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Резюме
Исследования и публикации последнего десятилетия кардинально меняют традиционные медицинские представления 
и наше понимание о возможной взаимосвязи/коморбидности органов и систем организма. Множество исследований 
посвящено изучению связи микробиома кишечника и различных заболеваний. Воспалительные заболевания кишеч-
ника (ВЗК) и болезнь Паркинсона (БП) – хронические воспалительные заболевания, которые все чаще поражают мил-
лионы людей во всем мире, представляя собой серьезную проблему для общественного здравоохранения. Мы провели 
поиск в информационных базах Pubmed и Scopus статей, опубликованных до 01.04.2025, в которых рассматривалась 
взаимосвязь ВЗК и БП. Эпидемиологические исследования и метаанализы демонстрируют наличие взаимосвязи между 
воспалительными заболеваниями кишечника и болезнью Паркинсона. К возможным механизмам этой связи относят-
ся изменения кишечной микробиоты, взаимодействие по оси «кишечник – мозг», общие молекулярно-генетические 
механизмы. Наиболее интересным примером является LRRK2 (лейцин-богатая повторная киназа 2), первоначально 
идентифицированная как причинный ген при болезни Паркинсона, затем было установлено ее участие в патогенезе 
воспалительных заболеваний кишечника. Представленный обзор предполагает необходимость проведения дальнейших 
проспективных исследований для уточнения взаимосвязи между воспалительными заболеваниями кишечника и болез-
нью Паркинсона. Обзор подчеркивает важность междисциплинарных подходов в понимании системных последствий 
изменения кишечной микробиоты при воспалительных заболеваниях кишечника и их потенциального влияния на 
здоровье мозга. Модуляция микробиома кишечника с учетом их возможного влияния на болезнь Паркинсона имеет 
перспективный потенциал для улучшения профилактики и лечения с помощью инновационных терапевтических стра-
тегий, особенно у коморбидных пациентов.
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Abstract
The research and publications of the last decade have radically changed traditional medical concepts and our understand-
ing of  the possible interrelationship/comorbidity of organs and body systems. A lot of  research is devoted to studying 
the relationship between the gut microbiome and various diseases. Inflammatory bowel disease (IBD) and Parkinson’s 
disease (PD) are chronic inflammatory diseases that are increasingly affecting millions of people worldwide, posing 
a major public health challenge. We searched the Pubmed and Scopus information databases for articles published before 
04/01/2025 that examined the relationship between IBD and PD. Epidemiological studies and meta-analyses demonstrate 
the relationship between inflammatory bowel disease and Parkinson’s disease. Possible mechanisms of  this relation-
ship include changes in the intestinal microbiota, interaction along the gut-brain axis, and common molecular genetic 
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ВВЕДЕНИЕ

Исследования и публикации последнего десятилетия 
кардинально меняют традиционные медицинские пред-
ставления и наше понимание о возможной взаимосвязи/
коморбидности органов и систем организма.

Множество исследований посвящено изучению свя-
зи микробиома кишечника и различных заболеваний. 
В библиометрическом анализе [1] китайских ученых был 
проведен расширенный поиск в Web of  Science Core 
Collection на основе термина “gut microbiome” и его си-
нонимов. Всего из базы данных авторами было извлече-
но 29 870 статей и 13 311 обзоров. Текущие исследования 
микробиома кишечника в основном сосредоточены на 
желудочно-кишечных заболеваниях [1], таких как воспа-
лительные заболевания кишечника (ВЗК) – болезнь Кро-
на (БК) и язвенный колит (ЯК), относящиеся к глобальным 
заболеваниям XXI в. [2, 3]. БК – хроническое, рецидиви-
рующее заболевание желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
неясной этиологии, характеризующееся трансмуральным, 
сегментарным, гранулематозным воспалением с развити-
ем местных и системных осложнений [4]. ЯК – хрониче-
ское заболевание толстой кишки, характеризующееся им-
мунным воспалением ее слизистой оболочки [5].

В последнее время также растет число внекишечных 
заболеваний, таких как ожирение, сахарный диабет, сер-
дечно-сосудистые заболевания, болезнь Альцгеймера, бо-
лезнь Паркинсона (БП), связанных с изменением кишеч-
ного микробиома [1].

БП – мультисистемное нейродегенеративное заболе-
вание, при котором развиваются моторные и немотор-
ные нарушения [6, 7]. БП является вторым по распростра-
ненности неврологическом расстройством, поражающим 
двигательную систему, у людей среднего и пожилого воз-
раста, характеризующимся агрегацией α-синуклеина и по-
терей дофаминергических нейронов [8, 9]. Распростра-
ненность БП среди лиц старше 65 лет достигает 1–2% [6].

По запросу в  базе Pubmed “brain and  intestines” на 
01.04.2025 нами найдено 29 624 результата, по запросу 
“Parkinson’s disease” и “intestines” – 2 096 результатов. С уче-
том большого количества источников мы конкретизирова-
ли цель обзора и провели поиск в информационных базах 
Pubmed и Scopus статей, опубликованных до 01.04.2025, 
в которых рассматривалась взаимосвязь ВЗК и БП.

МИКРОБИОТА КИШЕЧНИКА  
И ОСЬ «КИШЕЧНИК – МОЗГ»

В первую очередь рассмотрим механизмы возможной 
связи БП и микробиоты кишечника. Установлено, что БП 
вызывается аномальной агрегацией фибрилл α-синукле-
ина, называемых тельцами Леви, в центральной нервной 
системе (ЦНС). Фибриллы α-синуклеина начинаются от 
дорсального ядра блуждающего нерва и восходят к го-
лубоватому (голубому) пятну (лат. locus coeruleus) и чер-
ной субстанции (ЧС) [10], что сопровождается потерей до-
фаминергических нейронов в компактной части ЧС [11]. 
Даже у здоровых пожилых людей без двигательных или 
когнитивных нарушений фибриллы α-синуклеина часто 
наблюдаются в мозге и иногда в кишечном нервном спле-
тении [10]. Наличие агрегатов α-синуклеина в ЧC и эн-
теральной нервной системе (ЭНС) привлекло внимание 
к возможности корреляции между БП и микробиотой ки-
шечника [11]. Энтероэндокринные клетки имеют прямой 
синапс к афферентным волокнам блуждающего нерва, 
а ядро блуждающего нерва имеет синаптические пути к ЧС 
и полосатому телу. Кишечные бактерии могут участвовать 
в образовании фибрилл кишечного α-синуклеина [10].

Ось «кишечник – мозг» представляет собой динамиче-
скую двунаправленную коммуникационную систему свя-
зи, которая объясняет, как через блуждающий нерв микро-
биота кишечника может влиять на ЦНС, включая функции 
мозга, связанные с ЭНС, а также как ЦНС может изменять 
кишечную секрецию, энтероэндокринные и иммунные ре-
акции [11]. Изменение микробиоценоза кишечника уве-
личивает уровень короткоцепочечных жирных кислот 
(КЦЖК) и других метаболитов [12], воздействуя на ней-
роэндокринную систему и модулируя концентрации гам-
ма-аминомасляной кислоты (ГАМК), серотонина и других 
нейротрансмиттеров. Он также изменяет вагусную и ки-
шечную сигнализацию, влияя на мозг и поведение путем 
активации микроглии и системных цитокинов [9].

Токсины кишечных микробов могут способствовать 
агрегации α-синуклеина в ЭНС [13]. Чрезмерная стиму-
ляция врожденной иммунной системы из-за избыточно-
го роста кишечных бактерий или нарушенного микро-
биоценоза кишечника и  повышенной проницаемости 
кишечника может способствовать системному воспа-
лению, в то время как активация кишечных глиальных 

mechanisms, the most interesting example being LRRK2 (leucine-rich repeat kinase 2), which was initially identified 
as a causative gene in Parkinson’s disease, and then its involvement in the pathogenesis of inflammatory bowel diseas-
es was established. The presented review suggests the need for  further prospective studies to clarify the relationship 
between inflammatory bowel diseases and Parkinson’s disease. The review highlights the importance of interdisciplinary 
approaches in understanding the systemic consequences of changes in the gut microbiota in inflammatory bowel diseases 
and their potential impact on brain health. The modulation of the gut microbiome, taking into account their possible impact 
on Parkinson’s disease, has a promising potential for improving prevention and treatment through innovative therapeutic 
strategies, especially in comorbid patients.
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клеток и кишечных нейронов может способствовать α-си-
нуклеинопатии [13]. Ось «кишечник – мозг» может уча-
ствовать в развитии нейровоспаления и нейродегене-
рации посредством различных механизмов, включая 
регуляцию иммунной функции, выработку микробных ме-
таболитов, а также модуляцию растворимых факторов ор-
ганизма хозяина [14, 15].

Взаимодействие оси «мозг  – кишечник» в  значи-
тельной степени модулируется микробиотой кишечни-
ка через иммунологические, нейроэндокринные и пря-
мые нейронные механизмы [16, 17]. Дисрегуляция оси 
«мозг – кишечник» при БП может быть связана с же-
лудочно-кишечными проявлениями, часто предшеству-
ющими двигательным нарушениям, а  также с патоге-
незом самой БП, что подтверждает гипотезу о том, что 
патологический процесс распространяется из кишечни-
ка в мозг. Чрезмерная стимуляция врожденной иммун-
ной системы в результате дисбиоза кишечника и/или 
избыточного роста бактерий в тонком кишечнике и по-
вышенной проницаемости кишечника [18, 19] может вы-
зывать системное воспаление, в то время как активация 
энтеральных нейронов и энтеральных глиальных клеток 
может способствовать началу неправильного свертыва-
ния α-синуклеина [20]. Различные микроорганизмы, на-
селяющие ЖКТ, и прежде всего микробиота кишечника, 
могут влиять на патофизиологию ЦНС через невроло-
гические, эндокринные и иммунные пути, вовлеченные 
в ось «кишечник – мозг» [21, 22]. При БП желудочно-ки-
шечные симптомы часто предшествуют началу мотор-
ных и немоторных проявлений, а изменения в составе 
микробиоты кишечника сопровождают патогенез забо-
левания [23–25]. В толстой кишке пациентов с БП обна-
ружено большое количество цитокинов и воспалитель-
ных маркеров [26].

Японские ученые  [10] отмечают, что непараме-
трический метаанализ кишечной микробиоты при БП 
в 5 странах, а также изучение других отчетов из других 
стран показывают, что при БП увеличивается количество 
бактерий Akkermansia, разрушающих муцин, и уменьша-
ется количество бактерий, продуцирующих КЦЖК. Оба 
варианта дисбиоза увеличивают кишечную проницае-
мость, что в дальнейшем облегчает воздействие на эн-
теральное нервное сплетение токсинов, таких как липо-
полисахариды и пестициды, что приводит к аномальной 
агрегации фибрилл α-синуклеина. Снижение КЦЖК уг-
нетает функции регуляторных Т-клеток и не подавляет 
нейровоспаление.

Микробиом кишечника является ключевым компо-
нентом оси «кишечник – мозг», изменения в его соста-
ве были связаны с дисфункцией оси «кишечник – мозг» 
и воспалением и дегенерацией ЦНС [17]. Воспалитель-
ные реакции, проявляющиеся глиальными реакциями, ин-
фильтрацией Т-клеток и повышенной экспрессией вос-
палительных цитокинов, а  также других токсических 
медиаторов, полученных из активированных глиальных 
клеток, в настоящее время признаются основными при-
знаками БП [27]. Через ось «кишечник – мозг» микро-
биом кишечника влияет на нейровоспаление, синтез 

нейротрансмиттеров, функцию митохондрий и целост-
ность кишечного барьера, что способствует развитию 
и прогрессированию заболевания [14]. Микробиом ки-
шечника также может оказывать значимое влияние на 
неврологические показатели, такие как обучение, память 
и когнитивные способности [13].

ВЗК представляют собой хронические воспалитель-
ные состояния, характеризующиеся микробным дисби-
озом и гипериммуновоспалительными реакциями [4, 5]. 
В  настоящее время нарушениям проницаемости ки-
шечного барьера отводится ключевая роль в патоге-
незе ВЗК [18, 19]. Итальянские ученые предлагают рас-
сматривать многогранную двунаправленную систему 
связи между ЖКТ и мозгом как ось «микробиота – ки-
шечник – мозг» с учетом ключевой роли микробиоты 
кишечника в поддержании локального и системного го-
меостаза и участии в патогенезе ВЗК и взаимосвязи 
ВЗК и БП [28].

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ

В обзоре бельгийских ученых [29] отмечается, что не-
сколько генетических локусов являются общими для ВЗК 
и БП с аналогичным направлением влияния на риск обо-
их заболеваний. Наиболее интересным примером явля-
ется LRRK2 (лейцин-богатая повторная киназа 2), пер-
воначально идентифицированная как причинный ген 
при БП, затем было установлено ее участие в патоге-
незе ВЗК. LRRK2 – это большая многодоменная проте-
инкиназа, которая фосфорилирует определенное под-
множество из ~65 человеческих Rab GTPases, которые 
являются главными регуляторами секреторных и эндоци-
тарных путей. Активирующие мутации в LRRK2 представ-
ляют собой наиболее распространенную причину моно-
генной БП [30].

С момента своего открытия LRRK2 интенсивно изуча-
лась в нейронах, несмотря на многочисленные линии до-
казательств, показывающих, что LRRK2 высоко экспрес-
сируется в иммунных клетках [31]. Основываясь на том 
факте, что более высокие уровни LRRK2 обнаруживают-
ся в воспаленной толстой ткани у пациентов с БП [31] 
и в стимулированной ткани толстого кишечника у паци-
ентов с ВЗК [32], а также в периферических иммунных 
клетках у пациентов со спорадической БП, по сравнению 
с соответствующим контролем [31, 32], можно предпо-
лагать, что LRRK2 регулирует воспалительные процессы. 
Таким образом, LRRK2 может находиться на перекрест-
ке, где воспаление кишечника и более высокие уровни 
LRRK2 при ВЗК могут быть биомаркером повышенного 
риска БП [31, 32].

Международная группа  [33] ученых отмечает, что 
исследование генетической основы коморбидности 
ВЗК- БП путем изучения редких генетических вариантов 
с высоким уровнем воздействия может способствовать 
выявлению новых общих генетических факторов, лежа-
щих в основе этой коморбидности. В американо-япон-
ском исследовании [34] ретроспективно исследовали со-
путствующую болезнь Крона в когорте из 876 пациентов 
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с БП, основываясь на наблюдении, что LRRK2 являет-
ся общим генетическим фактором риска. Исследовате-
ли выявили 2 пациентов с БК: это число соответствовало 
числу случаев, ожидаемых в общей популяции.

В китайском исследовании [35] менделевской рандо-
мизации (МР) изучали причинно-следственные эффек-
ты ВЗК на БП. Сводные статистические данные по ВЗК, 
ЯК и БК были получены из метаанализа геномного ассо-
циативного исследования (GWAS), в который вошли меж-
дународный генетический консорциум по ВЗК и  бри-
танский генетический консорциум по ВЗК (n = 59 957). 
Генетические варианты, связанные с  крупнейшим ме-
таанализом GWAS БП (n = 1 474 097), использовались 
в качестве инструментальных переменных. Авторы ис-
пользовали несколько методов МР, включая методы об-
ратного взвешивания дисперсии (IVW), взвешенной ме-
дианы (WM), регрессии MR-Эггера, взвешенной моды 
и метода надежной скорректированной оценки профи-
ля (RAPS), чтобы оценить влияние генетически предпола-
гаемой БП на ВЗК. Результаты методов IVW, WM и RAPS 
показали, что генетически предполагаемая БП была зна-
чительно связана с  повышенным риском  ЯК (отноше-
ние шансов [OR]IVW = 1,068, ORWM = 1,107, ORRAPS = 1,069, 
все P < 0,05). Кроме того, авторы обнаружили, что име-
лись значительные ассоциации генетически предполага-
емой БП с БК (ORIVW = 1,064, ORRAPS = 1,065, все P < 0,05) 
и ВЗК (ORIVW = 1,062, ORRAPS = 1,063, все P < 0,05) с исполь-
зованием метода IVW и RAPS [35].

Шведские ученые [36] обнаружили для БК и ЯК ста-
тистически значимые генетические корреляции с БП (БК: 
rg = 0,06, P = 0,01; ЯК: rg = 0,06, P = 0,03). В общей сложно-
сти 1 290 вариантов в 27 независимых геномных локусах 
были обнаружены для ассоциации с БП и БК при коэф-
фициенте ложных срабатываний менее 0,01, а 1 359 ва-
риантов в 15 локусах были плейотропными по отноше-
нию к БП и ЯК.

В китайском исследовании [37] профили экспрессии 
генов БП (GSE6613) и БК (GSE119600) были загружены 
из базы данных Gene Expression Omnibus (GEO) и были 
идентифицированы как общие дифференциально экс-
прессируемые гены (DEG) между двумя заболеваниями. 
Затем авторами были проведены генетические анализы, 
включая анализ функционального обогащения, сеть бе-
лок-белковых взаимодействий, идентификацию основных 
генов и клинический корреляционный анализ. В результа-
те было обнаружено 178 общих DEG (113 генов с повы-
шенной экспрессией и 65 генов с пониженной экспресси-
ей) между БП и БК.

В  недавнем китайском исследовании  [38] авторы 
сконструировали генный маркер для диагностики забо-
леваний и идентифицировали пять важных генов (BTK, 
NCF2, CRH, FCGR3A и SERPINA3). С помощью анализа но-
мограмм и дерева решений ученые обнаружили, что как 
для ВЗК, так и для БП требуются только уровни экспрес-
сии BTK и NCF2 для точного различения.

Таким образом, проведенные генетические исследова-
ния свидетельствуют о наличии взаимосвязи между ВЗК 
и БП на генетическом уровне.

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И МЕТААНАЛИЗЫ

В  датском общенациональном когортном иссле-
довании (1977–2014  гг.) показано, что ВЗК увеличи-
вают риск БП [39]. Когорта состояла из всех лиц с ди-
агнозом «ВЗК» в  Дании в  период с  1977  по 2014  г. 
(n = 76 477) и лиц без ВЗК из общей популяции, кото-
рые были сопоставимы по полу, возрасту и жизненно-
му статусу (n = 7 548 259). У пациентов с ВЗК риск разви-
тия БП был на 22% выше, чем у лиц без ВЗК (отношение 
рисков [HR] = 1,22; 95% доверительный интервал [ДИ] 
1,09–1,35). Повышенный риск присутствовал независи-
мо от возраста на момент постановки диагноза «ВЗК», 
пола или продолжительности наблюдения. Повышенный 
риск БП был значительно выше среди пациентов с ЯК 
(HR = 1,35; 95% ДИ 1,20–1,52) и не имел существенных 
различий среди пациентов с болезнью Крона (HR = 1,12; 
95% ДИ 0,89–1,40).

В  общенациональном шведском когортном иссле-
довании отмечено, что ВЗК связаны с повышенным ри-
ском развития БП [40]. Для оценки заболеваемости и от-
носительного риска развития (RR) БП в когорте взрослых 
с ВЗК авторы включили всех пациентов с ВЗК (n = 39 652) 
в шведский национальный регистр пациентов в период 
с 2002 по 2014 г. (ЯК, n = 24 422; БК, n = 11 418; неклас-
сифицированные ВЗК, n = 3 812). Каждый пациент с ВЗК 
был сопоставлен по полу, возрасту, году и месту житель-
ства с 10 референтными лицами (n = 396 520). В груп-
пе ВЗК было зарегистрировано 103 случая возникно-
вения БП и отмечено повышение относительного риска 
для ЯК (RR 1,3 95% ДИ 1,0–1,7; P = 0,04) и БК (RR 1,1; 
95% ДИ, 0,7–1,7). В анализе «случай – контроль» у па-
циентов с ВЗК была более высокая вероятность наличия 
распространенного БП на момент постановки диагноза 
«ВЗК», чем у соответствующих контрольных групп, с от-
ношением шансов (ОR) 1,4 (95% ДИ, 1,2–1,8) у всех па-
циентов с ВЗК, ОR 1,4 (95% ДИ, 1,1–1,9) для ЯК и ОR 1,6 
(95% ДИ, 1,1–2,3) для пациентов с БК.

Связь ВЗК с повышенным риском развития БП про-
демонстрирована и в общенациональном тайваньском 
ретроспективном когортном исследовании [41]. В обще-
национальной когорте населения из 23,22 млн застрахо-
ванных жителей Тайваня в возрасте ≥ 20 лет авторы срав-
нили людей с диагнозом «ВЗК» в период с 2000 по 2011 г. 
(n = 8 373) с людьми без ВЗК. В когорте ВЗК было связано 
с повышенной частотой БП (отношение рисков [HR] = 1,43, 
95% ДИ = 1,15–1,79). Риск был самым высоким среди лиц 
с болезнью Крона (скорректированное отношение ри-
сков [aHR] = 1,40, 95% ДИ = 1,11–1,77). В многофакторной 
модели риск БП был повышен для мужчин (aHR = 1,28, 
95% ДИ = 1,05–1,56) и выше для пациентов с гипертони-
ей (aHR = 1,72, 95% ДИ = 1,33–2,24), ишемической болез-
нью сердца (aHR = 1,31, 95% ДИ = 1,04–1,66) или депрес-
сией (aHR = 2,51, 95% ДИ = 1,82–3,46).

Южнокорейское общенациональное популяцион-
ное исследование показало, что пациенты с ВЗК подвер-
жены повышенному риску  БП  [42]. Авторы сравнили 
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38 861 пациента с ВЗК с соответствующими по возрасту 
и полу лицами без ВЗК в соотношении 1:3. Частота воз-
никновения БП среди пациентов с ВЗК составила 49 на 
100  000  человеко-лет. Риск развития  БП у  пациентов 
с ВЗК был значительно выше, чем в контрольной группе, 
даже после поправки на использование медицинской по-
мощи (aHR = 1,87; P < 0,001). По сравнению с контрольной 
группой риск БП был значительно выше у пациентов с БК 
(aHR = 2,23; P = 0,023) и ЯК (aHR, 1,85; P < 0,001). Исполь-
зование глюкокортикостероидов показало профилактиче-
ский эффект в отношении развития БП у пациентов с БК 
(aHR = 0,08; P < 0,001).

В метаанализе китайских хирургов [43] общий риск БП 
при ВЗК был значительно выше, чем в контрольной груп-
пе (RR = 1,41, 95% ДИ 1,19–1,66). Так, при БК отмечалось 
увеличение риска БП на 28% по сравнению с контрольной 
группой (RR = 1,28, 95% ДИ 1,08–1,52), а при ЯК – на 30% 
(RR = 1,30, 95% ДИ 1,15–1,47). Китайские неврологи прове-
ли поиск в базах данных PubMed, Embase и Cochrane, что-
бы найти обсервационные исследования ВЗК и БП, опубли-
кованные с момента их создания по октябрь 2019 г. [44]. 
В окончательный анализ были включены девять обсер-
вационных исследований с участием 12 177 520 паци-
ентов. Общий риск БП был значительно выше у пациен-
тов с ВЗК, чем в общей популяции (aHR = 1,24, 95% ДИ 
1,15–1,34, P < 0,001). Метаанализ временной связи пока-
зал, что заболеваемость ВЗК была значительно выше до 
(aHR = 1,26, 95% ДИ 1,18–1,35, P < 0,001) и после (aHR 1,40, 
95% ДИ 1,20–1,80, P < 0,001) диагностики БП. Объеди-
ненный риск развития БП у пациентов с ЯК (aHR = 1,25, 
95% ДИ 1,13–1,38, P < 0,001) или БК (aHR = 1,33, 95% ДИ: 
1,21–1,45, P < 0,01) был значительно увеличен. У пациен-
тов с ВЗК старшего возраста (>65 лет) (aHR = 1,32, 95% ДИ 
1,17–1,48) риск был выше, чем у пациентов младшего воз-
раста (≤ 65 лет) (aHR 1,24, 95% ДИ 1,08–1,42).

Китайские неврологи в систематическом обзоре и ме-
таанализе изучали связь между БП и аутоиммунными за-
болеваниями, в т. ч. и с ВЗК [45]. Поиск проводился автора-
ми в четырех электронных базах данных (PubMed, Embase, 
Web of Science Core Collection и MEDLINE) с даты создания 

каждой базы данных до 12 декабря 2022 г. Всего было 
включено 46  наблюдательных исследований с  участи-
ем 873 643 пациентов и 13 402 821 контрольной группы; 
в конечном итоге в метаанализ было включено 38 иссле-
дований. Авторами отмечен повышенный риск БП в соче-
тании с ВЗК (OR = 1,30, 95% ДИ 1,18–1,45), БК (OR = 1,30, 
95% ДИ 1,20–1,42), ЯК (OR = 1,31, 95% ДИ 1,14–1,50).

В лечении коморбидных пациентов предпочтитель-
но применение лекарственных препаратов с многоцеле-
вым/мультитаргетным действием [46]. Одной из перспек-
тивных групп препаратов у коморбидных пациентов с ВЗК 
и БП являются пробиотики. Первые результаты клиниче-
ских исследований, изучавшие микробиом-таргетную те-
рапию БП, показали обнадеживающие результаты [22, 47] 
и позволяют рассматривать пробиотические добавки в ка-
честве перспективного вспомогательного терапевтическо-
го метода для лечения БП [48, 49].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Эпидемиологические исследования и метаанализы 
демонстрируют наличие взаимосвязи между ВЗК и БП. 
К возможным механизмам этой связи относятся изме-
нения кишечной микробиоты, взаимодействие по оси  
«кишечник – мозг», общие молекулярно-генетические ме-
ханизмы.

Представленный обзор предполагает необходимость 
проведения дальнейших проспективных исследова-
ний для уточнения взаимосвязи между ВЗК и БП. Обзор 
подчеркивает важность междисциплинарных подходов 
в понимании системных последствий изменения кишеч-
ной микробиоты при ВЗК и их потенциального влияния 
на здоровье мозга. Модуляция микробиома кишечника, 
с учетом его возможного влияния на БП, имеет перспек-
тивный потенциал для улучшения профилактики и лече-
ния с помощью инновационных терапевтических страте-
гий, особенно у коморбидных пациентов. 0
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