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Streszczenie

Abstract

Choroba Parkinsona to przewlekta choroba neurozwyrodnieniowa o bogatej symptomatologii ruchowej i pozaruchowe;j.
Wiroéd czynnikéw wplywajacych na ryzyko wystapienia choroby i na jej przebieg wazne miejsce zajmuja sktadniki codziennej
diety. Jest wysoce prawdopodobne, zZe niewlasciwe zZywienie promuje procesy neurodegeneracyjne. Odpowiedni sposdb
odzywiania to potencjalny element terapii i czynnik neuroprotekcyjny, spowalniajacy postep choroby. Pod wptywem diety
zmienia¢ si¢ moze skutecznoé¢ leczenia farmakologicznego. Pacjenci z chorobg Parkinsona majg specyficzne potrzeby
zywieniowe zwigzane z problemami pozaruchowymi, Zywienie jest rowniez istotne w kontekscie barier w przyjmowaniu
pokarmu stwarzanych przez chorobe. Dieta chorego powinna zapewnia¢ utrzymanie prawidlowej masy ciala, zaspokajac¢
zapotrzebowanie na biatka, ttuszcze, weglowodany, blonnik, witaminy i skladniki mineralne zgodnie z aktualnymi normami,
wspomaga¢ dzialanie lekéw i terapie dominujacych objawow, a w swietle badan naukowych - wigza¢ si¢ z wolniejszym lub
fagodniejszym przebiegiem choroby. Najwiecej oczekiwan spetnia obecnie dieta §rodziemnomorska, nalezy jednak
podkredlic, ze zywienie kazdej osoby z chorobg Parkinsona wymaga indywidualnego podejécia: uwzglednienia etapu i obrazu
choroby oraz schorzen wspdlistniejacych. Brak w pelni skutecznego postepowania w tym wzgledzie przejawia sie w wysokich
wskaznikach niedozywienia w analizowanej populacji chorych. W artykule przedstawiono aktualne spojrzenie na problemy
zwigzane z zywieniem oraz mozliwosci wykorzystania zalecen dietetycznych w optymalizacji prowadzenia pacjenta
z chorobg Parkinsona.

Stowa kluczowe: choroba Parkinsona, dieta, leczenie

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

[ :horoba Parkinsona (chP) jest jednym z najczest-
szych schorzen neurozwyrodnieniowych i naj-
czestsza postacig zespolu parkinsonowskiego.

Typowymi objawami chP sa: bradykinezja, czyli spowolnie-

nie ruchowe, drzenie spoczynkowe, sztywnos¢ migsniowa

i zaburzenia odruchéw postawy. Wspolczesnie stosowane

leczenie chP ma charakter niemal wylacznie objawowy.

W ostatnich latach dokonat si¢ imponujacy postep w zakre-

sie badan nad chP, mimo to nadal brak strategii prowa-

dzacych do wyleczenia. Dlatego tez wazne s3 niefarma-
kologiczne podejscia stuzace optymalizacji postepowania

z pacjentem z chP.

DIETA A PRZEBIEG | OBRAZ KLINICZNY
CHOROBY PARKINSONA

Jaki rodzaj diety moze miec¢ znaczenie dla
wystapienia i przebiegu choroby Parkinsona?

Nie istnieje obecnie dieta, ktdra mogtaby zapobiec chP lub
powstrzymac jej rozwoj, ale odpowiedni sposdb odzywiania
stanowi potwierdzony element terapii i potencjalny czynnik
spowalniajacy postep tej przewleklej choroby. Liczne bada-
nia wykazaly, ze wysoce prawdopodobny jest udzial czyn-
nikow zywieniowych w wystapieniu i przebiegu chP, jed-
nak wyniki obserwacji nie sg jednoznaczne, a nawet bywaja
sprzeczne (Chen et al., 2002, 2003, 2004; de Lau et al., 2005;
Etminan et al., 2005; Paganini-Hill, 2001; Zhang et al.,
2002). Warto zauwazy¢, iz dzieje si¢ tak najczeéciej w przy-
padku ocen pojedynczych skladnikow diety, nieco bardziej
spojne sg natomiast rezultaty analiz wzorcow zywienio-
wych - uwzgledniaja one bowiem nawyki poszczegélnych
0s0b oraz interakcje miedzy skfadnikami odzywczymi.

W najwiekszym prospektywnym badaniu wzorcow zywie-
niowych za czynnik ochronny w kontekscie chP, zaréwno
u kobiet, jak i u mezczyzn, uznano diete rédziemnomorska
(Gao et al., 2007). Wigzala si¢ ona z mniejsza czgstoscia
zachorowan na chP i pdzniejszym pojawianiem si¢ objawow
(Alcalay et al., 2012). Co wazne, dieta $rédziemnomorska
ma takze zwigzek z mniejszym nasileniem objawow par-
kinsonowskich u 0s6b juz chorujacych i moze si¢ przyczy-
nia¢ do fagodniejszego przebiegu choroby (Mischley et al.,
2017). Warto zatem, by pacjenci spozywali $wieze warzywa,
ziola i owoce, ryby czy oliwe z oliwek, a do potraw doda-
wali przyprawy.

Mechanizm ochronnego dzialania diety §rodziemnomor-
skiej — nie tylko w chP, ale ogoélnie w chorobach neuro-
degeneracyjnych - nie zostal jeszcze dobrze poznany.
W literaturze przedmiotu podnoszone sg kwestie ogra-
niczenia stresu oksydacyjnego i stanu zapalnego poprzez
zawarte w tej diecie antyutleniacze: fenole, witaminy Ci E
czy karotenoidy (Cummings, 2004; Joshipura et al., 2001).
Korzystny efekt stosowania diety $rodziemnomorskiej
moze by¢ osiagany rowniez poprzez redukcje spozycia
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pokarmow, ktdre wigza si¢ z wyzszym ryzykiem chP.
Dotyczy to przykltadowo produktéw mlecznych, takich
jak sery, jogurty, lody, mleko czy $§mietana — w dotych-
czasowych badaniach niejednokrotnie ocenianych jako
czynnik ryzyka wystapienia i szybszej progresji chP (Chen
et al., 2007, 2002; Jiang et al., 2014; Kyrozis et al., 2013;
Mischley et al., 2017; Park et al., 2005). Opisano dotad
kilka wysoce prawdopodobnych mechanizméw moga-
cych ttumaczy¢ powyzsze obserwacje. Przyjmowanie pro-
duktéw mlecznych obniza poziom kwasu moczowego,
ktéry w osrodkowym uktadzie nerwowym (OUN) wyga-
sza dzialanie nadtlenoazotynu, bioragcego udziat w proce-
sach stresu oksydacyjnego (Dalbeth et al., 2012). O tym,
ze zaréwno niski poziom kwasu moczowego, jak i stres
oksydacyjny wiaza si¢ z wigkszym ryzykiem wystapie-
nia i szybszym postepem chP, donoszono juz od dawna
(Vieru et al., 2016). Warto pamieta¢, iz stezenie kwasu
moczowego we krwi wyraznie zalezy od sposobu zywie-
nia i ro$nie w przypadku spozywania miesa, ryb oraz pro-
duktow bogatych we fruktoze, czyli miodu, owocow i nie-
ktorych warzyw (Gao et al., 2008; Majdan i Borys, 2010).
W ostatnim czasie zyskuje na popularnosci koncepcja
zakladajaca, ze chP i inne choroby neurodegeneracyjne s
formga ,,cukrzycy typu III” (Duarte et al., 2013). Spozywanie
produktow mlecznych wpisuje si¢ w te koncepcje, ponie-
waz kojarzone jest z rozwojem insulinoopornosci (Tucker
et al., 2015). Z dietg wiaze sie tez hipoteza, zgodnie z ktdrg
w rozwoj chP moze by¢ zaangazowane zjawisko nietoleran-
cji laktozy. Zaburzenie to pojawia sig, gdy aktywnos¢ lak-
tazy, odpowiedzialnej za trawienie cukru mlecznego, maleje
wraz z wiekiem (Bertron et al., 1999). Spozywanie wowczas
produktéw mlecznych moze si¢ przyczynia¢ do zapalenia
jelitiich zwigkszonej przepuszczalnosci - takze dla czynni-
kow indukujacych proces zapalny w OUN. Kolejny czynnik
patogenetyczny chP zwigzany z dieta mleczng to mozliwos¢
kontaminacji produktéw mlecznych pestycydami, ktdre sa
potencjalnymi srodowiskowymi czynnikami sprzyjaja-
cymi rozwojowi chP (Bertron et al., 1999). Ponadto wpro-
wadzenie mikroflory bydlecej do ludzkiego jelita ulatwia
zaszczepianie organizmow metanogennych i moze prowa-
dzi¢ do rozwoju zespotu rozrostu bakteryjnego jelita cien-
kiego (small intestinal bacterial overgrowth, SIBO) i innych
form nieprawidlowej flory jelitowej (Makhani et al., 2011;
Tan et al., 2014), co jest dzi§ powaznie rozwazanym mecha-
nizmem patogenetycznym chP.

Nie nalezy przez to rozumied, ze powinno si¢ wyeliminowa¢
z diety wszystkie produkty mleczne. Mozna jednak zaleca¢
pacjentom z chP pewne ograniczenie ich spozywania.
Kolejnym elementem diety, na ktdry warto zwrdci¢ uwage,
sg potrawy miesne. Zgodnie z wynikami badan epidemio-
logicznych jedzenie wotowiny ma zwiazek z wigksza cze-
sto$cig zachorowan na chP i szybsza progresja (Gao et al.,
2007; Mischley et al., 2017). Mechanizm tego zjawiska nie
zostal do konca wyjasniony. Jedna z hipotez wskazuje, ze
a-synukleina w jelitowym ukladzie nerwowym jest zwia-
zana z aktywacja komoérek uktadu immunologicznego
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(Stolzenberg et al., 2017). Taka sama reakcja immunolo-
giczna jak na synukleing (reakcja krzyzowa) moze zacho-
dzi¢ w odpowiedzi na antygeny zawarte w mleku i miesie
pochodzacym od bydta (Restani ef al., 2009).

Zaleca sie, aby osoby ze zdiagnozowang chP ograniczaly
spozycie tluszczu zwierzgcego — gldwnie ze wzgledu na
zawarto$¢ nasyconych kwasow tluszczowych, ktorych nad-
miar zaburza gospodarke lipidowg w organizmie (Sakowska
et al., 2015). Najnizsza zawartoscig thuszczu i jednoczesnie
obecnoscig wartosciowych nienasyconych kwasow tlusz-
czowych (NNKT) charakteryzuje si¢ migso piersi indyka
i kurczat, stad warto je uwzgledni¢ w jadlospisie. Ttuste
miesa mozna cze$ciowo zastepowac rybami.

Poniewaz mig¢so dostarcza wielu waznych mikroele-
mentéw i aminokwasow, ktore w zywnosci pochodzenia
roslinnego maja stabg biodostepno$¢ lub sg nieobecne,
powinno by¢ czescia diety chorych z chP. Warto jednak
ograniczy¢ spozycie migsa do 2-3 razy w tygodniu (Bie-
salski, 2005; Pereira i Vicente, 2013).

Na przebieg chP moze wptywa¢ nie tylko rodzaj zywnosci,
lecz takze sposob jej przygotowania. Pacjenci powinni uni-
ka¢ potraw smazonych, podejrzewa sie bowiem, Ze sprzyjaja
one rozwojowi choroby przez peroksydacje lipidow wyni-
kajaca ze wzrostu liczby reaktywnych form tlenu (reac-
tive oxygen species, ROS). Peroksydacja lipidow prowadzi
do produkc;ji aldehydow, takich jak akroleina, ktore wia-
z3c sie kowalencyjnie z grupami tiolowymi bialek, powo-
duja ich agregacje i w konsekwencji dysfunkcje (Plote-
gher i Bubacco, 2016). W istocie czarnej akroleina moze
kumulowac¢ si¢ w neuronach dopaminergicznych, mody-
fikowa¢ a-synukleine i hamowac aktywno$¢ proteasomow
(Shamoto-Nagai et al., 2017). Chorzy powinni wigc jadaé
potrawy gotowane, w tym gotowane na parze.

Dobrze jest, jesli osoba z chP do kazdego positku spo-
zywa porcje warzyw lub owocéw, najlepiej sezonowych
i w postaci surowej, o ile nie ma probleméw z ich toleran-
cja. Stanowig one bowiem naturalne zrédlo przeciwutlenia-
czy (witamina C, B-karoten, witamina E) i sag waznym ele-
mentem diety srodziemnomorskie;j.

Warto zwraca¢ pacjentom uwage, Ze nie powinni zastepo-
wac $wiezych warzyw i owocow konserwami warzywnymi
i owocowymi. Pojawily si¢ bowiem doniesienia, zgodnie
z ktorymi dieta zawierajaca takie produkty moze by¢ pre-
dyktorem postepu chP (Mischley et al., 2017). Czynnikiem
podejrzanym o ten efekt jest stosowany w wewnetrznych
powtokach puszek bisfenol A (BPA) - substancja wzbu-
dzajaca szczegolnie duze obawy. Przypuszcza sie, ze BPA,
zanieczyszczajac zywno$¢ przechowywana w puszkach,
moze korelowa¢ z otyloscia i zaburza¢ réownowage energe-
tyczna organizmu, a w konsekwencji prowadzi¢ do rozwoju
chP (Le Corre ef al., 2015). Jezeli pacjenci siegaja po oma-
wiany rodzaj zywnosci, powinni stara¢ si¢ wybiera¢ pro-
dukty z napisem bisphenol free lub BPA free. Niemniej pozo-
staje jeszcze jeden zawarty w konserwach neurotoksyczny
czynnik ryzyka - aluminium, ktore takze moze si¢ przyczy-
nia¢ do rozwoju chP (Campdelacreu, 2014).
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Na to, jak beda chorowali pacjenci z chP, moze wply-
wa¢ réowniez rodzaj spozywanych ptynow. Niekorzystne
sg zarOwno napoje stodzone cukrem, jak i dietetyczne.
Te pierwsze dostarczaja zbednych kalorii i wigza sie z oty-
toscig (Malik et al., 2006), ktéra w badaniach korelowata
z szybsza progresja chP (Mischley et al., 2017). Z kolei
obecny w napojach dietetycznych aspartam jest metabolizo-
wany do fenyloalaniny, kwasu asparaginowego i metanolu —
wzrost poziomu dwoch pierwszych substancji w organizmie
chorego moze zakléca¢ transport serotoniny i dopaminy
w OUN, zwieksza¢ nadpobudliwo$¢ neuronéw i prowadzi¢
do degeneracji w astrocytach i neuronach (Rycerz i Jawor-
ska-Adamu, 2013). Natomiast regularne picie czarnej her-
baty i kawy, a zatem wieksze spozycie kofeiny, moze si¢
wigzac z blokowaniem receptoréw adenozyny Al i A2, co
skutkuje wzrostem aktywno$ci OUN. Blokowanie recepto-
réw adenozyny Al wplywa na zwigkszenie uwalniania neu-
roprzekaznikow, m.in. dopaminy, a inaktywacja receptorow
adenozyny A2 powoduje zwiekszong aktywno$¢ tego neu-
roprzekaznika i jego silniejsze wigzanie z receptorem D2
oraz wykazuje dzialanie ochronne w stosunku do recepto-
réw dopaminergicznych (Costa et al., 2010; Palacios et al.,
2012). Warto podkresli¢, ze kofeina wystepuje nie tylko
w ziarnach kawy i lisciach krzewu herbacianego, lecz takze
w kakao czy ostrokrzewie paragwajskim (mate).
Podsumowujac: pacjenci z chP powinni zwrdci¢ uwage
na swoj sposob odzywiania. W dotychczasowych bada-
niach ignorowanie rodzaju jedzenia i brak zdrowych posil-
kow byly zwiagzane z szybsza progresja choroby (Mischley
et al., 2017). Co interesujace, zauwazono, Ze przygotowywa-
nie positkéw przez chorych - dla siebie i dla innych - oraz
samodzielne kupowanie Zywnosci na lokalnych bazarkach
iz ekologicznych upraw majg zwiazek z wolniejszym poste-
pem choroby. Powinno sie wiec zaleca¢ pacjentom takie
wlasnie postepowanie. Nalezy pamieta¢, ze w chP czesto
dochodzi do spadku masy ciala, stad doradzanie chorym
ograniczen w zakresie spozywania pokarméw potencjalnie
podwyzszajacych ryzyko progresji choroby moze sprzyja¢
restrykeji kalorii i w konsekwencji niedozywieniu. Kazdej
takiej sugestii powinno zatem towarzyszy¢ wskazanie alter-
natywnych zrédet sktadnikow odzyweczych.

Jaki rodzaj diety dziata korzystnie
w przypadku specyficznych probleméw
pacjentéw z choroba Parkinsona?

1. Problem z zuciem i polykaniem - nalezy przede wszyst-
kim rozwazy¢, czy nie mamy do czynienia z odwra-
calng przyczyna. Niekiedy objawy wynikaja z kserosto-
mii (aptialismus), czyli suchoéci w jamie ustnej, co moze
by¢ efektem ubocznym terapii dopaminergicznej (lewo-
dopa). W tej sytuacji modyfikacja leczenia daje szanse na
ustgpienie lub wyrazng redukcje objawdw. Dyskomfort
mozna tagodzi¢ poprzez ssanie przygotowanych przez
pacjenta w domu kostek lodu z sokiem owocowym.
Jesli zaburzenia Zucia i polykania wynikajg z samej chP
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i nie jest mozliwa ich eliminacja, chory powinien otrzy-
mywac potrawy migkkie lub poélplynne, a pojedyncze
positki powinny mie¢ niewielkg objetos¢. Do codziennego
jadlospisu warto wprowadzi¢ zupy kremy lub przecierane,
purée warzywne, kasze, pasty, musy i galaretki owocowe.
Pacjent powinien unika¢ twardych i suchych produktow -
orzechow, chrupkiego pieczywa czy sucharkéw. Na rynku
dostepne sg preparaty przeznaczone dla chorych z dys-
fagia, ktorzy potrzebuja zmiany konsystencji positkow.
Zageszczacze w proszku po dodaniu do positku albo
napoju pozwalajg uzyska¢ odpowiednig konsystencje.
Sa bezbarwne, nie majg smaku ani zapachu, nie zmie-
niaja naturalnego smaku potraw i napojow, nie ule-
gaja rozkladowi w jamie ustnej pod wplywem amy-
lazy, umozliwiajg uzyskanie szybkiego i trwatego efektu
zageszczenia w temperaturze pokojowej. W precyzyjnej
ocenie zaburzen polykania i dobraniu preparatow zywie-
niowych skutecznie pomagaja neurologopedzi.

. Zaburzenia smaku, wechu i apetytu — przygotowywane

potrawy powinny by¢ urozmaicone oraz mie¢ wyrazi-
sty smak i zapach. W tym celu mozna si¢ga¢ po aroma-
tyczne przyprawy, np. bazylie, kminek czy majeranek.

. Zaburzenia oprézniania zolgdka i zaparcia — objawy te

sa powszechnym problemem w chP i tu réwniez wspo-
magajaca role moze odegra¢ wlasciwe odzywianie.
Oproznianie zoladka zwiekszaja weglowodany proste,
zawarte np. w miodzie, pacjent moze zatem stosowac
diete ze zrownowazong zawartos$cig tych sktadnikow
pokarmowych. Jednoczesnie warto pamieta’, ze bton-
nik, ktory dziala korzystnie w przypadku zapar¢, zmniej-
sza oproznianie zoladka, podobnie jak tluszcze. Dieta
nie powinna wiec zawiera¢ duzej ilosci potraw ttu-
stych, a takze powinna by¢ kontrolowana pod wzgle-
dem zawartosci bfonnika i modyfikowana w zalez-
nosci od aktualnie do$wiadczanych przez pacjenta
probleméw. Zaparcia moga dotyczy¢ nawet 85% cho-
rych z chP i zwigkszajg ryzyko niedozywienia (Maeda
et al., 2017; Wang et al., 2010). Oprocz fizycznego dys-
komfortu zmniejszaja apetyt, zakldcaja przyjmowanie
lekéw, prowadza do ponownego wchlaniania substancji
toksycznych i sa zwigzane ze wzrostem nieprawidfowej
mikroflory jelitowej, czyli z dysbioza, ktéra moze dodat-
kowo utrwala¢ opdznione oproznianie zoladka. Osta-
bienie pragnienia i zaparcia identyfikowano jako czyn-
niki poprzedzajace objawy ruchowe chP nawet o ponad
18 lat (Ueki i Otsuka, 2004). Zaobserwowano, ze pro-
biotyki moga redukowac objawy wzde¢ i bolu w obrebie
jamy brzusznej u pacjentéw z chP, stad mozna rozwa-
zac ich stosowanie w tym wskazaniu. Pomocne jest wow-
czas wzbogacenie diety w bltonnik pokarmowy, ktéry
wzmaga perystaltyke jelit i przyspiesza przesuwanie sie
tresci pokarmowej. Zwiekszanie jego ilosci w diecie nie
powinno by¢ jednak nadmierne i powinno nastepowaé
powoli. Skuteczne w przypadku zapar¢ bywa spozywa-
nie otrebow pszennych, kaszy gryczanej, pieczywa razo-
wego i graham, owocow suszonych oraz przyrzadzanych
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z nich kompotéw (szczegolnie na poczatku), $wiezych
warzyw i owocow. Korzystnie na perystaltyke jelit wply-
wajg rowniez miod, oliwa czy siemig¢ Iniane. Chociaz
pozytywny efekt moga wywola¢ takze jogurty, kefiry
czy masto, chorzy z chP z opisanych wczesniej powo-
déw nie powinni siega¢ po nie w nadmiarze. Dla moto-
ryki przewodu pokarmowego dobre jest spozywanie
positkow regularnie, najlepiej 4-5 razy dziennie, o tych
samych porach. Regulacja pracy jelit wymaga tez przyj-
mowania odpowiedniej ilosci wody, m.in. dlatego, ze
dopiero wiazac wode, blonnik pobudza perystaltyke.
Pacjenci powinni spozywa¢ codziennie 6-8 szklanek
wody lub napojow bezalkoholowych, zaréwno w celu
poprawy pracy przewodu pokarmowego, jak i zapobie-
gania odwodnieniu czy spadkom ci$nienia krwi.

4. Niedoci$nienie ortostatyczne — problem ten dotyka nawet
50% o0sob z chP, a odpowiednia dieta moze wspomagac
leczenie. Posilki powinny by¢ niezbyt obfite i pozbawione
duzej ilosci weglowodanéw, szczegdlnie zas cukrow pro-
stych, ktére poprzez wazodylatacyjne dzialanie insuliny
indukuja niedoci$nienie w przypadku niewydolnosci
autonomicznej. Zaleca sie tez znaczne ograniczenie spo-
zycia alkoholu lub catkowita rezygnacje z niego.

Opisane dotad zaburzenia sg przyktadami typowych obja-

wow chP, w ktorych przypadku wskazana jest modyfikacja

diety, a bledy Zywieniowe moga skutkowac pogorszeniem.

Zdecydowanie rzadziej z odzywianiem laczone sa objawy

neuropsychiatryczne.

5. Zauwazono, iz pacjenci z chP i nieprawidlowym sta-
nem odzywienia sg bardziej narazeni na zaburzenia
nastroju: lek i depresje (Fereshtehnejad et al., 2014).
Co interesujace, w jednym z badan zwrécono uwage na
fakt, ze wynik w geriatrycznej skali depresji byl dru-
gim najwazniejszym predyktorem zaburzen odzywia-
nia, zaraz po zaparciach (Wang et al., 2010). Z kolei da
Silva i wsp. (2008) odnotowali redukcje objawdéw depre-
syjnych, mierzonych skalami Montgomery-Asberg
Depression Rating Scale (MADRS) i Clinical Global
Impression (CGI), u pacjentéw z chP i depresja pod-
czas suplementacji kwasami omega-3, ktérych Zrédlem
byt olej ryb, niezaleznie od tego, czy przyjmowali leki
przeciwdepresyjne, czy nie. Takze zaburzeniom leko-
wym sprzyja zly stan odzywienia, oceniany za pomoca
Mini Nutritional Assessment (MNA) - jest on odwrot-
nie skorelowany z poziomem kortyzolu w surowicy
(Haglin i Backman, 2016). Pojawily sie tez doniesie-
nia, w ktorych zwigzek miedzy dietg a nastrojem wyja-
$niano dziataniem czynnika posredniczacego w postaci
mikroflory jelitowej (Mischley, 2017). Beezhold i wsp.
(2015) odnotowali za$, ze weganie zglaszaja mniejszy
stres i niepokdj niz osoby niestosujace zadnych ograni-
czen zywieniowych. Dotychczasowe dane sugeruja, iz
to wlasnie dieta oparta na roélinach i rybach, ewentual-
nie wzbogacona suplementem z kwasami tluszczowymi
omega-3, powinna by¢ rozwazana u chorych z zaburze-
niami lekowymi i depresyjnymi.
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6. Zaburzenia poznawcze w chP stanowig istotny problem,

a skfadniki diety sg jednym z analizowanych czynnikéw
sprzyjajacych ich powstawaniu. Zauwazono, ze otylos¢
brzuszna i zaburzenia wechu w momencie rozpoznania
chP byly zwigzane z nizszym wynikiem w Mini-Men-
tal State Examination (MMSE) po 3 latach od diagnozy
(Vikdahl et al., 2015). Metaanaliza 21 badani kohorto-
wych oceniajacych zwigzki miedzy spozywaniem ryb
i wielonienasyconych kwasow ttuszczowych (DHA)
a ryzykiem wystapienia deficytow poznawczych wyka-
zala, iz spozywanie ryb przygotowywanych w sposob
dietetyczny wiaze si¢ z nizszym ryzykiem deficytow inte-
lektualnych i otepienia (Zhang et al., 2016). Stad w celu
zmniejszenia ryzyka zaburzen poznawczych pacjenci
z chP powinni by¢ zach¢cani do uwzgledniania w die-
cie kilku porcji niesmazonych ryb tygodniowo. Ponadto
nalezy rozwazy¢ suplementacje DHA.

Niedobor kwasu foliowego, betainy (trimetyloglicyny)
i witaminy B,, moze prowadzi¢ do wzrostu stezenia
homocysteiny, ktéora w wysokich stezeniach jest neu-
rotoksyczna, przyspiesza degeneracje dopaminergiczna
i stanowi potwierdzony czynnik ryzyka oslabienia
poznawczego w chP (Xie et al., 2017). Odnotowano, ze
dieta chorych z chP (przede wszystkim tych po 60. roku
zycia) cechuje si¢ niewystarczajacg zawartoscig wymie-
nionych substancji w diecie. Zaobserwowano tez zalez-
no$¢ miedzy wysokoscia dawki lewodopy a stezeniem
homocysteiny, co moze by¢ spowodowane zaburza-
niem przez lewodope wykorzystania kwasu foliowego
(PauliBorah, 2016). Osoby leczone lewodopa i pacjenci
z objawami oslabienia zdolnosci poznawczych powinni
corocznie mierzy¢ stezenia homocysteiny. U chorych
z chP przy stezeniach homocysteiny wiekszych niz
10 umol/l nalezy juz rozwazy¢ suplementacje obniza-
jaca jej stezenie (Mischley, 2017). W leczeniu hiper-
homocysteinemii stosuje si¢ kwas foliowy, witamine
B,, i witamine B, (odpowiednio 500 ug, 100-600 pg
i 6-25 mg). Po 6 tygodniach takiej terapii poziom
homocysteiny normalizuje si¢ u ponad 90% leczonych.
W profilaktyce hiperhomocysteinemii zalecane jest
uwzglednienie w diecie przede wszystkim foliandw,
ktérych gléwnym Zrédlem sg zielone warzywa, takie
jak szpinak, salata, brokuty, brukselka, szparagi, kala-
fior czy pietruszka, ale takze roéliny straczkowe, pet-
noziarniste pieczywo, otreby, ptatki owsiane i poma-
rancze (Dochniak i Ekiert, 2015). Poza promowaniem
innych schorzen homocysteina moze wptywac na przy-
spieszenie przebiegu chP, trzeba wigc dba¢ o odpowied-
nig diete i suplementacje ograniczajacg hiperhomocy-
steinemie. Zwazywszy na wysokie ryzyko otepienia
w przebiegu chP i brak jego skutecznego leczenia, stra-
tegie zapobiegania otepieniu z pewnoscig beda budzity
coraz wieksze zainteresowanie. W wietle powyzszych
obserwacji dzialania te moga obejmowa¢ modyfikacje
diety i terapie oszczedzajace lewodope, np. z zastosowa-
niem CDP-choliny (Cubells i Hernando, 1988).
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7. Niedobér witaminy D to problem globalny, wystepu-
jacy tez u duzego odsetka pacjentéw z chP. Chociaz
naturalne zrédia witaminy D w diecie nie sg w stanie
w pelni zaspokoi¢ zapotrzebowania organizmu na te
witamine, warto zwroci¢ uwage na wspomaganie pro-
filaktyki i leczenia niedoboru wlasciwym zywieniem.
Gléwnym zrodlem witaminy D w diecie sg tluste ryby:
sledzie, makrela czy loso$. Chorzy powinni je spozy-
wa¢ mniej wigcej dwa razy w tygodniu. Dobrym roz-
wigzaniem jest takze przygotowywanie past rybnych
do kanapek czy dodawanie ryb do salatek. Istnieja row-
niez produkty spozywcze wzbogacone w witaming D -
informacji nalezy poszukiwac na etykietach (niestety
w Polsce oferta takich produktoéw jest na razie bardzo
ograniczona).

Niezaleznie od diety pacjentom zaleca si¢ suplemen-
tacje witaminy D przez caly rok, ze wzgledu m.in. na
ograniczenie ekspozycji na stonce, koniecznej do wta-
$ciwego przebiegu produkeji endogennej witaminy D.
Do suplementacji najlepiej wybiera¢ sprawdzone prepa-
raty. U pacjentéw z chP powinno si¢ rozwazy¢ podawanie
a-kalcydiolu (1-a-hydroksycholekalcyferol), poniewaz
mamy tu do czynienia ze stabszym procesem hydroksy-
lacji nerkowej (Sato et al., 1997). Istotne jest przyjmowa-
nie preparatéw witaminy D w trakcie jedzenia, zapew-
niajace lepszg wchlanialnoéé. Rutynowe monitorowanie
poziomu witaminy D oraz dzialania ukierunkowane
na zapobieganie niedoborowi wynikaja m.in. z faktu,
ze u chorych z chP istnieje wyzsze ryzyko osteoporozy.
Uzupelnianie witaminy D moze pomdc w zwigksze-
niu gestoéci kosci i zmniejszeniu ryzyka ztaman (suge-
ruje sie, by pacjenci przyjmowali dodatkowo preparaty
wapnia). Wplyw na regulacje gospodarki wapniowo-fos-
foranowej, a w konsekwencji na uktad kostno-szkiele-
towy, jest najlepiej poznana rolg witaminy D, nie nalezy
jednak zapomina¢ o dzialaniu antykancerogennym,
immunomodulujacym, zmniejszajacym ryzyko scho-
rzen sercowo-naczyniowych oraz neuroprotekcyjnym.
Witamina D nasila synteze neurotransmiterdw, szcze-
gblnie dopaminy. W wielu badaniach niski poziom wita-
miny D korelowal z wigkszym ryzykiem wystapienia chP
(Knekt et al., 2010). W badaniu z udziatem 51 nieleczo-
nych chorych z chP i 20 0s6b z grupy kontrolnej stezenia
witaminy D, w surowicy byly nizsze w grupie z dluzszym
czasem oprozniania zotagdka. Autorzy zauwazaja, Ze nie-
dobér witaminy D moze bra¢ udzial w patogenezie op6z-
nionego oprozniania zolagdka w chP (Kwon et al., 2016).

NIEDOZYWIENIE
W CHOROBIE PARKINSONA

Wigksze wydatkowanie energii zwigzane z drzeniem,
wzmozone napiecie mie$niowe, wspotwystepowanie leku
i depresji, trudnosci w postugiwaniu si¢ sztu¢cami, zabu-
rzenia pracy przewodu pokarmowego z szybkim uczuciem
sytosci, dysfagia (zazwyczaj w bardziej zaawansowanych
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stadiach choroby), zaparciami czy zaburzeniami smaku
i wechu mogg prowadzi¢ do niedozywienia pacjentéw
z chP. Pomimo mniejszej czesto aktywnosci fizycznej cho-
rzy moga mie¢ wigksze zapotrzebowanie energetyczne niz
zdrowe osoby w tym samym wieku.

European Society for Clinical Nutrition and Metabo-
lism (ESPEN) definiuje niedozywienie jako stan orga-
nizmu, w ktérym z powodu niedostatecznej podazy lub
nieprawidfowego przyswajania niezbednych sktadnikow
odzywczych dochodzi do zmian sktadu ciata z nastepo-
wym uposledzeniem aktywnosci fizycznej i mentalnej oraz
niekorzystnym wplywem na wynik terapii choroby pod-
stawowej (Burgos et al., 2017). Rozpowszechnienie niedo-
zywienia w populacji pacjentéw z chP wynosi okoto 24%,
ale ponad pofowa chorych jest niedozywieniem zagrozona
(Sheard et al., 2013). Zauwazono, ze na niedozywienie bar-
dziej narazone sg osoby, u ktérych diagnoza chP zostata
postawiona w pézniejszym wieku, oraz te przyjmujace
wigksze dawki lewodopy i zyjace samotnie (Burgos et al.,
2017). Z niedozywieniem zwigzane sg zaréwno obnizony
wskaznik masy ciata, jak i otylos¢; w tym drugim przy-
padku tkanka tluszczowa jest dodatkowo zrédtem zapal-
nych cytokin (Gulland, 2016).

Pacjenci z chP niewatpliwie powinni by¢ okresowo oce-
niani pod katem niedozywienia. Nie sformutowano jed-
nak dotad spojnych zasad badania przesiewowego, oceny
i modyfikowania stanu odzywienia. Nie istnieja poje-
dyncze testy, a klinicysci powinni poszukiwaé objawow
zwigzanych z niedoborem substancji odzywczych. Warto
pamieta¢, ze krew nie jest jedynym materialem biologicz-
nym wykorzystywanym do oceny parametrow stanu odzy-
wienia — moga to by¢ takze wlosy czy mocz, a w wykrywa-
niu SIBO przydatne okazaly sie testy oddechowe.

Do oceny stanu odzywienia stuza tez specjalne skale, przy-
ktadowo subiektywna globalna ocena stanu odzywienia
(Subjective Global Assessment, SGA) czy ocena ryzyka
zwigzanego z niedozywieniem (Nutritional Risk Screening
2002, NRS 2002).

Profilaktyka niedozywienia obejmuje suplementacje diety
i edukacje w zakresie prawidlowego zywienia. Z proble-
mami prowadzacymi do niedozywienia mozna — przy-
najmniej cze$ciowo — radzi¢ sobie dzigki odpowiednio
skomponowanym i przygotowanym positkom. W razie nie-
wystarczajacej skutecznosci takiego postepowania nalezy
rozwazy¢ stosowanie zywnoséci medycznej.

DIETA A FARMAKOTERAPIA
CHOROBY PARKINSONA

U pacjentéw z chP zaréwno sama zywnos¢, jak i spo-
sob odzywiania odgrywaja bardzo wazna role w proce-
sie farmakoterapii. Interakcje cze$ci lekow z zywnoscia
moga pogarszac¢ skutecznos¢ leczenia. Dowiedziono, ze
istotne zmiany w oczekiwanych efektach dzialania nie-
ktoérych substancji leczniczych zwigzane sa z wplywem
przyjmowanych pokarméw na wchlanianie, metabolizm
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i wydalanie leku. Warto zaznaczy¢, iz kazdy etap farmako-
kinetyki leku - wchtanianie, biodostepnosé¢, metabolizm,
wydalanie - jest potencjalnie modyfikowany przez sktad-
niki dostarczane do organizmu w codziennej diecie.
Lewodopa powinna by¢ stosowana na czczo (minimum
30 minut przed positkiem) lub 1,5-2 godziny po jedzeniu.
Zazycie leku w trakcie positku prowadzi do redukcji ste-
zenia maksymalnego o okoto 30%, jak rowniez do wydtu-
zenia czasu C,,,, 0 okoto 30 minut (opdznienie rozpocze-
cia fazy ,on”) (Biatecka i Stawek, 2015). Im dluzej lek
pozostaje w zoladku, tym dluzej dzialaja na niego enzymy
trawienne soku zolagdkowego, a wiec tym mniejsza bedzie
wchtanialnos¢ w jelicie cienkim. Najdluzej w Zoladku s3
trawione tluszcze, najkrocej natomiast — weglowodany.
Do wydluzenia czasu trawienia przyczynia si¢ ponadto
obecnos¢ blonnika pokarmowego. Wtasciwe proporcje
skfadnikéw pokarmowych w diecie korzystnie wptywaja
na dostepnos¢ biologiczng lewodopy (Biatecka i Stawek,
2015).

W czasie transportu aktywnego o ten sam nosnik kon-
kurujg z lewodopa niektdre aminokwasy zawarte w die-
cie, stad dla lewodopoterapii najistotniejsze znaczenie
ma interakeja z biatkiem. Posilki bogate w biatko spozyte
przed zazyciem lewodopy utrudniaja jej wchtanianie.
Pod wzgledem budowy chemicznej lewodopa nalezy do
grupy zwiazkéw nazywanych duzymi obojetnymi ami-
nokwasami (large neutral amino acids, LNAA), a te znaj-
dujg sie¢ w wielu produktach spozywczych pochodzenia
zwierzecego i roslinnego. Najbogatszym Zrédtem konku-
rencyjnych LNAA s3 mleko i jego przetwory, jaja, migso
oraz ryby, a najmniej LNAA zawierajg warzywa i owoce
(Dochniak i Ekiert, 2015). Chorym powinno si¢ wigc zale-
ca¢ kontrolowane spozycie biatka, co daje mozliwos¢ sku-
teczniejszego leczenia, szczegdlnie w bardziej zaawanso-
wanych stadiach chP.

WYBRANE WARIANTY DIETY
W ZALEZNOSCI OD PROFILU
CHOROBY PARKINSONA

W odniesieniu do chP mozna rozwaza¢ dwa rodzaje diety:
z dystrybucja bialka i z redystrybucja bialtka, w zaleznosci
od zaawansowania choroby i trybu Zycia pacjenta (Cereda
et al., 2010). Dieta z dystrybucja biatka powinna sie spraw-
dza¢ u chorych z mniej nasilonymi fluktuacjami ruchowymi,
ktorzy dodatkowo wykazujg stosunkowo duza aktywnos¢
w godzinach wieczornych. W ramach tej diety bialko jest
réwnomiernie roztozone w poszczegdlnych positkach, kto-
rych pacjent spozywa pie¢ w ciagu dnia. Podstawg kazdego
z nich sg niskobialkowe produkty zbozowe wzbogacane pro-
duktami stanowigcymi zrodio pelnowarto$ciowego biatka
(migso, nabial, ryby). Dodatkowo w positkach muszg sie
znalez¢ warzywa i owoce, a takze niewielka ilo$¢ masta
lub oleju. Kluczowe znaczenie ma bilansowanie proporcji
miedzy sktadnikami dostarczajacymi biatek i weglowoda-
néw, poniewaz cukry - stymulujac trzustke do uwalniania
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insuliny - umozliwiaja czesci LNAA transfer z krwi do tka-
nek. W konsekwencji, mimo spozycia positku zawiera-
jacego biatko, powstaja w organizmie lepsze warunki do
transportu lewodopy do OUN. Zalecany stosunek weglo-
wodanow do biatek wynosi okoto 5:1 lub 6:1.

Drugi typ diety o kontrolowanej podazy biatka to dieta
z redystrybucja biatka, przeznaczona przede wszystkim
dla 0s6b na pozniejszym etapie choroby, u ktorych wyste-
puja ostre fluktuacje ruchowe i ktore sg bardziej aktywne
w pierwszej czesci dnia. Pacjent stosujacy te diete powi-
nien dostarcza¢ wiekszos$¢ zalecanej dobowej ilo$ci biatka
w positku wieczornym, a w pozostatej czesci dnia catko-
wita ilo$¢ biatka nie powinna przekracza¢ 7-10 g. Pierwsze
trzy positki mogg zawiera¢ niskobiatkowe produkty zbo-
zowe, owoce, warzywa i thuszcze, a wyeliminowac z nich
nalezy mleko i jego przetwory, migso, jaja, ryby, nasiona
i orzechy oraz wigkszos¢ produktéw zbozowych. Z kolei
deser i kolacja powinny zawiera¢ wszystkie produkty
wykluczone w ciggu dnia.

Jezeli mimo przestrzegania powyzszych zalecen chory nie
odpowiada w sposdb staly na leczenie lewodopa, nalezy
rozwazy¢ poprawe czasu pasazu jelitowego — dostepne
dane wskazujg na potencjalng skutecznos¢ wykorzystania
w tym celu diety roélinnej, zwigkszonego przyjmowania
plynéw, suplementacji witaminy D i suplementacji probio-
tycznej (Barichella et al., 2016; Kwon et al., 2016). W kon-
tekscie przyczyn innej niz oczekiwana skutecznosci terapii
dopaminergicznej, a takze w celu zwigkszania jej efektyw-
nosci i tolerancji warto pamieta¢ o licznych interakcjach
stosowanego leczenia z innymi lekami i ze skfadnikami
diety (tab. 1).

Podsumowujac: dieta pacjenta ma wplyw na skutecznosé
leczenia chP. Na poczatku terapii jest to mniej widoczne,
jednak wraz z postepem choroby dzieki zmianom w die-
cie mozna wydluzy¢ dzienny czas aktywnosci chorego -
dzieje sie tak przede wszystkim po ograniczeniu ilosci
spozywanego biatka. Pozytywne efekty zmiany diety sa
zazwyczaj widoczne juz po kilku dniach.

Produkt/pokarm Interakcja/skutek

Komentarz/zalecenie

Lewodopa + kwas askorbinowy | Wazrost efektywnosci leczenia lewodopa

(Nagayama et al., 2004)

Do aktywacji lewodopy wymagane jest silnie kwasne $rodowisko zotadkowe;

w przypadku braku oczekiwanego dziatania lewodopy lub przy objawach ztego
wehfaniania (utrata masy ciafa, osteopenia) rozwaz ocene wydzielania HCl oraz
przejsciowe dotaczanie kwasu askorhinowego do pojedynczych dawek stosowanych
preparatéw lewodopy.

Lewodopa -+ positek
Agonista dopaminy +
positek, napar z imbiru,
miety pieprzowej, rumianku

Redukgja nudnosci polekowych

Lewodopa + positek Redukcja dyskinez po lewodopie

W razie wystepowania nudnosci po leku dopaminergicznym rozwaz stosowanie go
zlekkim positkiem ubogobiatkowym — krakersy, owoce, soki (w przypadku lewodopy),
z positkiem w ogdle (agonista dopaminy) lub z herbatkami ziotowymi — imbirowa,
rumiankowa, mietowa.

Nasilone dyskinezy szczytu dawki mozna ztagodzi¢ przez zazywanie leku w czasie
positku, nalezy jednak pamietac, ze poprawa sprawnosci ruchowej moze by¢ wtedy
mniejsza.

Lewodopa + gazowana woda
mineralna

Mozliwe zwiekszenie efektywnosci
leczenia lewodopa w zaawansowanej
¢hP, redukgja fluktuadji ruchowych czy
skrécenie czasu,,off”

Gazowana woda mineralna przyspiesza opréznienie zotadka i moment znalezienia sie
leku w pierwszym odcinku jelita cienkiego, gdzie odbywa sie jego wchtanianie;
szczegdlnie na bardziej zaawansowanych etapach chP, gdy spada skutecznos¢
lewodopoterapii i nasilaja sie powikfania ruchowe, warto rozwazy¢ popijanie taka woda
pojedynczych dawek preparatéw lewodopy.

Lewodopa + witamina B, Imniejszenie efektywnosci wykorzystania

lewodopy w OUN (Dochniak i Ekiert, 2015)

Witamina B, przyspiesza obwodowy proces przeksztatcania lewodopy.
Brak rekomendacji, ale w przypadku suplementowania witaminy B, warto zachowa¢
ostrozno$¢ i monitorowac ewentualne zmiany skutecznosci lewodopoterapii.

Lewodopa + omega-3 DHA Redukcja dyskinez, w przypadku wysokich
dawek omega-3 DHA nawet 0 30-50%
(Mischley i McNames, 2013; Samadi et al.,

2006)

Pojedyncze badania, brak rekomendadji; warto pamietac o tej opcji w razie
nieskutecznosci standardowych metod ograniczania dyskinez.

Lewodopa + (DP-cholina Poprawa skutecznosci lewodopoterapii
(donoszono, ze 500—1200 mg CDP-choliny
pozwolito zredukowac dawke lewodopy

030-50%) (Cubells i Hernando, 1988)

Pojedyncze badania, brak rekomendagji.

Lewodopa + preparaty zelaza Imniejszenie skutecznosci
lewodopoterapii, redukgja stezenia

lewodopy nawet 0 50%

Zelazo wchodzi w istotng Klinicznie interakgje z preparatami lewodopy; tréjwartosciowe
zelazo silnie wiaze sie z lewodopa i karbidopa, a poprzez tworzenie nierozpuszczalnych
komplekséw zaburza jej wchfanianie; preparaty zelaza powinny by¢ stosowane

z zachowaniem co najmniej 2-godzinnej przerwy w przyjmowaniu lewodopy (Biatecka
i Stawek, 2015).

Uwaga: pacjenci z chP nie powinni rutynowo otrzymywac suplementéw diety
zawierajacych zelazo. Jesli pamieta sie o prawidtowej, zrdwnowazonej diecie, to przy
braku schorzen wspétistniejacych nie jest wskazane dodatkowe podawanie zelaza.

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

1. Wlasciwa dieta pacjenta z chP to taka, ktora pozwala
na utrzymanie prawidlowej masy ciala, pokrywa zapo-
trzebowanie na bialka, ttuszcze, weglowodany, bfonnik,
witaminy i skfadniki mineralne (zgodnie z normami
przygotowanymi w Instytucie Zywnosci i Zywienia), jak
réwniez warunkuje skuteczne dzialanie lekow i wspo-
maga terapi¢ niektorych objawow, a w swietle aktual-
nych wynikéw badan moze sie wigzaé z wolniejszym lub
fagodniejszym przebiegiem choroby.

2. Chory z chP powinien jes¢ regularnie - jesli to mozliwe,
4-5 razy w ciggu dnia, z dostosowaniem godzin posit-
kéw do schematu dawkowania lekow. Korzystne jest sto-
sowanie diety $rédziemnomorskiej, bazujacej m.in. na
warzywach, owocach i rybach. Spo$réd metod obrobki
termicznej warto wybiera¢ gotowanie, a eliminowac
smazenie.

3. Pacjent powinien pamieta¢ o przyjmowaniu odpowied-
niej ilosci plynow. Najlepiej, by znaczna ich czes$¢ stano-
wila woda mineralna, uzupelniana herbata, kawg, $wie-
zymi sokami.

4. W wybranych problemach klinicznych wystepujacych
w przebiegu chP diete mozna suplementowac.

5. Preparaty lewodopy powinny by¢ przyjmowane co naj-
mniej 30 minut przed positkiem lub 1-1,5 godziny po
nim. W przypadku obfitszych positkéw warto zachowaé
jeszcze dluzszy odstep.

6. W przypadku wielu objawow charakterystycznych dla
chP skutecznym sposobem postepowania moze by¢
modyfikacja diety.

7. Diete pacjent powinien konsultowa¢ z lekarzem i diete-
tykiem.
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