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Mucuna pruriens bij de ziekte van 
Parkinson; een patiëntenperspectief
Is Mucuna pruriens effectiever dan synthetische levodopa?

S.R. Poort, C.J. van Kan, M. Hölzenspies, M. van de Vijver 

De ziekte van Parkinson (ZvP) is een zich geleidelijk aan ontwikkelende neurologische aandoe-

ning die wordt veroorzaakt door de afbraak van specifieke zenuwcellen in de hersenen. Met name 

de zwarte kern (substantia nigra) is aangedaan, waardoor er een tekort aan dopamine in het li-

chaam ontstaat met als gevolg verschijnselen als beven, spierstijfheid, problemen bij het lopen en bij 

de coördinatie. Er komen echter ook moeilijkheden op mentaal, emotioneel en cognitief gebied voor. 

Bestaande behandelingsstrategieën zijn gericht op symp-
toombestrijding met medicijnen door inname van:
- synthetisch levodopa, dat in de hersenen wordt omge-

zet in dopamine,
- dopamine agonisten, die de dopaminereceptoren sti-

muleren, of:
- enzymremmers, die de afbraak van dopamine vertra-

gen.
Een combinatietherapie met meerdere van bovenge-
noemde medicijnen is ook zeer gebruikelijk. Bij voort-
schrijding van de ZvP kan de dosering van deze medi-
cijnen nog bijgesteld worden, maar er treden daarbij 
steeds meer bijwerkingen op terwijl de effectiviteit in 
de loop van de jaren afneemt (het zogenaamde wearing 
off). Langdurig gebruik van synthetisch levodopa kan 
bovendien tot dyskinesieën leiden: oncontroleerbare, 
onwillekeurige bewegingen [1], die soms door combina-
tie met een dopamine-agonist nog worden versterkt [2] 
en als sociaal beperkend worden ervaren door mensen 
met de ZvP. 

De laatste jaren neemt het aantal Parkinsonpatiënten 
dat gebruikmaakt van plantaardige alternatieven toe. 

Met name Mucuna pruriens (L.) DC. (Fabaceae; figuur 
1) – waarvan de bonen in de ayurveda, de traditionele 
Indiase geneeskunst, al eeuwenlang worden gebruikt 
voor de behandeling van stoornissen in het centrale ze-
nuwstelsel, waaronder de ZvP (zie kadertekst) – staat 
in dit verband in de belangstelling. M. pruriens bevat 
naast een natuurlijke hoeveelheid levodopa [5] ook an-
dere stoffen, die mogelijk zelf werkzaam zijn bij de ZvP 
danwel het effect van levodopa versterken met minder 
bijwerkingen dan de reguliere medicamenteuze behande-
ling [6-8]. Dit bleek uit resultaten van de eerste pilot-on-
derzoeken met preparaten van M. pruriens [9-11]. Deze 
inhoudsstoffen zouden niet alleen de plant, maar ook 
kwetsbare dierlijke en humane cellen tegen oxidatieve 
schade kunnen beschermen. 

In dit artikel wordt de stand van zaken over de ken-
nis omtrent werkzame bestanddelen, het therapeutisch 
venster en de effectiviteit van dit plantaardige middel 
geëvalueerd. Er wordt bovendien aandacht besteed aan 
patiëntenervaringen.

OxidAtieve stress bij de ziekte vAn PArkinsOn
De exacte oorzaken voor het ontstaan van de ZvP zijn 
nog niet helder. Potentieel etiologische factoren als 

Figuur 1: Mucuna pruriens (fluweelboon of jeukboon). De 
eerste naam verwijst naar het harige uiterlijk van de peulen 
(links). De bonen zelf variëren in kleur van wit tot zwart 
(rechts) en bevatten hoge concentraties levodopa. 

de ziekte vAn PArkinsOn in de AyurvedA in relAtie 
tOt de westerse zienswijze
De traditionele Indiase geneeskunde ayurveda is een 
holistisch systeem. Het gebruik van een geneesmiddel 
is ingebed in een leefwijze met goede voeding, me-
ditatie en massage als pijlers. In de ayurveda wordt 
uitgegaan van verschillende menstypen waarbij met 
name het Vata-type gevoelig is voor neurologische 
aandoeningen. Het geheel van Parkinsonsymptomen 
wordt binnen de ayurveda benoemd als Kampavata 
[3,4]. Bij Kampavata is er door een verstoord even-
wicht sprake van teveel aan Vata. Deze kijk op de 
ZvP is vergelijkbaar met de hedendaagse westerse 
natuurwetenschappelijke visie waar ook sprake is 
van aanleg – erfelijke en omgevingsfactoren worden 
samen verantwoordelijk gehouden voor het ontstaan 
van de ZvP – en een verstoring van het evenwicht, 
namelijk tussen de hoeveelheid neurotransmitters in 
de hersenen.
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veroudering, genetische predispositie en toxische stof-
fen uit bijvoorbeeld de voeding of het milieu dragen 
bij aan specifieke kwetsbaarheden in de hersenen [12]. 
De nieuwste wetenschappelijke inzichten duiden echter 
steeds meer op een gemeenschappelijk pathofysiologisch 
mechanisme. Een mitochondriale ontregeling en de 
daarmee samenhangende oxidatieve stress [13] blijken 
thans de cruciale factoren in het ziekteproces bij de ZvP 
[14,15]. Hersencellen van de substantia nigra, die do-
pamine aanmaken, zijn extra gevoelig voor oxidatieve 
stress door uiteenlopende risicofactoren die in een deli-
cate balans met elkaar verkeren (tabel 1 [12-27]). Een 
endogene of exogene oxidatieve stimulus kan al gauw 
tot een ontsporing en de vorming van diverse vrije radi-
calen leiden. Deze vrije radicalen brengen op hun beurt 
grote schade toe aan DNA, aan membranen (met name 
de lipiden), eiwitten en uiteindelijk aan de hersencellen 
zelf en kunnen zo de ZvP bevorderen. 

Deze bevindingen passen in de door natuurartsen ge-
lanceerde oude antioxidantenhypothese [28]. De keuze 
van een therapie met antioxidanten lijkt daarom de aan-

gewezen weg, niet alleen voor behandeling van symp-
tomen, maar ook voor neuroprotectieve doeleinden, 
om verdere afbraak van hersencellen zoveel mogelijk te 
voorkomen.

Mucuna-PrePArAten vOOr PArkinsOnPAtiënten
M. pruriens wordt aangeboden in de vorm van gepoe-
derd materiaal van de bonen of als extract. Producten 
waarin de witte bonenvariant van M. pruriens is ver-
werkt, bevatten 3,5-4,5% levodopa terwijl dit gehalte 
kan oplopen tot ongeveer 6.2 % naarmate de gebruikte 
bonenvarianten bruiner van kleur zijn. De gepoederde 
doseringsvorm van de Mucuna-boon bevat alle werk-
zame componenten en wordt bijvoorbeeld door Zandu 
Pharmaceutical Works (India) onder gecertificeerde 
condities geproduceerd en onder de naam HP200 of 
Zandopa op de markt gebracht. Volgens informatie 
van de producent is HP200 gestandaardiseerd op een 
levodopagehalte van 3,3% (7,5 gram poeder bevat 250 
mg levodopa). Het levodopagehalte geeft echter geen 
zekerheid over de hoeveelheid levodopa die wordt op-
genomen uit HP200. Volgens de producent is 7,5 gram 
HP200 equivalent aan een combinatie van 50 mg le-
vodopa en 12,5 mg van een decarboxylaseremmer (Si-
nemet 62,5 of Madopar 62,5). Hierover zijn echter niet 
voldoende onderzoeksgegevens beschikbaar. 

Ook worden met organische oplosmiddelen extracten 
van de bonen gemaakt. De met ethanol/water (1:1) ver-
kregen extracten bevatten relatief de grootste hoeveel-
heid levodopa en zijn – net als synthetisch levodopa in 
tabletten – gestandaardiseerd op het levodopagehalte 
[8,29-31].

inhOudsstOffen in Mucuna pruriens 
In tabel 2 zijn de inhoudsstoffen samengevat die in Mu-
cuna-preparaten als HP200 zijn aangetroffen. Behalve 
levodopa bevatten de bonen tetrahydroisochinolinen, 
noradrenaline en misschien ook tryptaminederivaten zo-
als serotonine, die als neurotransmitters bij overdracht 
van signalen binnen de hersenen betrokken zijn [7]. 
Over het al of niet voorkomen van tryptamine afgeleide 
stoffen als serotonine zijn echter tegengestelde resultaten 
gepubliceerd [7,32,33]. Andere belangrijke inhouds-
stoffen zijn de antioxidanten co-enzym Q10 [34], de 
gereduceerde vorm van nicotine adenine dinucleotide 
(NADH) [34], glutathion (GSH) [35] en polyfenolen/
ijzerchelatoren [36]. Al deze antioxidanten vervullen een 
specifieke functie in de mitochondriale elektronentrans-
portketen en de energieproductie in de mitochondriën.

effect vAn de OnderzOchte stOffen in Mucuna pruriens
Tetrahydroisochinolinederivaten
Tetrahydroisochinolinen lijken qua chemische struc-
tuur op dopamine. In de hersenen en hersenvloeistof 
van Parkinsonpatiënten worden afgeleide vormen van 
tetrahydroisochinolinen aangetroffen, zoals salsolinol, 
een N-gemethyleerde vorm van tetrahydroisochinoline 
die afgeleid is van dopamine [37,38]. Salsolinol blijkt 
tot een stoornis in de elektronentransportketen van de 
mitochondriën – en daardoor tot de vorming van vrije 
radicalen – te leiden. Onder invloed van salsolinol daalt 
ook het glutathiongehalte in de cellen aanzienlijk. Beide 
processen geven aanleiding tot oxidatieve stress met cel-
dood tot gevolg. Met name deze N-gemethyleerde maar 

Mucuna pruriens Als AntiPArkinsOnmedicijn
Zolang er mensen bestaan, worden planten als medi-
cijn gebruikt. Sinds ongeveer 5000 jaar voor Christus 
wordt Mucuna pruriens door ayurvedische artsen 
voorgeschreven bij de behandeling van stoornissen in 
het centraal zenuwstelsel. De boon wordt als medicijn 
gebruikt; aan het blad wordt een hallucinogene wer-
king toegeschreven. In India worden bij de ZvP naast 
M. pruriens ook andere kruiden voorgeschreven, bij-
voorbeeld de zaden van Hyoscyamus reticulatus die 
een anticholinerge werking hebben en Withania som-
nifera met een antioxidant-activiteit. De ayurvedische 
kennis over geneeskrachtige planten is echter moeilijk 
toegankelijk en kan tot verschillende interpretaties 
leiden omdat de teksten in het Sanskriet zijn geschre-
ven en vaak gecodeerd zijn.

veiligheid vAn Mucuna pruriens
Bij planten die al eeuwenlang worden toegepast van-
wege hun geneeskrachtige werking, kan men – mits 
de juiste dosering wordt gebruikt – acuut optredende 
vergiftigingsverschijnselen uitsluiten. Daarnaast is 
het met de huidige laboratoriumtechnieken nu ook 
mogelijk om Mucuna-preparaten en -extracten op 
toxiciteit te controleren. Door het isoleren en ver-
wijderen van ongewenste inhoudsstoffen wordt het 
veilige gebruik van Mucuna-preparaten en
-extracten, ook op de lange termijn, nog meer ge-
waarborgd. 
Vanwege deze praktijkervaring biedt Mucuna pru-
riens mogelijk voordelen ten opzichte van reguliere 
geneesmiddelen. Deze laatste bestaan weliswaar vaak 
maar uit één of enkele zuivere stoffen waarvoor de 
werking en bijwerkingen afzonderlijk getest kunnen 
worden, maar de veiligheid van reguliere geneesmid-
delen blijkt in de praktijk – waar voor de behandeling 
van de ZvP vooral combinatietherapieën worden toe-
gepast – vaak moeilijker te voorspellen.
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eveneens geoxideerde tetrahydroisochinolinen lijken dan 
ook neurotoxisch te zijn en betrokken bij de pathoge-
nese van de ZvP via het mitochondriaal eiwitcomplex I 
[39,40] en apoptotische celdood [41]. 
Daarentegen bestaan er ook tetrahydroisochinolinederi-
vaten, onder andere de door het enzym catecholamine-
O-methyltransferase gevormde O-gemethyleerde tetra-
hydroisochinolinen, met neuroprotectieve eigenschap-
pen die als antioxidanten aangemerkt mogen worden 
[10,42-45]. In extracten uit M. pruriens werden tot nu 
toe alleen deze neuroprotectieve tetrahydroisochino-
linederivaten aangetroffen [7] die mogelijk een thera-
peutische waarde voor de ZvP kunnen hebben. Nader 
onderzoek in dit opzicht is wenselijk.

cO-enzym Q10 en nAdh
Co-enzym Q10 en NADH geven de patiënt met de 
ZvP vaak een gevoel van welbehagen. Ze vervullen een 
belangrijke functie bij de energiewinning uit voedings-
stoffen in de mitochondriën. Ze zijn onderdeel van de 
electronentransportketen waarin elektronenoverdracht 
plaatsvindt van de ene schakel naar een volgende scha-
kel. Co-enzym Q10 is als enige verbinding niet sterk aan 
eiwit gebonden en vormt als mobiele schakel een knoop-
punt in deze keten tussen eiwitcomplex I en eiwitcom-
plex II. NADH functioneert in complex I. Veel toxische 
stoffen en genetische predisposities zijn verantwoor-
delijk voor een defect in complex I en de ZvP. Door 
de aanwezigheid van co-enzym Q10 en NADH in M. 
pruriens wordt de activiteit van complex I in belangrijke 
mate hersteld en wordt in dit verband gesproken over 
een “neurorestorative benefit” van M. pruriens [34]. 

POlyfenOlen/ijzerchelAtOren
Polyfenolen/ijzerchelatoren zijn stoffen die tweewaar-
dige metaalionen zoals ijzer- (Fe2+), koper- (Cu2+) en 
mangaan-ionen (Mn2+) wegvangen en zo onschadelijk 
maken [6,36]. Eerder werd van andere polyfenolen/
ijzerchelatoren zoals catechinen aangetoond dat dit 
soort stoffen neuroprotectief functioneert, omdat ijzer-
ionen en ook vrije radicalen worden weggevangen. Bij 
Parkinsonpatiënten treft men relatief meer vrije ijzer-
ionen aan in de substantia nigra dan normaal [46-48]. 
Verondersteld wordt dat het ijzerbindende neuromela-
nine deze grote hoeveelheid ijzerionen niet meer aankan 
waardoor oxidatieve stress ontstaat, maar ook een be-
langrijk opruimmechanisme in de mitochondriën – het 
ubiquitine-proteosomale systeem – niet meer goed func-
tioneert. Hierdoor worden eiwitten als α-synucleine in 
het lichaam niet meer afgebroken waardoor aggregaten 
van dit eiwit worden gevormd die onder de microscoop 
zichtbaar zijn als zogenaamde Lewy bodies. De vorming 
van dit soort eiwit-aggregaten in de hersencellen leidt 
uiteindelijk tot celverlies [17] en speelt een belangrijke 
rol in de neuropathologie van de ZvP [49].
Voor catechinen waaronder epigallocatechin-3-gallaat 
(EGCG) uit groene thee is een regulerende werking op 
de translatie van het mRNA voor α-synucleine aange-
toond [50]. Deze regulatie loopt via een eiwit dat van 
ijzer afhankelijk is, het iron-responsive element (IRE). 
EGCG zorgt er als ijzerchelator voor dat er minder IRE 
aan het mRNA bindt waardoor minder α-synucleine 
geproduceerd wordt en er uiteindelijk ook minder 
aggregaten worden gevormd. Via dit mechanisme 
heeft EGCG een neuroprotectief effect. Polyfenolen/ 

ijzerchelatoren in M. pruriens hebben mogelijk een 
vergelijkbaar neuroprotectief effect bij de ZvP, niet al-
leen aangaande de oxidatieve stress, maar ook via het 
ubiquitine-proteosomale systeem in de mitochondriën. 

Andere eigenschAPPen vAn Mucuna pruriens gerelA-
teerd AAn de zvP
M. pruriens heeft een beschermend effect op levodopa- 
en Cu2+-geïnduceerde DNA-schade [51]. Hoewel nog 
niet goed onderzocht, kan deze eigenschap gunstig zijn 
voor de bescherming (neuroprotectieve werking) van 
het mitochondriale DNA dat soms, na een schade door 
endogene en/of exogene factoren, ook een bijdrage 
levert aan de voortschrijding van de ZvP. Een behande-
ling met een Mucuna-preparaat bleek ook elders in het 
lichaam voordelen op te leveren; bij mannen trad name-
lijk een herstel op van de antioxidant-enzymen catalase 
en superoxide dismutase, alsmede van het gehalte aan 
glutathion en vitamine-C in de zaadvloeistof [27]. Deze 
endogene antioxidanten spelen ook bij de ZvP een be-
langrijke rol.

ervAringen vAn PAtiënten
Circa dertien jaar geleden werd in Duitsland voor het 
eerst de gepoederde en gestandaardiseerde doserings-
vorm van de Mucuna-boon geïmporteerd en, conform 
de wetgeving, uitsluitend op medisch voorschrift ver-
strekt. Patiëntenervaringen zijn tot dusver niet structu-
reel verzameld maar beschikbare reacties van patiënten 
wijzen in drie richtingen:
- men voelt geen gunstig effect, maar het schaadt even-

PrOjectgrOeP Mucuna pruriens
Publicaties over M. pruriens wekten zodanig de inte-
resse van enkele leden van de Parkinson Vereniging 
in Nederland dat zich in 2006 een projectgroep heeft 
gevormd. Deze groep heeft zich tot doel gesteld het 
feitelijke potentieel van M. pruriens voor de behan-
deling van de ZvP in kaart te krijgen. Tevens onder-
zoekt de projectgroep voorwaarden waaraan voldaan 
moet worden om M. pruriens
a) beter bereikbaar te maken voor Parkinsonpati-

enten in het Westen (hoewel M. pruriens al lang 
wordt toegepast in de Ayurveda betekent dit niet 
dat het gebruik hiervan zonder meer geïmple-
menteerd kan worden in het westerse zorgstelsel. 
Parkinsonpatiënten zijn sterk aan de reguliere 
gezondheidszorg gebonden en het gebruik van 
kruiden is in dit opzicht niet voor iedereen accep-
tabel of betaalbaar (zie ook punt c));

b) voorgeschreven te krijgen onder adequate bege-
leiding door behandelende neurologen; en

c) uiteindelijk vergoeding door zorgverzekeringen te 
bewerkstelligen.

Sondering onder Parkinsonpatiënten heeft uitgewezen 
dat er grote behoefte is aan heldere, gestructureerde 
informatie over het therapeutisch potentieel van M. 
pruriens, zowel voor henzelf als voor hun neurolo-
gen. Deze ontbreekt tot dusver. Uit vele gesprekken 
met experts blijkt de sleutel te liggen in westers geori-
enteerd klinisch onderzoek, laboratoriumonderzoek 
naar alle effectieve bestanddelen en systematisering 
van de langetermijnervaring met M. pruriens door 
patiënten.
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min. Enkelen patiënten stoppen na maag-darmklach-
ten maar het is niet bekend of deze gerelateerd zijn 
aan het gebruik van M. pruriens;

- een aantal patiënten ervaart minder bijwerkingen van 
M. pruriens dan van reguliere medicatie;

- een aantal patiënten vermeldt uitgesproken verbete-
ring van de conditie (waardoor niet langer een rolstoel 
nodig is), verbetering van de symptomen van depres-
sie, betere beheersing van psychosen, of herstel van 
het Restless Legs syndroom. Daarnaast rapporteerde 
een patiënt bij verrassing ook de genezing van een 
ulcus cruris (zie ook kadertekst).

In Nederland is het structurele gebruik van M. pruriens 
feitelijk nog onbekend. De activiteiten van de Project-
groep Mucuna Pruriens van de Parkinson Vereniging 

om de aandacht voor het potentieel van dit kruid te 
verhogen, leidden echter in een aantal gevallen tot tra-
ceerbaar gebruik. De projectgroep krijgt sinds enkele 
jaren feedback over het gebruik van enige vorm van 
M. pruriens van inmiddels een tiental patiënten. De ge-
vallen zijn onderling moeilijk vergelijkbaar omdat het 
soms om patiënten gaat die nog geen enkele vorm van 
levodopa gebruiken en soms om patiënten die al langere 
tijd gediagnosticeerd zijn met de ZvP en zich aan het 
einde van hun therapeutisch behandelvenster bevinden. 
De bevindingen lopen parallel aan de bevindingen in 
Duitsland alhoewel vrijwel in alle gevallen enig gunstig 
effect merkbaar is. Positieve effecten die gerapporteerd 
worden, variëren van minder kramp, verbeterde stoel-
gang en verbeterd slaappatroon tot snellere en langere 
on-perioden. Ook wordt gemeld dat de reguliere medi-
catie minder bijwerkingen geeft doordat deze aanzien-
lijk gereduceerd kan worden door het gebruik van M. 
pruriens. Bijwerkingen van het gebruik van M. pruriens 
worden nauwelijks gemeld. Slechts in één geval werd 
M. pruriens, ingenomen als poeder opgelost in water, na 
ongeveer twee jaar niet meer rechtstreeks verdragen op 
de maag. 

Een patiënte waarbij de diagnose Parkinson bijna 20 
jaar geleden is gesteld en die alle medicatie in de vorm 
van de vaste combinatie levodopa-decarboxylaseremmer 
heeft vervangen door M. pruriens, meldt afhankelijkheid 
van de reguliere medicatie en mogelijk onvoldoende op-
name van levodopa uit M. pruriens. Zij experimenteert 
nu met M. pruriens om de goede dosering vast te stellen. 
Buiten de groep gebruikers is er een groeiende groep 
patiënten die zich oriënteert op de mogelijkheden van 
M. pruriens als alternatief voor synthetische levodopa 
en die zich, via andere patiënten of via de Parkinson 
Vereniging melden bij de Projectgroep Mucuna Pruriens. 
Deze groep patiënten stuit op de slechte beschikbaarheid 
van concrete informatie over gebruiksmogelijkheden 
en -beperkingen en in veel gevallen op onbekendheid 
van het middel bij neurologen, alsook een gebrek aan 
bereidheid bij neurologen om patiënten in een dergelijke 
keuze te begeleiden.

cOnclusies
M. pruriens heeft grote potentie in het bestrijden van 
de symptomen van de ZvP en grijpt door aanwezigheid 
van andere belangrijke componenten in het poeder of de 
extracten op meer processen in dan de reguliere medica-
tie met alleen levodopa, dan wel dopamine-agonisten en 
enzymremmers van dopamine. M. pruriens lijkt goed te 
worden verdragen en veilig in gebruik, ook op langere 
termijn. Dit vraagt echter nog nader en uitgebreider 
onderzoek, vooral naar de ervaringen van patiënten na 
langdurig gebruik. Om beter zicht te krijgen op deze 
middellange en lange termijn effecten van M. pruriens, 
vindt de Projectgroep Mucuna Pruriens het dan ook 
wenselijk dat de ervaringen in Duitsland – en mogelijk 
ook in andere landen die door de Duitse importeur be-
leverd worden – op dusdanige wijze in kaart gebracht 
wordt dat deze gegevens functioneel zijn voor weten-
schappelijke doeleinden.

Door de aanwezigheid van diverse stoffen met neu-
roprotectieve  en antioxidatieve eigenchappen in M. 
pruriens kan van een multivalente werkzaamheid ge-

Tabel 1: Factoren die bijdragen aan de verhoogde gevoeligheid 
voor oxidatieve stress van de substantia nigra en vorming van 
vrije radicalen

1 een hoog zuurstofverbruik in de hersenen [12]

2 een hoge dichtheid van zenuwcellen die veel 
dopamine aanmaken met als gevolg auto-oxidatie van 
dopamine [13-16]

3 een relatief hoog gehalte aan tweewaardige 
metaalionen, met name vrije ijzerionen [17-19]

4 door 2 en 3, een progressief verlies van 
neuroprotectieve [17] neuromelanine bevattende
dopaminerge cellen en vorming van melanine [20,21]

5 Een hoog gehalte aan enzymen die dopamine 
afbreken, met name monoamine oxidase B [22]

6 een significant verlaagd gehalte aan antioxidanten, 
met name glutathion [23] en urinezuur [24-26] en 
enzymen als catalase en superoxide dismutase [27]

Tabel 2: Inhoudsstoffen in de bonen van Mucuna pruriens of 
extracten hieruit

Levodopa (3,4-dihydroxy-fenylalanine [7]) 

Tetrahydroisochinolinederivaten [7]

Noradrenaline [7]

Tryptaminederivaten waaronder serotonine [7,32,33]

Co-enzym Q10 [34]

Nicotinamide adenine dinucleotide in de gereduceerde vorm 
(NADH)

Polyfenolen/(ijzer-)chelatoren [36]

Glutathion (GSH) [35]

Niet-geïdentificeerde stoffen met een DNA-beschermende 
werking [51]

Eiwitten en aminozuren [7]

Vetzuren [7]

Zetmeel [7]
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sproken worden. M. pruriens lijkt dan ook als een vorm 
van combinatietherapie ingezet te kunnen worden bij 
de ZvP, waarbij met name enkele van de onderliggende 
ziektemechanismen – die de substantia nigra extreem 
gevoelig maken voor oxidatieve stress als gevolg van 
een mitochondriale ontregeling bij de energiewinning 
– gunstig lijken te kunnen worden beïnvloed. Nader 
onderzoek naar de inhoudsstoffen en de exacte samen-
stelling hiervan in M. pruriens is echter wenselijk. Deze 
inhoudsstoffen dienen geïsoleerd en geïdentificeerd te 
worden en afzonderlijk of in verschillende combinaties 
met elkaar getest te worden op hun bijdrage aan de 
bestrijding, c.q. afremming van de ZvP en het klachten-
patroon. 

Om de neuroprotectieve en neurorestauratieve eigen-
schappen van M. pruriens op de ZvP eenduidig te kun-
nen aantonen, zijn echter grotere klinische onderzoeken 
nodig, in vervolg op de studie van Katzenschlager et al. 
[11]. De interesse hiervoor lijkt toe te nemen en de eer-
ste voorbereidingen zijn momenteel buiten Nederland 
gestart. Hopelijk resulteren deze inspanningen in de na-
bije toekomst in een goede multi-centre klinische studie, 
waarin ook Nederlandse neurologen een rol zullen spe-
len. Daarnaast is het wenselijk om een (internationaal) 
epidemiologisch onderzoek te beginnen dat uiteindelijk 
meer inzicht moet verschaffen ten aanzien van het pati-
entenperspectief voor de toekomst. 
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duitse PAtiëntenervAringen met Mucuna pruriens
- Een 60-jarige patiënt met diagnose ZvP. Als the-

rapie werd een combinatie van levodopa en de 
decarboxylaseremmer carbidopa (Sinemet 125, 
tweemaal daags, ‘s morgens en ’s avonds (inname-
patroon: 1-0-1)) ingezet. Patiënt reageerde niet op 
de therapie en er ontwikkelden zich meer nega-
tieve symptomen. Enkele weken later trad er een 
psychose op en de medicatie werd beëindigd. In 
januari 1997 begon patiënt met de gepoederde en 
gestandaardiseerde doseringsvorm van de Mucuna-
boon (HP200) volgens innamepatroon 0-0-1 in 
combinatie met levodopa 62,5, 1-1-0. Na 4-5 we-
ken toonden aantekeningen uit het dagboek van de 
patiënt: slaapkwaliteit: diep en rustgevend; tremor: 
variërend van vaak afwezig tot meer of minder 
trillen bij goede beweeglijkheid; starheid: grotere 
beweeglijkheid van de hand, de hele rechterzijde is 
zo soepel dat bijna een normale toestand bereikt 
is; spraak: helder, goed gearticuleerd en niet meer 
monotoon; hoofdhuid: vertoont geen zichtbare 
olieachtige afzetting meer; stemming: bij herhaling 
positief en sinds de start met de combinatie M. pru-
riens/levodopa geen depressies meer en geen ne-
gatieve psychische veranderingen; energie: minder 
moe, groter uithoudingsvermogen. Samenvattend 
meldt de patiënt: “Het is bijna alsof ik mijn fysieke 
en psychische capaciteiten weer teruggewonnen 
heb.”

- Een patiënt die in 1986 (leeftijd midden 40) met de 
ZvP gediagnosticeerd werd en sindsdien met alle 
mogelijke reguliere Parkinsonmedicijnen behandeld 
werd. De conditie verslechterde zodanig dat patiënt 
uiteindelijk in een rolstoel belandde. De behan-
delende arts gaf de patiënt op diens verzoek het 
groene licht om naast reguliere Parkinsonmedicatie 
de gepoederde en gestandaardiseerde doserings-
vorm van de Mucuna-boon te gebruiken. Patiënt: 
“Na 4 weken ging het al veel beter met mij. Ik kon 
weer uit de rolstoel komen, leerde langzaam weer 
te bewegen en zelfs te lopen. Ik ben eenvoudigweg 
een ander mens geworden. Mijn levensvreugde is 
weer toegenomen en ik leer weer een vrolijk mens 
te zijn!”

- Kleindochter over haar oma met de ZvP: “Na een 
korte zoektocht op internet ben ik op de natuur-
lijke dopamine in M. pruriens gestuit en ik was 
helemaal blij dat wij het op recept zo snel konden 
krijgen. Al na relatief korte tijd waren haar Parkin-
son-symptomen …. het voortdurende trillen van 
haar handen, het geagiteerde lopen en zelfs haar 
depressieve en knorrige stemming... bijna verdwe-
nen.”

- Korte conclusie van een andere Parkinsonpatiënt: 
“Het grote voordeel van M. pruriens is te vinden in 
de geringe bijwerkingen.”


