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Streszczenie

Obecny stan wiedzy pozwala stwierdzić, że nieodpowiedni sposób odżywiania w ciągu życia ma znaczący 
wpływ na rozwój chorób neurodegeneracyjnych w wieku podeszłym. Postępujące wraz z upływem czasu pato-
logiczne zmiany w obrębie układu nerwowego mają fatalny skutek w przyszłości i objawiają się występowaniem 
różnego rodzaju schorzeń. Celem pracy jest przegląd najlepiej przebadanych związków naturalnych występujących 
w przyprawach pozyskiwanych z roślin oraz możliwość ich zastosowania jako nutraceutyków w zapobieganiu scho-
rzeniom neurodegeneracyjnym. Na podstawie dostępnego piśmiennictwa przedstawiono właściwości kurkuminy, 
luteoliny, kwercetyny, kwasu rozmarynowego, antocyjanów, piperyny, kapsaicyny i kwasu ursolowego. Geriatria 
2014; 8: 258-263.
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Abstract

The current state of knowledge allows to claim that improper way of nutrition affect in progress of neurodegen-
erative diseases well on in years. These progressive changes have negative effect in the future and it’s correlated with 
prevalence of neurodegenerative afflictions. The aim of this paper is to review the best know natural compounds and 
their possible use as nutraceuticals in prevalence of neurodegenerative diseases. On the grounds of available papers, 
the thesis shows properties of curcumin, luteolin, quercetin, rosmarinic acid, anthocyanins, piperine, capsaicin and 
ursolic acid. Geriatria 2014; 8: 258-263.
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Wstęp
Choroby neurodegeneracyjne stanowią grupę 

postępujących schorzeń układu nerwowego, w których 
charakterystycznym objawem jest utrata komórek 
nerwowych. Na całym świecie obserwuje się zwięk-
szenie liczby osób, które cierpią na tego typu choroby. 
Wzrost częstości występowania tych dolegliwości jest 
związany z ogólnym starzeniem się ludzkiej populacji 
oraz, w  dużej mierze, niewłaściwym stylem życia. 
Choroby Alzheimera i Parkinsona są obecnie jednymi 
z  najpoważniejszych schorzeń, z  jakimi zmaga się 
ludzkość. Zaobserwowano przy tym mniejszy zasięg 

występowania neurodegeneracji na subkontynencie 
azjatyckim, co powiązano z  wysokim, regularnym 
spożywaniem warzyw, owoców i przypraw [1,2].

Współczesne badania wykazały, że powszechnie 
stosowane przyprawy, zawierają szereg aktywnych 
farmakologicznie składników i można je wykorzystać 
w  celach prewencyjnych w  formie nutraceutyków. 
Nutaceutyki to preparaty farmaceutyczne o charakte-
rze paraleku, które oprócz bioaktywnych składników 
pochodzenia naturalnego mogą zawierać skoncentro-
wane składniki odżywcze. Ich zadaniem jest ogólna 
ochrona organizmu przed skutkami nieprawidłowego 
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sposobu odżywiania, trybu życia oraz szkodliwego 
wpływu środowiska. Wykazano, że wiele składników 
naturalnych ma działanie prewencyjne w przypadku 
schorzeń neurodegeneracyjnych. Ich oddziaływanie 
odbywa się poprzez modulowanie wieloetapowych 
szklaków sygnałowych [3].

Wielokierunkowe działanie kurkuminy
Sproszkowane kłącze ostryżu długiego Curcuma 

longa (Zingiberiaceae) stanowi główny składnik jednej 
z  najbardziej znanych przypraw na świecie – curry. 
Surowiec zawiera mieszaninę żółtych barwików, tzw. 
kurkuminoidów, w tym główny związek kurkuminę, 
dimeryczną pochodną kwasu ferulowego – diferuilo-
metan (rycina 1a), desmetoksykurkuminę i bis-desme-
toksykurkuminę. Zawartość kurkuminy w  ostryżu 
długim wynosi 3-5%, w ostryżu jawajskim Curcuma 
xanthorrhiza (Zingiberiaceae) do 2%. Surowiec zawiera 
też olejek eteryczny, skrobię, cukry i  sole mineralne 
oraz kwas ferulowy (produkt rozpadu kurkuminy) [4].

kaszlu i katarze. Natomiast w Tradycyjnej Medycynie 
Chińskiej jako środek pobudzający, wiatropędny, 
ściągający, moczopędny i zwiększający przepływ krwi 
w okolicach miednicy i pęcherza moczowego [8]. 

Lecznicze właściwości kurkuminy zostały potwier-
dzone licznymi badaniami, na podstawie których 
wykazano działanie antyoksydacyjne (zmiatacz wol-
nych rodników i inhibitor syntazy tlenku azotu NOS) 
[9] oraz przeciwzapalne (regulator cyklooksygenazy, 
zwłaszcza formy indukowanej COX-2 i lipooksygenazy 
LOX)  [10,11]. Wykazano również możliwe zastosowa-
nie kurkuminy jako środka przeciwnowotworowego 
w przypadku różnego rodzaju nowotworów, między 
innymi narządów moczowo-płciowych, piersi, głowy, 
szyi, przewodu pokarmowego, jajników, płuc, czer-
niaka, mięsaka, chłoniaka i białaczki [12,13]. Ponadto 
związek ten działa hepatoprotekcyjne [14], przeciw-
zakrzepowo [15], hipoglikemiczne i  antylipemicznie 
poprzez zmniejszenie poziomu cholesterolu całko-
witego i  frakcji LDL oraz zwiększenie frakcji HDL 
i trójglicerydów [16,17], a także przeciwreumatycznie 
w przypadku reumatoidalnego zapalenia stawów [18].

Przeciwutleniające i  przeciwzapalne właściwo-
ści kurkuminy stanowią istotny czynnik chroniący 
komórki przed uszkodzeniem, w  tym przed działa-
niem genotoksycznym i neurotoksycznym. Omawiany 
związek chemiczny poprzez modulowanie aktywności 
niektórych czynników, enzymów lub genów może mieć 
wpływ na patomechanizmy chorób neurodegenera-
cyjnych, takich jak choroba Alzheimera (ChA) lub 
choroba Parkinsona (ChP). 

Jedną z częściej występujących chorób neurode-
generacyjnych jest postępująca choroba Alzheimera, 
która w przeważającym procencie dotyka osób star-
szych. Peptyd β-amyloidowy (Abeta) jest głównym 
budulcem płytek starczych znajdujących się w mózgu 
osób chorych na tę chorobę. Kurkumina hamuje pobu-
dzenie jądrowego czynnika kappa-B (NF-κB), którego 
aktywacja następuje poprzez wcześniejsze połączenie 
się Abeta z  receptorem p75NTR. Prowadzi to do 
indukowanej apoptozy Abeta i stanowi istotny punkt 
uchwytu nowych leków stosowanych przeciwko ChA 
[19]. W innym badaniu naukowcy wykazali, że kur-
kumina powoduje destabilizację włókna β-amyloidu 
(fAbeta). Jednak ten efekt, zależny od zastosowanej 
dawki, wykazano w badaniach in vitro i nie został jesz-
cze dokładnie przebadany w warunkach in vivo [20]. 

Choroba Parkinsona jest to przewlekłe i postępu-
jące schorzenie charakteryzujące się zmniejszeniem 
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Rycina 1a. Kurkumina 
Figure 1a. Curcumin

Głównym producentem kłącza kurkumy są Indie 
(ponad 90% światowej produkcji) [5]. Początkowe 
zastosowanie kurkuminy ograniczało się do wyko-
rzystania jej jako środka poprawiającego smak i barwę 
produktów spożywanych m.in. sera, masła, musztardy, 
sosów, napoi [6]. Postęp badań biologicznych przyczy-
nił się do odkrycia nowych możliwości zastosowania 
tego związku jako substancji o aktywności farmakolo-
gicznej. Możliwa jest synteza kurkuminy, ale do celów 
spożywczych i leczniczych wykorzystuje się wyłącznie 
substancję pochodzenia naturalnego. Z kłącza ostryżu, 
które jest surowcem farmakopealnym, pozyskuje się 
również olejek eteryczny i oleożywicę [7].

Sproszkowane kłącze jest ważnym surowcem 
w  medycynie alternatywnej. W  indyjskim systemie 
terapeutycznym Ajurwedzie ten żółty proszek jest sto-
sowany jako remedium w stanach zapalnych, schorze-
niach wątroby i układu oddechowego (alergia, astma), 
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ilości dopaminy - neurotransmitera w  istocie czar-
nej śródmózgowia. W mózgu osób z ChP stwierdza 
się obecność cytoplazmatycznych inkluzji tzw. ciał 
Lewy’ego, utworzonych głównie z  α-synukleiny, 
ubikwityny i  białek neurofilamentów. W  chorobach 
neurodegeneracyjnych, takich jak ChP obserwuje się 
zaburzenia w metabolizmie i funkcji α-synukleiny [21]. 
Kurkumina jest jedną z  lepiej poznanych substancji 
pochodzenia naturalnego o potencjalnych właściwo-
ściach prewencyjnych w tym przypadku. Na przykład 
zwrócono uwagę, że po zastosowaniu kurkuminy tok-
syczność reaktywnych form tlenu (ROS) i α-synukleiny 
w  modelu komórkowym jest znacznie zmniejszona. 
Sugeruje to, że substancja pozyskiwana z kłącza ostryżu 
posiada właściwości neuroprotekcyjne [22]. 

Groźną i  coraz częściej diagnozowaną chorobą, 
w której kurkumina może mieć właściwości terapeu-
tyczne, jest stwardnienie rozsiane. Jest to choroba 
autoimmunologiczna dotykająca ośrodkowego układu 
nerwowego, polegająca na demielinizacji osłonek 
nerwowych neuronów [23]. Liczne badania przepro-
wadzane na zwierzęcym modelu doświadczalnym 
wykazały, że limfocyty T pomocnicze, które produ-
kują IL-17, odgrywają zasadniczą rolę w patogenezie 
stwardnienia rozsianego. Najnowsze badania donoszą, 
że kurkumina znacząco zmniejsza stopień zaawanso-
wania choroby, poprzez zmniejszenie przenikania do 
rdzenia kręgowego komórek wywołujących zapalenie. 
Ponadto zmniejsza ekspresję mRNA, cytokin: IL17, 
TGF-β, IL-6, IL-21. Badania dowodzą, że kurkumina 
może być wykorzystana w leczeniu stwardnienia roz-
sianego i  innych chorób zapalnych, w których biorą 
udział limfocyty Th17 [24].

Polifenole – związki o wysokim 
potencjale prozdrowotnym

Polifenole to grupa związków, której przedstawi-
ciele występują w różnych częściach roślin. Należy pod-
kreślić, że są to substancje szeroko znane ze względu 
na ich właściwości antyoksydacyjne [25]. Mogą mieć 
również zastosowanie w przypadku schorzeń neuro-
degeneracyjnych. Przeprowadzone badania dowiodły, 
że luteolina i kwercetyna (rycina 1b, c) są czynnikami 
silnie neuroprotekcyjnymi w zapobieganiu stwardnie-
nia rozsianego (MS). Luteolina jest to flawonoid z grupy 
f lawonów, występujący powszechnie w  roślinach 
leczniczych i warzywach np. brokułach, czy zielonej 
papryce. Wykazano, że luteolina w połączeniu z IFN-
β, lub bez, może hamować czynność limfocytów T, 

aktywowanych leukocytów krwi obwodowej i komórek 
tucznych u  pacjentów z  MS. Szczególnie istotne jest 
to w przypadku tych ostatnich, ponieważ podejrzewa 
się, iż te komórki mogą być specyficznym punktem 
uchwytu w walce z  tą chorobą [26]. Kwercetyna jest 
f lawonoidem z  grupy f lawonoli, który występuje 
między innymi w kwiatostanach głogu, kasztanowca 
i  w  cebuli. Z  przeprowadzonych badań wynika, że 
kwercetyna w  odpowiedniej dawce moduluje odpo-
wiedź immunologiczną w jednojądrzastych komórkach 
krwi obwodowej [27].
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Rycina 1b. Luteolina 
Figure 1b. Luteolin)
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Rycina 1c. Kwercetyna 
Figure 1c. Quercetin

Grupa związków należąca do f lawonoidów to 
antocyjany. Występują one w naturze jako barwniki 
kwiatów, owoców, liści i  łodyg. Antocyjany zawarte 
w wilcu ziemniaczanym (Ipomoea batatas) z rodziny 
powojowatych (Convolvulaceae) posiadają działanie 
przeciwzapalne i przeciwutleniające. Przeprowadzone 
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badania na myszach traktowanych D-galaktozą wyka-
zały, że antocyjany zawarte w wilcu ziemniaczanym 
odmiany purpurowej mogą odwrócić upośledzenie 
procesu uczenia się i zapamiętywania [28].

Kolejnym przykładem substancji bioaktywnej 
o właściwościach neuroprotekcyjnych jest depsyd kwasu 
kawowego i kwasu α-hydroksydihydrokawowego, czyli 
kwas rozmarynowy (rycina 1d). Występuje on w wielu 
gatunkach roślin z rodziny jasnotowatych (Lamiaceae) 
np. rozmarynie lekarskim (Rosmarinus officinalis), 
mięcie pieprzowej (Mentha piperita) czy szałwii 
lekarskiej (Salvia officinalis). Swój neuroprotekcyjny 
charakter w chorobie Alzheimera wykazuje poprzez 
ochronę komórek PC12 przed neurotoksycznym dzia-
łaniem β-amyloidu (Abeta) [29]. 

cytotoksycznie, neurotoksycznie i indukuje apoptozę 
w  nowotworach mózgu m.in. nerwiaku płodowym 
i glejaku wielopostaciowym [32]. W przypadku nor-
malnych komórek zaobserwowano z kolei efekt neu-
roprotekcyjny. W badaniu na myszach, które poddano 
działaniu glutaminianu, czynnika wywołującego stres 
oksydacyjny, znacząco zmniejszającego żywotność 
komórek nerwowych, indukującego ich apoptozę, 
po podaniu kapsaicyny stwierdzono przywrócenie 
prawidłowych funkcji tych komórek. W  doświad-
czeniu wykorzystano również rezweratrol, związek 
polifenolowy z grupy  stylbenów. W połączeniu z kap-
saicyną zaobserwowano spotęgowanie właściwości 
neuroprotekcyjnych tej ostatniej substancji [33].  Efekt 
ochronny wobec komórek nerwowych stwierdzono 
także w przypadku niedokrwienia mózgu wywołanego 
u gerbili, zwierząt doświadczalnych z grupy gryzoni. 
Zaobserwowano m.in. zahamowanie upośledzenia 
pamięci wywołanego niedokrwieniem [34].
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Rycina 1d. Kwas rozmarynowy
Figure 1d. Rosmarinic acid

Alkaloidy jako substancje 
neuroprotekcyjne

Obecnie poświęca się coraz więcej uwagi bada-
niom mającym na celu poszukiwanie substancji 
poprawiających funkcje poznawcze pacjentów z cho-
robą Alzheimera. Do tego celu próbuje się wyko-
rzystać również rośliny lecznicze, które zawierają 
bogactwo składników biologicznie czynnych. Liczną 
grupą związków pochodzenia roślinnego, mającą 
silne właściwości fizjologiczne są alkaloidy. Piperyna 
(rycina 1e), czyli pochodna piperydyny zawarta m.in. 
w pieprzu czarnym (Piper nigrum) z rodziny pieprzo-
watych (Piperaceae) jest alkaloidem o ostrym smaku. 
Niezależnie od dawki, częste przyjmowanie piperyny 
znacząco poprawia stan zdrowia w  przypadku upo-
śledzenia zdolności zapamiętywania oraz spowalnia 
neurodegenerację [30]. Wykazano także, że piperyna 
łagodzi objawy depresji poprzez modulację układu 
serotoninergicznego [31]. 

Następnym alkaloidem, a  dokładnie pochodną 
wanililoaminy o  charakterze aminy jest kapsa-
icyna (rycina 1f), która występuje w  papryce rocz-
nej (Capsicum annuum) z  rodziny psiankowatych 
(Solanaceae) oraz papryczkach chili. Kapsaicyna działa 
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Rycina 1e. Piperyna 
Figure 1e. Piperine
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Rycina 1f. Kapsaicyna 
Figure 1f. Capsaicin

Inne związki o potencjalnym ochronnym 
wpływie na komórki nerwowe

Ciekawe właściwości posiada kwas ursolowy 
(rycina 1g), związek z  grupy triterpenów pentacy-
klicznych, powszechnie występujący w świecie roślin. 
Wyizolowany został m.in. z ziela majeranku (Origanum 
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majorana), które jest typową przyprawą w  polskiej 
kuchni. Badania in vitro i in vivo na modelach zwierzę-
cych wykazały, że substancja ta jest kompetytywnym 
i niekompetytywnym inhibitorem acetylocholinoeste-
razy. Zmniejsza również uszkodzenie komórek nerwo-
wych, powstające pod wpływem stresu oksydacyjnego 
wywołanego przez Abeta. Oddziałuje poprzez zaha-
mowanie tworzenia wolnych rodników i  utleniania 
lipidów. Kwas ursolowy zmniejsza produkcję cytokin 
prozapalnych i neurotoksycznych reaktywnych form 
tlenu oraz zapobiega wiązaniu się Abeta z mikrogle-
jem [35].  

znacząco hamuje produkcję 8-izo-prostaglandyny F2α 
powstającej pod wpływem stresu oksydacyjnego [36]. 
Zaobserwowano również bezpośrednie hamowanie 
kaspazy-3, proteazy zapoczątkowującej apoptozę 
komórek nerwowych [37].   

Podsumowanie
Możliwość wykorzystania składników czynnych 

roślin przyprawowych w  celu zapobiegania różnym 
chorobom neurodegeracyjnym zaczyna być coraz bar-
dziej doceniany. Niektóre z tych surowców potencjalnie 
mogą być wykorzystane jako leki przeciwko chorobie 
Alzheimera, Parkinsona lub innym schorzeniom 
neurodegeneracyjnym. Przedstawione substancje 
naturalne posiadają szerokie działanie prozdrowotne, 
m.in. dzięki właściwościom przeciwutleniającym, 
przeciwzapalnym oraz neuroprotekcyjnym. Jednakże 
możliwości terapeutyczne wielu innych składników 
zawartych w roślinach są wciąż nie do końca poznane 
i czekają na eksplorację. Dlatego, aby w pełni zbadać 
ich potencjał istnieje potrzeba przeprowadzenia badań 
przedklinicznych i klinicznych.
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Rycina 1g. Kwas ursolowy 
Figure 1g. Ursolic acid

Czosnek (Allim sativum), którego głównymi skład-
nikami są pochodne siarkowe: allicyna i produkty jej 
przemiany - ajoeny, również potencjalnie może mieć 
znaczenie w  prewencji schorzeń neurodegeneracyj-
nych. W  badaniach na synaptosomach izolowanych 
z mózgu szczurów stwierdzono, że wyciąg z czosnku 
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