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Santrauka. Parkinsono liga (PL) – tai lėtinė progresuojanti neurodegeneracinė liga, pasireiškianti motoriniais 
ir nemotoriniais simptomais. Šiandien dauguma vaistų, skirtų Parkinsono ligai gydyti, gerina motorinius 
simptomus, tačiau nėra efektyvių priemonių, galinčių sustabdyti arba sulėtinti ligos progresavimą. Pastaruoju 
metu vis daugiau dėmesio sulaukia aplinkos veiksnių vaidmuo ligos patogenezėje ir jų galimas neuroprotek-
cinis poveikis. Pagal Braako hipotezę, sergant PL pirmi patofiziologiniai procesai gali prasidėti virškinimo 
trakte, veikiant nežinomam patogenui, o vėliau išplisti į centrinę nervų sistemą. Šiame procese dalyvauja 
mikrobiomo–žarnyno–smegenų ašis, o mityba gali būti vienas iš modifikuojamų veiksnių, vaidinančių svarbų 
vaidmenį ligos patogenezėje. Įvairių maisto produktų ir maisto medžiagų, kaip apsauginių ar rizikos veiksnių, 
siūlymai grindžiami biologinėmis hipotezėmis. Jų neuroprotekcinės savybės buvo nustatytos epidemiologinių 
ir eksperimentinių tyrimų su gyvūnais metu, bet daugelio šių medžiagų efektyvumas nepasitvirtino kliniki-
niuose tyrimuose. Tačiau kasdien vartojamas maistas susidaro ne iš pavienių, o iš daugelio maisto medžiagų, 
sąveikaujančių tarpusavyje ir turinčių sinerginį arba antagonistinį poveikį žmogaus organizmui. Todėl mity-
bos modeliai (dietos), apimantys tam tikrų maisto medžiagų visumą, pastaruoju metu sulaukia vis daugiau 
susidomėjimo kaip potencialūs ligą modifikuojantys ir simptomus lengvinantys veiksniai. Šiame straipsnyje 
apžvelgiami sukaupti moksliniai duomenys apie įvairių mitybos veiksnių ir dietos kaip visumos vaidmenį PL 
patogenezėje ir jų galimas neuroprotekcinis ir simptominis poveikis. 
Raktažodžiai: Parkinsono liga, mikrobiomo–žarnyno–smegenų ašis, mityba. 

The Microbiome-Gut-Brain Axis, Nutrition and Parkinson’s Disease
Summary. Parkinson’s disease (PD) is a chronic progressive neurodegenerative disorder characterised by 
both motor and non-motor symptoms. While most PD medications currently available can improve mo-
tor symptoms, there is currently no treatment available to halt or slow down the progression of the disease. 
Recently, there has been increasing focus on environmental factors in the pathophysiology of PD and their 
possible neuroprotective effects. According to Braak’s hypothesis, an unknown pathogen in the gastrointes-
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tinal tract may initiate the production of pathogenic α synuclein, which would subsequently spread to the 
central nervous system. The microbiome-gut-brain axis may be implicated in this process, whereas nutrition 
can be one of the modifiable regulatory variables. A variety of foods and nutrients have been suggested as 
either risk or protective factors based on biological theories. Although epidemiological and experimental 
studies in animal models have shown their neuroprotective properties, their effectiveness was not confirmed 
in clinical trials. However, daily food intake comprises many nutrients that can interact and produce either a 
synergistic or antagonistic effect on the human body. Therefore, dietary patterns that include a certain set of 
nutrients have recently gained increased interest as potential modifiers of disease progression and alleviators 
of symptoms. This article reviews the current literature on the role of different nutritional factors and diets in 
the pathogenesis of PD and their possible neuroprotective and symptomatic effects. 
Keywords: Parkinson’s disease, microbiome-gut-brain axis, nutrition.

Įvadas

Parkinsono liga (PL) – tai lėtinė progresuojanti neurodegeneracinė liga, pasireiškianti motoriniais ir 
nemotoriniais simptomais. Tai dažniausia judėjimo sutrikimų liga ir antra pagal dažnį neurodege-
neracinė liga [1]. Senstanti visuomenė ir lėtinių ligų progresavimas tampa vis didesne našta įvairių 
šalių sveikatos apsaugos sistemoms. Pasaulio ligų naštos tyrimo (angl. Global Burden of Disesase 
Study) apskaičiavimais, PL atvejų skaičius nuo 2015 iki 2040 m. padvigubės nuo 7 mln. iki 14 mln. 
[2]. Nors simptominis PL gydymas labai pagerėjo, iki šiol nėra didelių pasiekimų kuriant priemo-
nes, galinčias sustabdyti arba sulėtinti ligos progresavimą. Dauguma vaistų, šiandien naudojamų PL 
gydyti, tik kompensuoja dopamino trūkumą ir palengvina motorinius simptomus, tačiau neapsaugo 
nuo ligos progresavimo ir turi mažai poveikio nemotoriniams ligos simptomams. 

Paskutiniais dešimtmečiais sukaupta nemažai duomenų apie PL etiologiją ir patogenezę. Mano-
ma, kad 90 % pacientų serga idiopatine daugiaveiksne liga, kuri prasideda dėl genetinių, epigeneti-
nių ir aplinkos neurotoksinių bei neuroprotekcinių veiksnių sąveikos [3]. Taigi gyvenimo būdas ir 
aplinkos veiksniai vaidina svarbų vaidmenį ligai vystantis ir progresuojant. 

Pagrindinis PL patologinis požymis – patologinio baltymo alfa sinukleino (α-syn) sankaupos, 
sudarančios Lewy kūnelius juodosios medžiagos (lot. substantia nigra) dopaminerginiuose neuro-
nuose, taip pat autonominėje nervų sistemoje, smegenų kamieno apatinėse dalyse, smegenų žievėje, 
uodžiamajame stormenyje, odoje, seilių liaukose ir žarnyno gleivinėje [4, 5].

H. Braakas ir bendraautoriai iškėlė hipotezę, kad PL atsiranda veikiant nežinomam patogenui 
virškinimo trakte (VT), kuris pereina per jo epitelį ir sužadina patologinio a-syn formavimąsi po-
gleivio neuronuose, o šis vėliau per atgalinį aksoninį transportą patenka į centrinės nervų sistemos 
(CNS) branduolius [5]. Nors tikslus trigeris, paleidžiantis patogenezės kaskadą, nėra žinomas, pas-
taruoju metu daug dėmesio skiriama mitybai ir žarnyno disbiozei kaip galimiems PL atsiradimą ir 
progresavimą lemiantiems veiksniams [6]. 

Mityba gali būti vienas iš modifikuojamų PL rizikos veiksnių ir turėti įtakos ligos progresavimui. 
Įvairių maisto produktų ir maisto medžiagų, kaip apsauginių ar rizikos veiksnių, siūlymai grindžia-
mi biologinėmis hipotezėmis. Epidemiologiniais ir biocheminiais tyrimais buvo nustatytos maisto 
produktų grupės, galinčios turėti neuroprotekcinių savybių sergant PL arba, atvirkščiai, paskatinti 
neurodegeneraciją, tačiau daugelio šių medžiagų efektyvumas nepasitvirtino klinikiniuose tyrimuo-
se [7]. Šių tyrimų duomenys yra prieštaringi, o statistiškai reikšmingi skirtumai netenka reikšmin-
gumo, kai analizė yra atliekama atsižvelgiant į kitus PL rizikos veiksnius, tokius kaip rūkymas, ko-
feino vartojimas, amžius ar lytis. Tačiau kasdien vartojamas maistas susidaro iš daugelio maistinių 
medžiagų, sąveikaujančių tarpusavyje ir turinčių sinerginį arba antagonistinį poveikį žmogaus orga-
nizmui. Dėl šios priežasties vis daugiau susidomėjimo sulaukia ne pavienių maisto medžiagų, o vi-
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sos dietos (mitybos įpročių) vertinimas ligų patogenezėje. Tokie mitybos modelių tyrimai atsižvelgia 
į dietos sudėtingumą, sinerginį maisto medžiagų arba maisto produktų, sudarančių dietą, poveikį 
ir sąveiką tarp jų. Dieta pastaruoju metu tapo svarbiu PL išsivystymo rizikos veiksniu ir potencialia 
gydymo intervencija, o Viduržemio jūros regiono dietos ryšys su PL šiandien turi daugiausia įro-
dymų [8]. Taigi mitybos korekcija siekiant užtikrinti naudingų elementų patekimą į organizmą bei 
koreguoti mikrobiotos sudėtį galėtų būti nauja neuroprotekcinio ar simptominio gydymo kryptis. 

Mikrobiomo–žarnyno–smegenų ašis

Mikrobiomo–žarnyno–smegenų ašis – tai dvikryptė komunikacijos sistema, kuria naudodamasis 
mikrobiomas gali moduliuoti smegenų veiklą ir aktyvumą per savo metabolitus, enterinės nervų 
sistemos (ENS) stimuliavimą ir siųsdamas signalus tiesiogiai per klajoklį nervą (lot. n. vagus). O 
CNS gali veikti žarnyno peristaltiką, sekreciją, pralaidumą, imuninį atsaką. Šios dvikryptės siste-
mos sutrikimas, vadinamas disbioze, siejamas su įvairiomis ligomis, tokiomis kaip dirgliosios žar-
nos sindromas, opinis kolitas, II tipo cukrinis diabetas ir neurodegeneracinės ligos. Manoma, kad 
dėl žarnyno disbiozės sumažėja neuroprotekcinių faktorių gamyba, padidėja uždegimą skatinančių 
(prouždegiminių) citokinų koncentracija, įvairių neurotoksinų gamyba ir imuninis atsakas klaidin-
gai nukreipiamas prieš įvairius neuronų baltymus [9].

Mikroorganizmų, gyvenančių žmogaus organizme ir jo paviršiuje, visuma vadinama mikrobiota, 
o jos koduojami genai vadinami mikrobiomu [10]. Šiandien VT nustatyta apie 10 milijonų genų, su-
sijusių su įvairiais mikroorganizmais. Šie mikroorganizmai veikia šeimininko sveikatą reguliuoda-
mi imuninės sistemos homeostazę, skaidydami maistą iki naudingų maisto medžiagų, sintetindami 
žmogui reikalingus vitaminus ir apsaugodami šeimininką nuo įvairių patologinių mikroorganizmų 
[11]. Skaidulinės medžiagos, gaunamos su maistu, paprastai negali būti suvirškintos žmogaus or-
ganizme, tačiau mikrobiotos jos yra naudojamos kaip maisto medžiagos, o pagrindinis šio proceso 
metabolitas – trumpos grandinės riebalų rūgštys (angl. short chain fatty acids, SCFA) – pasižymi 
teigiamu poveikiu žmogaus sveikatai [12]. Žmonių mikrobiota skiriasi – ji priklauso nuo gyvenimo 
būdo veiksnių (mitybos, fizinio aktyvumo) ir genetikos. O asmenų, sergančių tam tikromis ligomis, 
mikrobiota gali turėti tam tikrų bendrų bruožų [13].

Sergančių PL ir sveikų asmenų mikrobiotos sudėties skirtumų buvo nustatyta daugelio tyrėjų 
grupių JAV, Europoje ir Azijoje. Šis skirtumas išlieka net po dvejų metų stebėjimo. 2020 m. atlik-
tos metaanalizės metu buvo nustatyta, kad sergančių PL išmatose mucino sluoksnį skaidančių ir 
lipolisacharidus (LPS) gaminančių Akkermansia genties bakterijų kiekis yra padidėjęs, o trumpos 
grandies riebalų rūgštis gaminančių Roseburia ir Faecalibacterium genčių bakterijų skaičius kiek 
sumažėjęs. LPS vaidmuo PL patogenezėje patvirtintas gyvūnų modeliuose. Jie gali aktyvinti mikro-
gliją, skatinti uždegiminius procesus nervų sistemoje ir taip pagreitinti neurodegeneracinius proce-
sus. Kita vertus, dėl mucino kiekio sumažėjimo žarnyne padidėja jo sienelės pralaidumas, o tai gali 
paskatinti bakterijų gaminamų endotoksinų, pavyzdžiui, LPS, ir uždegiminių mediatorių patekimą 
į sisteminę cirkuliaciją ir jų tolesnį perėjimą į CNS per hematoencefalinį barjerą. O SCFA palaiko 
barjerinę žarnyno funkciją ir pasižymi priešuždegiminėmis ir neuromoduliacinėmis savybėmis, taip 
pat skatina žarnų peristaltiką [12].

Neurouždegimas – vienas svarbiausių PL patogenezės mechanizmų ir potencialus neuroprotekci-
nio gydymo taikinys [14]. Kol kas nėra aišku, ar neurouždegimas yra pirminė PL priežastis, ar antrinis 
procesas, prasidedantis dėl neuronų žūties. Neurouždegimo metu aktyvinami mikroglija ir reaktyvūs 
astrocitai, kurie gamina citokinus, chemokinus, reaktyvųjį deguonį, antrinius siuntiklius (angl. messen-
gers), prostaglandinus ir baltymų komplementų kaskadas. PL sergančiųjų smegenų skystyje ir serume, 
juodojoje medžiagoje ir kiaute aptinkama padidėjusi prouždegiminių citokinų – interleukino-6 (IL-6), 
tumoro nekrozės faktoriaus α (TNF-α), interleukino-1 β (IL-1 β) koncentracija [14]. Besivystantis VT 
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uždegimas gali paskatinti α-syn kaupimąsi enterinėje nervų sistemoje [15]. Remiantis Braako teorija, 
PL patologija gali prasidėti virškinimo trakte arba nosies gleivinėje ir vėliau išplisti į CNS [5]. Ši teorija 
grindžiama keliais tyrimais su graužikais, kurių metu buvo nustatytas retrogradinis a-syn transportas 
iš žarnyno sienelės į dorsalinį motorinį klajoklio nervo branduolį ir s. nigra [5, 12]. Epidemiologinių 
tyrimų metu buvo nustatyta, kad kamieninė vagotomija sumažina PL riziką, nors kitų tyrimų duome-
nimis, šis ryšys nebuvo įrodytas [12]. Eksperimentiniais in vitro tyrimais ir tyrimais su gyvūnais buvo 
nustatyta, kad enterocituose gali būti gaminamas neteisingai susilankstęs α-syn, kuris perduodamas 
enteriniams nervams. Taip pat patvirtintas panašus į prioninių baltymų α-syn plitimas tarp neuronų 
[16]. Tarpneuroninį α-syn plitimą patvirtina ir tai, kad pacientams, kuriems buvo atlikta striatinių neu-
ronų transplantacija, po mirties transplantuotose ląstelėse buvo aptiktas patologinis a-syn, kuris galėjo 
patekti į jas iš pažeistų šeimininko neuronų [16]. Padidėję fosforilinto α-syn kiekiai virškinimo trakte 
nustatomi ne tik asmenims, kuriems patvirtinta motorinė PL, bet ir asmenims, atitinkantiems pro-
drominės PL kriterijus. Tai rodo, kad patologiniai pakitimai VT įvyksta jau ankstyvos PL patogenezės 
stadijose [17]. Taigi visi šie duomenys leidžia daryti prielaidą, kad PL patogenezė gali prasidėti VT, jos 
atsiradimui įtakos gali turėti žarnyno disbiozė, veikdama uždegiminius procesus, vykstančius žarnyne, 
o vėliau patologinis procesas per n. vagus išplinta į CNS. 

Tačiau priežastinis ryšys tarp žarnyno disbiozės ir PL dar nėra tiksliai nustatytas. Kol kas lieka ne-
aišku, ar mikrobiotos sudėties pasikeitimas gali paskatinti PL patogenezę, ar ji išsivysto kaip ligos pa-
sekmė dėl sutrikusios VT funkcijos ir mitybos įpročių pasikeitimo bei vartojamų medikamentų. Kai 
kurių tyrimų duomenimis, disbiozė yra ryškesnė pacientams, ilgiau sergantiems šia liga [18]. Pacientai, 
sergantys PL, neretai keičia savo valgymo įpročius dėl atsiradusių VT simptomų, o mityba yra vienas 
iš pagrindinių mikrobiotos sudėtį reguliuojančių aplinkos veiksnių [19]. Nors kai kurių tyrimų metu 
ryšys tarp mitybos ir dizbiozės sergantiesiems PL nebuvo nustatytas, kitų tyrimų duomenys rodo, kad 
dieta, paplitusi Vakarų šalyse, ir galbūt pieno produktų vartojimas gali didinti PL riziką [8]. 

Konstipacijos yra dažnas nemotorinis PL simptomas ir gali pasireikšti dešimtmečiais anksčiau nei 
pirmi motoriniai ligos simptomai, taip pat jos gali turėti įtakos mikrobiotos sudėčiai [20]. Tačiau dis-
biozė nustatoma ir neturintiems konstipacijų sergantiesiems PL [21]. Vaistai, vartojami PL gydyti, taip 
pat gali sukelti disbiozę, kita vertus, ji nustatoma ir pacientams, dar negydytiems medikamentais [21]. 
Disbiozės nustatymas asmenims, turintiems idiopatinį paradoksinio miego elgesio sutrikimą – vieną iš 
premotorinių Parkinsono ligos požymių, rodo, kad žarnyno mikrobiomo sudėties pasikeitimas vyksta 
net prodrominėje ligos stadijoje [22]. Visi šie duomenys patvirtina, kad vien tik gyvenimo būdo pasi-
keitimas susirgus PL ir medikamentų vartojimas nepaaiškina disbiozės atsiradimo. 

Žarnyno mikrobiomas galbūt ne tik dalyvauja PL patogenezėje ir šiai ligai progresuojant, bet ir gali 
turėti įtakos gydymo efektyvumui. Nustatyta, kad plonojo žarnyno bakterijos Lactobacillus ir Ente-
roccocus gamina tirozino dekarboksilazę, kuri metabolizuoja levodopą į dopaminą, o dekarboksilazės 
inhibitoriai karbidopa ir benserazidas neslopina šio bakterijų sintetinamo fermento. Taigi žarnyno mi-
krobiomo pokyčiai gali mažinti levodopos efektyvumą ir didinti jos periferinį pašalinį poveikį [23]. 

Mitybos veiksniai, susiję su padidėjusia PL rizika  
arba greitesniu ligos progresavimu 

Mikronutrientai ir makronutrientai

2015 m. Wangas ir bendraautoriai paskelbė metaanalizę, kurioje apibendrino tyrimų, vertinančių 
suvartojamų makromedžiagų įtaką rizikai sirgti PL, rezultatus. Nustatyta, kad baltymų, angliavan-
denių ir cholesterolio vartojimas nėra nepriklausomai susiję su PL rizika, o didesnis polinesočiųjų 
riebalų rūgščių (RR) vartojimas gali mažinti PL riziką. Tyrimų rezultatai nesiskyrė koregavus analizę 
pagal dažniausius PL rizikos veiksnius: kofeino vartojimą ir rūkymą [24]. 
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Polinesočiosios RR pasižymi neuroprotekcinėmis ir priešuždegiminėmis savybėmis, veikia kaip 
neurotrofiniai faktoriai, apsaugo dopaminerginius neuronus eksperimentiniuose PL modeliuose 
[25]. Didelio perspektyviojo populiacinio tyrimo metu nustatyta, kad omega-3 RR vartojimas gali 
būti susijęs su mažesne rizika sirgti PL [7]. Atsitiktinių imčių placebu kontroliuojamo tyrimo metu 
aptikta, kad, skyrus omega-3 RR kartu su vitaminu E, statistiškai reikšmingai pagerėjo sergančiųjų 
PL motorinės funkcijos ir sumažėjo didelio jautrumo C reaktyvaus baltymo (CRB) koncentracija, 
padidėjo antioksidacinis pajėgumas ir glutationo koncentracija [26]. Nustatyta, kad žuvų taukų, tu-
rinčių didelį omega-3 RR kiekį, vartojimas yra susijęs su lėtesniu PL progresavimu [6].

Polifenoliai (antocianinai, katechinai, kurkuminas, resveratolis ir teoflavinai), esantys augalinės 
kilmės maisto produktuose ir gėrimuose, pasižymi antioksidacinėmis ir priešuždegiminėmis sa-
vybėmis, jų neuroprotekcinis poveikis buvo įrodytas įvairiuose eksperimentiniuose tyrimuose su 
gyvūnais. Didelio perspektyviojo tyrimo metu buvo nustatyta, kad nuolatinis gausus polifenolių 
turinčio maisto ir gėrimų vartojimas susijęs su sumažėjusia PL rizika, o juodosios arbatos, turinčios 
daug polifenolių, vartojimas ne tik susijęs su sumažėjusia PL rizika, bet ir gali atitolinti motorinius 
PL simptomus daugiau nei 7 metais [27]. 

Flavonoidai (augalinės kilmės polifenolinės molekulės, kurių gausu arbatoje, kakavoje, uogose, 
obuoliuose, raudonajame vyne, apelsinų sultyse) pasižymi antioksidacinėmis savybėmis ir mažina 
neurouždegimą [28]. Eksperimentiniais tyrimais nustatyta, kad flavonoidai gali apsaugoti dopami-
nerginius neuronus nuo oksidacinės pažaidos ir apoptozės bei slopinti a-syn fibrilių susidarymą 
[29]. Epidemiologinių tyrimų metu nustatyta, kad flavonoidai susiję su 40 % mažesne PL rizika 
vyrams, o jau sergantiems PL dažnesnis flavonoidų ir flavonoidais praturtinto maisto vartojimas 
susijęs mažesne mirštamumo rizika [30]. Flavonoidų vartojimas yra susijęs su lėtesniu kognityvinių 
funkcijų blogėjimu vyresniems nei 70 metų asmenims [31].

Kofermentas Q10 (ubikvitinas) – kofermentas, esantis mitochondrijose ir dalyvaujantis elektro-
nų transporto grandinėje gaminant adenozintrifosfatą (ATP). Tyrimuose su gyvūnais nustatyta, kad 
jis gali apsaugoti nuo dopaminerginių neuronų netekimo, o pacientams, sergantiems PL, nustato-
mas kofermento Q10 trūkumas [32]. Ankstesniuose atsitiktinės imties placebu kontroliuojamuose 
tyrimuose buvo nustatytas nuo dozės priklausomas neuroprotekcinis jo poveikis, tačiau vėlesnių 
metaanalizių metu nenustatyta nei simptominio, nei ligos eigą modifikuojančio jo poveikio [33]. 
Mischley ir bendraautoriai nustatė ryšį tarp kofermento Q10 vartojimo ir lėtesnio PL simptomų 
progresavimo, tačiau jie nurodo, kad šis skirtumas neteko reikšmingumo atsižvelgiant į pajamų dydį, 
o tai gali reikšti, kad didesnes pajamas turintys asmenys, galintys įsigyti brangaus kofermento Q10, 
gali vartoti ir brangius maisto produktus, galinčius pasižymėti neuroprotekcinėmis savybėmis [6].

Vitaminai 

Vitaminas A ir jo pirmtakai (α ir β karotenai) slopina α-syn fibrilių susidarymą ir destabilizuoja jau 
susiformavusias fibriles eksperimentiniuose in vivo PL modeliuose. Nors kelių populiacinių tyrimų 
metu nebuvo rasta ryšio tarp vitamino A ir PL rizikos, Japonijoje atlikto atvejo ir kontrolės tyrimo 
metu buvo nustatytas ryšys tarp didesnio su maistu gaunamo β karoteno kiekio ir mažesnės rizikos 
susirgti PL [34]. 

Vitaminas D yra svarbus neurosteroidas, reikalingas smegenų formavimuisi ir funkcionavimui, pa-
sižymintis neuroprotekcinėmis savybėmis, galintis apsaugoti nuo ekscitotoksiškumo, padidinti antiok-
sidantų koncentraciją [34]. Vitamino D koncentracija turi atvirkštinį ryšį su rizika susirgti PL ir ligos 
sunkumu, o pacientams, jau sergantiems PL, nustatoma mažesnė vitamino D koncentracija serume. 
Tačiau perspektyviųjų tyrimų rezultatai yra prieštaringi ir tvirtai pasakyti, ar sumažėjusi vitamino D 
koncentracija didina PL riziką, ar yra ligos pasekmė, kol kas negalima [35]. Nors vitamino D papildai 
padidina jo koncentraciją serume, nenustatyta jų poveikio PL motorinėms funkcijoms [36].



Jevgenija Guk et al. Mikrobiomo–žarnyno–smegenų ašis, mityba ir Parkinsono liga

175

B grupės vitaminai mažina homocisteino, pasižyminčio neurotoksinėmis savybėmis ir siejamo 
su padidėjusia PL rizika, koncentraciją. Taip pat B grupės vitaminai dalyvauja tam tikrų smegenų 
oksidacinio metabolizmo fermentų sintezėje, o vitaminas B6 pasižymi antioksidacinėmis savybėmis 
ir dalyvauja dopamino sintezėje. Kai kurių epidemiologinių tyrimų metu buvo nustatytas atvirkšti-
nis ryšys tarp vitaminų B6, folio rūgšties bei vitamino B12 vartojimo ir rizikos susirgti PL [37]. O Ro-
terdame atlikto epidemiologinio tyrimo metu ryšio tarp folatų ir vitamino B12 vartojimo bei rizikos 
susirgti PL nenustatyta [38]. Panašūs duomenys gauti ir Japonije atlikto atvejo ir kontrolės tyrimo 
metu, nors rūkančių asmenų, vartojusių daugiau vitamino B6, rizika susirgti PL buvo statistiškai 
reikšmingai mažesnė [38, 39]. 

Kadangi oksidacinis stresas svarbus PL patogenezėje, maisto antioksidantai, tokie kaip vitaminai 
C, E ir karotinoidai, galėtų apsaugoti nuo oksidacinės pažaidos. Tačiau JAV ir Singapūre atliktų 
perspektyviųjų epidemiologinių tyrimų metu nebuvo nustatyta ryšio tarp šių vitaminų vartojimo, jų 
koncentracijos kraujyje ir rizikos susirgti PL [40, 41]. O štai Švedijoje atlikto didelės apimties kohor-
tinio tyrimo metu buvo nustatyta, kad vitamino E ir C vartojimas buvo susijęs su mažesne PL rizika 
[42]. Zhang su bendraautoriais nustatė, kad didesni vitamino E kiekiai, gaunami su maistu, bet ne iš 
maisto papildų, susiję su mažesne rizika susirgti PL. Tačiau pastarojo tyrimo rezultatai gali būti pa-
aiškinami tuo, kad įtakos gali turėti kitos medžiagos, esančios vitaminu E papildytuose produktuose 
[43]. Klinikinių tyrimų metu simptominis vitamino E poveikis PL nebuvo patvirtintas, nors autoriai 
pažymi, kad tyrime naudotas raceminis α-tokoferolis, kurio aktyvumas gali būti mažesnis nei su 
maistu gaunamos vitamino E formos [44]. 

Maisto produktai ir maisto produktų grupės

Atlikta nemažai tyrimų siekiant nustatyti įvairių maisto produktų arba jų grupių įtaką rizikai susirgti 
PL arba ligos progresavimui. Suomijoje atlikto perspektyviojo kohortinio tyrimo metu nenustatyta 
statistiškai reikšmingo ryšio tarp daugelio maisto produktų grupių ir sergamumo PL, išskyrus tei-
giamą ryšį tarp vaisių bei uogų vartojimo vyrams ir pieno vartojimo moterims, ir atvirkštinio ryšio 
tarp mėsos produktų vartojimo moterims [45]. JAV atlikto kohortinio skersinio pjūvio tyrimo metu 
buvo nustatyta, kad šviežios daržovės ir vaisiai, riešutai ir sėklos, nekepta žuvis, alyvuogių aliejus, 
vynas, kokosų aliejus, šviežios žolės ir prieskoniai buvo susiję su lėtesniu PL progresavimu, o konser-
vuoti vaisiai ir daržovės, gazuoti gėrimai, keptas maistas, jautiena, ledai, jogurtas ir sūris buvo susiję 
su greitesniu simptomų progresavimu [6]. 

Pieno produktai yra plačiai žinomas PL rizikos veiksnys [3]. Kelių tyrimų metu buvo nustatytas 
ryšys tarp gausaus pieno ir pieno produktų vartojimo ir padidėjusios PL rizikos, kad ir koks būtų 
suvartojamo kalcio kiekis. Kai kurių tyrimų metu padidėjusi rizika buvo nustatoma tik vyrams arba 
tik moterims. Duomenys apie skirtingų pieno produktų vartojimą ir PL riziką yra prieštaringi, pa-
vyzdžiui, Park ir Kyrozis nustatė, kad pieno, ledų ir grietinėlės vartojimas yra labiau susiję su PL 
rizika, o tokio ryšio tarp sūrio ir jogurto vartojimo nustatyta nebuvo [46]. Mischley ir bendraau-
torių tyrimo metu buvo nustatyta, kad ledų, sūrio ir jogurto vartojimas yra susijęs su greitesniu PL 
simptomų progresavimu [6]. 2014 m. paskelbti metaanalizės, apibendrinusios 5 didelės apimties 
perspektyviųjų kohortinių tyrimų rezultatų duomenis. Nustatyta, kad padidėjus pieno suvartojimui 
200 g/d., rizika susirgti PL padidėja 17 %, o padidėjus sūrio suvartojimui 10 g/d., rizika padidėja 
13 % [46]. Didelės apimties perspektyviojo kohortinio tyrimo metu buvo nustatyta, kad liesų, bet ne 
riebių pieno produktų vartojimas yra susijęs su didesne PL rizika [47]. O ryšio tarp fermentuotų pie-
no produktų (jogurto ir kefyro) vartojimo ir padidėjusios PL rizikos nustatyta nebuvo [48]. Vienas 
iš mechanizmų gali būti sumažėjusi šlapimo rūgšties ir uratų koncentracija. Pastebėta, kad vartojant 
daug pieno ir pieno produktų kraujo plazmoje mažėja šių medžiagų koncentracija, o serumo uratų 
ir šlapimo rūgšties koncentracija turi atvirkštinį ryšį su PL rizika [46]. Taip pat padidėjusi PL rizika 
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vartojant pieno produktus gali būti susijusi su galimu pieno užterštumu neurotoksinais [6]. Tačiau 
kitų tyrimų metu ryšio tarp pieno vartojimo ir PL rizikos nustatyta nebuvo [49]. 

Mischley ir bendraautorių atlikto tyrimo metu nustatytas ryšys tarp greitesnio PL simptomų 
progresavimo ir konservuotų vaisių bei daržovių, kepto maisto ir gazuotų saldintų gėrimų (ypač 
turinčių dirbtinio saldiklio aspartamo vietoj cukraus) vartojimo. Mechanizmai aiškinami toksiniu 
bisfenolo A ir aliuminio, naudojamų konservuotų produktų gamyboje, poveikiu, taip pat lipidų per-
oksidacija ir reaktyvių deguonies junginių pagausėjimu kepimo metu [6]. 

Alkoholio įtaka PL rizikai yra prieštaringa. Atvejo ir kontrolės tyrimų metu buvo nustatytas at-
virkštinis ryšys tarp PL rizikos ir suvartojamo alkoholio kiekio, tačiau didelės apimties perspekty-
viojo kohortinio tyrimo metu aiškaus ryšio tarp bet kokios rūšies alkoholio (alaus, vyno, stipriųjų al-
koholinių gėrimų) vartojimo ir PL rizikos nustatyta nebuvo. Kitų tyrimų metu buvo nustatytas ryšys 
tarp saikingo alkoholio vartojimo (2 ar daugiau porcijų per dieną) ir mažesnės PL rizikos, palyginti 
su alkoholio nevartojančiaisiais. Remiantis dviejų metaanalizių duomenimis, taip pat nustatytas at-
virkštinis ryšys tarp saikaus alkoholio vartojimo ir sumažėjusios PL rizikos [50]. Tik lėtinis gausus 
alkoholio ir didesnis stiprių alkoholinių gėrimų vartojimas buvo susijęs su didesne PL rizika [50, 
51]. Apsauginis alaus ir vyno poveikis grindžiamas didele polifenolių ir flavonoidų koncentracija 
šiuose gėrimuose, nors šiam ryšiui patvirtinti reikia papildomų tyrimų [52]. 

Kofeinas – CNS stimuliatorius, neselektyvus adenozino A2 (A2A) receptoriaus antagonistas, pa-
sižymintis priešuždegiminėmis savybėmis. Kavos ir kitų kofeino turinčių gėrimų vartojimas yra ne 
tik susijęs su kur kas mažesne PL rizika (stipriausia apsauga vartojant maždaug 3 puodelius kavos 
per dieną), bet ir pasižymi neuroprotekcinėmis savybėmis jau prasidėjus neurodegeneraciniam pro-
cesui [34, 53, 54]. O kavos be kofeino vartojimas įtakos PL rizikai neturi [55]. Vartojant kavą gali 
būti slopinami uždegiminiai procesai žarnyne, nes padaugėja priešuždegiminių bifidobakterijų ir 
sumažėja prouždegiminių Clostridium spp. ir Escherichia coli bakterijų [56]. Kofeinas taip pat gali 
padidinti levodopos bioprieinamumą, o jo poveikis PL motoriniams simptomams yra prieštaringas 
[57–59]. Dviejų tyrimų metu buvo nustatyta, kad asmenų, vartojančių daugiau kofeino, diskinezijų 
išsivystymo rizika yra mažesnė. Pirmas selektyvus adenozino A2 receptorių antagonistas istradefili-
nas, skirtas motoriniams simptomams gydyti kartu su levodopos preparatais, užregistruotas JAV ir 
Japonijoje [60]. 

Dietos

Tyrimai, vertinantys, kiek atskiri maisto produktai didina PL riziką, pateikia prieštaringas išvadas, 
o statistiškai reikšmingi skirtumai netenka reikšmingumo, kai analizė atliekama atsižvelgiant į kitus 
PL rizikos veiksnius, tokius kaip rūkymas, kofeino vartojimas, amžius ir lytis [61]. Tai rodo, kad nu-
statyti vieną modifikuojantį ligą veiksnį yra sunku, o šių veiksnių poveikis gali būti sinerginis arba 
antagonistinis. Dėl šios priežasties vis daugiau susidomėjimo sulaukia ne pavienių maisto medžiagų, 
o visos dietos (mitybos įpročių) vertinimas ligų patogenezėje. Tokie mitybos modelių tyrimai atsi-
žvelgia į dietos sudėtingumą, sinerginį maisto medžiagų arba maisto produktų, sudarančių dietą, 
poveikį ir sąveiką tarp jų [8]. 

Vegetarinė ir veganinė dieta

Tyrimų, vertinančių vegetarinės ar veganinės dietos įtaką rizikai sirgti PL ar ligos simptomams, nėra 
daug. Indijoje atliktų atvejo ir kontrolės tyrimų metu nebuvo nustatyta ryšio tarp vegetarinės dietos 
ir PL rizikos [62, 63]. Tačiau buvo pastebėta, kad Rytų Azijoje ir Užsachario Afrikos šalyse, kuriose 
paplitusi kvazivegetarinė dieta (dieta augaliniu pagrindu, kai suvartojamas mažas baltymų kiekis), 
pagal amžių koreguota PL rizika yra mažesnė, palyginti su JAV ir Europos šalimis. Šis ryšys gali būti 
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paaiškintas tuo, kad sumažėjęs baltymų ir tam tikrų būtinų aminorūgščių suvartojimas paskatina 
Parkin geno ekspresiją ir geresnę mitochondrijų funkciją s. nigra neuronuose [64]. 

Ketogeninė dieta 

Ketogeninė dieta pradėta naudoti siekiant sumažinti traukulių dažnį sergantiesiems epilepsija. Tai-
kant šią dietą santykinai didėja suvartojamų riebalų kiekis proteinų ir angliavandenių sąskaita. Yra 
keletas ketogeninės dietos modifikacijų, jų skirtumai priklauso nuo riebalų dalies ir trigliceridų 
grandinės ilgio. Taikant šią dietą organizme mažėja glikolizė ir gaminami ketoniniai kūnai (acetoa-
cetatas, beta-hidroksimbutiratas ir acetonas), tampantys pagrindiniu energijos šaltiniu [65]. 

Ketoniniai kūnai pasižymi neuroprotekcinėmis savybėmis in vitro ir tyrimuose su gyvūnais, 
apsaugo dopaminerginius neuronus nuo toksinio MPTP (1-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropiridi-
no) ir 6-hidroksidopamino poveikio ir pagerina gyvūnų motorines funkcijas PL modeliuose [66]. 
Ketoninių kūnų neuroprotekcinis poveikis yra sąlygotas padidėjusios adenozintrifosfato (ATP) ir 
sumažėjusios laisvųjų radikalų gamybos, dėl to gerėja mitochondrijų kvėpavimo grandinės funk-
cija [65]. Pavienių klinikinių tyrimų metu buvo nustatytas PL motorinių ir nemotorinių simptomų 
pagerėjimas taikant ketogeninę dietą [65]. Tačiau tokių tyrimų trūkumas  – maža imtis, trumpas 
stebėjimo laikotarpis, kontrolinės grupės nebuvimas, o klinikinės būklės pagerėjimas gali būti susi-
jęs su santykinai sumažėjusiu suvartojamų baltymų kiekiu taikant ketogeninę dietą, dėl to pagerėja 
levodopos bioprieinamumas. Ketogeninės dietos taikymas senyvo amžiaus žmonėms turi ir tam tik-
rų trūkumų. Asmenims, sergantiems neurodegeneracinėmis ligomis, kyla nepakankamos mitybos 
rizika, yra sarkopenija, dėl to jiems rekomenduojamas didesnis baltymų kiekis dietoje. Ketogeninė 
dieta mažina apetitą (ji yra nepatrauklios išvaizdos ir gali sukelti įvairių pašalinių reiškinių virškini-
mo traktui) ir taip dar labiau sumažinti su maistu gaunamų medžiagų kiekį [65]. 

Viduržemio jūros dieta 

Tradicinė Viduržemio jūros dieta (VJD) – tai mitybos modelis, atitinkantis paplitusį Viduržemio 
jūros regione po Antrojo pasaulinio karo, bet iki greito maisto kultūros paplitimo. Tai nėra homoge-
ninis modelis ir pasižymi regioniniais skirtumais, priklausančiais nuo socialinių, ekonominių, kul-
tūrinių bei religinių veiksnių. VDJ dažnai yra priešpriešinama vakarietiškai mitybai, kuriai būdingas 
gausus baltymų (mėsos bei mėsos produktų), sočiųjų riebalų, rafinuotų grūdų, cukraus, druskos bei 
alkoholio ir mažas vaisių, daržovių vartojimas [67]. 

Alyvuogių aliejus yra vienas pagrindinių VJD komponentų. Bendras suvartojamų riebalų kiekis 
laikantis šios dietos gali būti didelis (30–40 % ir daugiau paros energijos poreikio), tačiau santykis 
tarp mononesočiųjų ir sočiųjų RR turi būti ≥ 2 [68]. 

Alyvuogių aliejuje yra didelė polifenolių koncentracija, dėl to jis pasižymi antioksidacinėmis ir 
neuroprotekcinėmis savybėmis. Hidroksitirozolis (HT)  – tai paprastas fenolis, esantis alyvuogių 
aliejuje, kuris mažina α-syn agregaciją, apsaugo nuo dopaminerginių neuronų degeneracijos ir pa-
didina tarpląstelinio dopamino kiekį, taip pat sumažina neurouždegimą, sulėtina PL progresavimą 
ir palengvina PL simptomus gyvūnų modeliuose [37].

VJD taip pat pasižymi dažnu ir gausiu viso grūdo produktų, ankštinių daržovių, riešutų, vaisių ir 
daržovių vartojimu, mažesniu žuvies, jūros gėrybių, baltos mėsos ir kiaušinių vartojimu bei mažu ar 
vidutiniu paukštienos ir pieno produktų vartojimu [67]. Šiam mitybos modeliui būdingas saikingas 
alkoholio vartojimas: 1–2 vyno taurės per dieną valgio metu [67].

Dar vienas iš pagrindinių skirtumų tarp Viduržemio jūros dietos ir Vakarų šalyse paplitusios 
dietos yra suvartojamų maistinių skaidulų kiekis. Paprastai Vakarų šalyse vartojama labai mažai 
skaidulinių medžiagų (< 10–15 g/d.), o laikantis Viduržemio jūros dietos jų suvartojama daugiau 
(> 25–30 g/d.) [69]. 
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VJD tapo plačiai žinoma 1970 m., kai buvo paskelbti „Septynių šalių tyrimo“ rezultatai, kuriuose 
buvo aprašomas stebėtinai mažas širdies ir kraujagyslių ligų dažnis Viduržemio jūros regione, nors 
riebalų vartojimas buvo gana didelis, tačiau pagrindinis riebalų šaltinis buvo alyvuogių aliejus. Dar 
daugiau susidomėjimo ši dieta susilaukė po to, kai epidemiologinių stebėjimų metu buvo nustatyta, 
kad ji susijusi su sumažėjusiu kardiovaskulinių ligų rizikos veiksnių paplitimu, sumažėjusia rizika 
sirgti įvairiomis lėtinėmis ligomis, tokiomis kaip cukrinis diabetas, osteoporozė, tam tikrų lokaliza-
cijų onkologinėmis ligomis ir sumažėjusiu mirštamumu dėl įvairių priežasčių [67]. 

Įvairių tyrimų duomenimis, VJD yra susijusi su sumažėjusia PL bei prodrominės PL rizika, vėles-
niu motorinių simptomų atsiradimu ir lėtesniu ligos progresavimu [37]. Nors kitų autorių tyrimais 
nebuvo nustatyta teigiamo ryšio tarp PL ir VJD [45, 70]. Be to, VJD susijusi su mažesniu prodromi-
nių PL simptomų (RBD, konstipacijos, hiposmija, padidėjęs mieguistumas dieną, sutrikęs spalvinis 
regėjimas, kūno skausmas) dažniu, geresne eisena ir mobilumu, sumažėjusiu trapumu (angl. fragili-
ty) ir bet kokios kilmės parkinsonizmu [71–75]. Ši dieta pasižymi apsauginiu poveikiu pažintinėms 
funkcijoms vyresnio amžiaus žmonėms ir sąlygoja geresnę miego kokybę [76, 77].

Yra keletas mechanizmų, paaiškinančių teigiamą VJD poveikį smegenims. Jos komponentai (fe-
noliai, polinesočiosios riebalų rūgštys, vitaminai C ir E, karotinoidai) padeda mažinti uždegimą, 
pasižymi antioksidacinėmis savybėmis [6, 27, 37]. Laikantis šios dietos nustatoma mažesnė TNF-α, 
didelio jautrumo CRB ir interleukino-6 koncentracija ir padidėjęs bendras serumo antioksidacinis 
pajėgumas [12, 37, 78].

Asmenims, besilaikantiems VJD, mikrobiotos sudėtyje taip pat nustatoma daugiau bakterijų, ga-
minančių trumpos grandinės riebalų rūgštis (SCFA) [69]. O asmenų, besilaikančių mėsos pagrindu 
sudarytos dietos, išmatose nustatomi mažesni SCFA gaminančių bakterijų kiekiai ir mažesnė buti-
rato koncentracija [12]. Laikantis Viduržemio jūros dietos reikšmingai sumažėja MTL-cholesterolio 
koncentracija ir padidėja DTL-cholesterolio [67]. Šis kardiovaskulinio rizikos veiksnio mažinimas 
gali būti susijęs su geresne smegenų kraujotaka ir funkcionavimu [78].

Apibendrinimas

Parkinsono liga – tai daugiaveiksnė liga, atsirandanti  dėl genetinės predispozicijos ir galimų aplin-
kos rizikos veiksnių sąveikos. Pastaruoju metu atsiranda vis daugiau duomenų, kad pirmi patologi-
niai procesai gali prasidėti žarnyne, o žarnyno mikrobiomas ir mityba turėti įtakos ligos patogenezei, 
progresavimui, motoriniams ir nemotoriniams simptomams. Kadangi šiandien nėra efektyvaus ligos 
eigą modifikuojančio gydymo, mitybos intervencijos galėtų tapti naujomis gydymo galimybėmis 
kaip pridėtinė nefarmakologinė terapija, kuri gali veikti žarnyno–smegenų ašį keičiant mikrobiotos 
sudėtį, palengvinti lėtinį uždegimą, pagerinti antioksidacinius procesus, sulėtinti ligos progresavimą 
ir ne tik sumažinti PL simptomus, bet ir pagerinti bendrą gyvenimą kokybę. 
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