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РЕЗЮМЕ. Цель исследования: оценка и анализ пищевого поведения пациентов с ранними стадиями бо-
лезни Паркинсона (БП).  

Материалы и методы. Обследованы 43 пациента с начальными проявлениями БП, 1 стадией БП (по шка-
ле Хен-Яр). Оценка пищевого поведения проводилась с использованием компьютерной программы Nutrilogic, 
разработанной на базе ФГБУН ФИЦ Питания и биотехнологий. 

Результаты. Анализ пищевого поведения пациентов с начальными проявлениями БП показал тенденцию 
к увеличению потребления железа, кальция, уменьшению потребления магния. Выявлен дефицит потребления 
хлора, фтора, йода, кремния, молибдена. Отмечен умеренный дефицит потребления марганца, цинка.  

Выводы. Выявленный относительный избыток потребления железа и кальция, а также дефицит 
потребления магния и цинка согласуется с возможной ролью этих микроэлементов в патогенезе БП. Обнаружен 
дефицит потребления хлора, фтора, йода, кремния, молибдена, что вызывает необходимость выяснения их роли 
в механизмах патогенеза БП. Полученные результаты требуют дальнейшего изучения и создают предпосылки к 
возможной дополнительной коррекции дефицита ряда микроэлементов в качестве фактора, влияющего на 
патогенез БП. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: Болезнь Паркинсона, пищевое поведение, микроэлементы. 

ВВЕДЕНИЕ 
В настоящее время широко известна суще-

ственная роль микроэлементов в многообразных 
функциях организма и каждой клетки в отдель-
ности. Из 92 встречающихся в природе элемен-
тов 81 обнаружен в организме человека. При 
этом 15 из них (железо, йод, медь, цинк, кобальт, 
хром, молибден, никель, ванадий, селен, марга-
нец, мышьяк, фтор, кремний, литий) признаны 
эссенциальными, т.е. жизненно необходимыми 
(Морозова, 2001). Различают токсичные и потен-
циально-токсичные микроэлементы. Выявлена 
определенная роль дисбаланса некоторых эссен-
циальных и токсичных микроэлементов в разви-
тии нейродегенеративных заболеваний: болезней 
Паркинсона (БП), Альцгеймера (Шакирова, 2006; 
Скальный, 2012). 

В организме человека наибольшая концен-
трация железа, меди, цинка и марганца опреде-

лена в головном мозге. Изменения уровня и рас-
пределения этих металлов были выявлены при 
болезни Паркинсона (Genoud, 2017).  

Головной мозг содержит большое количе-
ство железа, однако его распределение неравно-
мерно. Выявлен высокий уровень железа в чер-
ной субстанции и бледном шаре, превышающий 
уровень железа в печени – основном месте хра-
нения железа в организме (Koeppen, 2003). В ря-
де работ обнаружено повышенное содержание 
уровня железа в компактной части черной суб-
станции у пациентов с БП, часть из которых свя-
зывают его повышение с гранулами нейромела-
нина (Double, 2006). По мнению ряда исследова-
телей, нейромеланин захватывает активные ионы 
двухвалентного железа, которые затем способны 
инициировать окислительный процесс в этих 
структурах (Gerlach, 2008; Li, 2012). В процессе 
исследования олигомеризации альфа-синуклеина 
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было отмечено, что среди потенциальных взаи-
модействий железа с различными белками желе-
зо также может специфически изменять дофа-
мин, вызывая образование токсичных побочных 
продуктов дофамина, разрушающих дофаминер-
гические нейроны. Один из таких метаболических 
продуктов − 3,4-дигидроксифенилацетальдегид 
дофамин индуцирует агрегацию альфа-синуклеина 
в присутствии железа (Jinsmaa, 2014).  

Описаны также увеличение уровня цинка и 
уменьшение уровня меди в черной субстанции у 
пациентов с БП (Barnham, 2008). Цинк присут-
ствует в синаптических везикулах и имеет пер-
востепенную роль в синаптической передаче, 
выступая в качестве эндогенного нейромодуля-
тора. Ионы цинка совместно с глутаматом вы-
свобождаются нейронами, расположенными в 
коре головного мозга и лимбических структурах 
(перегородке, миндалине). Цинк оказывает мо-
дулирующее значение на общую возбудимость 
мозга через воздействие на глутамат, гамма-
аминомасляную кислоту, рецепторы и играет 
важную роль в синаптической пластичности. 
Опубликованы данные об ингибирующем дей-
ствии цинка на ионотропные рецепторы глутама-
та, селективно связывающие N-метил-D-аспартат 
(NMDA-рецепторы) (Frederickson, 2005). Рядом 
исследователей выявлено, что высокие концен-
трации ионов цинка приводят к некрозу нейро-
нов и нейроглии, тогда как умеренное их повы-
шение инициирует в данных клетках механизм 
апоптоза (Kim, 1999; Lobner, 2000) 

В последнее время уделяется большое вни-
мание роли ионов кальция в патогенезе БП. В 
клетке ионы кальция участвуют в передаче депо-
ляризующего сигнала и способствуют синапти-
ческой активности. При изучении роли кальция в 
развитии БП было выявлено, что нейроны ком-
пактной части черной субстанции имеют врож-
денную автономную активность, которая отвеча-
ет за генерацию основного метаболического 
стресса и осуществляется с помощью кальций-
зависимых каналов Cav1.3 типа L (Calì, 2014). В 
физиологических условиях она компенсируется 
буферизацией митохондрий, однако при нару-
шении функции митохондрий, вследствие про-
цессов старения, воздействия внешних факторов, 
генетических мутаций, запускаются механизмы 
основного метаболического стресса и нейродеге-
нерации. Также известно, что при БП обнаружи-
вается дефект митохондриального комплекса I. 

Отмечены возможные взаимодействия между 
альфа-синуклеином, ионами кальция и дофами-
ном в нейронах компактной части черной суб-
станции, что может приводит к дисбалансу и из-
менению структуры белков и избирательной 
восприимчивости этих нейронов (Post, 2018).  

Магний является ко-фактором важнейших 
процессов в клетке, таких как синтез белка и 
нуклеотидов, активность клеточного цикла и це-
лостность митохондрий, модуляция межклеточ-
ной транспортировки кальция и калия (Saris, 
2000). В результате исследований выявлена за-
щитная функция магния в индуцированных 
нейротоксинами моделях БП, а также способ-
ность ингибирования спонтанной и железо-
индуцированной агрегации альфа-синуклеина 
(Golts, 2002; Hashimoto, 2008).  

Являясь ко-фактором ферментов глутамин-
синтетазы, пируватдекарбоксилазы, Mn-супер-
оксиддисмутазы и аргиназы, марганец участвует в 
осуществлении синтеза и метаболизма нейро-
трансмиттеров, нейронных и глиальных функций. 
Некоторые авторы описывают токсичное воздей-
ствие этого металла преимущественно на базаль-
ные ядра (бледный шар, ядро Льюиса, черную 
субстанцию) при длительном поступлении в ор-
ганизм марганца или его соединений (про-
фессиональной интоксикации) возможно развитие 
симптомов паркинсонизма (Kwakye, 2015).  

Уровень макро- и микроэлементов во внут-
ренних органах и средах определенным образом 
отражает гомеостатический статус организма, 
является весьма точным и чувствительным кри-
терием, который может служить сигналом 
наступивших в нем патологических изменений. 
По состоянию ионного баланса в биосубстратах 
можно составить представление о метаболиче-
ских изменениях, протекающих с участием ме-
таллосодержащих соединений (Скальный, 2004). 

При оценке концентрации микроэлементов 
плазмы крови пациентов с БП было отмечено 
увеличение концентрации хрома, алюминия 
(преимущественно при дрожательной форме за-
болевания), селена и цинка, снижение концен-
трации свинца по сравнению с группой контроля 
(Шакирова, 2006; Gupta, 2017). В составе спин-
номозговой жидкости в группе пациентов с БП 
были выявлены более низкие концентрации же-
леза, кремния, отмечено снижение концентрации 
магния, коррелирующее с продолжительностью 
и тяжестью заболевания (Bocca, 2006). При оцен-

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lobner%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10875441
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Golts%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11850416
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ке элементов в составе волос пациентов с БП ме-
тодом атомно-эмиссионной спектрометрии с ин-
дуктивно связанной плазмой были отмечены бо-
лее низкое содержание железа, кальция, магния, 
повышение содержание цинка по сравнению с 
группой контроля (Forte, 2005). В ходе исследова-
ния микроэлементного состава ротовой жидкости 
пациентов с БП было выявлено избыточное со-
держание токсичных микроэлементов – бария, 
свинца, алюминия, кадмия, никеля, мышьяка и 
относительный недостаток эссенциальных микро-
элементов – железа, хрома и селена по сравнению 
с группой контроля (Рувинская, 2014).  

Количество исследований изменения пище-
вого потребления микроэлементов при БП в 
настоящее время ограничено, и полученные ре-
зультаты неоднозначны. В ряде исследований 
пищевого поведения сделано предположение о 
том, что риск развития БП ассоциируется с по-
вышенным потреблением железа, а также с низ-
ким уровнем трансферрина, при котором увели-
чивается количество свободных ионов железа, 
индуцирующих оксидативный стресс (Zeynep, 
2015). Однако, по данным различных авторов, 
подобная закономерность отмечалась при повы-
шенном потреблении только негемового железа 
одновременно с низким потреблением витамина 
С, или не была подтверждена вовсе (Logroscino, 
1998; Logroscino, 2008; Cheng, 2015). В результа-
те многоцентрового клинического исследования 
«случай-контроль», проведенного в Японии, бы-
ло выявлено снижение риска развития БП при 
повышенном потреблении железа, цинка, маг-
ния; взаимосвязь с повышением потребления ме-
ди и марганца не была отмечена (Miyake, 2011).  

При исследовании влияния дефицита по-
требления кальция и/или магния в моделях на 
крысах обнаружены признаки более выраженной 
дофаминергической нейродегенерации (более 
низкое количество дофаминергических нейро-
нов, активная микроглия и уменьшенный размер 
волокна миелиновых волокон черной субстан-
ции) при дефиците потребления магния (Oyanagi, 
2006). Исследование пациентов с БП показало, 
что повышенное потребление кальция не оказы-
вало влияния на риск развития и прогрессирова-
ние заболевания (Miyake, 2011). Взаимосвязь 
между повышенным потреблением продуктов, 
содержащих марганец (бобовые, орехи, различ-
ные виды злаков) и БП в ходе исследований не 
была установлена (Zeynep, 2015). 

В настоящее время роль дисбаланса микро-
элементов в процессах патогенеза, прогрессиро-
вания БП остается малоизученной. Определение 
изменений потребления различных микроэлемен-
тов может улучшить понимание их значения в 
механизмах нейродегенерации у пациентов с БП. 

Ц е л ь  и с с л е д о в а н и я  – оценка и 
анализ пищевого поведения пациентов с ранними 
стадиями болезни Паркинсона. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
Были обследованы 43 пациента с начальны-

ми проявлениями БП, 1 стадией БП (по шкале 
Хен-Яр). Средний возраст пациентов составил 
56,9±2,4 лет. Оценка пищевого поведения прово-
дилась с использованием компьютерной про-
граммы Nutrilogic, разработанной на базе НИИ 
Питания РАН.  

Статистическая обработка осуществлялась с 
помощью программного пакета Statistica 10.0 c 
использованием описательной статистики, непа-
раметрических методов анализа. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ  
Основные изменения потребления микроэле-

ментов пациентов с БП представлены в таблице.  

Таблица. Выраженность отклонений  
от индивидуальной физиологической нормы  

потребления основных микроэлементов  
у пациентов с начальными проявлениями  

болезни Паркинсона 

Микроэлемент 

Выраженность отклонений 
от индивидуальной  

физиологической нормы (доля, %)  
(n = 43), M ± SE 

Кальций 10,0 ± 53,2 

Магний −13,0 ± 17,8 

Хлор −97,0 ± 1,5 

Железо 19,9 ± 32,5 

Цинк −38,5 ± 12,8 

Йод −92,7 ± 5,5 

Марганец −23,3 ± 10,2 

Хром −74,3 ± 7,1 

Молибден −73,4 ± 10,6 

Фтор −93,8 ± 2,3 

Кобальт −37,3 ± 11,3 

Кремний −98,3 ± 0,6 
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Как видно из таблицы, у пациентов с 
начальными проявлениями БП отмечено относи-
тельное повышение потребления железа, что со-
гласуется с результатами ряда ранее проводимых 
исследований пищевого статуса пациентов с БП 
(Zeynep, 2015). Выявлена тенденция к дефициту 
потребления магния и избыточному потребле-
нию кальция, что согласуется с возможной пато-
генетической ролью этих элементов в патогенезе 
заболевания, но требует дальнейших, более 
углубленных исследований. Выявлен значимый 
дефицит потребления хлора, фтора, йода, крем-
ния, молибдена, что требует дальнейших иссле-
дований по изучению связи дефицита этих эле-
ментов с патогенезом БП. Отмечен умеренный 
дефицит потребления марганца, что не противо-
речит данным ряда авторов, не нашедших стати-
стически значимых данных об увеличении риска 
развития БП при повышенном его содержании в 
продуктах питания (Miyake, 2011). Выявлен от-
носительный дефицит потребления цинка, что 
согласуется с его возможной ролью в патогенезе 
и прогрессировании заболевания, а также кос-
венно подтверждается данными ряда авторов, 
показавшими возможное снижение риска разви-
тия БП при повышенном потреблении данного 
микроэлемента (Miyake, 2011).  

ВЫВОДЫ 
1. Анализ пищевого поведения пациентов с 

начальными проявлениями БП показал тен-
денцию к увеличению потребления железа и 
кальция, уменьшению потребления магния 
и цинка, что согласуется с возможной ролью 
этих элементов в патогенезе заболевания.  

2. Выявленный дефицит потребления хлора, 
фтора, йода, кремния, молибдена требует 
дальнейшего, более углубленного изучения, 
с целью анализа из возможной роли в пато-
генезе БП.  

3. Дальнейший анализ пищевого поведения 
пациентов с БП, в том числе изучение по-
требления микроэлементов и электролитов, 
создает предпосылки к возможности кор-
рекции их дефицита, тем самым предостав-
ляя в руки клинициста еще один терапевти-
ческий инструмент в лечении этого про-
грессирующего, нейродегенеративного за-
болевания, этиология которого до сих пор 
неизвестна. 
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IDENTIFICATION OF DIETARY INTAKE OF TRACE ELEMENTS  
AT THE EARLY STAGE PARKINSON'S DISEASE 

Y.V. Matyuk 1, R.R. Bogdanov 1, A.R. Bogdanov 2 
1Moscow Regional Scientific Research Clinical Institute n.a. M.F. Vladimirskiy, Schepkina str., 61/2,  
Moscow, 129110, Russia 
2Federal Research Centre of Nutrition and Biotechnology, Ust'insky proezd, 2/14, 109240, Moscow, Russia  

ABSTRACT. Objective. Investigation and identification of dietary intake of trace elements at the early stage 
Parkinson's disease (PD). 

Materials and methods. 43 patients with initial manifestations of PD stages 1 (according to the Hoehn and Yahr 
scale) were examined. For the identification of nutritional status a software program Nutrilogic was used. This program 
has been developed by the Federal Research Centre of Nutrition and Biotechnology. 

Results. Analysis of the nutritional status of the patients with initial manifestations of PD revealed the tendency to 
increase the dietary intake of iron, calcium and the tendency to decrease magnesium intake from food. Deficiency of 
fluorine, chlorine, iodine, silicon, molybdenum dietary intake was noticed. Moderate deficiency of manganese and zinc 
dietary intake was defined in patients with initial manifestations of PD.  

Conclusions. Moderate excess of dietary intake of iron, calcium and deficiency of manganese and zinc dietary in-
take conform to a potential role of these trace elements in the pathogenesis of PD.   Discovered deficiency of fluorine, 
chlorine, iodine, silicon, molybdenum dietary intake requires the further identification of their role in the mechanisms of 
PD pathogenesis. The obtained results require the further study and create prerequisites for the possible additional cor-
rection of the deficiency of trace elements as a factor affecting the pathogenesis of PD.  

KEYWORDS: Parkinson's disease, nutritional status, trace elements. 
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