chA 

 chroni przed nadmierną aktywacją i niedoborami układu 

odpornościowego, 

 redukuje efekty działania cytokin pozapalnych, 

 kontroluje powstawanie reaktywnych form tlenu i azotu 

(RFT/RFA) 

IL-12 Jej poziom jest podwyższony w surowicy pacjentów na wczesnym 

etapie chA 

 wytwarzana przez komórki glejowe, 

 redukuje stan zapalny, ale jednocześnie może stymulować 

niektóre patologiczne zmiany na terenie tkanki nerwowej 

IL-15 Marker stanu zapalnego w mózgu 

 aktywator komórek mikrogleju, 

 nie do końca wyjaśniona rola w patogenezie chA 

IL-18 Leukocyty pacjentów z chA wytwarzają duże ilości IL-18 

 zwiększa wytwarzanie mediatorów stanu zapalnego, 

 zwiększa fosforylację białka tau oraz powstawanie splotów 

neurofibrylarnych, 

 uczestniczy w procesie starzenia i pogarszania się z wiekiem 

funkcji poznawczych mózgu 

IL-34 Oddziałuje na komórki mikrogleju 

 wykazuje działanie neuroprotekcyjne w pierwotnych 

hodowlach mikrogleju i neuronów, traktowanych IL-34, co 

skutkuje obniżeniem toksyczności oligomerów Aβ 

 

Chemokiny regulują proces migracji komórek mikrogleju do miejsca, gdzie 

rozwija się stan neurozapalny, przez co przyczyniają się do zwiększenia lokalnego 
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stanu zapalnego. Dotychczas wykazano, że w przebiegu chA występuje zwiększona 

ekspresja chemokin CCL2, CCR3 oraz CCR5 przez aktywowane komórki 

mikrogleju. CCL4 natomiast wytwarzana jest przez reaktywne astrocyty rezydujące 

w okolicy blaszek Aβ. W badaniach in vitro wykazano, że obecność Aβ prowadzi do 

wytwarzania CXCL8 (IL-8), CCL2, CCL3 oraz CCL4 przez ludzkie makrofagi oraz 

astrocyty. Komórki mikrogleju pobrane od pacjentów z chA po autopsji wykazywały 

zwiększoną ekspresję CXCL8, CCL2 oraz CCL3 w warunkach hodowli komórek w 

obecności Aβ [16].  

 

3. Wpływ czynników zakaźnych na indukcje procesów zapalnych  

Przedstawione powyżej znaczenie procesów zapalnych w patogenezie chA 

zapoczątkowało także badania dotyczące wpływu czynników zakaźnych na rozwój 

procesów zapalnych w OUN. Najnowsze koncepcje dotyczące ryzyka chA wskazują, 

że infekcje różnymi patogenami mogą inicjować procesy neurodegeneracyjne w 

mózgu. OUN jest chroniony dzięki obecności BBB, jednak szerokie spektrum 

mikroorganizmów (wirusy, bakterie, grzyby) może pokonywać te struktury i 

powodować poważne schorzenia. Namnażanie się patogenów w komórkach 

nerwowych powoduje uwalnianie charakterystycznych cząsteczek molekularnych 

PAMPs, które mogą być rozpoznawane przez komórki nieswoistego systemu 

odpornościowego za pośrednictwem odpowiednich receptorów rozpoznających te 

wzorce (PRR) [40]. Czynniki zakaźne mogą następnie stymulować aktywację 

komórek mikrogleju, co skutkuje uwalnianiem cząsteczek prozapalnych i rozwojem 

stanu zapalnego w mózgu. Komórki mikrogleju wytwarzają chemokiny oraz cytokiny 

prozapalne między innymi w odpowiedzi na infekcje wirusowe, szczególnie HHV-1 

[41], oraz innymi patogenami. Procesy te są korzystne, jeśli mają na celu 

zabezpieczenie mózgu przed infekcją, jednak mogą także prowadzić do uszkadzania 

neuronów i przyspieszania rozwoju chA. Stres oksydacyjny oraz infekcje wirusowe 

pośredniczą w wielu drugorzędowych mechanizmach uszkadzania komórek. W 
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rezultacie prowadzi to do uszkodzenia BBB, zaburzeń funkcji neuronów i stopniowej 

utraty zdolności poznawczych obserwowanych w chA. Co więcej, wraz ze 

starzeniem się organizmu przewlekłe infekcje jeszcze bardziej osłabiają działanie 

układu immunologicznego oraz obwodową odpowiedź immunologiczną [42]. 

Liczne badania nad patogenezą chA wskazują, że reaktywacje infekcji 

wirusowych w mózgu mogą mieć wpływ na rozwój tej choroby [43, 44]. Jedna z 

hipotez rozwoju chA wskazuje na reaktywację latentnej infekcji wirusem opryszczki 

pospolitej (HHV-1). Zauważono bowiem, iż uszkodzenia tkanki mózgowej na 

wczesnym etapie chA dotyczą tych samych rejonów mózgu, które objęte są stanem 

zapalnym wywołanym przez reaktywację HHV-1 [42]. Zmiany histopatologiczne 

obserwowane w przebiegu infekcji HHV-1 dotyczą głównie demielinizacji włókien 

nerwowych. Na podstawie poziomu przeciwciał obecnych w krwi szacuje się, iż 

około 80% populacji jest zakażona HHV-1. Po infekcji pierwotnej, która obejmuje 

nabłonek jamy ustnej, wirus przechodzi w stan infekcji latentnej i bytuje w zwojach 

nerwu trójdzielnego. Sporadyczne reaktywacje HHV-1 wywołane czynnikami 

zewnętrznymi (stres, choroba, UV) mogą być bezobjawowe chyba, że układ 

immunologiczny jest osłabiony (starzenie się, towarzyszące choroby przewlekłe). W 

takiej sytuacji wirus namnaża się swobodnie wykorzystując kolejne komórki 

nerwowe, co indukuje kaskadę wewnątrzkomórkowych zmian prowadzących do 

neurodegeneracji dalszych części mózgu [45]. Khetsuriani i wsp. [46] wykazali, iż 

infekcja HHV-1 w mózgu jest przyczyną sporadycznego zapalenia mózgu o 

nieznanej etiologii. Ponadto badania naukowe z wykorzystaniem komórek 

nerwowych zakażonych wirusem HHV-1 pokazały, iż reaktywacja infekcji tego 

wirusa może sprzyjać odkładaniu się Aβ w postaci blaszek amyloidowych oraz 

wywoływać fosforylację białka tau, charakterystyczne dla przebiegu chA [47]. 

Długoterminowe badania w populacji osób starszych wykazały, że ryzyko 

wystąpienia chA jest związane z poziomem przeciwciał anty-HHV-1 w surowicy, a 

podatność na zakażenie HHV-1 zwiększa się wraz z wiekiem [43, 44]. Warto także 

zauważyć, iż pozostałe wirusy z rodziny Herpesviridae, takie jak herpes typu 2 
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(human herpesvirus 2 – HHV-2), wirus cytomegalii (human herpesvirus 5 – HHV-5, 

cytomegalovirus – CMV) oraz wirus ospy i półpaśca (human herpesvirus 3 – HHV-3, 

varicella-zoster – VZV) również mają zdolność namnażania się w komórkach 

nerwowych i przechodzić w infekcję latentną. Badania poświęcone ocenie związku 

tej rodziny wirusów z rozwojem chorób wieku podeszłego, są wciąż bardzo 

ograniczone.  

Najnowsze publikacje sugerują związek między zakażeniem CMV a ryzykiem 

wystąpienia chA [48]. W badaniach długoterminowych odnotowano zwiększony 

poziom przeciwciał anty-CMV u osób starszych z objawami klinicznymi chA [42]. 

Wykazano także związek między infekcją VZV a rozwojem stwardnienia rozsianego 

( SM) [49].  

Półpasiec jest chorobą wywołaną przez reaktywację latentnej infekcji VZV oraz 

rozwój stanu zapalnego w zwojach międzykręgowych i zwojach nerwów 

czaszkowych. Pierwotna infekcja wirusem, zwykle w młodym wieku, powoduje ospę 

wietrzną. W starszym wieku, ze względu na słabą kondycję układu 

immunologicznego oraz towarzyszące inne przewlekłe schorzenia (cukrzyca, 

nowotwory, terapia immunosupresyjna), reaktywacje VZV są relatywnie częste i 

objawiają się w postaci półpaśca [50]. Dane Centrum Kontroli Chorób w Atlancie 

(CDC) wskazują, że w USA jedna na trzy osoby powyżej 60. roku życia cierpi z 

powodu półpaśca. Świadczy to o rosnącym problemie zdrowotnym, szczególnie ze 

względu na silne dolegliwości bólowe w przebiegu choroby. Z tego powodu 

półpasiec jest niezwykle dokuczliwą chorobą także u pacjentów z chA. Obecnie 

problem ten dotyczy chorych na całym świecie.  

Pomimo, iż klasyczne leki przeciwwirusowe hamują wywołane infekcją 

wirusową patologiczne zmiany u chorych na chA to ich efektywność względem 

poszczególnych wirusów jest ograniczona. Dodatkowo, skutki uboczne często 

ograniczają stosowanie tych leków, zwłaszcza u osób starszych.  
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Nie ulega zatem wątpliwości, że stres oksydacyjny oraz stan zapalny 

odgrywają istotną rolę w rozwoju procesów neurodegeneracyjnych. Działania 

terapeutyczne, skupiające się na regulacji obu tych mechanizmów, mogą być bardzo 

korzystne w leczeniu choroby Alzheimera. Pomimo iż wykazano, że stan zapalny jest 

obecny w mózgach osób dotkniętych chA, to wciąż trudno określić, czy przyczynia 

się on do aberracji strukturalnych i uszkodzenia mózgu czy też białka 

charakterystyczne dla chA mogą aktywować wtórną odpowiedź immunologiczną. 

Wyniki badań potwierdziły jednak, że zmiany strukturalne w mózgu bez 

reaktywności immunologicznej nie powodują chA. Natomiast aktywność 

immunologiczna może powodować chA nawet przy braku aberracji strukturalnych 

w mózgu [32].  

W przebiegu chorób neurodegeneracyjnych stan zapalny zmienia się dynamicznie w 

czasie. Chroniczny stan zapalny oraz zaburzone nieswoiste reakcje immunologiczne 

są bardzo często wspólnym mianownikiem wielu chorób związanych z wiekiem, w 

tym choroby Alzheimera. 

Immunomodulacja procesów zapalnych mająca na celu zapobieganie lub 

przerwania błędnego koła między uszkodzeniem neuronów a deregulacją 

procesów immunologicznych może być ważnym celem terapeutycznym. 

Gdy reakcja zapalna jest korzystna, ale niewystarczająca, celem terapeutycznym 

może być stymulowanie dobrze kontrolowanych procesów odpornościowych. Gdy 

odpowiedź zapalna działa destrukcyjnie, celem wydaje się być zahamowanie 

zapalenia, poprzez zmniejszenie aktywności układu odpornościowego. 



INFORMACJE POUFNE – własność Geo-Poland sp. z o.o. 

 

 
22 

4. Perspektywy terapii immunokorekcyjnej 

Przedstawiony powyżej przegląd aktualnych badań jednoznacznie wskazuje, że 

system odpornościowy odgrywa dominującą rolę w progresji chorób 

neurozwyrodnieniowych, szczególnie choroby Alzheimera, niezależnie od jej 

pierwotnych przyczyn. Uzasadnia to poszukiwania terapii immunokorekcyjnej, jako 

ważnego elementu postępowania w tej chorobie. Możliwie wczesne oszacowanie 

indywidualnych manifestacji zaburzeń immunologicznych jest istotne dla terapii, 

bowiem efekty immunoterapii, szczególnie we wczesnym okresie rozwoju choroby 

są bardzo zachęcające, a odpowiedź na terapię immunomodulacyjną w wielu 

przypadkach uzależniona jest od deficytu immunologicznego. 

W ostatnich latach rozpoczęto testowanie nowych strategii leczenia choroby 

Alzheimera przy użyciu naturalnych lub syntetycznych związków o właściwościach 

immunomodulacyjnych. Nie ma wątpliwości, że indywidualnie dobrana 

immunoterapia chorych, szczególnie we wczesnym stadium rozwoju chA, może 

bardzo efektywnie spowalniać progresję klinicznych objawów choroby, zarówno w 

zakresie funkcji psychicznych jak i neurologicznych. W części przypadków terapia ta 

pozwala osiągnąć wielomiesięczną stabilizację stanu klinicznego chorych. 

Do preparatów mających szczególne zastosowanie w terapii chA należą bardzo 

aktywne biologicznie wyciągi z siary (colostrum), będącej mlekiem początkowym 

ssaków. Siara stanowi bogate źródło składników odżywczych, przeciwciał, 

czynników wzrostu, cytokin oraz wielu specyficznych komórek układu 

immunologicznego, co niewątpliwie decyduje o jej unikalnych właściwościach. 

4.1. Kolostrynina-znaczenie biologiczne polipeptydów wysokoprolinowych 

Zespół Janusz i wsp [51, 52] wyizolował w 1974 r. z wczesnej siary owiec 

materiał polipeptydowy bogaty w reszty proliny i hydrofobowe aminokwasy, 

nazwany polipeptydem bogatym w prolinę (prp), stanowiący kompleks ponad 30 
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różnych aminokwasów o ciężarze cząsteczkowym 500-3000Da. Obecność 

podobnych peptydów wykazano również w siarze ludzi i krów [53]. 

 Kolostrynina wykazuje właściwości immunoregulatorowe, wpływa zarówno 

na wrodzoną jak i nabytą odpowiedź immunologiczną, w szczególności zaś 

przywraca równowagę w funkcjach komórek układu immunologicznego oraz 

reguluje sekrecję czynników prozapalnych w trakcie ciągłej stymulacji procesów 

zapalnych. Wpływ na sekrecję efektorów prozapalnych związany jest z hamowaniem 

przez prp aktywności czynnika tranksypcyjnego NF-κB. Istotne jest, że kolostrynina 

nie jest toksyczna nawet przy długim podawaniu [52]. 

4.2. COLOCO prp: strategie terapeutyczne w profilaktyce i leczeniu choroby 

Alzheimera 

COLOCO prp stanowi mieszaninę 40-50 peptydów, znajdujących się we 

frakcji mleka pierwotnego – siary ssaków hodowlanych, zawierającą głównie 

peptydy o masach cząsteczkowych < 10 kD i charakteryzującą się wysoką 

zawartością proliny (około 20%), co warunkuje jej wysoką bioaktywność i 

biodostępność, otwierając szerokie możliwości jej terapeutycznego 

wykorzystywania. Prolina jest aminokwasem heterocyklicznym, wykazującym 

wysoką aktywność biochemiczną, w tym właściwości antyoksydacyjne, prowadzące 

do zahamowania stresu oksydacyjnego [52]. Kompleks peptydów bogatych w prolinę 

posiada zdolność modulowania aktywności układu immunologicznego, reguluje 

dojrzewanie i różnicowanie tymocytów i powstawanie limfocytów, stanowi mocny 

induktor wydzielania kluczowych dla układu immunologicznego cytokin, głównie 

IFN-gamma, TNF-alfa, jak również interleukin IL-6 i IL-1β. Powyższe właściwości 

biologiczne preparatu, szczególnie jego działanie antyoksydacyjne oraz stymulacja 

komórek w kierunku uwalniania cytokin i interleukin, molekuł mających wpływ na 

powstawanie markera morfologicznego chA jakim są płytki amyloidowe, stanowią 

podstawę dla terapii tym preparatem. Wprawdzie dotychczas nie poznano 

dokładnego mechanizmu działania neuroprotekcyjnego peptydów bogatych w prolinę 
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w schorzeniach neurozwyrodnieniowych, wydaje się jednak racjonalne i w pełni 

uzasadnione podawanie ich profilaktycznie przede wszystkim (ale nie wyłącznie) 

osobom zagrożonym (genetycznie) rozwojem chA, szczególnie w rodzinnych 

postaciach tej choroby (FAD). Wiadomo bowiem, że określone zmiany biochemiczne 

np. powstawanie monomerów ADDL, tj. prekursorów późniejszych złogów beta-

amyloidowych, zachodzą już w okresie co najmniej 10-20 lat poprzedzającym 

manifestację kliniczną choroby. Można przeprowadzić ich detekcję przy 

zastosowaniu m.in czułych metod nanotechnologicznych. Powinowactwo COLOCO 

prp do tych monomerów może utrudniać lub wręcz uniemożliwiać powstawanie 

płytek amyloidowych i powodować lizę powstałych już toksycznych złogów Aβ.  

Wobec powyższego, zastosowanie profilaktyczne COLOCO prp u osób jeszcze 

zdrowych, a szczególnie u tych obciążonych genetycznie chA (FAD), może istotnie 

hamować i utrudniać dalszy rozwój chA. Ma tu zapewne znaczenie fakt, iż podanie 

nawet minimalnych dawek COLOCO prp (0,1 mcg) prowadzi do ograniczenia agresji 

neurotoksycznej formy Aβ o blisko 90% zarówno po 7-miu jak i 12-stu dniach 

prowadzenia eksperymentu, co wskazuje na silny potencjał neuroprotekcyjny 

preparatu [badania własne, niepublikowane]. 

Dodatkowym argumentem przemawiającym za korzystnym działaniem COLOCO 

prp u chorych pozostających w różnym stopniu zaawansowania chA, jest wykazana 

zdolność preparatu do rozpuszczania już istniejących włókien Aβ oraz dezintegracji 

płytek amyloidowych [badania własne, niepublikowane]. 

Podobnie, wydaje się w pełni racjonalne podawanie preparatu COLOCO prp u 

osób ze zdiagnozowanymi lekkimi zaburzeniami funkcji poznawczych (MCI), 

szczególnie w przypadkach amnestycznych MCI, łatwo przechodzących w chA. W 

celu podjęcia ostatecznej decyzji w tych kwestiach wydaje się uzasadnione 

przeprowadzenie właściwych badań klinicznych. 
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Innym niezwykle istotnym zagadnieniem jest profilaktyczne podawanie 

COLOCO prp u osób starszych, u których, jak wiadomo, ma miejsce przewlekły stan 

zapalny określany jako „Inflammaging” oraz indukcja stresu oksydacyjnego. 

COLOCO prp, poprzez silniej zaznaczony w porównaniu z innymi preparatami z 

siary wpływ na wydzielanie cytokin, szczególnie IL-1β i IL-6, może przywracać 

zaburzoną równowagę pomiędzy prozapalnym a antyzapalnym fenotypem 

mikrogleju. COLOCO prp posiada bowiem silne właściwości pobudzania układu 

immunologicznego do produkcji czynników zarówno prozapalnych jak i 

przeciwzapalnych w zależności od stanu czynnościowego układu immunologicznego, 

stanowiąc tym samym jego swoisty regulator. 

Dlatego też potencjalne zastosowanie COLOCO prp w opóźnianiu procesów 

starzenia oraz w prewencji chorób autoimmunologicznych wydaje się bardzo 

zasadne. Nie bez znaczenia jest tutaj również wysoka aktywność antyoksydacyjna 

preparatu. 

4.3 Inne mechanizmy działania COLOCO prp: wpływ na poziom BDNF  

Podstawowym mechanizmem działania COLOCO prp jest jego 

immunomodulacyjny wpływ w zakresie OUN, w który zaangażowane są różne 

elementy układu immunologicznego i współdziałające z nimi czynniki wzrostu, w 

tym przede wszystkim neurotropowy czynnik pochodzenia mózgowego (BDNF). 

BDNF odgrywa kluczową rolę w plastyczności synaptycznej i kształtowaniu się 

pamięci długotrwałej, co sprzyja zachowaniu żywotności komórek nerwowych. 

Dodatkowo, BDNF wykazuje silny potencjał neuroprotekcyjny, chroniąc neurony 

przed działaniem czynników toksycznych [67,68]. Pierwszy raz cząsteczka BDNF 

została zidentyfikowana ponad 30 lat temu jako drugi po NGF czynnik należący do 

rodziny czynników neurotroficznych, tj. polipeptydów wydzielniczych, zbudowanych 

ze 100-200 aminokwasów [65]. Gen BDNF jest zlokalizowany na krótkim ramieniu 

chromosomu 11(11p13) [65]. Zawiera on 11 eksonów i sekwencji paromotorowych, 

uruchamianych w zależności od typu tkanki i obszaru mózgu, co umożliwia 
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powstawanie kilkudziesięciu różnych transkryptów [68]. Jak wspomniano powyżej, 

dimery BDNF wykazują powinowactwo do receptora błonowego TrkB, należącego 

do grupy receptorów o aktywności kinazy tyrozynowej.  

W dorosłym OUN czynniki neurotroficzne są wydzielane przede wszystkim 

przez komórki nerwowe i pełnią ważne funkcje protekcyjne wobec określonych 

populacji neuronalnych. Odgrywają one bowiem kluczowa rolę w procesie 

plastyczności i transmisji synaptycznej, a także stanowią rodzaj substancji 

niezbędnych do przeżycia, różnicowania i wzrostu neuronów [67]. Plastyczność 

synaptyczna w dorosłym mózgu oznacza funkcjonalne modyfikacje istniejących już 

połączeń synaptycznych. Proces ów leży u podstawy zjawiska kodowania, 

magazynowania, odtwarzania i przetwarzania informacji, co warunkuje kształtowanie 

się pamięci i ma istotny wpływ na inne funkcje poznawcze. Badania na modelach 

zwierzęcych wykazały, że nawet niewielka redukcja poziomu BDNF może 

prowadzić do istotnej redukcji plastyczności synaptycznej w obrębie hipokampa. W 

2010 roku opisano zależność między niższymi poziomami BDNF wytwarzanego 

przez PBMCs, a gorszymi wynikami testów neuropsychologicznych u pacjentów z 

SM, w szczególności oceniających podzielność uwagi i umiejętności poszukiwania 

wzrokowo-przestrzennego. W 2011 roku wykazano ochronną rolę allelu C 

rs20130324 BDNF w kontekście umiejętności przetwarzania informacji 

wzrokowych, co wiąże się prawdopodobnie z wpływem na objętość wzgórza. 

Neurotrofiny wiążą się z wysokim powinowactwem z receptorami z rodziny kinazy 

związanej z tropomiozyną (Trk), a z niskim powinowactwem z receptorami typu p 

75(NTR), które należą do rodziny czynnika martwicy guza (TNF). BDNF ma 

najwyższe powinowactwo względem TrkB [66]. Wszystkie neurotrofiny wykazują 

powinowactwo wobec receptora p75(NTR), który może pełnić funkcję ko-receptora 

dla receptorów Trk, albo też indukować niezależną ścieżkę sygnałową, co prowadzi 

do promowania wewnątrzkomórkowej transdukcji sygnałów w kierunku przeżycia 

komórki. Opisano interakcje między receptorami Trk i kanałami potasowymi 
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bramkowanymi napięciem, a także receptorami NMDA, co pośrednio ułatwia BDNF 

oddziaływanie w układzie glutaminergicznym. 

Mimo, że pierwotną funkcją czynników neurotroficznych jest nadzór nad 

procesami różnicowania i żywotności komórek w układzie nerwowym, są one 

produkowane także przez komórki układu immunologicznego, a dokładniej przez 

frakcję komórek jednojądrzastych krwi obwodowej. W zdrowym mózgu to neurony 

stanowią główne źródło i cel działania czynników neurotroficznych, natomiast w 

warunkach patologicznych dodatkowa ich synteza przez mononukleary może 

kompensować względny niedobór neurotrofin w OUN. Zatem funkcje 

neuroprotekcyjne komórek immunologicznych mogą być więc regulowane przez 

lokalną sekrecję czynników neurotroficznych, a niewydolność układu 

immunologicznego w dostarczaniu odpowiedniej puli neurotrofin, szczególnie 

BDNF, może skutkować ograniczeniem potencjału neuroprotekcyjnego w ratowanym 

obszarze, co z kolei prowadzi do bardziej rozległego uszkodzenia, a tym samym 

zwiększa się obszar mózgu objęty atrofią w przebiegu chA.  

W okresie rozwoju układu nerwowego określone stężenia neurotrofin warunkują 

równowagę między apoptozą, a przeżywalnością poszczególnych komórek. W 

zdrowym, dorosłym OUN głównym źródłem neurotrofin są neurony, a wpływ 

neurotrofin wytwarzanych przez komórki układu immunologicznego jest 

prawdopodobnie znikomy, gdyż przez BBB przechodzą jedynie aktywowane formy 

limfocytów, które, w warunkach prawidłowych, nie ulegają reaktywacji w 

nieuszkodzonym mózgu [69]. 

Wydaje się udowodnione, że neurotroficzne czynniki wzrostowe, w tym także 

BDNF, wpływają również na funkcje mediatorowe neuronów w OUN. Przykładowo, 

BDNF nasila syntezę i uwalnianie acetylocholiny z neuronów OUN, co ma istotne 

znaczenie w odniesieniu do klasycznej hipotezy niedoboru acetylocholiny w 

patogenezie choroby Alzheimera.  
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W badaniach przeprowadzonych w ostatnich latach wykazano dodatnią 

korelację pomiędzy poziomami BDNF, a sprawnością funkcji poznawczych u ludzi 

zdrowych jak i u osób z rozpoznaniem MCI. Autorzy sugerują, iż oznaczanie 

poziomów BDNF w płynach ustrojowych może stanowić czuły marker stanu pre-

MCI [80, 81]. 

W ocenie wpływu COLOCO prp na zachowanie się poziomu BDNF, 

wykazano istotne jego podwyższenie w grupie 63,1% badanych przyjmujących ten 

preparat, z jednoczesną normalizacją poziomu limfocytów, co przemawia za 

zdolnością COLOCO prp w kierunku modulacji i przywracania homeostazy układu 

immunologicznego [badania własne, niepublikowane]. 

 Potwierdzenie wpływu COLOCO prp na wzrost stężenia BDNF, neurotrofiny 

odpowiedzialnej za prawidłowe funkcjonowanie układu nerwowego, stanowi ważną 

zaletę tego preparatu w kontekście możliwości zastosowania klinicznego COLOCO 

prp, nie tylko w grupie chorych z zaburzeniami otępiennymi, ale również w ramach 

szeroko pojętej profilaktyki zaburzeń funkcji poznawczych, w przebiegu chorób 

neurozwyrodnieniowych czy autoimmunologicznych. 
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5. Terapie łączone w chorobie Alzheimera: 

5.1. preparaty z siary + memantyna 

Preparaty z siary, w tym COLOCO prp, podawane w połączeniu z memantyną 

mogą mieć istotne znaczenie w przywróceniu towarzyszących chA zaburzonych 

funkcji układu glutaminergicznego. Nadmierna aktywacja receptorów 

glutaminergicznych (ekscytotoksyczność) prowadzi do stymulacji neuronów, 

zaburzenia homeostazy jonów i metabolizmu energetycznego, powodując 

zwyrodnienie komórek nerwowych. Uszkodzenie neuronów jest wywołane 

nadmiernym pobudzeniem receptora glutaminergicznego (NMDA), 

charakteryzującego się wysokim przewodnictwem dla jonów wapnia. Nadmiar 

wapnia jest podstawowym czynnikiem decydującym o wystąpieniu 

neurotoksyczności i wpływa na zwiększenie uwalniania glutaminianu oraz aktywację 

proteaz i lipaz, prowadząc do uszkodzenia błony komórkowej, syntezy tlenku azotu 

(NOS) i powstawania wolnych rodników tlenowych. 

Jedną z dróg obniżenia aktywności układu glutaminergicznego, szczególnie 

podwyższonego w początkowych fazach chA, jest włączenie do terapii chA 

swoistych antagonistów NMDA, nie wpływających na inne receptory 

glutamatergiczne, takie jak receptory AMPA, kainatowe i metabotropowe [72]. Do 

grupy antagonistów receptorów NMDA należy także memantyna. Wykorzystanie 

tego blokera receptorów NMDA w terapii chA polega na zdolności memantyny do 

jedynie częściowego blokowania aktywności receptora NMDA, bez całkowitego 

zahamowania transmisji glutaminergicznej. Na poziomie komórkowym, memantyna 

reguluje napływ jonów wapnia do neuronów przez kanały NMDA, zapobiegając tym 

samym śmierci komórek nerwowych, indukowanej działaniem neurotoksyn, tj. 

glutaminianu i NMDA. Efekt ten może być wzmocniony jednoczesnym podaniem 

memantyny i COLOCO prp, który poprzez wpływ na poziom BDNF, neurotrofiny 

regulującej neurotransmisję glutaminergiczną, może doprowadzić do przywrócenia 

fizjologicznej czynności neuronów. Działanie COLOCO prp, podobnie jak w 
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przypadku memantyny, może polegać na wyciszeniu szumu informacyjnego, 

zaburzającego prawidłową interpretację sygnałów i upośledzającego funkcje 

poznawcze we wczesnych stadiach choroby Alzheimera. 

5.2. preparaty siary + inhibitory cholinesteraz 

Inhibitory cholinesteraz (np.donepezil, riwastygmina) są zarejestrowane do 

leczenia łagodnego lub umiarkowanego otępienia, a skuteczność, nawet tych na 

działanie których nie wytwarza się tolerancja, stopniowo zanika, w wyniku śmierci 

neuronów cholinergicznych produkujących acetylocholinę. Są to więc leki skuteczne 

we wczesnych stadiach choroby Alzheimera i z takim przeznaczeniem zostały 

zarejestrowane. Na skutek utraty neuronów cholinergicznych, mającej miejsce w 

późniejszych stadiach choroby Alzheimera, standardowo stosowane formy 

farmakoterapii okazują się niewystarczające. Wówczas, podawanie COLOCO prp 

łącznie z memantyną może okazać się zasadne. Memantyna może być także 

wykorzystywana do leczenia średniozaawansowanego stadium chA, podobnie jak 

cholinesterazy, które są standardowo stosowane we wczesnej fazie rozwoju choroby.  

Wydaje się więc w pełni uzasadnione skojarzone leczenie inhibitorami cholinesteraz i 

COLOCO prp, ponieważ inhibitory, podobnie jak preparaty z siary, wykazują 

działanie hamujące stan zapalny, np. donepezil wpływa istotnie na odporność 

wrodzoną oraz moduluje aktywność MCP-1 oraz interleukinę IL-4, a więc działa 

przeciwzapalnie [70].  

Stosując zatem skojarzone leczenia inhibitorami cholinesteraz i COLOCO prp należy 

oczekiwać potencjalizacji działania terapeutycznego w zakresie funkcji 

poznawczych, szczególnie w pierwszej fazie choroby. 
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6. Istotne różnice w aktywności immunologicznej różnych preparatów z siar  

Wszystkie preparaty uzyskane z mleka pierwotnego, siary, cechuje silna 

aktywność biologiczna, przede wszystkim dzięki kompleksowi bogatemu w prolinę, 

o kluczowym znaczeniu w organizmach zwierzęcych, niezbędnym dla rozwoju 

oseska. 

Prolina, cykliczny alifatyczny aminokwas odgrywa szczególną rolę przy 

tworzeniu kolagenu, głównego białka budulcowego tkanki łącznej i kości. Kolagen 

zawiera około 15% proliny. Niedobór L-proliny prowadzi do ubytków kolagenu, 

problemów ze stawami, utraty stabilności ścianek arterii oraz spadku ogólnej 

wydolności organizmu [60]. Jest syntetyzowany z kwasu glutaminowego, a po 

modyfikacjach translacyjnych przechodzi w hydroksyprolinę, stanowiąc kluczowy 

regulator całej gamy procesów biochemicznych i fizjologicznych zachodzących w 

każdej komórce. Najważniejsza z punktu widzenia jej zastosowania w kulturystyce i 

sportach siłowych jest zdolność do regulacji aktywności kinazy mTOR, integrującej 

wiele szlaków sygnalizacyjnych inicjowanych w odpowiedzi na szereg czynników 

np. insuliny czy insulinopodobnych czynników wzrostu (IGF 1 i IGF II) [61]. 

Wpływa pośrednio na wzrost i częstość podziałów komórkowych, stanowiąc 

podstawowy składnik aminokwasowy do syntezy poliamin, organicznych związków 

o niskiej masie, odgrywających kluczową rolę w aktywnych metabolicznie tkankach, 

w których synteza białek zachodzi z bardzo wysoką wydajnością. Udowodniono, że 

prolina istotnie obniża poziom wolnych rodników tlenowych i azotowych w 

komórce, a poziom tego aminokwasu znacząco rośnie w stanie silnego stresu 

oksydacyjnego [62]. Dodatkowo, prolina stanowi niezbędny składnik pokarmowy w 

sytuacji fizycznego uszkodzenia, żywienia osób aktywnych fizycznie oraz 

metabolicznego obciążenia organizmu, będącego np. wynikiem zranienia lub 

zabiegów z zakresu medycyny transplantacyjno-regeneracyjnej, ale również pełni 

ważną rolę w przeciwdziałaniu procesom starzenia [76]. Prolina stanowi także ważny 

element terapii u ludzi w przypadku chorób wywołanych deficytem kolagenu, 
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cierpiących z powodu chorób skóry czy zranień. Poza siarą, znaczącym źródłem 

proliny jest mięso rybie, owoce morza, jajka czy pożywienie bogate w witaminy. 

Dieta ludzka, z punktu widzenia jej właściwości prozdrowotnych, nie stanowi jedynie 

prostego dostarczana czynników pokarmowych, lecz w świetle aktualnych badań, 

szczególnie z zakresu nutrigenomiki, ma wpływać na regulację procesu apoptozy, 

stymulować detoksykację i wywoływać adekwatną odpowiedź genową [74].  

Deficyt pokarmowy, a szczególnie brak witamin i minerałów, jest dobrze znany jako 

przyczyna szeregu chorób. Aktualne badania epidemiologiczne jednoznacznie 

wskazują bowiem na ważną rolę owoców i jarzyn, melatoniny, zielonej herbaty, 

kreatyniny czy koenzymu Q10, podobnie jak podstawowych kwasów tłuszczowych i 

czerwonego wina (paradoks francuski), jako ważnych czynników 

neuroprotekcyjnych [75,77].  

Nutraceutyki, preparaty farmaceutyczne o charakterze paraleku, które oprócz 

bioaktywnych składników pochodzenia naturalnego mogą zawierać skoncentrowane 

składniki odżywcze, takie jak np. kurkumina, acetyl-L-carnitine czy witamina D, 

wywierają działanie wielokierunkowe, stanowiąc ważny element neuroprotekcji w 

chorobach neurozwyrodnieniowych [63]. 

Ważnym uwagi jest fakt, że prolina, którą z pewnością można zaliczyć do jednego z 

ważniejszych czynników neuroprotekcyjnych, wykazuje dodatkowo cechy 

neuromodulatora i metabolicznego prekursora glutaminianu, wpływa na normalizację 

układu glutaminergicznego, naddaktywnego w chA, z kolei warunkach stresu 

odgrywa rolę chelatora metali, czynnika antyoksydacyjnego i cząsteczki sygnałowej 

[60]. Zaburzony metabolizm proliny zaobserwowano w psychozach 

schizofrenicznych [73]. 



INFORMACJE POUFNE – własność Geo-Poland sp. z o.o. 

 

 
33 

Aktywność biologiczna rożnych preparatów z siary generalnie jest porównywalna, 

jednakże COLOCO prp wykazuje przewagę nad innymi preparatami z siary np. siary 

owiec z następujących powodów: 

1.  Opatentowany, wydajny acetonowy sposób wytwarzania preparatu 

peptydowego COLOCO (pat UPRP nr P.218693) z siary, umożliwia 

przechowywanie preparatu w formie proszku lub tabletek przez dłuższy czas; 

2. Zdolność do indukowania wydzielania cytokin, szczególnie IFN gamma, TNF-

alfa, IL-1 Beta oraz IL-6 jest znacząco wyższa w przypadku preparatu 

COLOCO prp - już w niskiej dawce 100-120 mcg/dobę - w porównaniu z 

kolostryniną z siary owiec; 

3.  W przypadku preparatu COLOCO prp aktywność antyoksydacyjna jest 

szczególnie wysoka, porównywalna z aktywnością preparatu otrzymanego 

metodą metanolową (MOHS) z siary wołowej; 

4. COLOCO prp jako jedyny produkt z grupy prp posiada fizyko-chemicznie 

udokumentowaną w niezależnym badaniu medycznym, zdolność 

modulowania BDNF we wszystkich grupach wiekowych; 

5. COLOCO prp jako jedyny produkt z grupy prp posiada udokumentowaną 

fizyko-chemicznie zdolność zapobiegania integracji oraz indukowania 

dezintegracji Aβ; 

6. COLOCO prp posiada bardzo dobrą formę tabletki podjęzykowej, o lekko 

śmietankowym smaku, kojarzącym preparat z naturalnym pochodzeniem 

mleczarskim. 
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7. Badania własne: aktywność kliniczna kolostryniny / COLOCO prp 

Uwzględniając immunoregulatorowe i prokognitywne właściwości 

kolostryniny, przeprowadzono badania nad jej wpływem na funkcje życiowe i 

zdolności poznawcze u osób z chA [54,55]. Pacjenci otrzymywali preparat w formie 

tabletek, zawierających 100 mcg prp nazwanych Colostryniną, podawanych co drugi 

dzień, doustnie podjęzykowo przez okres trzech tygodni, po którym następowała 

dwutygodniowa przerwa w terapii. Następnie leczenie powtarzano wg schematu, tj. 

”3+2”. Taka forma (doustna) podawania preparatu ułatwia bowiem kontakt z 

komórkami nabłonka jamy ustnej, które z kolei przenoszą informację do tkanki 

limfatycznej obecnej w obszarach podśluzówkowych. Z drugiej strony 

dwutygodniowa przerwa zapobiega rozwojowi tachyfilaksji, tj utraty wrażliwości na 

lek, będącej tutaj wynikiem spadku zdolności komórek krwi do adekwatnego 

reagowania na induktory IFN gamma(do których m.in. należy prp). Wykazaliśmy 

bowiem [ 54, 55], iż ta hyporeaktywność ustępuje całkowicie (samoistnie) po dwóch 

tygodniach przerwy w podawaniu leku. Badanie przeprowadzono w grupie 33 

chorych, będących w lekkim i średnim stopniu zaawansowania choroby, 

pozostających w terapii od 16 do 28 miesięcy. Efektywność leczenia była oceniana 

klinicznie, również przy zastosowaniu adekwatnych skal neuropsychometrycznych. 

Odnotowano zarówno istotną poprawę stanu psychicznego jak i stabilizację 

kliniczną, ocenianą u większości chorych nie tylko po 28 miesiącach badania, ale 

także jak miało to miejsce u kilkunastu osób, stabilizacja ta utrzymywała się znacznie 

dłużej, co najmniej 2 do 3 lata po zakończeniu podawania prp. Wydaje się godne 

podkreślenia, że w całym okresie obserwacji nie odnotowano pogorszenia stanu 

zdrowia leczonych chorych. Tolerancja preparatu u wszystkich nim leczonych, 

okazała się bardzo dobra. Poza krótkimi, zwykle kilkudniowymi okresami 

nadmiernego pobudzenia psychomotorycznego i bezsenności obserwowanymi 

jedynie u części pacjentów w początkowej fazie leczenia, a które w trakcie trwania 
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badania ustępowały samoistnie, nie obserwowano żadnych poważniejszych objawów 

niepożądanych czy powikłań.  

Pragnę podkreślić, iż w trakcie całej terapii prp nie stosowano równolegle, 

systematycznie żadnych innych leków, poza doraźnie i tylko u pojedynczych 

chorych, leków nasennych, przeciwbólowych czy też przeciwprzeziębieniowych.  

Dalsza ocena wpływu kolostryniny na przebieg chA przeprowadzona na 135 

pacjentach przez zespół prof. Bilikiewicza z Gdańska, w ramach badań 

wieloośrodkowych, w pełni potwierdziła dużą skuteczność tego preparatu w 

stabilizacji, a nawet cofaniu się objawów chorobowych, szczególnie we wczesnej jej 

fazie [56].  

 

8. Preparat COLOCO prp: potencjał kliniczny 

Uwzględniając istotnie wyższą aktywność immunomodulacyjną tego 

preparatu, przede wszystkim jego większą aktywność, w porównaniu z innymi 

preparatami z siary, w zakresie indukcji cytokin, szczególnie: IFN gamma, TNF-alfa, 

IL-1 oraz L-6 i w dawkach znacznie niższych, w porównaniu z preparatem 

otrzymanym z siary owiec, z dużym prawdopodobieństwem należy przyjąć jego 

wyższą efektywność kliniczną. Aktywność anty-wolnorodnikowa COLOCO prp 

(wyższa aniżeli innych preparatów z siary) wydaje się szczególnie istotna w 

kontekście ostatnich wyników badań wskazujących, jako pierwotną przyczynę 

etiopatogenezy choroby Alzheimera, stres oksydacyjny [64]. Dodatkowo, 

dowiedziony klinicznie wpływ COLOCO prp na poziom BDNF, który jako jedyny 

wśród preparatów wysokoprolinowych wykazuje takie działanie, sytuuje COLOCO 

prp na pozycji lidera preparatów otrzymanych z siary do terapii choroby Alzheimera i 

innych schorzeń neurozwyrodnieniowych, szczególnie (ale nie tylko) w jej pierwszej 

fazie rozwoju jak również w szeroko pojętej profilaktyce stanów przedchorobowych, 

np. w lekkich zaburzeniach funkcji poznawczych (MCI) ale także w środowisku 
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rodzin, w których rozpoznano dziedzicznie uwarunkowane występowanie choroby 

Alzheimera (FAD).  

Pozytywna rekomendacja Stowarzyszeń Alzheimerowskich, ponadto Polskiego 

Towarzystwa Psychogeriatrycznego, jak również Rekomendacje Interdyscyplinarnej 

Grupy Ekspertów Rozpoznania i Leczenia Otępień (IGERO 2006) [79], wskazują na 

znaczenie i rolę preparatów kolostryninowych, jako istotnych czynników 

uzupełniających w terapii i profilaktyce otępień. Uwzględniając dużą zawartość 

proliny w preparatach z siary i pozostałych opisanych powyżej czynnych składników 

biologicznych, możliwości terapii i profilaktyki obejmują jednak znacznie większe 

spektrum schorzeń począwszy od chronicznych biegunek u osób z niedoborami 

immunologicznymi, w profilaktyce i leczeniu chorób infekcyjnych, w sporcie (w 

zawodach siłowych, gdyż sprzyjają nabieraniu masy mięśniowej, bez przyrostu 

tkanki tłuszczowej), w przyspieszeniu gojenia się ran (stymulują wzrost i migrację 

ludzkich keratynocytów), w medycynie regeneracyjnej i niewątpliwie wielki 

potencjał w medycynie przeciwstarzeniowej. 
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