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Новые патогенетические аспекты взаимосвязи 
некоторых факторов риска цереброваскулярных 

заболеваний и болезни Паркинсона

Резюме. Взаимосвязь нарушений вегетативной нервной системы с развитием цереброваскулярных заболеваний 
и идиопатической болезни Паркинсона до сих пор является недостаточно изученной. В ряде работ выявлено, 
что диабет, курение в анамнезе, высокое артериальное давление, повышение уровня глюкозы, холестерина и 
триглицеридов в крови значительно реже наблюдаются у пациентов с идиопатической болезнью Паркинсона. 
Также сообщается о снижении риска развития инсульта у пациентов с болезнью Паркинсона. В то же время 
в других работах обнаружено, что риск развития инсульта у пациентов с болезнью Паркинсона повышается, 
а диабет и артериальная гипертензия связаны с повышенным риском развития заболевания. Установлено 
также, что болезнь Паркинсона и сердечно-сосудистые факторы риска являются независимыми факторами 
развития когнитивных нарушений. Противоречивыми являются результаты работ о влиянии приема ста-
тинов на возникновение и течение болезни Паркинсона. Обнаруженные противоречия отчасти могут быть 
объяснены возможным влиянием грибковой флоры, которая широко представлена у пациентов с болезнью 
Паркинсона. Известно, что статины являются продуктами жизнедеятельности грибковых микроорганизмов. 
Существенный вклад в патогенез болезни Паркинсона вносят изменения микробиоты кишечника; дисфункция 
желудочно-кишечного тракта при болезни Паркинсона является одним из первых немоторных проявлений 
заболевания, возникающим за несколько лет до развития типичной клинической картины. При этом малый 
кишечный дисбактериоз у большей части пациентов связан с нарушением всасывания из-за высокой бактериаль-
ной плотности. Таким образом, анализируя приведенное выше, можно допустить, что микробиота кишечника 
и кожных покровов у части пациентов продуцирует природные статины, а применение противопаркинсони-
ческих и других препаратов влияет на эту функцию, поэтому столь противоречивы полученные результаты 
исследований. Изучение этиопатогенеза такого рода взаимоотношений требует дальнейших масштабных 
интердисциплинарных исследований на базе доказательной медицины. Перспективным направлением в изу-
чении этиологии и патогенеза болезни Паркинсона является углубленная оценка роли грибковой микрофлоры 
в ее развитии. Изучение взаимоотношений, приведенных выше, позволит определить новые биомаркеры и 
лекарственные мишени для разработки болезнь-модифицирующих методов терапии.
Ключевые слова: болезнь Паркинсона; вегетативная система; сосудистая патология мозга; нарушение 
липидного обмена; грибковая микрофлора

Несмотря на то, что точная причина возникнове-
ния болезни Паркинсона (БП) не установлена, извест-
но большое количество факторов риска развития этого 
заболевания. Обсуждается комплексность их влияния. 
В то же время взаимосвязь нарушений функциониро-
вания вегетативной нервной системы (ВНС) при БП 
является недостаточно изученной. Как известно, ВНС 

играет важную роль в контроле сердечно-сосудистой 
деятельности и метаболизма глюкозы и липидов. По-
вышенная симпатическая активность, ассоциирован-
ная с высокой частотой диабета, дислипидемии, гипер-
тонии и ожирения, была зарегистрирована у пациентов 
с шизофренией. Противоположная ситуация наблюда-
ется при БП, из-за которой снижение активности ВНС, 
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вызванное болезнью, связано с уменьшением частоты 
сосудистых факторов риска, особенно при лечении до-
фаминергическими препаратами [1]. На низкий риск 
васкулярных нарушений у пациентов с БП указывает  
G. Scigliano с соавт. (2006) [2]. В проведенном ретро-
спективном исследовании 178 пациентов с идиопатиче-
ской БП и 533 пациентов из группы контроля, сходных 
по возрасту и полу и имеющих другие неврологические 
заболевания, выявлено, что диабет, курение в анамне-
зе, высокое артериальное давление (АД), содержание 
глюкозы, уровень холестерина и триглицеридов в крови 
значительно реже встречались у пациентов с идиопати-
ческой БП, чем у пациентов контрольной группы. Ав-
торы предполагают, что идиопатическая БП является 
естественной моделью нарушения активности оси «ги-
поталамус — гипофиз — надпочечники» и генерализо-
ванной симпатической денервации, и связывают неле-
ченную БП с меньшим риском развития цереброваску-
лярных заболеваний из-за снижения функциональной 
активности ВНС, закономерно делая вывод о том, что 
вегетативная гиперактивность играет ключевую роль в 
патогенезе сосудистых дисгемий.

Дофамин, полученный из леводопы, модулирует 
симпатическую активность и снижает АД, но его вли-
яние на метаболизм глюкозы и липидов не изучалось у 
больших групп пациентов. G. Scigliano с соавт. (2009) 
ретроспективно обследовали 483 последовательных 
пациента с паркинсонизмом, поступивших в медицин-
ское учреждение между 1970 и 1987 годами, то есть до 
того времени, как стали доступны статины [3]. Авторы 
сравнили факторы риска сердечно-сосудистой патоло-
гии у 305 пациентов, принимавших леводопу, и у 178 
пациентов, которые никогда ее не получали. При по-
ступлении получавшие леводопу пациенты имели зна-
чительно более низкие уровни триглицеридов, общего 
холестерина и липидов в плазме и более низкую часто-
ту диабета и гипертонии, чем не получавшие леводопу. 
Средний индекс массы тела, АД в покое, уровень глю-
козы в плазме натощак и частота курения не различа-
лись между группами. Через год после поступления 160 
пациентов были повторно госпитализированы; из них 
63 начали принимать леводопу во время первой госпи-
тализации. У этих пациентов общий уровень холесте-
рина, триглицеридов и липидов снизился до уровней, 
сопоставимых с таковыми у пациентов, длительно по-
лучавших леводопу. Авторами был сделан вывод о том, 
что применение леводопы у пациентов с паркинсониз-
мом связано с уменьшением сосудистых факторов ри-
ска. Предполагается, что это может быть связано с ин-
гибирующим действием дофамина на симпатический 
отдел ВНС.

О снижении риска развития инсульта у пациентов с 
болезнью Паркинсона сообщается в работах L.K. Struck 
с соавт. (1990) и A. Korten с соавт. (2001) [4, 5].

Однако в более позднем исследовании выявлено, 
что риск развития инсульта у пациентов с БП повы-
шается [6]. В течение трехлетнего периода наблюдения 
у 328 пациентов с БП и у 156 пациентов в контрольной 
группе развился ишемический инсульт. Коэффициент 

выживаемости при этом в группе пациентов с БП был 
значительно ниже, чем в контроле (р < 0,0001). Отно-
шение риска развития инсульта для группы пациен-
тов с БП составило 2,37 (95% доверительный интервал 
(ДИ) 1,92–2,93; р < 0,0001) в сравнении с контрольной 
группой.

Диабет и артериальная гипертензия связаны с 
повышенным риском развития БП [7–11]. В иссле-
дование E. Cereda с соавт. (2012), проведенное по 
схеме «случай — контроль», из когорты всех новых  
пациентов с идиопатической БП без сосудистых за-
болеваний (n = 783), принятых и оцененных в тече-
ние 3-летнего периода (2007–2010), были включе-
ны все пациенты с диагнозом диабета до начала БП  
(n = 89) и отобрана контрольная группа (n = 89), со-
ответствующая (1 : 1) по полу, индексу массы тела и 
продолжительности БП [7]. На момент начала ис-
следования пациенты с диабетом были схожи с па-
циентами контрольной группы с точки зрения боль-
шинства демографических характеристик, образа 
жизни и общих медицинских характеристик, за ис-
ключением приема статинов (18,0 % против 3,4 %;  
р = 0,003). Диабет был связан с более высокими по-
казателями двигательной активности UPDRS (22,3 ± 
9,0 против 19,3 ± 7,9; р = 0,019) и активности в повсе-
дневной жизни (9,7 ± 5,1 против 8,3 ± 4,3; р = 0,049), 
более тяжелой стадией Hoehn & Yahr (p = 0,009) и 
более высокими лечебными дозами леводопы (448 ± 
± 265 мг/день против 300 ± 213 мг/день; р < 0,0001; 
5,8 ± 4,0 мг/кг/день против 3,8 ± 2,9 мг/кг/день;  
р < 0,0001). Эти данные подтверждают гипотезу о том, 
что диабет играет роль в этиопатогенезе БП.

В исследовании E. Schernhammer с соавт. (2011) об-
следован 1931 пациент с впервые установленным диа-
гнозом БП в период с 2001 по 2006 год. Также случай-
ным образом отобран 9651 пациент для контрольных 
групп. Наличие диабета было связано с повышением 
риска развития БП на 36 % (отношение шансов (ОШ) 
1,36; 95% ДИ 0,8–1,71). Диабет с использованием лю-
бых противодиабетических препаратов был связан  
с повышением риска БП на 35 % (ОШ 1,35; 95% ДИ 
1,10–1,65). Когда возникновение диабета связали с 
использованием пероральных противодиабетических 
препаратов, то этот эффект был наибольшим у жен-
щин (ОШ 2,92; 95% ДИ 1,34–6,36). Когда же диабет 
связали с любым противодиабетическим препаратом, 
то выяснилось, что пациенты с ранним началом БП 
были подвержены наибольшему риску (ОШ 3,07; 95% 
ДИ 1,65–5,70). Таким образом, обнаружено, что диа-
бет в значительной степени ассоциировался с повы-
шенным риском развития БП, особенно в случае ран-
него начала.

Общеизвестно, что инсулин играет важную роль в 
нормальной работе мозга, а инсулинорезистентность 
может привести к нейродегенеративным заболевани-
ям, о чем свидетельствует масштабное исследование, в 
котором сообщается о более высокой частоте болезни 
Альцгеймера у мужчин, у которых в середине жизни 
развился диабет [12].
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Установлено, что БП и сердечно-сосудистые факто-
ры риска являются независимыми для когнитивных на-
рушений [13]. В исследовании J.D. Jones (2017) выборка 
включала 67 пациентов с БП и 61 пациента из группы 
контроля. Участники прошли нейропсихологическое 
оценивание исполнительных и основных составляю-
щих высшей нервной деятельности. Сердечно-сосуди-
стый риск оценивали с помощью специфического ин-
декса Framingham. На МРТ в режимах T1, T2 и FLAIR 
измеряли общий и регионарный лейкоареоз (перивен-
трикулярный, глубокий подкорковый и инфракорти-
кальный). Иерархическая регрессия показала, что бо-
лее серьезный сердечно-сосудистый риск был связан 
с ухудшением исполнительных функций, скоростью 
функционирования и задержкой словесного отклика у 
пациентов с БП и в контрольной группе, а также с ухуд-
шением речевого функционирования в группе пациен-
тов с БП, но не в группе контроля. Напротив, лейкоаре-
оз был связан как с сердечно-сосудистым риском, так и 
с исполнительным функционированием в контрольной 
группе, но не в группе с БП. В целом результаты по-
казали, что БП и сердечно-сосудистые факторы риска 
являются независимыми для когнитивных нарушений 
и были одинаковы как для пациентов с БП, так и для 
пациентов контрольной группы.

Также противоречивыми являются результаты работ 
о влиянии приема статинов на возникновение БП.

В исследовании X. Huang с соавт. (2015) проспек-
тивно изучали содержание липидов в плазме и исполь-
зование статинов в связи с БП в исследовании риска 
развития атеросклероза в сообществах (ARIC) [14]. 
Использование статинов и уровни липидов в плаз-
ме оценивались в начале исследования (посещение 1, 
1987–1989 гг.) и после трехлетних визитов (посещения 
2–4) до 1998 года. Потенциальные случаи БП были под-
тверждены несколькими экспертами и прошли проце-
дуру валидизации. Первичный анализ ограничивался 
случаями БП, диагностированными в период между 
1998 и 2008 годом. Коэффициенты шансов и 95% до-
верительные интервалы были получены по многомер-
ным моделям логистической регрессии. Прием ста-
тинов был редок в начале исследования (0,57 %), но 
увеличился до 11,2 % при последующих посещениях. 
За это время уровень общего холестерина снизился, 
особенно у пациентов, принимавших статины. Пятьде-
сят шесть случаев БП были выявлены после 1998 года. 
Использование последних до 1998 года было связано 
со значительно более высоким риском БП после 1998 
года (ОШ 2,39; 95% ДИ 1,11–5,13) с корректировкой 
на общий уровень холестерина и других факторов. И 
наоборот, его повышение было связано с меньшим ри-
ском развития БП после использования статинов. По 
сравнению с наименьшим терцилем среднего общего 
холестерина отношение шансов для БП составило 0,56 
(0,30–1,04) для второго и 0,43 (0,22–0,87) для третьего 
терциля (р trend = 0,02). Авторами сделан вывод о том, 
что использование статинов может быть связано с бо-
лее высоким риском развития БП, тогда как более вы-
сокий уровень общего холестерина может быть связан 

с более низким риском развития БП. Таким образом, 
полученные данные не соответствуют гипотезе о том, 
что статины защищают от БП.

В недавнем исследовании G. Liu с соавт. (2017) так-
же была установлена роль статинов в повышении ри-
ска развития БП [15]. Авторами был проведен ретро-
спективный анализ «случай — контроль». Для этого 
были отобраны 2322 пациента с БП, наблюдавшиеся в 
течение не менее 2,5 года, а также 2322 пациента кон-
трольной группы, которые были сопоставимы индиви-
дуально по возрасту, полу и периоду наблюдения, для 
изучения взаимосвязи использования статинов с часто-
той БП. Использование последних в существенной сте-
пени связано с риском развития БП, причем наиболее 
сильные ассоциации были связаны с липофильными 
(ОШ 1,58; р < 0,0001) по сравнению с гидрофильными 
(ОШ 1,19; р = 0,25) статинами, статинами и нестатина-
ми (ОШ 1,95; р < 0,0001), и для начального периода по-
сле начала приема статинов (ОШ: < 1 года = 1,82; 1–2,5 
года = 1,75; ≥ 2,5 года = 1,37; р trend < 0,0001).

В обзоре других эпидемиологических исследова-
ний, в которых сообщалось о количественных оценках 
связи между применением статинов и развитием БП, 
опубликованных до февраля 2016 года, были получены 
противоречивые результаты о влиянии статинов [16]. 
Изучены результаты 10 работ, в которых оценивалось 
влияние применения статинов на развитие БП. Среди 
6 исследований, в которых не учитывался уровень хо-
лестерина, наблюдался их защитный эффект (относи-
тельный риск (ОР) 0,75; 95% ДИ 0,60–0,92) и не наблю-
дался в 4 исследованиях с учетом уровня холестерина 
(ОР 0,91; 95% ДИ 0,68–1,22). Оценка эффекта для ис-
следований с поправкой на холестерин составляла 1,04 
(95% ДИ 0,68–1,59).

K. Gudala с соавт. (2013) проанализировали восемь 
исследований, в которых участвовало в общей слож-
ности 246 112 человек, включая 5488 случаев БП [17]. 
Комбинированный анализ не выявил существенной 
связи между уровнем сывороточного холестерина и 
риском развития БП (ОШ 0,87; 95% ДИ 0,67–1,13; 
р = 0,41). 

H. Xicoy, B. Wieringa, G.J.M. Martens (2019) уста-
новили сильную корреляцию между БП и нарушени-
ями липидного обмена [18]. А именно связи между 
БП и уровнями жирных ацилов, глицеролипидов, 
глицерофосфолипидов, сфинголипидов, стеринов 
и липопротеинов различной плотности, в том чис-
ле между фолдингом, агрегацией и распределением 
α-синуклеина и липидов, которые управляют не-
которыми нейропатологическими признаками БП. 
Тем не менее в настоящее время неясно, существуют 
ли связи между БП и некоторыми эйкозаноидами, 
глицерофосфолипидами и липопротеинами. Одна 
из основных проблем результатов, обобщенных в 
этом обзоре, заключается в том, что в отношении 
большинства классов липидов не обнаружена их 
взаимосвязь с БП. Такие параметры, как пол, воз-
раст, этиология БП, специфические полиморфизмы 
ДНК или микробиом, могли повлиять на результаты.  
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Исходя из этого, правильная стратификация пациен-
тов с БП необходима для понимания биологических 
последствий наблюдаемых липидных изменений. 
Кроме того, более точное описание липидных про-
филей плазмы, ликвора или фибробластов у пациен-
тов с БП поможет точнее классифицировать пациен-
тов. Еще одна проблема состоит в том, что большин-
ство исследований было сосредоточено на наличии 
липидов в плазме, но они могут не коррелировать с 
их уровнем в мозге, например, концентрация некото-
рых видов ганглиозидов повышается в плазме, но не в 
мозге пациентов с БП [19, 20]. Кроме того, часто не-
ясно, отражают ли изменения в уровнях липидов па-
тологический или компенсаторный механизм. Нако-
нец, исследования на клеточных и животных моделях 
БП не всегда показывают ту же направленность из-
менений уровня липидов, что и у пациентов с БП. Та-
ким образом, имеется достаточно доказательств цен-
тральной роли липидов при болезни Паркинсона, но 
современная картина все еще слишком фрагменти-
рована, что препятствует раскрытию специфических 
патологических механизмов, в которых участвуют 
липиды. Внедрение современных технологических 
достижений для лучшей характеристики липидома и 
изучения функций конкретных видов липидов вместе 
с дополнительными исследованиями ликвора и/или 
мозговой ткани у пациентов с БП в настоящее время 
необходимо. Это также углубит наше понимание па-
тобиологии взаимоотношений между БП и липидами 
и поможет определить биомаркеры и лекарственные 
мишени для разработки модифицирующих болезнь 
методов лечения.

С нашей точки зрения, приведенные выше про-
тиворечивые факты отчасти могут быть объяснены 
возможным влиянием грибковой флоры, широко 
представленной у пациентов с БП. Гипотеза о том, 
что БП может быть связана с грибами или актинобак-
териями, была выдвинута еще 16 лет назад [21]. Из-
вестно, что статины являются продуктами жизнедея-
тельности грибковых микроорганизмов, в частности 

Aspergillus terreus, или их синтетическими аналогами 
[22]. Все грибы, продуцирующие ловастатин или 
компактин, используют следующий биохимический 
путь [23] (рис. 1).

Постоянно ведутся поиски новых натуральных 
источников статинов, так, из вида грибов Penicillium 
steckii HDN13-279 недавно было выделено семь но-
вых поликетидов, названных танзаваиновыми кис-
лотами (tanzawaic acid) [24]. Пять из этих соединений 
значительно снижали накопление липидов, вызван-
ных олеиновой кислотой в клетках печени, среди 
которых четыре соединения значительно уменьша-
ли уровни внутриклеточного общего холестерина, а 
три — уровни внутриклеточных триглицеридов. При 
этом возможности снижения уровней триглицеридов 
в ряде соединений были сопоставимы с таковыми у 
симвастатина.

Свой вклад в патогенез БП вносят и изменения 
микробиоты кишечника. В настоящее время дис-
функция желудочно-кишечного тракта при БП яв-
ляется общепризнанной, являясь одним из первых 
немоторных проявлений заболевания, возникающих 
за несколько лет до развития типичной клинической 
картины [25, 26]. При этом малый кишечный дисбак-
териоз (дисбиоз) встречается от 54 до 67 % случаев и 
связан с нарушением всасывания из-за бактериаль-
ной плотности выше 105 колониеобразующих еди-
ниц/мл аспирата [27–31].

Таким образом, анализируя приведенное выше, 
можно допустить, что микробиота кишечника и кож-
ных покровов у части пациентов с БП продуцирует 
природные статины, а применение противопаркинсо-
нических и других препаратов влияет на эту функцию, 
поэтому столь противоречивые результаты об уровне 
липидов, применении статинов и риске развития БП и 
других взаимоотношениях получены в настоящее вре-
мя. Безусловно, требуется дальнейшее изучение данной 
проблемы и проведение масштабных, тщательно спла-
нированных междисциплинарных исследований для 
выяснения существующих взаимосвязей.

Acetyl Co-A
+

S-adenosylmethionine 
+

Malonyl Co-A

Dihydromonacolin L →→ Monacolin L → Monacolin J + 2-Methylbutyryl Co-A
lovA

Lovastatin

lo
vD

lo
vB

lo
vC

lovF

Рисунок 1. Биохимический путь грибов, продуцирующих ловастатин или компактин
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Выводы
1. Результаты исследований о взаимосвязи и взаи-

мовлияниях болезни Паркинсона с вегетативными и 
сосудистыми дисгемиями достаточно противоречивы. 
Этиопатогенез такого рода взаимоотношений требует 
дальнейшего изучения.

2. Необходимо проведение масштабных исследова-
ний на базе доказательной медицины о влиянии стати-
нов и нарушений липидного обмена на возникновение 
и развитие болезни Паркинсона.

3. Перспективным направлением в изучении этио-
логии и патогенеза болезни Паркинсона является даль-
нейшая оценка роли грибковой микрофлоры.

4. Углубленное изучение такого рода взаимоотноше-
ний позволит определить новые биомаркеры и лекар-
ственные мишени для разработки модифицирующих 
болезнь методов терапии.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии какого-либо конфликта интересов и собствен-
ной финансовой заинтересованности при подготовке 
данной статьи.
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New pathogenetic aspects of the relationship between some risk factors  
of cerebrovascular diseases and Parkinson’s disease

Abstract. Role of the disorders of the autonomous nervous system 
in the development of cerebrovascular diseases and Parkinson’s 
disease is studied not enough until now. In a number of works it 
was found that diabetes, history of smoking, high blood pressure, 
increased level of glucose, cholesterol and triglycerides in the blood 
are considerably rarer observed in patients with idiopathic Parkin-
son’s disease. It is also reported about the reduced risk of stroke 
development in patients with Parkinson’s disease. At the same time, 
in other works it was found that the risk of stroke in patients with 
Parkinson’s disease increases, and diabetes and high blood pressure 
are associated with increased risk of developing this disease. It is 
also known that Parkinson’s disease and cardiovascular risk factors 
are independent factors for the development of cognitive disorders. 
Rеsults of works about the influence of statins on the onset and 
course of Parkinson’s disease are controversial. These contradic-
tions partly can be explained by possible influence of fungal flora 
that, as known, is widely presented in patients with Parkinson’s 
disease. It is known that statins are produced by fungal microor-

ganisms. Changes in the intestinal microbiota play a significant role 
in pathogenesis of Parkinson’s disease; gastrointestinal disorders 
in Parkinson’s disease are one of the first non-motor symptoms, 
which appear a few years before typical clinical presentation. In 
this case, small intestinal dysbiosis in most patients is associated 
with malabsorption due to high bacterial density. Thus, analyzing 
the above mentioned, it is possible to assume that intestinal and 
skin microbiota produces natural statins, and the use of antipar-
kinson and other drugs influences this function, that is why results 
of researches are contradictory. Studying etiopathogenesis of this 
relations requires further interdisciplinary researches on the base of 
evidential medicine. Perspective direction in the study of etiology 
and pathogenesis of Parkinson’s disease is a deep evaluation of the 
role of fungal microflora. A study of the relationships given above 
will allow us to identify new biomarkers and drug targets for the 
development of disease-modifying therapies.
Keywords: Parkinson’s disease; autonomous system; cerebrovas-
cular disease; blood lipids; fungal microflora
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Нові патогенетичні аспекти взаємозв’язку факторів ризику цереброваскулярних захворювань  
і хвороби Паркінсона

Резюме. Взаємозв’язок порушень вегетативної нервової сис-
теми з розвитком цереброваскулярних захворювань і ідіопа-
тичної хвороби Паркінсона досі є недостатньо вивченим. У 
низці робіт виявлено, що діабет, паління в анамнезі, високий 
артеріальний тиск, підвищення рівня глюкози, холестерину 
і тригліцеридів у крові значно рідше спостерігаються у паці-
єнтів з ідіопатичною хворобою Паркінсона. Також повідо-
мляється про зниження ризику розвитку інсульту у пацієнтів 
з хворобою Паркінсона. Водночас в інших роботах виявлено, 
що ризик розвитку інсульту у пацієнтів з хворобою Паркінсо-
на підвищується, а діабет і артеріальна гіпертензія пов’язані з 
підвищеним ризиком розвитку захворювання. Встановлено, 
що хвороба Паркінсона і серцево-судинні чинники ризику 
є незалежними чинниками розвитку когнітивних порушень. 
Суперечливими є результати робіт про вплив прийому стати-
нов на виникнення і перебіг хвороби Паркінсона. Виявлені 
протиріччя частково можуть бути пояснені можливим впли-
вом грибкової флори, яка, як відомо, широко представлена у 
пацієнтів з хворобою Паркінсона. Відомо, що статини є про-
дуктами життєдіяльності грибкових мікроорганізмів. Істотний 
вклад у патогенез хвороби Паркінсона вносить зміна мікробі-

оти кишечника; дисфункція шлунково-кишкового тракту при 
хворобі Паркінсона є одним із перших немоторних проявів 
захворювання, що виникає за декілька років до розвитку ти-
пової клінічної картини. При цьому малий кишковий дисбак-
теріоз у більшої частини пацієнтів пов’язаний із порушенням 
всмоктування внаслідок високої бактерійної щільності. Отже, 
аналізуючи наведене вище, можна припустити, що мікробіота 
кишечника та шкіри у частини пацієнтів продукує природні 
статини, а застосування протипаркінсонічних та інших препа-
ратів впливає на цю функцію, тому такі суперечливі отримані 
результати досліджень. Вивчення етіопатогенезу такого роду 
взаємовідносин вимагає подальших масштабних інтердисци-
плінарних досліджень на базі доказової медицини. Перспек-
тивним напрямком у вивченні етіології і патогенезу хвороби 
Паркінсона є поглиблена оцінка ролі грибкової мікрофлори 
в її розвитку. Вивчення взаємовідносин, наведених вище, до-
зволить визначити нові біомаркери і лікарські мішені для роз-
робки модифікуючих хворобу методів терапії.
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