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Wykorzystanie odpadowego wieprzowego rdzenia krêgowego

jako cennego Ÿród³a substancji aktywnych biologicznie

Streszczenie — Rdzeñ krêgowy zwierz¹t rzeŸnych jest uci¹¿liwym odpadem przemys³u miêsne-
go. Wchodz¹ce w ich sk³ad bia³ka strukturalne mog¹ byæ u¿yte jako potencjalne Ÿród³o struktural-
nie zmodyfikowanych biopolimerów indukuj¹cych neurodegeneracyjne przemiany oœrodkowego
uk³adu nerwowego ssaków, w tym cz³owieka. Bia³ka prionowe stanowi¹ jednak du¿e zagro¿enie.
Zaproponowano zastosowanie procesu enzymatycznego trawienia wieprzowego rdzenia krêgo-
wego w celu otrzymywania hydrolizatów zawieraj¹cych niskocz¹steczkowe peptydy. Peptydy te
nie tworz¹ trwa³ych struktur trzeciorzêdowych, a ich preparaty mog¹ byæ skutecznie oczyszczone,
co pozwala na usuniêcie niepo¿¹danych substancji biologicznych. G³ównym sk³adnikiem rdzenia
krêgowego ssaków s¹ bia³ka mieliny, strukturalne biopolimery izoluj¹ce i chroni¹ce komórki ner-
wowe. Du¿e podobieñstwo sekwencji bia³ek mielinowych wieprzowych i ludzkich pozwala na
zastosowanie hydrolizatów wieprzowych rdzeni nerwowych jako preparatów do indukcji tole-
rancji pokarmowej w stwardnieniu rozsianym. Pilotowe badania na modelach zwierzêcych
potwierdzaj¹ potencjaln¹ skutecznoœæ terapeutyczn¹ otrzymanych preparatów.
S³owa kluczowe: wieprzowy rdzeñ krêgowy, cholesterol, bia³ka mieliny, hydrolizaty bia³kowe,
tolerancja pokarmowa, stwardnienie rozsiane.

USE OF PIG SPINAL CORD WASTE AS A VALUABLE SOURCE OF BIOLOGICALLY ACTIVE
SUBSTANCES
Summary — Animal spinal cords are a big problem in the production of meat on a large scale. The
problem makes the structural proteins that constitute a treat as a potential source of structurally
modified biopolymers that induce neurodegeneration of central nervous system of mammals,
including humans. The use of the process of enzymatic digestion of the pig spinal cord to hydroly-
sates containing low molecular weight peptides were proposed. Peptides included in these hydro-
lysates do not form permanent tertiary structures, and their preparations can be effectively cleaned
from unwanted biological contaminants. The main components of the mammalian spinal cord are
of myelin proteins, biopolymers that insulate and protect nerve cells. Very similar amino acid se-
quences of pig and human myelin proteins helped propose the use of cores pig spinal cord as pre-
parations for food tolerance induction in the treatment of multiple sclerosis. Pilot studies in ani-
mals models confirmed the potential therapeutic efficacy of the preparation obtained.
Keywords: pig spinal cord, cholesterol, myelin proteins, protein hydrolysates, oral tolerance, mul-
tiple sclerosis.

Przemys³ spo¿ywczy obok produktów konsumpcyj-
nych wytwarza równie¿ odpady naturalnych surowców,
których sk³adowanie i/lub utylizacja jest kosztowna. Od-
pady te s¹ konglomeratami zwi¹zków organicznych,
których nawet czêœciowe przetworzenie mo¿e owocowaæ
otrzymaniem nowych materia³ów do dalszego wyko-

rzystania np. jako komponenty ¿ywnoœci funkcjonalnej
lub kosmetyków bioaktywnych.

Rdzeñ krêgowy zwierz¹t rzeŸnych w przemyœle
miêsnym stanowi k³opotliwy odpad. Od dawna próbo-
wano wykorzystaæ ten odpad jako Ÿród³o cennych zwi¹z-
ków. G³ównym sk³adnikiem rdzenia s¹ tkanki uk³adu
nerwowego. Œciany komórek uk³adu nerwowego zawie-
raj¹ du¿y procent cholesterolu. Przed laty w³aœnie z rdze-
nia krêgowego zwierz¹t rzeŸnych izolowano cholesterol
na potrzeby przemys³u farmaceutycznego i kosmetycz-
nego [1], jednak pojawiaj¹ce siê nowe i tañsze metody
jego otrzymywania spowodowa³y odejœcie od tej techno-
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logii. Rdzeñ by³ równie¿ wykorzystywany jako Ÿród³o
bia³ka do wytwarzania paszy dla zwierz¹t. Niestety,
prawdopodobnie nieprawid³owa termiczna obróbka
prowadzi³a do przekszta³cania niektórych bia³ek (Priony
PrP-C) w strukturalne formy patologiczne (PrP-Sc), in-
dukuj¹ce u skarmianych zwierz¹t agregacjê naturalnie
wystêpuj¹cych bia³ek prionowych. Skutkowa³o to
gwa³town¹ neurodegeneracj¹, okreœlan¹ jako choroba
szalonych krów (u ludzi okreœlana jako choroba Creutz-
feldta-Jakoba). Poniewa¿ metody oczyszczania tak pre-
parowanych bia³ek nie gwarantuj¹ usuniêcia patologicz-
nie przekszta³conych bia³ek prionowych PrP-Sc, to tkan-
ki uk³adu nerwowego w przemyœle spo¿ywczym trakto-
wane s¹ jako odpad, który poddaje siê kosztownej utyli-
zacji.

Odpowiedzialne za przekazywanie bodŸców komór-
ki nerwowe rdzenia krêgowego chronione s¹ przez spe-
cyficzne bia³ka o ogólnej nazwie mielina. Okazuje siê, ¿e
szereg chorób autoimmunologicznych uk³adu nerwowe-
go, w tym stwardnienie rozsiane, polega na rozpoznawa-
niu przez uk³ad odpornoœciowy bia³ek mieliny jako
bia³ka obce. We wspó³pracy Instytutu Chemii Przemy-
s³owej (IChP) z Instytutem Medycyny Doœwiadczalnej
i Klinicznej (IMDiK) PAN zaproponowaliœmy aby prepa-
rat stanowi¹cy hydrolizat wieprzowego rdzenia krêgo-
wego zastosowaæ jako Ÿród³o antygenów mieliny, który
podawany doustnie powinien wywo³ywaæ tzw. „toleran-
cjê pokarmow¹”, tzn. specyficzne odczulanie uk³adu
odpornoœciowego na antygeny podawane doustnie (jako
pokarm) [2]. W IChP opracowano technologiê otrzymy-
wania odpowiedniego preparatu.

Komórki nerwowe s¹ odpowiedzialne miêdzy inny-
mi za przekazywanie bodŸców nerwowych z obwodu do

oœrodkowego uk³adu nerwowego. W³ókna nerwowe s¹
zasadniczym elementem tego systemu przekaŸnikowe-
go. W³ókno nerwowe to wypustki komórki nerwowej,
koñcz¹ce siê w pewnej odleg³oœci od cia³a neuronu. Cza-
sami d³ugoœæ takich w³ókien siêga kilkudziesiêciu centy-
metrów. Czêœæ w³ókien o szczególnej roli w funkcjono-
waniu organizmu, posiada os³onkê, która utworzona jest
z lipidowo-bia³kowej substancji zwanej mielin¹. Takie
w³ókna nazywamy mielinowymi albo rdzennymi. G³ów-
nymi sk³adnikami mieliny s¹ trzy bia³ka, zasadowe
bia³ko mieliny (MBP od ang. myelin basic protein) (sche-
mat A), mielinowe bia³ko oligodendrocytów (MOG od
ang. myelin oligodendrocyte glycoprotein) (schemat B), oraz
bia³ka proteolipidu (PLP od ang. myelin proteolipid pro-
tein) (schemat C). Oœrodkowy uk³ad nerwowy (mózg
i rdzeñ) s¹ oddzielone od obwodowego uk³adu krwio-
noœnego komórkami tworz¹cymi tak zwan¹ barierê
krew-mózg (BBB od ang. blood-brain barrier). Bariera ta
jest odpowiedzialna za selekcjonowanie substancji wni-
kaj¹cych do oœrodkowego uk³adu nerwowego. Oddziele-
nie oœrodkowego uk³adu nerwowego od reszty organiz-
mu powoduje, ¿e dla uk³adu odpornoœciowego funkcjo-
nuj¹cego na obwodzie, bia³ka znajduj¹ce siê po drugiej
stronie BBB staj¹ siê w czêœci obce. Patologiczne roz-
szczelnienie tej bariery powoduje wnikanie przeciwcia³
do oœrodkowego uk³adu nerwowego. Tam nastêpuje roz-
poznanie fragmentów bia³ek mieliny jako struktur bia³ek
obcych (antygeny) i rozpoczyna siê proces autodestruk-
cyjnego trawienia bia³ek mielinowych. Uk³ad odpornoœ-
ciowy czêsto rozpoznaje jako antygen fragment peptydo-
wy jednego z bia³ek mieliny (najczêœciej MBP), ale w mia-
rê rozwoju choroby, powstaj¹ przeciwcia³a do coraz
wiêkszej liczby peptydowych sekwencji bia³ek mieliny.
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Schemat A. Porównanie aminokwasowych sekwencji bia³kowych ludzkiego [3] i wieprzowego [4] zasadowego bia³ka mieliny
(MBP); w obydwu sekwencjach arginina w pozycji 241 jest zmetylowana
Scheme A. Comparison of the amino acid protein sequences of the human [3] and pig [4] myelin basic proteins (MBP), in both
sequences of arginine residue in position 241 is methylated
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W³ókna nerwowe pozbawione ochrony mielinowej prze-
staj¹ funkcjonowaæ prawid³owo, nastêpuj¹ przerwy w
przewodzeniu sygna³ów i/lub deformacja tych sygna³ów.
Skutkiem s¹ objawy choroby stwardnienia rozsianego
(SM od ³ac. sclerosis multiplex), w tym dystrofie miêœnio-
we oraz bóle. Niestety, do chwili obecnej nie opracowano
skutecznej metody leczenia stwardnienia rozsianego.
Wiêkszoœæ stosowanych terapii jedynie zmniejsza obja-
wy i spowalnia postêp choroby [9]. Opieraj¹ siê one na
modyfikacji odpowiedzi odpornoœciowej. Powszechnie
znany jest interferon beta [10], ale jego stosowanie jest
ograniczone i drogie.

Obni¿enie ogólnej odpornoœci organizmu i zwi¹zane
z tym niebezpieczeñstwa, jakimi s¹ podatnoœæ na infekcje
i nowotworzenie, stanowi¹ g³ówne zastrze¿enia przy
stosowaniu zwi¹zków nieselektywnie ingeruj¹cych w

uk³ad odpornoœciowy. Rozwi¹zaniem mo¿e byæ zastoso-
wanie metody pozwalaj¹cej na specyficzne obni¿enie od-
pornoœci na antygeny pochodz¹ce z bia³ek mieliny, np.
indukcja tolerancji pokarmowej na fragment bia³ek mie-
liny.

Tolerancja pokarmowa zosta³a po raz pierwszy opisa-
na przez Wellsa i Osborna ju¿ w roku 1911 (wg [11]).
Spektakularne efekty tolerancji pokarmowej pokaza³ w
roku 1946 Chase, który podaj¹c drog¹ pokarmow¹ œwin-
kom morskim 2,4-dinitrochlorobenzen ca³kowicie zapo-
bieg³ alergicznym efektom skórnym powodowanym
przez ten silny uczulacz. Wytworzenie specyficznego
systemu tolerancji pokarmowej wynika z koniecznoœci
rozpoznawania przez organizm makrocz¹stek pocho-
dz¹cych z pokarmu od inwazyjnych toksyn bakteryjnych
lub bia³ek wirusów. Makrocz¹steczki z czêœciowo stra-
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Schemat B. Podobieñstwo sekwencji glikoproteiny oligodendrocytów mieliny (MOG) ludzkiej [5] z sekwencj¹ wieprzow¹ [6];
zbie¿noœæ wynosi 96 %
Scheme B. The similarity of myelin oligodendrocyte glycoprotein (MOG) amino acid sequences of the human [5] and pig [6]; over-
lap in 96 %
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Schemat C. Ca³kowita zbie¿noœæ ludzkich [7] i wieprzowych [8] sekwencji aminokwasów bia³ka proteolipidu (PLP)
Scheme C. Complete overlap the human [7] and pig [8] amino acid sequence of proteolipid proteins (PLP)
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wionego pokarmu mog¹ przenikaæ przez b³ony œluzowe,
dostawaæ siê do krwi, a wraz z ni¹ do narz¹dów limfa-
tycznych i tkanek obwodowych. Dlatego te¿ jednym z
elementów bariery jelito–krew jest system „prezentacji”
substancji pokarmowych i indukowanie sygna³u odczu-
laj¹cego na antygeny pochodz¹ce z pokarmu [12]. Tole-
rancjê pokarmow¹ mog¹ indukowaæ wszystkie bia³ka
i ich fragmenty oraz hapteny (ma³ocz¹steczkowe zwi¹zki
organiczne oddzia³uj¹ce z bia³kami). Poniewa¿ w induk-
cji tolerancji pokarmowej uczestnicz¹ limfocyty T, które
rozpoznaj¹ jedynie fragmenty peptydowe, to polisacha-
rydy i lipidy nie wywo³uj¹ tego efektu.

Zastosowanie tolerancji pokarmowej w leczeniu
stwardnienia rozsianego zaproponowa³ Al-Sabbagh i
wspó³pr. [13]. Podawanie wyizolowanego, ca³ego wo³o-
wego MBP w modelu zwierzêcym stwardnienia rozsia-
nego skutecznie obni¿a³o objawy choroby. Chocia¿ pilo-
towe badania kliniczne potwierdzi³y za³o¿enia badaw-
cze [14], zarzucono badania aplikacyjne. Prawdopodob-
nie jednym z powodów zakoñczenia badañ by³a mniej-
sza, w porównaniu z aplikacj¹ u zwierz¹t, skutecznoœæ
terapii. Zasadniczym powodem by³ jednak wybuch
„choroby wœciek³ych krów” i odejœcie od stosowania
bia³kowych preparatów zwierzêcych, szczególnie pocho-
dzenia wo³owego, jako potencjalnego Ÿród³a bia³ek prio-
nowych. Wierz¹c w skutecznoœæ stosowania tolerancji
pokarmowej w selektywnym obni¿eniu odpowiedzi im-
munologicznej na antygeny mieliny, zaproponowaliœmy
diametralnie inne rozwi¹zanie. Jako Ÿród³o antygenów
bia³ek mielinowych zaproponowaliœmy niskocz¹stecz-
kowe, peptydowe hydrolizaty wieprzowego rdzenia krê-
gowego [2]. Wybór rdzenia wieprzowego podyktowany
by³ faktem, ¿e nie zidentyfikowano u œwini bia³ek prio-
nowych o toksycznej strukturze PrP-Sc. Ponadto analiza
sekwencyjna bia³ek mieliny wskazuje na du¿¹ zbie¿noœæ
sekwencyjn¹ odpowiednich bia³ek MBP, MOG i PLP.
Wieprzowe bia³ko MBP jest krótsze o 134-aminokwaso-
wy fragment N-koñcowy od ludzkiego MBP, jednak¿e
wspólna czêœæ C-koñcowa, z której pochodzi wiêkszoœæ
antygenów identyfikowanych w stwardnieniu rozsia-
nym, ró¿ni siê zaledwie kilkoma resztami aminokwasów.
Bia³ko PLP, które równie¿ jest czêstym Ÿród³em antyge-
nów w stwardnieniu rozsianym jest ca³kowicie identycz-
ne u œwini i u cz³owieka. Zbie¿noœæ sekwencji ludzkiego i
wieprzowego bia³ka MOG wynosi a¿ 96 %. Istnieje wiêc
du¿e prawdopodobieñstwo zbie¿noœci sekwencyjnej
mo¿liwych antygenów generowanych z rdzenia wie-
przowego z antygenami mieliny cz³owieka. Drug¹ za-
sadnicz¹ zmian¹ by³o odejœcie od stosowania „czystych”
preparatów bia³kowych na rzecz hydrolizatów rdzenia,
tkanki oœrodkowego uk³adu nerwowego zawieraj¹cego
wszystkie bia³ka potencjalnie rozpoznawane przez ko-
mórki uk³adu odpornoœciowego. Stwardnienie rozsiane
jest chorob¹ autoimmunologiczn¹ o bardzo niejednorod-
nym wachlarzu rozpoznawanych antygenów. Dodatko-
wo, czêsto w miarê rozwoju choroby zakres antygenów
siê rozszerza. Dlatego te¿ stosowanie w miarê szerokiej

gamy antygenów w tolerancji pokarmowej daje wiêksze
prawdopodobieñstwo pe³nego odczulenia. Jedn¹ z klu-
czowych modyfikacji by³o zast¹pienie ca³ych, jednorod-
nych bia³ek, mieszanin¹ hydrolizatów. Naturalne bia³ka
stanowi¹ du¿e przestrzenne makrocz¹steczki, które
wyj¹tkowo trudno jest oczyœciæ z tworz¹cych z nimi
kompleksy innych bia³ek. Te wspó³wystêpuj¹ce drobne
zanieczyszczenia niezidentyfikowanych bia³ek mog¹
stanowiæ potencjalne zagro¿enie, dlatego te¿ odchodzi
siê od preparatów bia³kowych pochodzenia zwierzêce-
go. Hydrolizaty bia³ek s¹ natomiast mieszanin¹ krótkich
peptydów, które s¹ pozbawione trwa³ej struktury i dlate-
go ³atwo jest je rozdzieliæ i oczyœciæ usuwaj¹c niezhydro-
lizowane bia³ka. Stosowanie hydrolizatów ma jeszcze
dodatkow¹ zaletê. Cz¹steczkami odpowiedzialnymi za
indukcjê przekraczania bariery jelitowej i indukuj¹cymi
tolerancjê pokarmow¹ s¹ niskocz¹steczkowe fragmenty
bia³kowe. Zaburzenie prawid³owego trawienia jest jed-
nym z czêstych objawów stwardnienia rozsianego, skut-
kiem czego hydroliza podawanego bia³ka mo¿e byæ w
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Rys. 1. Obrazy z transmisyjnego mikroskopu elektronowego
(TEM) mieliny szczurzego nerwu wzrokowego: a) zwierzê
zdrowe, b) zwierzê z wywo³anym EAE, c) zwierzê z wywo³a-
nym EAE, po 120-dniowym podawaniu doustnym hydrolizatu
wieprzowego rdzenia krêgowego
Fig. 1. The transmission electron microscope (TEM) images of
rat oftalmic nerve myelin: a) the healthy animal, b) the animal
with induced EAE, c) the animal with induced EAE after 120
days of oral treatment with pig spinal cord hydrolyzate



ró¿nym stopniu skuteczna u poszczególnych pacjentów.
Odpowiednie trawienie bia³ek rdzenia daje pewnoœæ, ¿e
do jelita dotr¹ odpowiednie fragmenty peptydowe nieza-
le¿nie od stanu pacjenta. Aby zast¹piæ naturalne trawie-
nie, zastosowano trawienie pepsyn¹. Odpowiednio do-
brane warunki pozwoli³y na optymalizacjê hydrolizy, w
wyniku której otrzymuje siê mieszaninê zawieraj¹c¹
g³ównie peptydy o masie cz¹steczkowej do 10 000 [15].

Otrzymane preparaty hydrolizatów przebadano na
skutecznoœæ zapobiegania i/lub odwracania objawów
alergicznego zapalenia oœrodkowego uk³adu nerwowe-
go (EAE od ang. experimental allergic encephalopathy) w
modelu zwierzêcym (szczury Lewis). Fizjologicznymi
objawami EAE jest utrata masy cia³a oraz zaburzenia ru-
chowe zwierzêcia. G³ównym objawem mikroskopowym
EAE s¹ zaburzenia w strukturze mielinowej os³ony ner-
wów (por. rys. 1a i 1b). Okaza³o siê, ¿e w wyniku d³ugo-
trwa³ego podawania hydrolizatu wieprzowego rdzenia
krêgowego zwierzêtom z EAE uzyskano ogóln¹ popra-
wê stanu klinicznego tych zwierz¹t (rys. 2) [16, 17]. Mi-
kroskopowa analiza wykaza³a nie tylko zahamowanie
destrukcji mieliny [16, 17], ale równie¿ jej regeneracjê
(rys. 1c) [19, 20]. Dzieje siê tak prawdopodobnie na sku-
tek aktywnego obni¿enia proliferacji splenocytów oraz
poziomu interferonu � zarówno we krwi obwodowej, jak
i w oœrodkowym uk³adzie nerwowym [16].

Obecnie prowadzone s¹ prace nad opracowaniem od-
powiedniej dawki i formy do przeprowadzenia odpo-
wiednich badañ przedklinicznych, a nastêpnie zastoso-
wania u ludzi. Ostatecznym celem i nadziej¹ prowadzo-
nych prac jest otrzymanie preparatu do stosowania jako

celowany dodatek do ¿ywnoœci dla ludzi chorych na
stwardnienie rozsiane. Stwardnienie rozsiane jest choro-
b¹ przewlek³¹ wymagaj¹c¹ sta³ego podawania substancji
leczniczych. Istotne jest zatem równie¿ to, ¿e koszt wy-
twarzania hydrolizatu wieprzowego rdzenia krêgowego
jest niski. W zale¿noœci od skutecznoœci ostatecznego
preparatu bierze siê pod uwagê jego stosowanie jako za-
sadniczej substancji terapeutycznej lub preparatu wspo-
magaj¹cego inne metody farmakologiczne.

LITERATURA

1. Pat. pol. 114 690 (1978).
2. Pat. pol. 314 367 (1997).
3. Nye S. H., Pelfrey C. M., Burkwit J. J., Voskuhl R. R., Lenardo

M. J., Mueller J. P.: Mol. Immunol. 1995, 32, 1131.
4. Kira J., Deibler G. E., Krutzsch H. C., Martenson R. E.: J. Neu-

rochem. 1985, 44, 134.
5. Pham-Dinh D., Allinquant B., Ruberg M., Della Gaspera B.,

Nussbaum J. L., Dautigny A.: J. Neurochem. 1994, 63, 2353.
6. Ando A., Shigenari A., Kulski J. K., Renard C., Chardon P.,

Shiina T., Inoko H.: Immunogenetics 2005, 57, 864.
7. Stoffel W., Giersiefen H., Hillen H., Schroeder W., Tunggal

B.: Biol. Chem. Hoppe Seyler 1985, 366, 627.
8. Baumgartner B. G., Deppe A., Rettenberger G., Leeb T.,

Hameister H., Brenig B.: Mamm. Genome 1999, 10, 895.
9. Stüve O.: J. Neurol. Sci. 2009, 287, S30, Supplement 1.
10. Markowitz C. E.: Neurology 2007, 68, S8.
11. Brent L.: Hum. Immunol. 1997, 52, 75.
12. Czajka A., Go³¹b J.: Nowa Klinika 2002, 6, 633.
13. Al-Sabbagh A. M., Goad E. P., Weiner H. L., Nelson P. A.: J.

Neurosci. Res. 1996, 45, 424.
14. Fukaura H., Kent S. C., Pietrusewicz M. J., Khoury S. J., Wei-

ner H. L., Hafler D. A.: J. Clin. Invest. 1996, 98, 70.
15. Lipkowski A. W., Baranowska B., Marczak E., Kwiatkow-

ska-Patzer B., Gajkowska B., Walski M.: BioFactors 2000, 12,
147.

16. Kwiatkowska-Patzer B., Micha³kiewicz J., Zielinska J., Kasa-
re³³o K., Kurzepa K., Lipkowski A. W.: Acta Neurobiol. Exp.

2009, 69, 73.
17. Oderfeld-Nowak B., Zaremba M., Lipkowski A. W., Kwiat-

kowska-Patzer B., Triaca V., Aloe L.: Arch. Ital. Biol. 2003,
141, 103.

18. Kwiatkowska-Patzer B., Baranowska B., Barcikowska-Lit-
win M., Lipkowski A. W.: „Suppresion of experimental
autoimmune encephalomyelitis in the rat by oral admini-
stration of spinal cord protein hydrolysate” w „Neuroche-
mistry” (ed. Teelken A., Korf I.), Plenum Press, Nowy Jork
1997, str. 137—140.

19. Kwiatkowska-Patzer B., Gajkowska B., Baranowska B., Lip-
kowski A. W.: Folia Neuropathol. 1998, 37, 245.

20. Kwiatkowska-Patzer B., Baranowska B., Walski M., Lip-
kowski A. W.: Flia Neuropathol. 2003, 41, 29.

368 POLIMERY 2012, 57, nr 5

0,00

0,25

0,50

0,75

1,00

1,25

1,50

1,75

2,00

12 16 20 24 28 32 36 40 44 48 52

czas po indukcji EAE, dni

o
ce

n
a

st
an

u
k

li
n

ic
zn

eg
o

zwierz ta nieleczoneê

hydrolizatem

zwierz ta leczoneê

hydrolizatem

Rys. 2. Wp³yw skarmiania szczurów hydrolizatem wieprzowe-
go rdzenia krêgowego na stan kliniczny szczurów z wywo³a-
nym EAE [18]
Fig. 2. Effect of feeding with pig spinal cord hydrolysates on the
clinical condition of rats with induced EAE [18]
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