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Metalotioneiny w procesie starzenia się mózgu i w chorobach 
neurozwyrodnieniowych
Metallothioneins in ageing brain and in neurodegenerative 
diseases
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Streszczenie

Stres oksydacyjny i zaburzona homeostaza metali, takich jak miedź i cynk, są czynnikami w dużym stopniu 
przyczyniającymi się do powstawania patologicznych zmian w układzie nerwowym osób starzejących się lub cierpią-
cych na choroby neurozwyrodnieniowe. Metalotioneiny (MT) to małe białka bogate w cysteinę, które wiążą wolne 
formy tlenu oraz metale, chroniąc tym samym komórki przed uszkodzeniami. U starzejących się osób ekspresja 
MT w układzie nerwowym zwiększa się, natomiast w chorobach neurozwyrodnieniowych obserwuje się najczęściej 
spadek ekspresji izoformy MT-III, zidentyfikowanej jako czynnik hamujący wzrost neuronów (GIF, ang. growth 
inhibitory factor). Sugeruje się duże potencjalne możliwości wykorzystania MT w opracowywaniu terapii chorób 
neurozwyrodnieniowych. W pracy zebrano wyniki badań dotyczących roli tych białek w fizjologicznie starzejącym 
się mózgu i w przypadku niektórych chorób neurozwyrodnieniowych. Geriatria 2013; 7: 231-237.
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Abstract

Oxidative stress and lack of metal (mainly zinc and copper) homeostasis are responsible for most of pathological 
changes in ageing nervous system and in neurodegenerative diseases. Metallothioneins (MT) are small, cysteine-rich 
proteins which, being capable of binding both reactive oxygen species and metals, provide defense against cellular 
damage. Expression of MT in ageing nervous system is upregulated, while in neurodegenerative diseases researchers 
frequently report the downregulation of expression of MT-III – the isoform of MT identified as growth inhibitory 
factor (GIF). The use of MT in developing new therapies against neurodegenerative diseases is suggested. This paper 
summarizes the current state of knowledge regarding MT in physiologically ageing brain and in some neurodegenera-
tive diseases. Geriatria 2013; 7: 231-237.
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Wstęp 
Procesami, które przyczyniają się do upośledze-

nia funkcji komórek podczas starzenia się układu 
nerwowego, są między innymi stres oksydacyjny oraz 
nieprawidłowa regulacja enzymów i  innych białek 
związanych z  produkcją reaktywnych form tlenu 
(RFT) lub substancji, których zadaniem jest obrona 
przed ich szkodliwym działaniem [1]. Rodziną białek 
zdolnych do wiązania wolnych form tlenu, jak również 
metali odpowiedzialnych m.in. za prawidłowy przebieg 

procesów komórkowych są metalotioneiny (MT) [2]. 
MT odkryte zostały w  1957 roku przez M. 

Margoshes i B.L. Vallee w końskiej nerce i zidentyfi-
kowane jako białka wiążące kadm. Rozpowszechnione 
są one w świecie organizmów żywych i obecne u bak-
terii, grzybów i eukariontów. Są to małe białka bogate 
w  cysteinę i  zdolne do wiązania dwuwartościowych 
jonów metali, takich jak jony cynku i  miedzi [2]. 
Ich zdolność do wiązania jonów metali, wyrażona 
jako zawartość jonów w  jednym molu tych białek, 
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jest w  organizmie największa zaraz po ferrytynach 
– białkach wiążących dwuwartościowe jony żelaza 
i magazynujących je w wątrobie. MT biorą też udział 
w ochronie komórek przed RFT [3]. 

Pierwsze badania na ulegających ekspresji 
w  komórkach nerwowych MT przeprowadzono 
w  latach 1984-1989, a  na MT ulegających ekspresji 
w astrocytach – w latach 1990-1996. Wykazany wysoki 
poziom występowania MT w ośrodkowym układzie 
nerwowym i odkrycie swoistej dla mózgu klasy tych 
białek – MT-III, sugerują duże ich znaczenie w pro-
cesach fizjologicznych zachodzących w mózgu. Rola 
MT w  ośrodkowym układzie nerwowym stała się 
dodatkowo przedmiotem licznych badań naukowych 
po tym, gdy okazało się, że MT-III może mieć udział 
w etiologii chorób neurozwyrodnieniowych [2].

U ssaków MT dzieli się na cztery grupy, nazy-
wane MT-I, MT-II, MT-III i  MT-IV. Izoformy MT-I 
i MT-II, które różnią się tylko pojedynczym ujemnym 
ładunkiem w cząsteczce, są najbardziej rozpowszech-
nione i  występują w  różnych typach tkanek [4]. 
Wśród naładowanych elektrycznie form MT-I i MT-II 
zaobserwowano występowanie form o podobnym 
ładunku, ale innej strukturze. Te izoformy oznaczane 
są przez litery alfabetu, np. MT-Ia, a ich ilość jest różna 
u różnych gatunków. MT-III ulega ekspresji w mózgu 
i wydawała się być dla niego  swoista, aczkolwiek nie-
dawno jej obecność wykryto również w   narządach 
rozrodczych, języku, żołądku, sercu i nerkach [5]. Z 
kolei ekspresja MT-IV ograniczona jest do komórek 
nabłonka płaskiego skóry, języka i górnej części prze-
wodu pokarmowego [2]. 

Struktura metalotionein
MT to wewnątrzkomórkowe izoformy jednołańcu-

chowego białka, które charakteryzują się dużą zawar-
tością aminokwasu cysteiny (około 30%) i  brakiem 
aminokwasów aromatycznych w strukturze cząsteczki 
[6]. Istnieje duża homologia sekwencji aminokwasów 
wśród MT poszczególnych gatunków i rodzin organi-
zmów. W MT ssaków 56% miejsc wiązania dla cząstek 
i  jonów jest takich samych – obejmują one miejsca 
wszystkich 20 grup cysteinylowych oraz większość 
grup aminokwasów lizyny, seryny i argininy [4]. Ssacze 
MT składają się z 61 lub 68 aminokwasów. Zawierają 
one charakterystyczne dla danej grupy MT, powta-
rzające się, kilkuaminokwasowe fragmenty, w których 
reszty cysteinylowe oddzielone są od siebie jednym 
lub dwoma aminokwasami różnymi od cysteiny (np. 

-cys-x-cys-, -cys-x-y-cys-) [2]. W  związku z  tym, że 
w sekwencji aminokwasowej MT 20 cząsteczek ami-
nokwasu cysteiny znajduje się blisko siebie, wiązania 
disiarczkowe tworzą się głównie w obrębie pojedyn-
czych cząsteczek [6].

MT-I i MT-II. Analiza struktury Cd5,Zn2-MT-II, 
Cd7-MT-II, a także Cd7-MT-I wykazała, że białka te 
sfałdowane są w bardzo podobny sposób. Pojedyncze 
białko ma kształt dzwonu z niemal sferycznymi dome-
nami alfa na C-końcu i  beta na N-końcu. Domeny 
mają średnicę 15-20 Å [7]. Domena beta posiada 9 
reszt cysteiny i wiąże trzy jony metali dwuwartościo-
wych w koordynacji Me3S9, podczas gdy domena alfa 
posiada 11 reszt cysteiny i wiąże cztery jony dwuwar-
tościowe w  koordynacji Me4S11 [8]. Obie domeny 
mogą wiązać po 6 jonów jednowartościowych. Jony 
związanych metali mają koordynację tetraedryczną. 
Dwie domeny białka połączone są ze sobą segmentem 
zbudowanym z dwóch cząsteczek aminokwasu lizyny 
(pozycje 30. i 31. w łańcuchu aminokwasowym) [7]. 

MT-III. Strukturalna forma MT-III z przyłączo-
nymi jonami metali nie została scharakteryzowana 
[3]. Jako białko należące do rodziny MT, wykazuje ona 
około 70% podobieństwo sekwencji aminokwasowej 
z MT-I i MT-II, włączając w to 20 grup cysteinylowych 
i  dwie identyczne domeny. Jednak MT-III posiada 
kilka elementów różniących ją od MT-I i  -II. Są to 
aminokwas treonina na pozycji piątej w  sekwencji, 
bogaty w kwas glutaminowy heksapeptyd w pobliżu 
C-końca białka, a  także charakterystyczny dla GIF 
motyw aminokwasowy (6.-9. pozycje aminokwasów 
w sekwencji białka) [9].

Funkcje metalotionein
MT cechuje wysokie powinowactwo do metali 

przejściowych, pełniących w  organizmie funkcje 
niezbędnych pierwiastków śladowych, jak np. cynk 
i miedź; MT chronią także komórki przed toksyczno-
ścią wywołaną przez metale ciężkie [7]. Grupy tiolowe 
umożliwiają MT wiązanie 7-10 g atomów metali na mol 
MT w dwóch domenach tych białek [4]. Kilka metali 
mniej rozpowszechnionych od cynku i miedzi również 
wiąże się z MT w warunkach in vitro lub in vivo w tkan-
kach zwierzęcych eksponowanych na ich działanie, a są 
to: kadm, platyna, bizmut, srebro i rtęć [10]. 

Bardzo ważnym odkryciem w  badaniach nad 
MT było wykazanie dokładnego powiązania między 
metabolizmem cynku i reakcjami redoks z udziałem 
MT. Grupa sulfonowa nadaje aktywność redoks kom-
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pleksowi Zn-MT i może być utleniana i redukowana 
z  jednoczesnym uwalnianiem i  wiązaniem cynku 
w oksydoredukcyjnym środowisku. Uwalnianie cynku 
z MT sprawia, że staje się on dostępny dla innych mole-
kuł. Redukcja utlenionej MT przywraca jej zdolność 
do wiązania cynku. Proces ten nazywany jest cyklem 
redoks z udziałem MT [11]. 

Z racji wysokiego potencjału redoks, MT przypi-
suje się zasadniczy udział w sekwestracji RFT i reak-
tywnych form azotu. MT cynkowa bardzo szybko 
reaguje z  anionorodnikiem ponadtlenkowym oraz 
wyjątkowo toksycznym rodnikiem wodorotlenowym. 
Różne izoformy MT mają różne powinowactwo do 
wiązania się z RFT [12].

MT-I i MT-II. Te dwie ogólnoustrojowe izoformy 
MT traktowane są jako podstawowe i często opisywane 
łącznie, jako MT-I/MT-II lub ogólnie, metalotione-
ina -MT. W mózgu MT te ulegają ekspresji głównie 
w astrocytach. Uważa się, że MT-I/MT-II mogą zna-
cząco przyczynić się do redukcji odpowiedzi zapal-
nej związanej z  uszkodzeniem układu nerwowego, 
prowadząc do efektywniejszej naprawy uszkodzenia. 
Co interesujące, podanie tych MT dootrzewnowo 
również przyczyniało się do zwiększonej regeneracji 
układu nerwowego u szczurów, co sugeruje możliwość 
zewnątrzkomórkowego działania MT. Spośród trzech 
izoform MT obecnych w ludzkim mózgu, MT-I i -II 
ulegają ekspresji niemal we wszystkich regionach 
mózgu i  rdzenia kręgowego, głównie w  astrocy-
tach. Ekspresję MT-I i  -II zaobserwowano również 
w komórkach śródbłonka naczyń krwionośnych, opon 
mózgowych, ependymocytach i neuronach. Również 
komórki mikrogleju, makrofagi i  monocyty mogą 
syntetyzować MT-I i  -II, ale tylko, gdy znajdują się 
w stanie reaktywnym [12].

MT-III. Po raz pierwszy rola tej MT jako czynnika 
hamującego wzrost neuronów została odkryta podczas 
obserwacji i szacowania czasu przeżywania szczurzych 
neuronów korowych w  hodowlach komórkowych 
pochodzących ze zdrowego mózgu i z mózgu szczura 
z  objawami przypominającymi chorobę Alzheimera 
(AD, ang. Alzheimer’s disease). Okazało się, że neurony 
pochodzące z mózgu szczura z objawami AD przeży-
wały w większym stopniu niż neurony z mózgu zdro-
wego szczura, sugerując brak występowania MT-III 
[13]. MT-III może działać toksycznie na komórki, lecz 
dokładny mechanizm jej toksyczności nie jest znany. 
Ta właściwość potwierdzona została w badaniach in 
vivo, w których myszy z nadekspresją MT-III umierały 

na skutek atrofii trzustki, podczas gdy porównywalny 
poziom ekspresji MT-I nie wywoływał podobnych 
efektów [14]. W  przeciwieństwie do MT-I i  MT-II, 
ekspresji MT-III nie indukują metale ciężkie, co wska-
zuje na inny sposób regulowania tej izoformy MT [15]. 
MT-III i MT-I reagują odmiennie na brak cynku w kul-
turach komórkowych. W takich warunkach obniżeniu 
ulega poziom MT-I, natomiast nie ma to wpływu na 
poziom MT-III [16]. ZnMT-III, ale nie ZnMT-I jest 
zdolna do hamowania wzrostu neuronów pobranych 
od osobników z objawami AD, jednakże w komórkach 
pobranych z mózgów prawidłowych zarówno ZnMT-I, 
jak i  ZnMT-III stymulują wzrost neuronów [17]. 
Najwięcej trzeciej formy MT występuje w korze nowej, 
ciele migdałowatym, hipokampie, a także w opuszce 
węchowej. Regiony mózgu o wysokim stężeniu MT-III 
charakteryzują się także wysoką zawartością cynku. 
Uważa się, że MT-III jest białkiem odpowiedzialnym 
za specyficzną sekwestrację i dystrybucję jonów cynku 
w zakończeniach neuronów magazynujących ten pier-
wiastek w pęcherzykach synaptycznych [2]. Wykazano 
również, że poziom jej syntezy zwiększa się w astro-
cytach zlokalizowanych w pobliżu miejsca, w którym 
mechanicznie uszkodzono fragment ośrodkowego 
układu nerwowego [18].

Metalotioneiny w starzejącym się mózgu 
W ciągu życia osobnika wraz z  wiekiem w  jego 

astrocytach zwiększa się ekspresja MT-I i -II. W ośrod-
kowym układzie nerwowym ekspresja MT-I i MT-II 
w okresie rozwoju płodowego pozostaje na stosunkowo 
niskim poziomie i wzrasta znacząco po narodzinach, 
jak opisano to na podstawie obserwacji rozwijającego 
się mózgu owiec [19]. Zwiększanie się poziomu tych MT 
w mysim mózgu ma miejsce w ciągu całego rozwoju 
osobniczego [20]. W mózgach starych szczurów MT-I 
i  -II zlokalizowano w  korze mózgowej i  w  pobliżu 
naczyń krwionośnych, gdzie obserwowano wyraźne 
zmiany morfologiczne towarzyszące zaawansowa-
nemu wiekowi [21]. Podobnie, wykazano, że ekspresja 
mRNA MT-III, jak i samego białka była podwyższona 
u starych szczurów. Obserwowano zwiększoną liczbę 
komórek MT-III-immunopozytywnych zlokalizowa-
nych w korze czołowej, ciemieniowej i gruszkowatej, 
w podwzgórzu, ciele migdałowatym i zakręcie zębatym 
hipokampa [22]. MT wpływają na przebieg procesu 
starzenia się przez zmniejszenie odpowiedzi zapalnej 
i apoptozy komórek, działając jako czynnik neurotro-
ficzny w ośrodkowym układzie nerwowym [23]. 
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Metalotioneiny w chorobach 
neurozwyrodnieniowych 
Metalotioneiny w chorobie Alzheimera. 

Regulacja ekspresji MT-III w mózgach osób cho-
rych na AD jest specyficzna – ekspresja ta zmniejsza 
się w astrocytach zlokalizowanych w warstwach od 2 
do 6 kory mózgowej [13], podczas gdy ekspresja MT-I 
i  -II jest zwiększona [24]. Jednakże na zmniejszenie 
poziomu ekspresji MT-III u chorych wskazują wyniki 
tylko niektórych eksperymentów, albowiem inne 
badania nie wykazały zmian w  regulacji ekspresji 
tego białka. Sugeruje się, że te sprzeczne wyniki mogą 
być spowodowane brakiem standaryzacji procedur 
badawczych [10]. Zmiany patologiczne w AD – płytki 
starcze, splątki neurofibrylarne (NFT, ang. neurofi-
bryllary tangles) i utrata komórek nerwowych nie poja-
wiają się globalnie, ale tylko w niektórych regionach 
i warstwach kory mózgowej, a rozmiary tych patologii 
zależą także od klinicznego stadium choroby [25]. NFT 
i wynikająca z ich pojawienia się degeneracja najpierw 
zachodzi w hipokampie i dotyczy zwłaszcza neuronów 
piramidalnych pola CA1, a  także warstwy drugiej 
kory śródwęchowej. Na tym etapie nie obserwuje się 
żadnych zmian w funkcjonowaniu poznawczym czy też 
znaczącego ubytku w liczbie neuronów. W kolejnych 
stadiach klinicznych choroby NFT rozprzestrzeniają 
się w strukturach układu limbicznego i korze nowej. 
Największy ubytek neuronów obserwuje się w hipo-
kampie i dolnej korze skroniowej [10]. W badaniach 
mających na celu oszacowanie ilości białka lub mRNA 
kodującego MT-III nie przykładano dostatecznej 
wagi do tego specyficznego wzoru degeneracji mózgu 
w AD. Badania immunohistochemiczne wykazały, że 
zmniejszony poziom MT-III odzwierciedla w znacz-
nym stopniu wzór zanikania immunoreaktywności 
MT-III w  astrocytach zewnętrznych warstw istoty 
szarej w mózgach osób chorych na AD [26]. W tych 
samych mózgach, w głębszych warstwach istoty sza-
rej wciąż obserwowano dużą immunoreaktywność 
MT-III w astrocytach. Zmiany w ilości białka MT-III 
i  mRNA kodującego tę MT mogą również odzwier-
ciedlać kliniczne stadium choroby [27]. Dokładny 
mechanizm wywołujący ten spadek ekspresji MT-III 
nie jest do końca poznany. Badania in vitro pozwoliły 
ustalić, że poziom mRNA kodującego MT-III, jak 
i poziom samego białka jest zależny od stadium cyklu 
komórkowego, a nie od interakcji komórek nerwowych 
i  glejowych w  tkance mózgowej. Badania wykazały, 
że cytokiny i czynniki wzrostu nie wywołują spadku 

ekspresji MT-III w kulturach komórek astrocytów [26]. 
Pomimo tego, że w obecności płytek starczych ekspre-
sja MT-III spada, białko beta-amyloidu nie wywołuje 
spadku ekspresji tej MT[10].

Metalotioneiny w chorobie Parkinsona. 
W chorobie Parkinsona (PD, ang. Parkinson’s dise-

ase) zarejestrowano w szczurzych astrocytach spadek 
ekspresji MT-III [26]. W  liniach komórek glejowych 
dopamina zwiększa generację RFT, co koreluje z pod-
wyższoną ekspresją mRNA kodującego MT-III [28]. 
Zmiany w ekspresji MT-III były badane w prążkowiu 
i istocie czarnej u szczurów, u których wywołano par-
kinsonizm podając 6-hydroksydopaminę (6-OHDA) 
do pęczka przyśrodkowego przodomózgowia [29]. 
Doświadczenie to miało na celu  ustalenie, jakie zmiany 
zachodzą w ekspresji tej MT po podaniu lewodopy – 
biologicznie aktywnej postaci dopaminy używanej 
w  leczeniu objawów PD. U szczurów kontrolnych 
podanie lewodopy/karbidopy znacząco zwiększyło 
ekspresję MT-III w prążkowiu w 24 godziny po poda-
niu. Indukcja MT-III w mózgu zdrowym jest reakcją 
obronną na stres oksydacyjny wywołany przez lewo-
dopę. Natomiast u szczurów, którym podano wcześniej 
6- OHDA, podanie lewodopy nie wywołało podobnych 
efektów. Wynik tego eksperymentu świadczy o tym, 
że w mózgu zwierząt z wywołanym parkinsonizmem 
lewodopa być może nie jest w  stanie spowodować 
zwiększenia ekspresji MT-III. Tym samym wychwy-
tywanie wolnych rodników, w  którym uczestniczy 
MT-III może być zredukowane, co w  konsekwencji 
nasila postęp PD [10]. Działanie MT-I/-II w przypadku 
neurotoksyczności wywołanej podawaniem 6-OHDA 
zbadano podając tę substancję dokomorowo. Utrata 
neuronów dopaminergicznych istoty czarnej po 
podaniu 6-OHDA była większa u myszy z nokautem 
MT-I/-II, co świadczy o neuroprotekcyjnym działa-
niu tych MT prawdopodobnie przez ochronę przed 
uszkadzającym działaniem RFT [30]. Interwencja 
farmakologiczna prowadząca do indukcji ekspresji 
MT w mysich modelach PD umożliwiała syntezę koen-
zymu Q, aktywację kompleksu-1 w  mitochondriach 
oraz zahamowanie produkcji cytokin prozapalnych, 
zaangażowanych w etiopatogenezę m.in. także PD [31]. 

Metalotioneiny w chorobie Huntingtona. 
W chorobie Huntongtona (HD, ang. Huntington’s 

disease) zarówno w  mysich modelach choroby, jak 
i  u  chorych na tę chorobę ludzi obserwuje się aku-
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mulację żelaza i  miedzi w  ośrodkowym układzie 
nerwowym. Oba te metale mogą pośrednio wywoły-
wać patologiczne zmiany strukturalne obserwowane 
w  mózgach chorych [32]. Opublikowano badania, 
które wskazują na duże znaczenie miedzi w HD [33]. 
Kliochinol – chelator miedzi i żelaza, znacząco opóźnia 
pojawianie się zmian neuropatologicznych w mysim 
modelu HD [34]. N-koniec białka huntingtyny wiąże 
miedź w warunkach in vitro i in vivo. Wykazano, że 
huntingtyna redukuje ilość miedzi na drugim stopniu 
utlenienia [32]. Badania ekspresji genów w komórkach 
pobranych od chorych ludzi i  w  mysich modelach 
choroby wykazały, że wiążące miedź białka, w  tym 
MT-III, ulegały ekspresji na wyższym poziomie niż 
miało to miejsce w grupach kontrolnych. Może to być 
odpowiedzią obronną na podwyższone stężenie RFT, 
jonów miedzi, jak i  zaburzenie homeostazy miedzi. 
Sugeruje się, że występowanie w tkankach chorych na 
HD miedzi sprzyja zwiększeniu agregacji poligluta-
miny (poliQ), a nadekspresja MT redukuje nadmierną 
agregację i toksyczność poliQ i chroni  przed wpływem 
zmutowanej huntingtyny, co wykazano w badaniach 
in vivo i in vitro [33]. 

Metalotioneiny w stwardnieniu zanikowym bocznym. 
W jednym z badań dotyczących MT i stwardnienia 

zanikowego bocznego (ALS, ang. amyotrophic lateral 
sclerosis) skrzyżowano myszy będące modelem ALS 
(mutacja genu kodującego dysmutazę ponadtlenkową 
(SOD, ang. superoxide dismutase) – G93A SOD1) 
z myszami z  nokautem dla MT-I/MT-II lub MT-III. 
Tak uzyskane osobniki potomne przeżywały krócej 
i wykazywały szybszy postęp choroby [35]. Wykazano 
też, że myszy z rodzinną formą ALS (z mutacją w genie 
kodującym SOD) i  zmniejszoną ekspresją MT-I/-II 
wcześniej niż myszy kontrolne przejawiają kliniczne 
cechy choroby i wcześniej umierają [36]. Analiza rdzeni 
kręgowych ludzi ze sporadyczną formą ALS  wyka-
zała, że w motoneuronach u tych osób zmieniony był 
poziom ekspresji sześciu genów. Jednym z  nich był 
gen dla MT-III, którego ekspresja była w  rdzeniach 

kręgowych zmniejszona [37]. Jednak inne badania nie 
potwierdzały tej tendencji, a wręcz wykazano zwięk-
szenie ekspresji MT-III [38]. Możliwe, że różnice te 
wynikały z faktu, iż tkankę do badań pobrano z róż-
nych regionów rdzenia, a  także na różnych etapach 
rozwoju choroby [10]. Ekspresja tej MT jest również 
wyższa w  mysim modelu ALS (G93A SOD1) [39]. 
Implantacja wektora adenowirusowego przenoszącego 
gen kodujący MT-III zapobiegała utracie twarzowych 
neuronów ruchowych po awulsji nerwu twarzowego 
u szczurów [40]. Wskazuje to na możliwość wykorzy-
stania potencjału terapeutycznego MT-III w leczeniu 
degeneracji lub uszkodzeń neuronów ruchowych [10]. 

Podsumowanie
Nie ulega wątpliwości, że dokładniejsze poznanie 

funkcji i mechanizmów działania MT może w dużym 
stopniu przysłużyć się do opracowania metod ochrony 
komórek ośrodkowego układu nerwowego przed skut-
kami procesu starzenia się i do osłabienia uszkadza-
jącego wpływu patologicznych procesów związanych 
z chorobami neurozwyrodnieniowymi. 
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