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Резюме
Болезнь Паркинсона – это многофакторное расстройство нервной системы, основными характеристиками которого явля-
ются прогрессирующая дегенерация дофаминергических нейронов в nigra pars compacta нигростриарного тракта и после-
дующий дефицит нейротрансмиттера дофамина в областях мозга, приводящие к потере моторной функции, появлению 
немоторных симптомов, ригидности, брадикинезии или акинезии, моторного блока, снижению когнитивных функций. 
Болезнь Паркинсона широко распространена во всем мире и не имеет однозначного лечения в современной медицине, 
за исключением паллиативного назначения антихолинергических препаратов вместе с леводопой и ингибитором ДОФА-
декарбоксилазы. Хотя дофаминергическая терапия является стандартом для лечения двигательной инвалидности, связан-
ной с болезнью Паркинсона, она не справляется со всеми аспектами заболевания. По этой причине все большее число 
пациентов ищут более целостный подход в лечении данного заболевания. Mucuna pruriens L. – однолетнее самоопыляю-
щееся бобовое растение, может рассматриваться в качестве потенциальной комплементарной терапии для пациентов с 
болезнью Паркинсона, так как является чрезвычайно богатым источником леводопы. Многочисленные исследования 
показали, что экстракты Mucuna pruriens восстанавливают биохимические и поведенческие отклонения у животных с экс-
периментальной моделью болезни Паркинсона, а также демонстрируют антиоксидантную активность. Клинические 
эффекты Mucuna pruriens высокой дозы аналогичны леводопе, но с более благоприятным профилем переносимости. Если 
долгосрочное применение Mucuna pruriens окажется безопасным и эффективным в контролируемых клинических испы-
таниях, это может стать устойчивой комплементарной терапией для лечения болезни Паркинсона, особенно в странах с 
низким уровнем дохода.
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Abstract
Parkinson’s disease is a multifactorial disorder of the nervous system, the main features of which are progressive degen-
eration of dopaminergic neurons in the nigra pars compacta nigrostriatal tract and subsequent deficiency of the neurotrans-
mitter dopamine in the areas of the brain, leading to the loss of motor function, the emergence of non-motor symptoms, 
rigidity, akinesia or bradykinesia, motor block, and decline in cognitive functions. Parkinson’s disease has high prevalence 
throughout the world, and has no curative treatment in modern medicine. The available drugs such as anticholinergics, 
levodopa and a DOPA-decarboxylase inhibitor provide symptomatic relief only. Although dopaminergic therapy is the stan-
dard treatment of motor disabilities associated with Parkinson’s disease, it does not managed all the aspects of the disease. 
For this reason, the increasing numbers of patients are looking for more holistic approach to the treatment of this disease. 
Mucuna pruriens L. – an annual self-pollinating legume plant, can be considered as a potential complementary therapy for 
patients with Parkinson’s disease, as it is an extremely rich source of levodopa. Numerous studies have shown that Mucuna 
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ВВЕДЕНИЕ

Болезнь Паркинсона – это многофакторное расстрой-
ство нервной системы, основными характеристиками 
которого являются прогрессирующая дегенерация дофа-
минергических нейронов в nigra pars compacta нигро-
стриарного тракта и последующий дефицит нейротранс-
миттера дофамина в областях мозга, приводящие к 
потере моторной функции, появлению немоторных сим-
птомов, ригидности, брадикинезии или акинезии, мотор-
ного блока, снижению когнитивных функций. Недавние 
исследования показали, что окислительный стресс, мито-
хондриальная дисфункция и нарушение системы убикви-
тин-протеасома являются основными факторами, влияю-
щими на патогенез болезни Паркинсона [1–3].

Дофаминергическая терапия является стандартом для 
лечения двигательной инвалидности, связанной с болез-
нью Паркинсона, но она не справляется со всеми аспек-
тами заболевания. По этой причине все большее число 
пациентов ищут более целостный подход в лечении 
данного заболевания. Около 40% пациентов с болезнью 
Паркинсона в дополнение к стандартным терапевтиче-
ским процедурам используют одну или несколько форм 
комплементарной терапии, включая прием различных 
лекарственных растений, витаминов и нутрицевтиков [4, 
5], при этом зачастую сталкиваясь с недостоверной и/или 
не до конца проверенной информацией [6].

В перекрестном исследовании путем онлайн-анкети-
рования людей с болезнью Паркинсона было показано, 
что 83,4% пациентов принимают хотя бы одну биологиче-
ски активную добавку. Респонденты сообщили, что чаще 
всего принимали коэнзим Q10, лекарственное растение 
Mucuna pruriens, фолат, витамин B12, витамин B6, мелатонин 
и N­ацетилцистеин для лечения болезни Паркинсона [7].

Традиционные и/или комплементарные средства 
терапии в виде растительных средств, содержащих анти-
холинергические средства, ингибиторы леводопы и 
моноаминоксидазы, используются при лечении болезни 
Паркинсона в Индии, Китае и бассейне Амазонки [8].

БОЛЕЗНЬ ПАРКИНСОНА В АЮРВЕДИЧЕСКОЙ 
МЕДИЦИНЕ

Синдром паркинсонизма был подробно описан 
Джеймсом Паркинсоном в 1817  г., однако признаки, 
поразительно похожие на паркинсонизм, уже были 

известны и описаны в медицинских источниках аюрведи-
ческой медицины [9, с. 453–457; 10].

Болезнь Паркинсона известна в Индии с древних вре-
мен [11]. Первое описание было в некоторых текстах 
аюрведической медицины и имело название kampa­vata, 
где kampa в переводе с санскрита буквально означает 
«тремор». В данных источниках представлена целостная 
картина болезни, сходной с паркинсонизмом, описаны 
тремор, ригидность, брадикинезия и нарушения походки 
в качестве ее компонентов [9, с. 453–457].

Болезнь Паркинсона широко распространена во всем 
мире и не имеет однозначного лечения в современной 
медицине, за исключением паллиативного назначения 
антихолинергических препаратов вместе с леводопой и 
ингибитором ДОФА-декарбоксилазы. Стратегия аюрведи-
ческого лечения заключается в поддержании питания и 
функций нервной системы с помощью растительных 
ресурсов с ноотропным эффектом [9, с. 453–457].

Существенным элементом в такого рода терапии явля-
ется использование порошка семян лекарственного рас-
тения Mucuna pruriens, или на санскрите atmagupta [12].

L-DOPA

Леводопа (L-DOPA) является золотым стандартом 
терапии для пациентов с болезнью Паркинсона. Паци-
енты получают лечение леводопой для улучшения их 
двигательных функций. Дофамин как таковой не прони-
кает через гематоэнцефалический барьер, тогда как 
леводопа проникает в ЦНС, где ДОФА-декарбоксилаза 
превращает его в дофамин. Таким образом, L-DOPA дей-
ствует как предшественник дофамина [13]. Окис ли-
тельный стресс, вызванный окислением леводопы и 
дофа мина, с образованием семихинонов, хинонов, 
радикалов кислорода и других активных форм кислоро-
да (АФК), играет большую роль в гибели нейронных 
клеток при болезни Паркинсона. Более того, продукты 
аутоокисления L-DOPA являются токсичными для клеточ-
ных систем. Потребление леводопы зачастую вызывает 
рвоту, тошноту, вздутие живота, дискинезию и т.д. Это 
связано с превращением L-DOPA в дофамин в перифе-
рической нервной системе с помощью ДОФА-декарбо-
ксилазы. Чтобы обойти эти эффекты, стандартная клини-
ческая практика заключается в совместном с L-DOPA 
введении ингибиторов периферической ДОФА-декарбо-
ксилазы, таких как карбидопа и бенсеразид [3, 14, 15].

pruriens extracts restore biochemical and behavioral abnormalities in animals with the experimental model of Parkinson’s 
disease. The plant also demonstrates some antioxidant activity. The clinical effects of high-dose Mucuna pruriens are similar 
to levodopa, but have a more favorable tolerance profile. If long-term use of Mucuna pruriens proves safe and effective in 
controlled clinical trials, it could become a sustainable complementary therapy for the treatment of Parkinson’s disease, 
especially in low-income countries.
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Mucuna pruriens L.  – однолетнее самоопыляющееся 
бобовое растение, происходящее из Южного Китая, 
Малайзии и Восточной Индии, откуда оно распространи-
лось по всему миру [2].

Предполагается, что Mucuna pruriens использовалась в 
Аюрведе с 1500 г. до н.э. для лечения нарушений тремора 
и как афродизиак [3; 9, 453–457; 16].

Род Mucuna, принадлежащий к семейству Fabaceae, 
подсемейству Papilionaceae, включает около 150  видов 
однолетних и многолетних бобовых. Среди различных 
диких бобов бархатная фасоль Mucuna pruriens широко 
распространена в тропических и субтропических регионах 
мира [17].

С 1937 г., когда было обнаружено, что семена Mucuna 
pruriens являются чрезвычайно богатым источником лево-
допы, использование данного растения в терапии болезни 
Паркинсона чрезвычайно возросло [9, с. 453–457, 16].

L-DOPA присутствует в каждой части растения. 
Наибольшее содержание L-DOPA было обнаружено в 
зрелых высушенных семенах (3,18–5,8%), тогда как наи-
меньшее количество было зарегистрировано в зрелых и 
высушенных листьях [18]. В связи с этим Mucuna pruriens 
может рассматриваться в качестве потенциальной ком-
плементарной терапии для пациентов с болезнью 
Паркинсона [19, 20].

Многочисленные исследования показали, что, поми-
мо леводопы, Mucuna pruriens богата незаменимыми 
жирными кислотами и некоторыми незаменимыми ами-
нокислотами, содержит ингибиторы протеаз, метилиро-
ванные и неметилированные тетрагидроизохинолины, 
олигосахариды (рафиноза, стахиоза, вербакоза), поли-
фенолы (дубильные вещества, флавоноиды, галловую 
кислоту, фенольные кислоты), сапонины, терпеноиды, 
алкалоиды, проантоцианидин, танин, кверцетин и фити-
новую кислоту [17, 21, 22].

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ РАБОТЫ НА ЖИВОТНЫХ

Исследования показали, что фармакокинетический 
профиль Mucuna pruriens отличается от синтетического 
L-DOPA, что, вероятно, уменьшает нежелательные мотор-
ные осложнения. Кроме того, экстракты семян Mucuna 
pruriens показали нейропротекторные свойства, которые 
не связаны с леводопой [23].

Ряд исследований подтверждают преимущество экс-
трактов Mucuna pruriens перед синтетической L-DOPA 
[14, 18, 24–27], что свидетельствует о наличии в Mucuna 
pruriens биоактивных соединений, помимо леводопы, 
обладающих нейропротекторными свойствами.

Результаты хронического введения крысам и прима-
там водного экстракта Mucuna pruriens без каких-либо 
добавок и в сочетании с ингибитором периферической 
ДОФА-декарбоксилазы свидетельствуют о том, что Mucuna 
pruriens содержит водорастворимые ингредиенты, кото-
рые либо обладают внутренней активностью, подобной 
ингибиторам ДОФА-декарбоксилазы, либо снижают 
потребность в их дополнительном применении для облег-
чения паркинсонизма [28, 29].

Хотя этиопатогенез болезни Паркинсона до сих пор 
полностью не известен, установлено, что он ухудшается 
при воздействии нейротоксинов окружающей среды, 
таких как 1-метил-4-фенил-1,2,3,6-тетрагидропиридином 
(MPTP), паракват (PQ) и некоторых других. У людей и при-
матов MPTP, который является мощным ингибитором 
митохондриального комплекса-1 цепи переноса электро-
нов, создает характерную картину паркинсонизма, а у 
мышей он повторяет дофаминергические дегенерации 
по нигростриарному пути. По этой причине в моделях 
болезни Паркинсона на животных MPTP широко исполь-
зуется для изучения молекулярных механизмов, ответ-
ственных за дофаминергическую дегенерацию нейронов, 
и для проверки эффективности нескольких нейропротек-
торных агентов [21].

При болезни Паркинсона длительное нейровоспале-
ние играет важную роль во время дегенерации нейронов. 
Воспалительный ответ во время нейродегенерации еще 
не был полностью исследован. Провоспалительные меди-
аторы, такие как цитокины/хемокины, ферменты, подоб-
ные циклооксигеназе-2 (COX-2) и индуцибельной синтазе 
оксида азота (iNOS), продуцируются глиальными клетка-
ми в ответ на внеклеточное повреждение дофаминерги-
ческих нейронов. Кроме того, ядерный фактор транс-
крипции κB (NF-κB) играет центральную роль в патогене-
зе болезни Паркинсона, индуцируя экспрессию фактора 
некроза опухоли-альфа (TNF-α) и бета-интерлейкина-1 
(IL-1β) через окислительный стресс, опосредованный 
нейродегенерацией. Эти цитокины и ферменты могут 
вызывать гибель нейронов по цитотоксическому меха-
низму [21].

Было показано, что экстракт Mucuna pruriens проявля-
ет сильную антиоксидантную активность, уменьшая кон-
центрации радикала 1,1-дифенил-2-пикрилгидразила 
(DPPH) и АФК, включая оксид азота (NO), однако компо-
ненты, ответственные за антиоксидантную активность, не 
были выделены и идентифицированы [15].

На базе Banaras Hindu University (Индия) был прове-
ден ряд исследований по оценке терапевтических эффек-
тов водного и этанольного экстрактов Mucuna pruriens на 
моделях мышей с паркинсонизмом при хроническом 
воздействии PQ и MPTP. Было отмечено, что экстракты 
устраняют двигательные нарушения, наблюдаемые у 
мышей с моделированной болезнью Паркинсона, а также 
эффективно восстанавливают уровни дофамина и его 
метаболитов в nigra pars compacta. Обработка экстракта-
ми Mucuna pruriens способствует значительному сниже-
нию PQ- и MPTP-индуцированной нейротоксичности, о 
чем свидетельствует ослабление экспрессии iNOS, сниже-
ние содержания нитритов и перекисного окисления 
липидов. Экстракт Mucuna pruriens также ингибировал 
индуцированную MPTP активацию NF-κB и стимулировал 
активность pAkt1, что дополнительно предотвращало 
апоптоз дофаминергических нейронов [21, 30–32].

Исследование влияния ферментативного расщепле-
ния производных белка, полученных из Mucuna pruriens, 
на продуцирование провоспалительных медиаторов 
макрофагами мышей Balb/c показало, что некоторые из 
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полученных пептидных фракций с различной молекуляр-
ной массой способны ингибировать синтез NO и H2O2, а 
также снижать уровни IL-6 и TNFα [33].

Исследование по оценке двух ферментативных мар-
керов окислительного стресса  – глутатионовой (GSH) 
системы и супероксиддисмутазы (SOD) в модели PINK1B9 
Drosophila melanogaster, повторяющей основные призна-
ки болезни Паркинсона и предоставляющей информа-
цию о его патогенной молекулярной основе и митохон-
дриальной дисфункции, показало уменьшение количе-
ства GSH и активности SOD [34].

Таким образом, экстракты Mucuna pruriens восстанавли-
вают биохимические и поведенческие аномалии у живот-
ных с экспериментальной моделью болезни Паркинсона, а 
также демонстрируют антиоксидантную активность.

Тем не менее необходимо учитывать некоторые важ-
ные факты, касающиеся животных моделей болезни 
Паркинсона. Во-первых, нейропротекторное действие 
отдельных соединений у животных иногда наблюдается 
только в дозах, которые были бы токсичны для человека. 
Во-вторых, модели на животных обычно фокусируются на 
патологии базальных ганглиев и двигательной активности, 
тогда как у людей отложения а-синуклеина – сигнатурно-
го белка болезни Паркинсона – обнаруживаются во мно-
гих других частях центральной и периферической нерв-
ной системы, часто задолго до того, как характерные 
моторные симптомы становятся очевидными. В-третьих, 
животные не страдают от болезни Паркинсона в дикой 
природе. Животные модели данного заболевания основа-
ны на генетических мутациях или токсин-индуцирован-
ном паркинсонизме, и, следовательно, полученные дан-
ные не обязательно применимы к медленно прогрессиру-
ющему нейродегенеративному заболеванию у людей [35].

РЕЗУЛЬТАТЫ КЛИНИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ

В клинических испытаниях было обнаружено, что пре-
парат HP-200, полученный из Mucuna pruriens, является 
эффективным средством для лечения пациентов с болез-
нью Паркинсона. Шестьдесят пациентов с паркинсониз-
мом (46 мужчин и 14 женщин) со средним возрастом 
59 ± 9 лет получали лечение в открытом исследовании в 
течение 12 недель. Из них 26 пациентов принимали син-
тетические препараты леводопа/карбидопа до лечения 
HP-200. Порошок HP-200 смешивали с водой и давали 
перорально. Единая шкала оценки болезни Паркинсона 
(UPDRS) использовалась в начале исследования и перио-
дически в течение 12-недельной оценки. Статистически 
значимое снижение баллов по шкалам Хён и Яру (Hoehn, 
Yahr) и показателям UPDRS наблюдалось от исходного 
уровня до конца 12-недельного курса лечения (p < 0,0001, 
t-критерий). Побочные эффекты были незначительными и 
в основном со стороны желудочно-кишечного тракта. 
Никаких значительных побочных эффектов не наблюда-
лось. Таким образом, HP-200, полученный из Mucuna 
pruriens, проявил себя как эффективное комплементар-
ное средство при лечении пациентов с болезнью 
Паркинсона [36].

В клиническом проспективном исследовании была 
проведена оценка эффективности аюрведического пре-
парата (порошок семян Mucuna pruriens, семян Hyoscyamus 
reticulatus, корней Withania somnifera и Sida cordifolia) у 
18 пациентов с клинически диагностированным паркин-
сонизмом. Исследование показало значительное улучше-
ние состояния пациентов в повседневной жизни (ADL) и 
при моторном обследовании согласно рейтингу UPDRS. 
Анализы порошкообразных образцов, применяемых 
пациентами, выявили около 200 мг L-DOPA на дозу [37].

В другом исследовании пациентов с паркинсонизмом 
лечили фитопрепаратом на основе Mucuna pruriens по 
20 мл два раза в день в течение 8 недель. Реакцию оце-
нивали симптоматически с точки зрения субъективных 
ощущений пациента, степени непроизвольных движений 
и выражений лица. Все пациенты показали значительное 
улучшение симптомов в течение первых 2–4  недель 
лечения. Тем не менее в течение последующих интерва-
лов дальнейшего улучшения не отмечалось [9].

R. Katzenschlager с коллегами оценили клинические 
эффекты и фармакокинетику леводопы после двух раз-
ных доз препарата Mucuna pruriens и сравнили их со стан-
дартной L-допой/карбидопой (LD/CD). Восемь пациентов с 
болезнью Паркинсона с кратковременной реакцией на 
L-DOPA и дискинезиями завершили рандомизированное 
контролируемое двойное слепое перекрестное исследо-
вание. Пациентам давали разовую дозу 200/50 мг LD/CD 
и 15 и 30 г препарата Mucuna pruriens в рандомизирован-
ном порядке с недельными интервалами. По сравнению 
со стандартным LD/CD препарат Mucuna pruriens (30  г) 
привел к значительно более быстрому началу эффекта, 
что отражается в более коротких латентных периодах до 
пиковых концентраций L-DOPA в плазме [16].

Быстрое начало действия и более продолжительное 
время без сопутствующего увеличения дискинезий в 
составе порошка семян Mucuna pruriens позволяют пред-
положить, что этот естественный источник L-DOPA может 
обладать преимуществами по сравнению с обычными 
препаратами L-DOPA при длительном лечении болезни 
Паркинсона [16].

Эффективность и безопасность однократного приема 
порошка из семян Mucuna pruriens, полученных без 
какой-либо фармакологической обработки, была изучена 
итальянскими исследователями. Восемнадцать пациентов 
с прогрессирующей болезнью Паркинсона получали сле-
дующие виды лечения: 1)  диспергируемая леводопа в 
дозе 3,5 мг/кг в сочетании с бенсеразидом – ингибито-
ром ДОФА-декарбоксилазы (LD + DDCI; референсное лече-
ние); 2)  высокая доза Mucuna pruriens (MP-Hd; 17,5  мг/кг); 
3)  Mucuna pruriens низкой дозы (MP-Ld; 12,5  мг/кг); 
4)  фармацевтический препарат LD без бензеразида 
(LD-DDCI; 17,5 мг/кг); 5) Mucuna pruriens плюс бензеразид 
(МР + DDCI; 3,5 мг/кг); 6) плацебо. Результатами эффек-
тивности были изменение моторного ответа через 90 и 
180 мин и продолжительность включения. Меры безопас-
ности включали любое неблагоприятное событие, изме-
нения артериального давления и частоты сердечных 
сокращений, а также тяжесть дискинезий [38].
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По сравнению с LD  +  DDCI MP-Ld показал сходный 
моторный ответ с меньшим количеством дискинезий и 
неблагоприятных событий, в то время как MP-Hd вызывал 
большее моторное улучшение через 90 и 180  мин и 
меньшее количество дискинезий. MP-Hd индуцировал 
меньше неблагоприятных событий, чем LD  +  DDCI и 
LD-DDCI. Никаких различий в реакции сердечно-сосуди-
стой системы зарегистрировано не было [38].

Однократный прием Mucuna pruriens соответствовал 
всем показателям эффективности и безопасности по 
сравнению с диспергируемым леводопа/бензеразидом. 
Клинические эффекты Mucuna pruriens высокой дозы 
были аналогичны только леводопе в той же дозе с более 
благоприятным профилем переносимости [38].

Поскольку прием однократной дозы Mucuna pruriens 
оказался не уступающим поступающим в продажу пре-
паратам леводопы, той же группой ученых было проведе-
но 16-недельное рандомизированное исследование еже-
дневного потребления Mucuna pruriens при прогрессиру-
ющей болезни Паркинсона [39]. Четырнадцать пациентов 
с двигательными флуктуациями и дискинезиями получа-
ли порошок Mucuna pruriens (полученный из семян) и 
леводопу/карбидопу (LD/CD) в рандомизированном 
порядке и перекрестном дизайне в течение 16-недельно-
го периода. Показателями эффективности были измене-
ния качества жизни, моторные и немоторные симптомы, а 
также время с хорошей подвижностью без проблем с 
дискинезией. Меры безопасности включали переноси-
мость, частоту нежелательных явлений, изменения лабо-
раторных показателей и электрокардиограмму [39].

Семь пациентов (50%) прекратили принимать Mucuna 
pruriens преждевременно из-за желудочно-кишечных 
побочных эффектов (n = 4) или прогрессирующего ухуд-
шения двигательной активности (n  =  3), в то время как 
никто не прекращал лечение во время фазы LD/CD. У тех, 
кто переносил Mucuna pruriens, клинический ответ на 
Mucuna pruriens был аналогичен LD/CD по всем показате-
лям эффективности [39].

Необходимы дальнейшие исследования в параллель-
ных группах для определения подходящего состава экс-
тракта Mucuna pruriens (например, надосадочной жидко-
сти), схемы титрования и поддерживающей дозы, чтобы 

минимизировать побочные эффекты Mucuna pruriens в 
долгосрочной перспективе [39].

Известен случай, когда карбидопа была добавлена к 
Mucuna pruriens, что привело к заметному улучшению 
моторики. Это показывает, что добавление ингибитора 
ДОФА-декарбоксилазы к Mucuna pruriens может быть 
использовано для индивидуального подхода к пациен-
там, которые не хотят начинать прием леводопы. Между 
тем для установления истинных эффектов и переносимо-
сти Mucuna pruriens совместно с ингибиторами ДОФА-
декарбоксилазы необходимы более масштабные иссле-
дования с более длительным периодом наблюдения [40].

С 2019 г. проводится многоцентровое международное 
рандомизированное клиническое исследование, посвя-
щенное определению эффективности порошка Mucuna 
pruriens в сравнении с коммерческими таблетками леводо-
па/бензеразид 200/50  мг в долгосрочной перспективе у 
пациентов с недавно диагностированным паркинсонизмом 
на ранней стадии заболевания (Панафриканский реестр 
клинических испытаний, номер 201611001882367) [35].

Если долгосрочное применение Mucuna pruriens ока-
жется безопасным и эффективным в контролируемых 
клинических испытаниях, это может стать устойчивой ком-
плементарной терапией для лечения болезни Паркинсона, 
особенно в странах с низким уровнем дохода [19].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В связи с проблематикой дозирования L-DOPA акту-
альным и важным является разработка и стандартизация 
экстракта Mucuna pruriens, гарантирующего максималь-
ную эффективность применения данного растительного 
ресурса. Будущие исследования должны быть сосредото-
чены на интеграции аюрведической практики с совре-
менными методами лечения при терапии болезни 
Паркинсона [9], а системный скрининг Mucuna pruriens 
может предоставить альтернативу синтетической L-DOPA, 
открывая новые возможности для лечения растительны-
ми ресурсами (фитотерапии) [14]. 
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