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Choroba Parkinsona to przewlekła choroba neurozwyrodnieniowa o bogatej symptomatologii ruchowej i pozaruchowej. 
Wśród czynników wpływających na ryzyko wystąpienia choroby i na jej przebieg ważne miejsce zajmują składniki codziennej 
diety. Jest wysoce prawdopodobne, że niewłaściwe żywienie promuje procesy neurodegeneracyjne. Odpowiedni sposób 
odżywiania to potencjalny element terapii i czynnik neuroprotekcyjny, spowalniający postęp choroby. Pod wpływem diety 
zmieniać się może skuteczność leczenia farmakologicznego. Pacjenci z chorobą Parkinsona mają specyficzne potrzeby 
żywieniowe związane z problemami pozaruchowymi, żywienie jest również istotne w kontekście barier w przyjmowaniu 
pokarmu stwarzanych przez chorobę. Dieta chorego powinna zapewniać utrzymanie prawidłowej masy ciała, zaspokajać 
zapotrzebowanie na białka, tłuszcze, węglowodany, błonnik, witaminy i składniki mineralne zgodnie z aktualnymi normami, 
wspomagać działanie leków i terapię dominujących objawów, a w świetle badań naukowych – wiązać się z wolniejszym lub 
łagodniejszym przebiegiem choroby. Najwięcej oczekiwań spełnia obecnie dieta śródziemnomorska, należy jednak 
podkreślić, że żywienie każdej osoby z chorobą Parkinsona wymaga indywidualnego podejścia: uwzględnienia etapu i obrazu 
choroby oraz schorzeń współistniejących. Brak w pełni skutecznego postępowania w tym względzie przejawia się w wysokich 
wskaźnikach niedożywienia w analizowanej populacji chorych. W artykule przedstawiono aktualne spojrzenie na problemy 
związane z żywieniem oraz możliwości wykorzystania zaleceń dietetycznych w optymalizacji prowadzenia pacjenta 
z chorobą Parkinsona.
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Parkinson’s disease is a chronic neurodegenerative disorder with extensive motor and non-motor symptoms. Several specific 
dietary components have emerged as being of potential importance in the occurrence and course of Parkinson’s disease. 
Inappropriate nutrition is likely to aggravate neurodegenerative processes. Conversely, a proper diet can be an element of 
therapy and a potential neuroprotective factor that slows down the progression of the disease. Even the effectiveness of 
pharmacological treatment in Parkinson’s disease may be affected by dietary habits. Parkinson’s disease patients have also 
specific nutritional needs related to non-motor problems resulting from changes occurring in the course of the disease. 
Adequate nutrition needs also to be considered in the context of barriers posed by the disease in food intake. A proper diet 
in Parkinson’s disease should ensure the maintenance of normal body weight, meet the demand for proteins, fats, 
carbohydrates, fibre, vitamins and minerals in accordance with the current standards, aid the effective action of drugs and 
therapy of the prevalent symptoms, and thus, in the light of current scientific research, facilitate a slower or milder course of 
the disease. Currently, the Mediterranean diet meets the most expectations in this case. However, it should be emphasized 
that the nutrition of each Parkinson’s disease patient requires a fully individual approach, taking into consideration the stage 
and the picture of the disease and comorbidities. A lack of fully effective management concerning dietary pattern is reflected 
by high rates of malnutrition in this population of patients. The article presents the current views on the dietary problems 
associated with Parkinson’s disease and the potential for using nutritional guidance to optimise the treatment of Parkinson’s 
disease patients.
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WPROWADZENIE

Choroba Parkinsona (chP) jest jednym z najczęst-
szych schorzeń neurozwyrodnieniowych i  naj-
częstszą postacią zespołu parkinsonowskiego. 

Typowymi objawami chP są: bradykinezja, czyli spowolnie-
nie ruchowe, drżenie spoczynkowe, sztywność mięśniowa 
i zaburzenia odruchów postawy. Współcześnie stosowane 
leczenie chP ma charakter niemal wyłącznie objawowy.
W ostatnich latach dokonał się imponujący postęp w zakre-
sie badań nad chP, mimo to nadal brak strategii prowa-
dzących do wyleczenia. Dlatego też ważne są niefarma-
kologiczne podejścia służące optymalizacji postępowania 
z pacjentem z chP.

DIETA A PRZEBIEG I OBRAZ KLINICZNY 
CHOROBY PARKINSONA

Jaki rodzaj diety może mieć znaczenie dla 
wystąpienia i przebiegu choroby Parkinsona?

Nie istnieje obecnie dieta, która mogłaby zapobiec chP lub 
powstrzymać jej rozwój, ale odpowiedni sposób odżywiania 
stanowi potwierdzony element terapii i potencjalny czynnik 
spowalniający postęp tej przewlekłej choroby. Liczne bada-
nia wykazały, że wysoce prawdopodobny jest udział czyn-
ników żywieniowych w wystąpieniu i przebiegu chP, jed-
nak wyniki obserwacji nie są jednoznaczne, a nawet bywają 
sprzeczne (Chen et al., 2002, 2003, 2004; de Lau et al., 2005; 
Etminan et al., 2005; Paganini-Hill, 2001; Zhang et al., 
2002). Warto zauważyć, iż dzieje się tak najczęściej w przy-
padku ocen pojedynczych składników diety, nieco bardziej 
spójne są natomiast rezultaty analiz wzorców żywienio-
wych – uwzględniają one bowiem nawyki poszczególnych 
osób oraz interakcje między składnikami odżywczymi.
W największym prospektywnym badaniu wzorców żywie-
niowych za czynnik ochronny w kontekście chP, zarówno 
u kobiet, jak i u mężczyzn, uznano dietę śródziemnomorską 
(Gao et al., 2007). Wiązała się ona z mniejszą częstością 
zachorowań na chP i późniejszym pojawianiem się objawów 
(Alcalay et al., 2012). Co ważne, dieta śródziemnomorska 
ma także związek z mniejszym nasileniem objawów par-
kinsonowskich u osób już chorujących i może się przyczy-
niać do łagodniejszego przebiegu choroby (Mischley et al., 
2017). Warto zatem, by pacjenci spożywali świeże warzywa, 
zioła i owoce, ryby czy oliwę z oliwek, a do potraw doda-
wali przyprawy.
Mechanizm ochronnego działania diety śródziemnomor-
skiej – nie tylko w chP, ale ogólnie w chorobach neuro-
degeneracyjnych – nie został jeszcze dobrze poznany. 
W literaturze przedmiotu podnoszone są kwestie ogra-
niczenia stresu oksydacyjnego i stanu zapalnego poprzez 
zawarte w tej diecie antyutleniacze: fenole, witaminy C i E 
czy karotenoidy (Cummings, 2004; Joshipura et al., 2001). 
Korzystny efekt stosowania diety śródziemnomorskiej 
może być osiągany również poprzez redukcję spożycia 

pokarmów, które wiążą  się z wyższym ryzykiem chP. 
Dotyczy to przykładowo produktów mlecznych, takich 
jak sery, jogurty, lody, mleko czy śmietana – w dotych-
czasowych badaniach niejednokrotnie ocenianych jako 
czynnik ryzyka wystąpienia i szybszej progresji chP (Chen 
et al., 2007, 2002; Jiang et al., 2014; Kyrozis et al., 2013; 
Mischley et al., 2017; Park et al., 2005). Opisano dotąd 
kilka wysoce prawdopodobnych mechanizmów mogą-
cych tłumaczyć powyższe obserwacje. Przyjmowanie pro-
duktów mlecznych obniża poziom kwasu moczowego, 
który w ośrodkowym układzie nerwowym (OUN) wyga-
sza działanie nadtlenoazotynu, biorącego udział w proce-
sach stresu oksydacyjnego (Dalbeth et al., 2012). O tym, 
że zarówno niski poziom kwasu moczowego, jak i stres 
oksydacyjny wiążą się z większym ryzykiem wystąpie-
nia i szybszym postępem chP, donoszono już od dawna 
(Vieru et al., 2016). Warto pamiętać, iż stężenie kwasu 
moczowego we krwi wyraźnie zależy od sposobu żywie-
nia i rośnie w przypadku spożywania mięsa, ryb oraz pro-
duktów bogatych we fruktozę, czyli miodu, owoców i nie-
których warzyw (Gao et al., 2008; Majdan i Borys, 2010).
W  ostatnim czasie zyskuje na popularności koncepcja 
zakładająca, że chP i inne choroby neurodegeneracyjne są 
formą „cukrzycy typu III” (Duarte et al., 2013). Spożywanie 
produktów mlecznych wpisuje się w tę koncepcję, ponie-
waż kojarzone jest z rozwojem insulinooporności (Tucker 
et al., 2015). Z dietą wiąże się też hipoteza, zgodnie z którą 
w rozwój chP może być zaangażowane zjawisko nietoleran-
cji laktozy. Zaburzenie to pojawia się, gdy aktywność lak-
tazy, odpowiedzialnej za trawienie cukru mlecznego, maleje 
wraz z wiekiem (Bertron et al., 1999). Spożywanie wówczas 
produktów mlecznych może się przyczyniać do zapalenia 
jelit i ich zwiększonej przepuszczalności – także dla czynni-
ków indukujących proces zapalny w OUN. Kolejny czynnik 
patogenetyczny chP związany z dietą mleczną to możliwość 
kontaminacji produktów mlecznych pestycydami, które są 
potencjalnymi środowiskowymi czynnikami sprzyjają-
cymi rozwojowi chP (Bertron et al., 1999). Ponadto wpro-
wadzenie mikroflory bydlęcej do ludzkiego jelita ułatwia 
zaszczepianie organizmów metanogennych i może prowa-
dzić do rozwoju zespołu rozrostu bakteryjnego jelita cien-
kiego (small intestinal bacterial overgrowth, SIBO) i innych 
form nieprawidłowej flory jelitowej (Makhani et al., 2011; 
Tan et al., 2014), co jest dziś poważnie rozważanym mecha-
nizmem patogenetycznym chP.
Nie należy przez to rozumieć, że powinno się wyeliminować 
z diety wszystkie produkty mleczne. Można jednak zalecać 
pacjentom z chP pewne ograniczenie ich spożywania.
Kolejnym elementem diety, na który warto zwrócić uwagę, 
są potrawy mięsne. Zgodnie z wynikami badań epidemio-
logicznych jedzenie wołowiny ma związek z większą czę-
stością zachorowań na chP i szybszą progresją (Gao et al., 
2007; Mischley et al., 2017). Mechanizm tego zjawiska nie 
został do końca wyjaśniony. Jedna z hipotez wskazuje, że 
α-synukleina w jelitowym układzie nerwowym jest zwią-
zana z  aktywacją komórek układu immunologicznego 
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(Stolzenberg et al., 2017). Taka sama reakcja immunolo-
giczna jak na synukleinę (reakcja krzyżowa) może zacho-
dzić w odpowiedzi na antygeny zawarte w mleku i mięsie 
pochodzącym od bydła (Restani et al., 2009).
Zaleca się, aby osoby ze zdiagnozowaną chP ograniczały 
spożycie tłuszczu zwierzęcego – głównie ze względu na 
zawartość nasyconych kwasów tłuszczowych, których nad-
miar zaburza gospodarkę lipidową w organizmie (Sakowska 
et al., 2015). Najniższą zawartością tłuszczu i jednocześnie 
obecnością wartościowych nienasyconych kwasów tłusz-
czowych (NNKT) charakteryzuje się mięso piersi indyka 
i kurcząt, stąd warto je uwzględnić w jadłospisie. Tłuste 
mięsa można częściowo zastępować rybami.
Ponieważ mięso dostarcza wielu ważnych mikroele-
mentów i aminokwasów, które w żywności pochodzenia 
roślinnego mają słabą biodostępność lub są nieobecne, 
powinno być częścią diety chorych z chP. Warto jednak 
ograniczyć spożycie mięsa do 2–3 razy w tygodniu (Bie-
salski, 2005; Pereira i Vicente, 2013).
Na przebieg chP może wpływać nie tylko rodzaj żywności, 
lecz także sposób jej przygotowania. Pacjenci powinni uni-
kać potraw smażonych, podejrzewa się bowiem, że sprzyjają 
one rozwojowi choroby przez peroksydację lipidów wyni-
kającą ze wzrostu liczby reaktywnych form tlenu (reac-
tive oxygen species, ROS). Peroksydacja lipidów prowadzi 
do produkcji aldehydów, takich jak akroleina, które wią-
żąc się kowalencyjnie z grupami tiolowymi białek, powo-
dują ich agregację i w konsekwencji dysfunkcję (Plote-
gher i Bubacco, 2016). W istocie czarnej akroleina może 
kumulować się w neuronach dopaminergicznych, mody-
fikować α-synukleinę i hamować aktywność proteasomów 
(Shamoto-Nagai et al., 2017). Chorzy powinni więc jadać 
potrawy gotowane, w tym gotowane na parze.
Dobrze jest, jeśli osoba z chP do każdego posiłku spo-
żywa porcję warzyw lub owoców, najlepiej sezonowych 
i w postaci surowej, o ile nie ma problemów z ich toleran-
cją. Stanowią one bowiem naturalne źródło przeciwutlenia-
czy (witamina C, β-karoten, witamina E) i są ważnym ele-
mentem diety śródziemnomorskiej.
Warto zwracać pacjentom uwagę, że nie powinni zastępo-
wać świeżych warzyw i owoców konserwami warzywnymi 
i owocowymi. Pojawiły się bowiem doniesienia, zgodnie 
z którymi dieta zawierająca takie produkty może być pre-
dyktorem postępu chP (Mischley et al., 2017). Czynnikiem 
podejrzanym o ten efekt jest stosowany w wewnętrznych 
powłokach puszek bisfenol A (BPA) – substancja wzbu-
dzająca szczególnie duże obawy. Przypuszcza się, że BPA, 
zanieczyszczając żywność przechowywaną w puszkach, 
może korelować z otyłością i zaburzać równowagę energe-
tyczną organizmu, a w konsekwencji prowadzić do rozwoju 
chP (Le Corre et al., 2015). Jeżeli pacjenci sięgają po oma-
wiany rodzaj żywności, powinni starać się wybierać pro-
dukty z napisem bisphenol free lub BPA free. Niemniej pozo-
staje jeszcze jeden zawarty w konserwach neurotoksyczny 
czynnik ryzyka – aluminium, które także może się przyczy-
niać do rozwoju chP (Campdelacreu, 2014).

Na to, jak będą chorowali pacjenci z  chP, może wpły-
wać również rodzaj spożywanych płynów. Niekorzystne 
są zarówno napoje słodzone cukrem, jak i dietetyczne. 
Te pierwsze dostarczają zbędnych kalorii i wiążą się z oty-
łością (Malik et al., 2006), która w badaniach korelowała 
z szybszą progresją chP (Mischley et al., 2017). Z kolei 
obecny w napojach dietetycznych aspartam jest metabolizo-
wany do fenyloalaniny, kwasu asparaginowego i metanolu – 
wzrost poziomu dwóch pierwszych substancji w organizmie 
chorego może zakłócać transport serotoniny i dopaminy 
w OUN, zwiększać nadpobudliwość neuronów i prowadzić 
do degeneracji w astrocytach i neuronach (Rycerz i Jawor-
ska-Adamu, 2013). Natomiast regularne picie czarnej her-
baty i kawy, a zatem większe spożycie kofeiny, może się 
wiązać z blokowaniem receptorów adenozyny A1 i A2, co 
skutkuje wzrostem aktywności OUN. Blokowanie recepto-
rów adenozyny A1 wpływa na zwiększenie uwalniania neu-
roprzekaźników, m.in. dopaminy, a inaktywacja receptorów 
adenozyny A2 powoduje zwiększoną aktywność tego neu-
roprzekaźnika i jego silniejsze wiązanie z receptorem D2 
oraz wykazuje działanie ochronne w stosunku do recepto-
rów dopaminergicznych (Costa et al., 2010; Palacios et al., 
2012). Warto podkreślić, że kofeina występuje nie tylko 
w ziarnach kawy i liściach krzewu herbacianego, lecz także 
w kakao czy ostrokrzewie paragwajskim (mate).
Podsumowując: pacjenci z chP powinni zwrócić uwagę 
na swój sposób odżywiania. W dotychczasowych bada-
niach ignorowanie rodzaju jedzenia i brak zdrowych posił-
ków były związane z szybszą progresją choroby (Mischley 
et al., 2017). Co interesujące, zauważono, że przygotowywa-
nie posiłków przez chorych – dla siebie i dla innych – oraz 
samodzielne kupowanie żywności na lokalnych bazarkach 
i z ekologicznych upraw mają związek z wolniejszym postę-
pem choroby. Powinno się więc zalecać pacjentom takie 
właśnie postępowanie. Należy pamiętać, że w chP często 
dochodzi do spadku masy ciała, stąd doradzanie chorym 
ograniczeń w zakresie spożywania pokarmów potencjalnie 
podwyższających ryzyko progresji choroby może sprzyjać 
restrykcji kalorii i w konsekwencji niedożywieniu. Każdej 
takiej sugestii powinno zatem towarzyszyć wskazanie alter-
natywnych źródeł składników odżywczych.

Jaki rodzaj diety działa korzystnie 
w przypadku specyficznych problemów 

pacjentów z chorobą Parkinsona?

1.	 Problem z żuciem i połykaniem – należy przede wszyst-
kim rozważyć, czy nie mamy do czynienia z odwra-
calną przyczyną. Niekiedy objawy wynikają z kserosto-
mii (aptialismus), czyli suchości w jamie ustnej, co może 
być efektem ubocznym terapii dopaminergicznej (lewo-
dopa). W tej sytuacji modyfikacja leczenia daje szanse na 
ustąpienie lub wyraźną redukcję objawów. Dyskomfort 
można łagodzić poprzez ssanie przygotowanych przez 
pacjenta w domu kostek lodu z  sokiem owocowym. 
Jeśli zaburzenia żucia i połykania wynikają z samej chP 
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i nie jest możliwa ich eliminacja, chory powinien otrzy-
mywać potrawy miękkie lub półpłynne, a pojedyncze 
posiłki powinny mieć niewielką objętość. Do codziennego 
jadłospisu warto wprowadzić zupy kremy lub przecierane, 
purée warzywne, kasze, pasty, musy i galaretki owocowe. 
Pacjent powinien unikać twardych i suchych produktów – 
orzechów, chrupkiego pieczywa czy sucharków. Na rynku 
dostępne są preparaty przeznaczone dla chorych z dys-
fagią, którzy potrzebują zmiany konsystencji posiłków. 
Zagęszczacze w proszku po dodaniu do posiłku albo 
napoju pozwalają uzyskać odpowiednią konsystencję. 
Są bezbarwne, nie mają smaku ani zapachu, nie zmie-
niają naturalnego smaku potraw i napojów, nie ule-
gają rozkładowi w  jamie ustnej pod wpływem amy-
lazy, umożliwiają uzyskanie szybkiego i trwałego efektu 
zagęszczenia w temperaturze pokojowej. W precyzyjnej 
ocenie zaburzeń połykania i dobraniu preparatów żywie-
niowych skutecznie pomagają neurologopedzi.

2.	 Zaburzenia smaku, węchu i apetytu – przygotowywane 
potrawy powinny być urozmaicone oraz mieć wyrazi-
sty smak i zapach. W tym celu można sięgać po aroma-
tyczne przyprawy, np. bazylię, kminek czy majeranek.

3.	 Zaburzenia opróżniania żołądka i zaparcia – objawy te 
są powszechnym problemem w chP i tu również wspo-
magającą rolę może odegrać właściwe odżywianie. 
Opróżnianie żołądka zwiększają węglowodany proste, 
zawarte np. w miodzie, pacjent może zatem stosować 
dietę ze zrównoważoną zawartością tych składników 
pokarmowych. Jednocześnie warto pamiętać, że błon-
nik, który działa korzystnie w przypadku zaparć, zmniej-
sza opróżnianie żołądka, podobnie jak tłuszcze. Dieta 
nie powinna więc zawierać dużej ilości potraw tłu-
stych, a także powinna być kontrolowana pod wzglę-
dem zawartości błonnika i  modyfikowana w  zależ-
ności od aktualnie doświadczanych przez pacjenta 
problemów. Zaparcia mogą dotyczyć nawet 85% cho-
rych z chP i zwiększają ryzyko niedożywienia (Maeda 
et al., 2017; Wang et al., 2010). Oprócz fizycznego dys-
komfortu zmniejszają apetyt, zakłócają przyjmowanie 
leków, prowadzą do ponownego wchłaniania substancji 
toksycznych i są związane ze wzrostem nieprawidłowej 
mikroflory jelitowej, czyli z dysbiozą, która może dodat-
kowo utrwalać opóźnione opróżnianie żołądka. Osła-
bienie pragnienia i zaparcia identyfikowano jako czyn-
niki poprzedzające objawy ruchowe chP nawet o ponad 
18 lat (Ueki i Otsuka, 2004). Zaobserwowano, że pro-
biotyki mogą redukować objawy wzdęć i bólu w obrębie 
jamy brzusznej u pacjentów z chP, stąd można rozwa-
żać ich stosowanie w tym wskazaniu. Pomocne jest wów-
czas wzbogacenie diety w błonnik pokarmowy, który 
wzmaga perystaltykę jelit i przyspiesza przesuwanie się 
treści pokarmowej. Zwiększanie jego ilości w diecie nie 
powinno być jednak nadmierne i powinno następować 
powoli. Skuteczne w przypadku zaparć bywa spożywa-
nie otrębów pszennych, kaszy gryczanej, pieczywa razo-
wego i graham, owoców suszonych oraz przyrządzanych 

z nich kompotów (szczególnie na początku), świeżych 
warzyw i owoców. Korzystnie na perystaltykę jelit wpły-
wają również miód, oliwa czy siemię lniane. Chociaż 
pozytywny efekt mogą wywołać także jogurty, kefiry 
czy masło, chorzy z chP z opisanych wcześniej powo-
dów nie powinni sięgać po nie w nadmiarze. Dla moto-
ryki przewodu pokarmowego dobre jest spożywanie 
posiłków regularnie, najlepiej 4–5 razy dziennie, o tych 
samych porach. Regulacja pracy jelit wymaga też przyj-
mowania odpowiedniej ilości wody, m.in. dlatego, że 
dopiero wiążąc wodę, błonnik pobudza perystaltykę. 
Pacjenci powinni spożywać codziennie 6–8 szklanek 
wody lub napojów bezalkoholowych, zarówno w celu 
poprawy pracy przewodu pokarmowego, jak i zapobie-
gania odwodnieniu czy spadkom ciśnienia krwi.

4.	 Niedociśnienie ortostatyczne – problem ten dotyka nawet 
50% osób z chP, a odpowiednia dieta może wspomagać 
leczenie. Posiłki powinny być niezbyt obfite i pozbawione 
dużej ilości węglowodanów, szczególnie zaś cukrów pro-
stych, które poprzez wazodylatacyjne działanie insuliny 
indukują niedociśnienie w przypadku niewydolności 
autonomicznej. Zaleca się też znaczne ograniczenie spo-
życia alkoholu lub całkowitą rezygnację z niego.

Opisane dotąd zaburzenia są przykładami typowych obja-
wów chP, w których przypadku wskazana jest modyfikacja 
diety, a błędy żywieniowe mogą skutkować pogorszeniem. 
Zdecydowanie rzadziej z odżywianiem łączone są objawy 
neuropsychiatryczne.
5.	 Zauważono, iż pacjenci z chP i nieprawidłowym sta-

nem odżywienia są bardziej narażeni na zaburzenia 
nastroju: lęk i depresję (Fereshtehnejad et al., 2014). 
Co interesujące, w jednym z badań zwrócono uwagę na 
fakt, że wynik w geriatrycznej skali depresji był dru-
gim najważniejszym predyktorem zaburzeń odżywia-
nia, zaraz po zaparciach (Wang et al., 2010). Z kolei da 
Silva i wsp. (2008) odnotowali redukcję objawów depre-
syjnych, mierzonych skalami Montgomery–Åsberg 
Depression Rating Scale (MADRS) i Clinical Global 
Impression (CGI), u pacjentów z chP i depresją pod-
czas suplementacji kwasami omega-3, których źródłem 
był olej ryb, niezależnie od tego, czy przyjmowali leki 
przeciwdepresyjne, czy nie. Także zaburzeniom lęko-
wym sprzyja zły stan odżywienia, oceniany za pomocą 
Mini Nutritional Assessment (MNA) – jest on odwrot-
nie skorelowany z poziomem kortyzolu w surowicy 
(Håglin i Bäckman, 2016). Pojawiły się też doniesie-
nia, w których związek między dietą a nastrojem wyja-
śniano działaniem czynnika pośredniczącego w postaci 
mikroflory jelitowej (Mischley, 2017). Beezhold i wsp. 
(2015) odnotowali zaś, że weganie zgłaszają mniejszy 
stres i niepokój niż osoby niestosujące żadnych ograni-
czeń żywieniowych. Dotychczasowe dane sugerują, iż 
to właśnie dieta oparta na roślinach i rybach, ewentual-
nie wzbogacona suplementem z kwasami tłuszczowymi 
omega-3, powinna być rozważana u chorych z zaburze-
niami lękowymi i depresyjnymi.
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6.	 Zaburzenia poznawcze w chP stanowią istotny problem, 
a składniki diety są jednym z analizowanych czynników 
sprzyjających ich powstawaniu. Zauważono, że otyłość 
brzuszna i zaburzenia węchu w momencie rozpoznania 
chP były związane z niższym wynikiem w Mini-Men-
tal State Examination (MMSE) po 3 latach od diagnozy 
(Vikdahl et al., 2015). Metaanaliza 21 badań kohorto-
wych oceniających związki między spożywaniem ryb 
i  wielonienasyconych kwasów tłuszczowych (DHA) 
a ryzykiem wystąpienia deficytów poznawczych wyka-
zała, iż spożywanie ryb przygotowywanych w sposób 
dietetyczny wiąże się z niższym ryzykiem deficytów inte-
lektualnych i otępienia (Zhang et al., 2016). Stąd w celu 
zmniejszenia ryzyka zaburzeń poznawczych pacjenci 
z chP powinni być zachęcani do uwzględniania w die-
cie kilku porcji niesmażonych ryb tygodniowo. Ponadto 
należy rozważyć suplementację DHA.
Niedobór kwasu foliowego, betainy (trimetyloglicyny) 
i witaminy B12 może prowadzić do wzrostu stężenia 
homocysteiny, która w wysokich stężeniach jest neu-
rotoksyczna, przyspiesza degenerację dopaminergiczną 
i  stanowi potwierdzony czynnik ryzyka osłabienia 
poznawczego w chP (Xie et al., 2017). Odnotowano, że 
dieta chorych z chP (przede wszystkim tych po 60. roku 
życia) cechuje się niewystarczającą zawartością wymie-
nionych substancji w diecie. Zaobserwowano też zależ-
ność między wysokością dawki lewodopy a stężeniem 
homocysteiny, co może być spowodowane zaburza-
niem przez lewodopę wykorzystania kwasu foliowego 
(Paul i Borah, 2016). Osoby leczone lewodopą i pacjenci 
z objawami osłabienia zdolności poznawczych powinni 
corocznie mierzyć stężenia homocysteiny. U chorych 
z chP przy stężeniach homocysteiny większych niż 
10 μmol/l należy już rozważyć suplementację obniża-
jącą jej stężenie (Mischley, 2017). W leczeniu hiper-
homocysteinemii stosuje się kwas foliowy, witaminę 
B12 i witaminę B6 (odpowiednio 500 µg, 100–600 µg 
i  6–25  mg). Po 6 tygodniach takiej terapii poziom 
homocysteiny normalizuje się u ponad 90% leczonych. 
W profilaktyce hiperhomocysteinemii zalecane jest 
uwzględnienie w diecie przede wszystkim folianów, 
których głównym źródłem są zielone warzywa, takie 
jak szpinak, sałata, brokuły, brukselka, szparagi, kala-
fior czy pietruszka, ale także rośliny strączkowe, peł-
noziarniste pieczywo, otręby, płatki owsiane i poma-
rańcze (Dochniak i Ekiert, 2015). Poza promowaniem 
innych schorzeń homocysteina może wpływać na przy-
spieszenie przebiegu chP, trzeba więc dbać o odpowied-
nią dietę i suplementację ograniczającą hiperhomocy-
steinemię. Zważywszy na wysokie ryzyko otępienia 
w przebiegu chP i brak jego skutecznego leczenia, stra-
tegie zapobiegania otępieniu z pewnością będą budziły 
coraz większe zainteresowanie. W świetle powyższych 
obserwacji działania te mogą obejmować modyfikacje 
diety i terapie oszczędzające lewodopę, np. z zastosowa-
niem CDP-choliny (Cubells i Hernando, 1988).

7.	 Niedobór witaminy D to problem globalny, występu-
jący też u dużego odsetka pacjentów z chP. Chociaż 
naturalne źródła witaminy D w diecie nie są w stanie 
w pełni zaspokoić zapotrzebowania organizmu na tę 
witaminę, warto zwrócić uwagę na wspomaganie pro-
filaktyki i leczenia niedoboru właściwym żywieniem. 
Głównym źródłem witaminy D w diecie są tłuste ryby: 
śledzie, makrela czy łosoś. Chorzy powinni je spoży-
wać mniej więcej dwa razy w tygodniu. Dobrym roz-
wiązaniem jest także przygotowywanie past rybnych 
do kanapek czy dodawanie ryb do sałatek. Istnieją rów-
nież produkty spożywcze wzbogacone w witaminę D – 
informacji należy poszukiwać na etykietach (niestety 
w Polsce oferta takich produktów jest na razie bardzo 
ograniczona).
Niezależnie od diety pacjentom zaleca się suplemen-
tację witaminy D przez cały rok, ze względu m.in. na 
ograniczenie ekspozycji na słońce, koniecznej do wła-
ściwego przebiegu produkcji endogennej witaminy D. 
Do suplementacji najlepiej wybierać sprawdzone prepa-
raty. U pacjentów z chP powinno się rozważyć podawanie 
α-kalcydiolu (1-α-hydroksycholekalcyferol), ponieważ 
mamy tu do czynienia ze słabszym procesem hydroksy-
lacji nerkowej (Sato et al., 1997). Istotne jest przyjmowa-
nie preparatów witaminy D w trakcie jedzenia, zapew-
niające lepszą wchłanialność. Rutynowe monitorowanie 
poziomu witaminy D oraz działania ukierunkowane 
na zapobieganie niedoborowi wynikają m.in. z faktu, 
że u chorych z chP istnieje wyższe ryzyko osteoporozy. 
Uzupełnianie witaminy D może pomóc w zwiększe-
niu gęstości kości i zmniejszeniu ryzyka złamań (suge-
ruje się, by pacjenci przyjmowali dodatkowo preparaty 
wapnia). Wpływ na regulację gospodarki wapniowo-fos-
foranowej, a w konsekwencji na układ kostno-szkiele-
towy, jest najlepiej poznaną rolą witaminy D, nie należy 
jednak zapominać o  działaniu antykancerogennym, 
immunomodulującym, zmniejszającym ryzyko scho-
rzeń sercowo-naczyniowych oraz neuroprotekcyjnym. 
Witamina D nasila syntezę neurotransmiterów, szcze-
gólnie dopaminy. W wielu badaniach niski poziom wita-
miny D korelował z większym ryzykiem wystąpienia chP 
(Knekt et al., 2010). W badaniu z udziałem 51 nieleczo-
nych chorych z chP i 20 osób z grupy kontrolnej stężenia 
witaminy D3 w surowicy były niższe w grupie z dłuższym 
czasem opróżniania żołądka. Autorzy zauważają, że nie-
dobór witaminy D może brać udział w patogenezie opóź-
nionego opróżniania żołądka w chP (Kwon et al., 2016).

NIEDOŻYWIENIE 
W CHOROBIE PARKINSONA

Większe wydatkowanie energii związane z  drżeniem, 
wzmożone napięcie mięśniowe, współwystępowanie lęku 
i depresji, trudności w posługiwaniu się sztućcami, zabu-
rzenia pracy przewodu pokarmowego z szybkim uczuciem 
sytości, dysfagią (zazwyczaj w bardziej zaawansowanych 
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stadiach choroby), zaparciami czy zaburzeniami smaku 
i  węchu mogą prowadzić do niedożywienia pacjentów 
z chP. Pomimo mniejszej często aktywności fizycznej cho-
rzy mogą mieć większe zapotrzebowanie energetyczne niż 
zdrowe osoby w tym samym wieku.
European Society for Clinical Nutrition and Metabo-
lism (ESPEN) definiuje niedożywienie jako stan orga-
nizmu, w którym z powodu niedostatecznej podaży lub 
nieprawidłowego przyswajania niezbędnych składników 
odżywczych dochodzi do zmian składu ciała z następo-
wym upośledzeniem aktywności fizycznej i mentalnej oraz 
niekorzystnym wpływem na wynik terapii choroby pod-
stawowej (Burgos et al., 2017). Rozpowszechnienie niedo-
żywienia w populacji pacjentów z chP wynosi około 24%, 
ale ponad połowa chorych jest niedożywieniem zagrożona 
(Sheard et al., 2013). Zauważono, że na niedożywienie bar-
dziej narażone są osoby, u których diagnoza chP została 
postawiona w późniejszym wieku, oraz te przyjmujące 
większe dawki lewodopy i żyjące samotnie (Burgos et al., 
2017). Z niedożywieniem związane są zarówno obniżony 
wskaźnik masy ciała, jak i otyłość; w tym drugim przy-
padku tkanka tłuszczowa jest dodatkowo źródłem zapal-
nych cytokin (Gulland, 2016).
Pacjenci z chP niewątpliwie powinni być okresowo oce-
niani pod kątem niedożywienia. Nie sformułowano jed-
nak dotąd spójnych zasad badania przesiewowego, oceny 
i modyfikowania stanu odżywienia. Nie istnieją poje-
dyncze testy, a klinicyści powinni poszukiwać objawów 
związanych z niedoborem substancji odżywczych. Warto 
pamiętać, że krew nie jest jedynym materiałem biologicz-
nym wykorzystywanym do oceny parametrów stanu odży-
wienia – mogą to być także włosy czy mocz, a w wykrywa-
niu SIBO przydatne okazały się testy oddechowe.
Do oceny stanu odżywienia służą też specjalne skale, przy-
kładowo subiektywna globalna ocena stanu odżywienia 
(Subjective Global Assessment, SGA) czy ocena ryzyka 
związanego z niedożywieniem (Nutritional Risk Screening 
2002, NRS 2002).
Profilaktyka niedożywienia obejmuje suplementację diety 
i edukację w zakresie prawidłowego żywienia. Z proble-
mami prowadzącymi do niedożywienia można – przy-
najmniej częściowo – radzić sobie dzięki odpowiednio 
skomponowanym i przygotowanym posiłkom. W razie nie-
wystarczającej skuteczności takiego postępowania należy 
rozważyć stosowanie żywności medycznej.

DIETA A FARMAKOTERAPIA 
CHOROBY PARKINSONA

U pacjentów z chP zarówno sama żywność, jak i  spo-
sób odżywiania odgrywają bardzo ważną rolę w proce-
sie farmakoterapii. Interakcje części leków z żywnością 
mogą pogarszać skuteczność leczenia. Dowiedziono, że 
istotne zmiany w oczekiwanych efektach działania nie-
których substancji leczniczych związane są z wpływem 
przyjmowanych pokarmów na wchłanianie, metabolizm 

i wydalanie leku. Warto zaznaczyć, iż każdy etap farmako-
kinetyki leku – wchłanianie, biodostępność, metabolizm, 
wydalanie – jest potencjalnie modyfikowany przez skład-
niki dostarczane do organizmu w codziennej diecie.
Lewodopa powinna być stosowana na czczo (minimum 
30 minut przed posiłkiem) lub 1,5–2 godziny po jedzeniu. 
Zażycie leku w trakcie posiłku prowadzi do redukcji stę-
żenia maksymalnego o około 30%, jak również do wydłu-
żenia czasu Cmax o około 30 minut (opóźnienie rozpoczę-
cia fazy „on”) (Białecka i Sławek, 2015). Im dłużej lek 
pozostaje w żołądku, tym dłużej działają na niego enzymy 
trawienne soku żołądkowego, a więc tym mniejsza będzie 
wchłanialność w jelicie cienkim. Najdłużej w żołądku są 
trawione tłuszcze, najkrócej natomiast – węglowodany. 
Do wydłużenia czasu trawienia przyczynia się ponadto 
obecność błonnika pokarmowego. Właściwe proporcje 
składników pokarmowych w diecie korzystnie wpływają 
na dostępność biologiczną lewodopy (Białecka i Sławek, 
2015).
W czasie transportu aktywnego o ten sam nośnik kon-
kurują z lewodopą niektóre aminokwasy zawarte w die-
cie, stąd dla lewodopoterapii najistotniejsze znaczenie 
ma interakcja z białkiem. Posiłki bogate w białko spożyte 
przed zażyciem lewodopy utrudniają jej wchłanianie. 
Pod względem budowy chemicznej lewodopa należy do 
grupy związków nazywanych dużymi obojętnymi ami-
nokwasami (large neutral amino acids, LNAA), a te znaj-
dują się w wielu produktach spożywczych pochodzenia 
zwierzęcego i roślinnego. Najbogatszym źródłem konku-
rencyjnych LNAA są mleko i jego przetwory, jaja, mięso 
oraz ryby, a najmniej LNAA zawierają warzywa i owoce 
(Dochniak i Ekiert, 2015). Chorym powinno się więc zale-
cać kontrolowane spożycie białka, co daje możliwość sku-
teczniejszego leczenia, szczególnie w bardziej zaawanso-
wanych stadiach chP.

WYBRANE WARIANTY DIETY 
W ZALEŻNOŚCI OD PROFILU 

CHOROBY PARKINSONA

W odniesieniu do chP można rozważać dwa rodzaje diety: 
z dystrybucją białka i z redystrybucją białka, w zależności 
od zaawansowania choroby i trybu życia pacjenta (Cereda 
et al., 2010). Dieta z dystrybucją białka powinna się spraw-
dzać u chorych z mniej nasilonymi fluktuacjami ruchowymi, 
którzy dodatkowo wykazują stosunkowo dużą aktywność 
w godzinach wieczornych. W ramach tej diety białko jest 
równomiernie rozłożone w poszczególnych posiłkach, któ-
rych pacjent spożywa pięć w ciągu dnia. Podstawą każdego 
z nich są niskobiałkowe produkty zbożowe wzbogacane pro-
duktami stanowiącymi źródło pełnowartościowego białka 
(mięso, nabiał, ryby). Dodatkowo w posiłkach muszą się 
znaleźć warzywa i owoce, a  także niewielka ilość masła 
lub oleju. Kluczowe znaczenie ma bilansowanie proporcji 
między składnikami dostarczającymi białek i węglowoda-
nów, ponieważ cukry – stymulując trzustkę do uwalniania 
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insuliny – umożliwiają części LNAA transfer z krwi do tka-
nek. W konsekwencji, mimo spożycia posiłku zawiera-
jącego białko, powstają w organizmie lepsze warunki do 
transportu lewodopy do OUN. Zalecany stosunek węglo-
wodanów do białek wynosi około 5:1 lub 6:1.
Drugi typ diety o kontrolowanej podaży białka to dieta 
z redystrybucją białka, przeznaczona przede wszystkim 
dla osób na późniejszym etapie choroby, u których wystę-
pują ostre fluktuacje ruchowe i które są bardziej aktywne 
w pierwszej części dnia. Pacjent stosujący tę dietę powi-
nien dostarczać większość zalecanej dobowej ilości białka 
w posiłku wieczornym, a w pozostałej części dnia całko-
wita ilość białka nie powinna przekraczać 7–10 g. Pierwsze 
trzy posiłki mogą zawierać niskobiałkowe produkty zbo-
żowe, owoce, warzywa i tłuszcze, a wyeliminować z nich 
należy mleko i jego przetwory, mięso, jaja, ryby, nasiona 
i orzechy oraz większość produktów zbożowych. Z kolei 
deser i  kolacja powinny zawierać wszystkie produkty 
wykluczone w ciągu dnia.

Jeżeli mimo przestrzegania powyższych zaleceń chory nie 
odpowiada w sposób stały na leczenie lewodopą, należy 
rozważyć poprawę czasu pasażu jelitowego – dostępne 
dane wskazują na potencjalną skuteczność wykorzystania 
w tym celu diety roślinnej, zwiększonego przyjmowania 
płynów, suplementacji witaminy D i suplementacji probio-
tycznej (Barichella et al., 2016; Kwon et al., 2016). W kon-
tekście przyczyn innej niż oczekiwana skuteczności terapii 
dopaminergicznej, a także w celu zwiększania jej efektyw-
ności i tolerancji warto pamiętać o licznych interakcjach 
stosowanego leczenia z innymi lekami i ze składnikami 
diety (tab. 1).
Podsumowując: dieta pacjenta ma wpływ na skuteczność 
leczenia chP. Na początku terapii jest to mniej widoczne, 
jednak wraz z postępem choroby dzięki zmianom w die-
cie można wydłużyć dzienny czas aktywności chorego – 
dzieje się tak przede wszystkim po ograniczeniu ilości 
spożywanego białka. Pozytywne efekty zmiany diety są 
zazwyczaj widoczne już po kilku dniach.

Produkt/pokarm Interakcja/skutek Komentarz/zalecenie

Lewodopa + kwas askorbinowy Wzrost efektywności leczenia lewodopą 
(Nagayama et al., 2004)

Do aktywacji lewodopy wymagane jest silnie kwaśne środowisko żołądkowe; 
w przypadku braku oczekiwanego działania lewodopy lub przy objawach złego 
wchłaniania (utrata masy ciała, osteopenia) rozważ ocenę wydzielania HCl oraz 
przejściowe dołączanie kwasu askorbinowego do pojedynczych dawek stosowanych 
preparatów lewodopy.

Lewodopa + posiłek 
Agonista dopaminy + 
posiłek, napar z imbiru, 
mięty pieprzowej, rumianku

Lewodopa + posiłek 

Redukcja nudności polekowych

Redukcja dyskinez po lewodopie

W razie występowania nudności po leku dopaminergicznym rozważ stosowanie go 
z lekkim posiłkiem ubogobiałkowym – krakersy, owoce, soki (w przypadku lewodopy), 
z posiłkiem w ogóle (agonista dopaminy) lub z herbatkami ziołowymi – imbirową, 
rumiankową, miętową.

Nasilone dyskinezy szczytu dawki można złagodzić przez zażywanie leku w czasie 
posiłku, należy jednak pamiętać, że poprawa sprawności ruchowej może być wtedy 
mniejsza.

Lewodopa + gazowana woda 
mineralna 

Możliwe zwiększenie efektywności 
leczenia lewodopą w zaawansowanej 
chP, redukcja fluktuacji ruchowych czy 
skrócenie czasu „off”

Gazowana woda mineralna przyspiesza opróżnienie żołądka i moment znalezienia się 
leku w pierwszym odcinku jelita cienkiego, gdzie odbywa się jego wchłanianie; 
szczególnie na bardziej zaawansowanych etapach chP, gdy spada skuteczność 
lewodopoterapii i nasilają się powikłania ruchowe, warto rozważyć popijanie taką wodą 
pojedynczych dawek preparatów lewodopy.

Lewodopa + witamina B6 Zmniejszenie efektywności wykorzystania 
lewodopy w OUN (Dochniak i Ekiert, 2015)

Witamina B6 przyspiesza obwodowy proces przekształcania lewodopy.
Brak rekomendacji, ale w przypadku suplementowania witaminy B6 warto zachować 
ostrożność i monitorować ewentualne zmiany skuteczności lewodopoterapii.

Lewodopa + omega-3 DHA Redukcja dyskinez, w przypadku wysokich 
dawek omega-3 DHA nawet o 30–50% 
(Mischley i McNames, 2013; Samadi et al., 
2006)

Pojedyncze badania, brak rekomendacji; warto pamiętać o tej opcji w razie 
nieskuteczności standardowych metod ograniczania dyskinez.

Lewodopa + CDP-cholina Poprawa skuteczności lewodopoterapii 
(donoszono, że 500–1200 mg CDP-choliny 
pozwoliło zredukować dawkę lewodopy 
o 30–50%) (Cubells i Hernando, 1988)

Pojedyncze badania, brak rekomendacji.

Lewodopa + preparaty żelaza Zmniejszenie skuteczności 
lewodopoterapii, redukcja stężenia 
lewodopy nawet o 50%

Żelazo wchodzi w istotną klinicznie interakcję z preparatami lewodopy; trójwartościowe 
żelazo silnie wiąże się z lewodopą i karbidopą, a poprzez tworzenie nierozpuszczalnych 
kompleksów zaburza jej wchłanianie; preparaty żelaza powinny być stosowane 
z zachowaniem co najmniej 2-godzinnej przerwy w przyjmowaniu lewodopy (Białecka 
i Sławek, 2015).
Uwaga: pacjenci z chP nie powinni rutynowo otrzymywać suplementów diety 
zawierających żelazo. Jeśli pamięta się o prawidłowej, zrównoważonej diecie, to przy 
braku schorzeń współistniejących nie jest wskazane dodatkowe podawanie żelaza.

Tab. 1. Leczenie dopaminergiczne a wybrane składniki diety i leki
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PODSUMOWANIE

1.	 Właściwa dieta pacjenta z chP to taka, która pozwala 
na utrzymanie prawidłowej masy ciała, pokrywa zapo-
trzebowanie na białka, tłuszcze, węglowodany, błonnik, 
witaminy i składniki mineralne (zgodnie z normami 
przygotowanymi w Instytucie Żywności i Żywienia), jak 
również warunkuje skuteczne działanie leków i wspo-
maga terapię niektórych objawów, a w świetle aktual-
nych wyników badań może się wiązać z wolniejszym lub 
łagodniejszym przebiegiem choroby.

2.	 Chory z chP powinien jeść regularnie – jeśli to możliwe, 
4–5 razy w ciągu dnia, z dostosowaniem godzin posił-
ków do schematu dawkowania leków. Korzystne jest sto-
sowanie diety śródziemnomorskiej, bazującej m.in. na 
warzywach, owocach i rybach. Spośród metod obróbki 
termicznej warto wybierać gotowanie, a eliminować 
smażenie.

3.	 Pacjent powinien pamiętać o przyjmowaniu odpowied-
niej ilości płynów. Najlepiej, by znaczną ich część stano-
wiła woda mineralna, uzupełniana herbatą, kawą, świe-
żymi sokami.

4.	 W wybranych problemach klinicznych występujących 
w przebiegu chP dietę można suplementować.

5.	 Preparaty lewodopy powinny być przyjmowane co naj-
mniej 30 minut przed posiłkiem lub 1–1,5 godziny po 
nim. W przypadku obfitszych posiłków warto zachować 
jeszcze dłuższy odstęp.

6.	 W przypadku wielu objawów charakterystycznych dla 
chP skutecznym sposobem postępowania może być 
modyfikacja diety.

7.	 Dietę pacjent powinien konsultować z lekarzem i diete-
tykiem.

Konflikt interesów
Autorka nie zgłasza żadnych finansowych ani osobistych powiązań 
z innymi osobami lub organizacjami, które mogłyby negatywnie wpły-
nąć na treść publikacji oraz rościć sobie prawo do tej publikacji.
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