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АННОТАЦИЯ 
Болезнь Паркинсона (БП) представляет собой хроническое прогрессирующее нейродегенеративное заболевание, характеризующееся 

дегенерацией дофаминергических нейронов в области substantia nigra и развитием как моторных (брадикинезия, ригидность, тремор 
покоя), так и немоторных проявлений. В последние годы особое внимание уделяется системным осложнениям БП, среди которых 
значимое место занимают нарушения костно-минерального обмена, существенно ухудшающие качество жизни пациентов и 
повышающие риск инвалидизации. 

Установлено, что у пациентов с БП значительно чаще выявляются остеопения и Остеопороз, сопровождающиеся снижением 
минеральной плотности костной ткани и повышенным риском переломов, особенно проксимального отдела бедренной кости. Одним из 
ключевых факторов является дефицит Витамин D, обусловленный снижением инсоляции, ограничением двигательной активности и 
возрастными изменениями метаболизма. Дополнительную роль играют нарушения кальций-фосфорного гомеостаза, саркопения, а также 
изменение гормонального статуса, включая дисбаланс паратиреоидного гормона и кальцитонина. 

Патогенез костных нарушений при БП носит многофакторный характер. Гиподинамия и постуральная нестабильность способствуют 
снижению механической нагрузки на кость, что приводит к угнетению остеогенеза. Нейродегенеративные процессы и дефицит дофамина 
могут оказывать прямое влияние на костный метаболизм через нейроэндокринные механизмы. Кроме того, длительная медикаментозная 
терапия (в частности, препараты леводопы) может косвенно влиять на метаболизм костной ткани и уровень гомоцистеина, что также 
ассоциируется с повышенным риском переломов. 

Клинически нарушения костно-минерального обмена при БП проявляются снижением минеральной плотности костной ткани, 
повышенной частотой падений и переломов, а также замедленным восстановлением после травм. Диагностика включает денситометрию, 
оценку уровня витамина D, кальция, фосфора и маркеров костного ремоделирования. 

Современные подходы к коррекции включают комплексную терапию, направленную на восполнение дефицита витамина D и кальция, 
применение антирезорбтивных препаратов, коррекцию двигательной активности и профилактику падений. Перспективными 
направлениями являются персонализированные стратегии лечения с учётом стадии БП, возраста пациента и сопутствующих факторов 
риска, а также интеграция междисциплинарного подхода с участием неврологов, эндокринологов и реабилитологов. 

Нарушения костно-минерального обмена являются важным компонентом системных проявлений болезни Паркинсона и требуют 
своевременной диагностики и комплексной коррекции для снижения риска переломов и повышения качества жизни пациентов. 

Ключевые слова: болезнь Паркинсона; костно-минеральный обмен; остеопороз; остеопения; витамин D; кальций-фосфорный обмен; 
переломы; дофамин; костная плотность; денситометрия; гиподинамия; саркопения; гомоцистеин; физическая реабилитация; 
профилактика остеопороза. 
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CHARACTERISTICS OF BONE AND MINERAL METABOLISM IN PARKINSON’S DISEASE AND OPPORTUNITIES FOR 
ITS MODIFICATION  

ANNOTATION 
Parkinson’s disease (PD) is a chronic progressive neurodegenerative disorder characterized by the degeneration of dopaminergic neurons in the 

substantia nigra and the development of both motor manifestations (bradykinesia, rigidity, resting tremor) and non-motor symptoms. In recent years, 
particular attention has been devoted to the systemic complications of PD, among which disorders of bone and mineral metabolism occupy a 
significant place, substantially worsening patients’ quality of life and increasing the risk of disability. 

It has been established that patients with PD are significantly more likely to develop osteopenia and osteoporosis, accompanied by decreased 
bone mineral density and an increased risk of fractures, particularly in the proximal femur. One of the key contributing factors is Vitamin D 
deficiency, caused by reduced sunlight exposure, limited physical activity, and age-related metabolic changes. Additional contributing factors 
include disturbances in calcium-phosphorus homeostasis, sarcopenia, as well as alterations in hormonal status, including an imbalance of 
parathyroid hormone and calcitonin. 

The pathogenesis of bone disorders in PD is multifactorial. Hypodynamia and postural instability contribute to reduced mechanical loading on 
bone, leading to suppressed osteogenesis. Neurodegenerative processes and dopamine deficiency may directly influence bone metabolism through 

http://dx.doi.org/10.5281/zenodo.20730245
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neuroendocrine mechanisms. Furthermore, long-term pharmacological therapy, particularly levodopa-based medications, may indirectly affect bone 
metabolism and homocysteine levels, which are also associated with an increased risk of fractures. 

Clinically, disorders of bone and mineral metabolism in PD are manifested by decreased bone mineral density, an increased frequency of falls 
and fractures, as well as delayed recovery following injuries. Diagnostic approaches include densitometry and assessment of Vitamin D, calcium, 
phosphorus levels, and markers of bone remodeling. 

Current approaches to management include comprehensive therapy aimed at correcting deficiencies of Vitamin D and calcium, the use of 
antiresorptive agents, optimization of physical activity, and fall prevention. Promising directions include personalized treatment strategies 
considering the stage of PD, the patient’s age, and concomitant risk factors, as well as the integration of a multidisciplinary approach involving 
neurologists, endocrinologists, and rehabilitation specialists. 

Disorders of bone and mineral metabolism represent an important component of the systemic manifestations of Parkinson’s disease and require 
timely diagnosis and comprehensive management to reduce fracture risk and improve patients’ quality of life. 

Key words: Parkinson’s disease; bone and mineral metabolism; osteoporosis; osteopenia; Vitamin D; calcium-phosphorus metabolism; 
fractures; dopamine; bone mineral density; densitometry; hypodynamia; sarcopenia; homocysteine; physical rehabilitation; osteoporosis prevention. 
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ПАРКИНСОН КАСАЛЛИГИДА СУЯК-МИНЕРАЛ АЛМАШИНУВИНИНГ ХУСУСИЯТЛАРИ ВА УНИ МОДИФИКАЦИЯ 
ҚИЛИШ ИМКОНИЯТЛАРИ 

АННОТАЦИЯ 
Паркинсон касаллиги (ПК) — дофаминергик нейронларнинг substantia nigra соҳасида дегенерацияси ҳамда мотор (брадикинезия, 

ригидлик, тинч ҳолатдаги тремор) ва номотор намоёнлар ривожланиши билан тавсифланувчи сурункали прогрессив нейродегенератив 
касаллик ҳисобланади. Сўнгги йилларда ПКнинг тизимли асоратларига алоҳида эътибор қаратилмоқда, улар орасида суяк-минерал 
алмашинуви бузилишлари муҳим ўрин эгаллаб, беморлар ҳаёт сифатига жиддий таъсир кўрсатади ва ногиронлик хавфини оширади. 

Аниқланишича, ПК билан оғриган беморларда остеопения ва остеопороз анча кўп учрайди, бу суяк минерал зичлигининг пасайиши 
ва, айниқса, сон суягининг проксимал қисми синишлари хавфининг ортиши билан кечади. Асосий омиллардан бири инсоляциянинг 
камайиши, жисмоний фаолликнинг чекланиши ҳамда ёшга боғлиқ метаболик ўзгаришлар натижасида юзага келадиган D витамини 
танқислиги ҳисобланади. Қўшимча равишда кальций-фосфор гомеостази бузилиши, саркопения, шунингдек, гормонал ҳолат 
ўзгаришлари, жумладан, паратиреоид гормон ва кальцитонин мувозанатининг бузилиши ҳам муҳим аҳамиятга эга. 

ПКда суяк бузилишларининг патогенези кўп омилли хусусиятга эга. Гиподинамия ва постурал беқарорлик суякка тушадиган механик 
юкламани камайтириб, остеогенезнинг сусайишига олиб келади. Нейродегенератив жараёнлар ва дофамин етишмовчилиги 
нейроэндокрин механизмлар орқали суяк метаболизмига бевосита таъсир кўрсатиши мумкин. Бундан ташқари, узоқ муддатли 
медикаментоз терапия (хусусан, леводопа препаратлари) суяк тўқимаси метаболизми ва гомоцистеин даражасига билвосита таъсир 
қилиб, синишлар хавфининг ошиши билан боғлиқ бўлиши мумкин. 

Клиник жиҳатдан ПКда суяк-минерал алмашинуви бузилишлари суяк минерал зичлигининг пасайиши, йиқилишлар ва синишлар 
частотасининг ортиши, шунингдек, жароҳатлардан кейин тикланиш жараёнининг секинлашиши билан намоён бўлади. Ташхислаш 
денситометрия, D витамини, кальций, фосфор даражалари ва суяк ремоделланиши маркерларини баҳолашни ўз ичига олади. 

Замонавий коррекция усуллари D витамини ва кальций танқислигини тўлдиришга қаратилган комплекс терапия, антирезорбтив 
препаратларни қўллаш, жисмоний фаолликни мувофиқлаштириш ҳамда йиқилишларнинг олдини олиш чораларини ўз ичига олади. 
Истиқболли йўналишлар сифатида ПК босқичи, бемор ёши ва ҳамроҳ хавф омилларини ҳисобга олган ҳолда персоналлаштирилган 
даволаш стратегиялари, шунингдек, неврологлар, эндокринологлар ва реабилитологлар иштирокидаги мултидисциплинар ёндашувни 
интеграция қилиш қаралмоқда. 

Суяк-минерал алмашинуви бузилишлари Паркинсон касаллигининг тизимли намоёнларининг муҳим қисми ҳисобланади ва синишлар 
хавфини камайтириш ҳамда беморлар ҳаёт сифатини яхшилаш учун ўз вақтида ташхислаш ва комплекс коррекцияни талаб қилади. 

Калит сўзлар: Паркинсон касаллиги; суяк-минерал алмашинуви; остеопороз; остеопения; D витамини; кальций-фосфор алмашинуви; 
синишлар; дофамин; суяк минерал зичлиги; денситометрия; гиподинамия; саркопения; гомоцистеин; жисмоний реабилитация; 
остеопороз профилактикаси.. 

 
Болезнь Паркинсона (БП) занимает второе место по 

распространённости среди нейродегенеративных заболеваний 
после Болезнь Альцгеймера и представляет собой 
прогрессирующую патологию центральной нервной системы, 
связанную с дегенерацией дофаминергических нейронов в области 
(substantia nigra). Дефицит дофамина в нигростриарной системе 
лежит в основе формирования характерного двигательного 
синдрома, включающего брадикинезию, мышечную ригидность, 
тремор покоя и постуральную нестабильность, которые в 
совокупности приводят к постепенной утрате двигательной 
активности и снижению функциональной независимости 
пациентов [1,2,4,8]. 

Вместе с тем, современная концепция БП выходит за рамки 
исключительно двигательного расстройства, подчёркивая её 
мультисистемный характер. Всё большее значение придаётся 
немоторным проявлениям заболевания, которые могут 
предшествовать классическим двигательным симптомам и нередко 
определяют клиническое течение, прогноз и качество жизни 
пациентов. К числу таких проявлений относятся когнитивные 
нарушения, депрессивные и тревожные расстройства, 

расстройства сна, вегетативная дисфункция, а также 
метаболические изменения системного характера. 

Особый интерес в последние годы представляет изучение 
нарушений костно-минерального обмена при БП. Эти нарушения 
формируются вследствие сложного взаимодействия 
нейродегенеративных, эндокринных и поведенческих факторов. 
Гиподинамия, обусловленная двигательными расстройствами, 
приводит к снижению механической нагрузки на костную ткань, 
что тормозит процессы костеобразования. Снижение инсоляции, 
характерное для малоподвижных пациентов, способствует 
развитию дефицита Витамин D, играющего ключевую роль в 
регуляции кальций-фосфорного обмена. Дополнительное значение 
имеют саркопения, возрастные изменения, а также 
нейроэндокринные нарушения, связанные с дисфункцией 
гипоталамо-гипофизарной системы [7,12,13,16]. 

Согласно данным современных клинических и 
эпидемиологических исследований, у пациентов с БП значительно 
чаще диагностируются остеопения и Остеопороз по сравнению с 
общей популяцией [1,2,4]. Снижение минеральной плотности 
костной ткани сопровождается увеличением частоты падений, 
обусловленных постуральной нестабильностью и нарушением 
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координации. В результате существенно возрастает риск 
переломов, среди которых наибольшее клиническое значение 
имеют переломы проксимального отдела бедренной кости, 
ассоциированные с высокой смертностью, длительной 
иммобилизацией и утратой способности к самообслуживанию 
[3,5,6,14,15]. 

По данным ряда исследований, риск переломов шейки бедра у 
пациентов с БП увеличивается в 2–4 раза, что подчёркивает 
высокую медико-социальную значимость данной проблемы. 
Существенный вклад в развитие костной патологии вносят также 
дефицит витамина D, нарушения кальций-фосфорного гомеостаза, 
а также длительное применение противопаркинсонических 
препаратов, способных опосредованно влиять на метаболизм 
костной ткани. 

Таким образом, нарушения костно-минерального обмена 
следует рассматривать как важный компонент системных 
проявлений болезни Паркинсона. Их своевременная диагностика и 
коррекция имеют принципиальное значение для снижения риска 
переломов, предотвращения инвалидизации и повышения качества 
жизни пациентов. В связи с этим особую актуальность приобретает 
разработка комплексных междисциплинарных подходов, 
объединяющих достижения неврологии, эндокринологии и 
реабилитологии, направленных на оптимизацию ведения данной 
категории больных. 

Эпидемиология. Нарушения костно-минерального обмена у 
пациентов с болезнью Паркинсона (БП) имеют высокую 
распространённость и представляют собой значимую медико-
социальную проблему. Снижение минеральной плотности костной 
ткани (МПКТ) у данной категории больных регистрируется 
существенно чаще, чем в общей популяции аналогичного возраста, 
что обусловлено как патофизиологическими особенностями 
заболевания, так и влиянием сопутствующих факторов риска. 

По данным различных клинических и эпидемиологических 
исследований, признаки остеопении и Остеопороз выявляются у 
60–80% пациентов с БП. При этом снижение МПКТ может 
наблюдаться уже на ранних стадиях заболевания и имеет 
тенденцию к прогрессированию по мере утяжеления двигательных 
нарушений. Установлено, что частота остеопороза у пациентов с 
БП значительно превышает аналогичные показатели в общей 
популяции, особенно среди лиц пожилого возраста и женщин в 
постменопаузальном периоде [7,12,13,16]. 

Особое клиническое значение имеют переломы, возникающие 
на фоне снижения прочности костной ткани и повышенной 
склонности к падениям. Наиболее тяжёлыми считаются переломы 
проксимального отдела бедренной кости, которые 
сопровождаются высокой летальностью, длительной 
иммобилизацией и выраженной утратой функциональной 
независимости. Риск переломов у пациентов с БП увеличивается в 
несколько раз по сравнению с общей популяцией, что связано не 
только с остеопорозом, но и с характерными для заболевания 
нарушениями равновесия, координации и постурального контроля 
[8]. 

Эпидемиологические данные свидетельствуют, что переломы 
шейки бедра являются одной из ведущих причин госпитализации, 
инвалидизации и смертности среди пациентов с БП. В течение 
первого года после такого перелома уровень летальности остаётся 
значительно высоким, что подчёркивает тяжесть данного 
осложнения. Дополнительным неблагоприятным фактором 
является замедленное восстановление после травм, связанное с 
ограничением двигательной активности и прогрессированием 
основного заболевания. 

Следует отметить, что распространённость и выраженность 
снижения МПКТ при БП зависят от ряда факторов, включая 
длительность и стадию заболевания, возраст пациента, уровень 
физической активности, наличие саркопении, а также дефицит 
Витамин D и нарушения кальций-фосфорного обмена. Кроме того, 
определённую роль играют гендерные различия: у женщин риск 
развития остеопороза и переломов традиционно выше, однако у 
мужчин с БП также отмечается значительное снижение костной 
массы по сравнению с контрольной группой. Таким образом, 

эпидемиологические особенности нарушений костно-
минерального обмена при болезни Паркинсона свидетельствуют о 
высокой распространённости остеопороза и связанных с ним 
осложнений. Это подчёркивает необходимость раннего выявления 
факторов риска, проведения скрининга снижения МПКТ и 
разработки эффективных профилактических мероприятий, 
направленных на снижение частоты переломов и улучшение 
прогноза у данной категории пациентов [7-16]. 

Патогенез. Патогенез нарушений костно-минерального 
обмена при болезни Паркинсона (БП) носит многофакторный и 
комплексный характер, отражая взаимодействие 
нейродегенеративных, эндокринных и поведенческих механизмов. 
Одним из ключевых факторов является снижение физической 
активности, обусловленное прогрессированием двигательных 
нарушений. Гиподинамия приводит к уменьшению механической 
нагрузки на костную ткань, что, в соответствии с принципами 
функциональной адаптации скелета, вызывает угнетение 
остеобластической активности и снижение процессов 
костеобразования [1,2,4]. 

Существенную роль играет дефицит Витамин D, широко 
распространённый среди пациентов с БП. Ограниченная 
подвижность, редкое пребывание на солнце и возрастные 
изменения метаболизма способствуют снижению синтеза 
витамина D в коже. Это, в свою очередь, приводит к нарушению 
всасывания кальция в кишечнике, развитию вторичного 
гиперпаратиреоза и усилению костной резорбции [13-16]. 

Нарушение гормонального баланса также является важным 
звеном патогенеза. У пациентов с БП могут наблюдаться 
изменения в системе регуляции паратиреоидного гормона, 
кальцитонина, половых гормонов и кортизола, что приводит к 
дисбалансу процессов костного ремоделирования. Снижение 
уровня эстрогенов и андрогенов, особенно у пожилых пациентов, 
дополнительно способствует развитию Остеопороз [7-14]. 

Особое значение имеет влияние нейромедиаторных систем, 
прежде всего дефицит дофамина, который является ключевым 
патогенетическим фактором БП. Дофамин участвует не только в 
регуляции двигательных функций, но и оказывает опосредованное 
влияние на костный метаболизм через центральные и 
периферические механизмы. Дофаминергическая недостаточность 
приводит к нарушению нейроэндокринной регуляции, включая 
изменения в гипоталамо-гипофизарной системе, что отражается на 
активности клеток костной ткани [8]. 

В результате указанных процессов формируется дисбаланс 
между функцией остеобластов (клеток, ответственных за 
формирование кости) и остеокластов (клеток, обеспечивающих 
резорбцию костной ткани), с преобладанием костной резорбции 
над костеобразованием. Это приводит к снижению минеральной 
плотности костной ткани, ухудшению её микроархитектоники и 
повышению хрупкости костей. 

Дополнительный вклад вносят такие факторы, как саркопения, 
хроническое воспаление, оксидативный стресс, а также возможное 
влияние противопаркинсонической терапии, которая может 
косвенно изменять метаболические процессы в костной ткани. 
Таким образом, нарушения костно-минерального обмена при 
болезни Паркинсона формируются в результате сложного 
взаимодействия множества патогенетических механизмов, что 
требует комплексного подхода к их изучению, профилактике и 
коррекции. 

Роль витамина D. Дефицит Витамин D является одним из 
ключевых патогенетических факторов нарушений костно-
минерального обмена у пациентов с болезнью Паркинсона (БП) и 
встречается у данной категории больных значительно чаще, чем в 
общей популяции. Высокая распространённость гиповитаминоза 
D обусловлена рядом причин, включая ограниченную 
двигательную активность, снижение пребывания на солнце, 
возрастные изменения кожного синтеза холекальциферола, а также 
возможные нарушения его метаболизма в печени и почках. 

Витамин D играет центральную роль в регуляции кальций-
фосфорного гомеостаза и поддержании нормальной 
минерализации костной ткани. Его недостаточность приводит к 



ЖУРНАЛ НЕВРОЛОГИИ И НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ | JOURNAL OF NEUROLOGY AND NEUROSURGICAL RESEARCH                                           №4 | 2026  

135 

снижению кишечной абсорбции кальция, что вызывает 
гипокальциемию и компенсаторное повышение секреции 
паратиреоидного гормона. В результате развивается вторичный 
гиперпаратиреоз, сопровождающийся усилением резорбции 
костной ткани за счёт активации остеокластов. Длительное 
преобладание процессов костной резорбции над 
костеобразованием приводит к снижению минеральной плотности 
костной ткани и формированию Остеопороз [7,12,13,16]. 

Следует отметить, что витамин D оказывает не только 
метаболическое, но и плейотропное действие. Он участвует в 
регуляции мышечной функции, иммунного ответа и 
нейромедиаторных процессов. У пациентов с БП дефицит 
витамина D ассоциирован с усилением мышечной слабости, 
увеличением риска падений и, как следствие, повышенной 
частотой переломов. Кроме того, имеются данные о возможной 
роли витамина D в нейропротекции, что делает его значение ещё 
более важным в контексте данного заболевания [13-16]. 

Клинические проявления дефицита витамина D у пациентов с 
БП включают снижение минеральной плотности костной ткани, 
мышечную слабость, ухудшение постуральной стабильности и 
повышение риска травматизации. При лабораторной диагностике 
выявляется снижение уровня 25(OH)D в сыворотке крови, нередко 
в сочетании с повышением уровня паратиреоидного гормона. 
Таким образом, дефицит витамина D является важным 
модифицируемым фактором риска развития костной патологии у 
пациентов с болезнью Паркинсона. Его своевременное выявление 
и коррекция играют ключевую роль в профилактике остеопороза, 
снижении риска переломов и улучшении общего функционального 
состояния пациентов [11-16]. 

Гормональные факторы. Гормональные нарушения 
занимают важное место в патогенезе расстройств костно-
минерального обмена у пациентов с болезнью Паркинсона (БП). 
Одним из ключевых механизмов является возраст-
ассоциированное снижение уровня половых гормонов, которое 
существенно влияет на процессы костного ремоделирования. 
Дефицит эстрогенов у женщин и андрогенов у мужчин приводит к 
усилению костной резорбции за счёт активации остеокластов и 
одновременному снижению остеобластической активности, что в 
конечном итоге способствует снижению минеральной плотности 
костной ткани. 

Особенно выраженное влияние данный фактор оказывает у 
пациентов пожилого возраста, у которых физиологические 
инволютивные изменения эндокринной системы сочетаются с 
последствиями нейродегенеративного процесса. В 
постменопаузальном периоде дефицит эстрогенов значительно 
ускоряет потерю костной массы, что повышает риск развития 
Остеопороз. У мужчин с БП снижение уровня тестостерона также 
ассоциировано с ухудшением костного метаболизма и 
повышением вероятности переломов [1,2,4]. 

Помимо половых гормонов, важную роль играют и другие 
эндокринные регуляторы. Нарушения в системе паратиреоидного 
гормона и кальцитонина могут способствовать дисбалансу между 
процессами костеобразования и резорбции. Повышение уровня 
паратиреоидного гормона, нередко связанное с дефицитом 
Витамин D, усиливает вымывание кальция из костной ткани. 
Дополнительное значение имеет гиперкортицизм, который может 
как развиваться вторично, так и быть связанным с терапией, и 
также приводит к ускоренной потере костной массы [7,12,13,16]. 

Нарушения гипоталамо-гипофизарной регуляции, 
наблюдаемые при БП, могут усугублять гормональный дисбаланс 
и способствовать прогрессированию костной патологии. В 
совокупности данные изменения формируют условия для 
преобладания процессов костной резорбции над 
костеобразованием, что является ключевым звеном развития 
остеопении и остеопороза. Таким образом, гормональные 
факторы, в особенности дефицит половых гормонов, играют 
значимую роль в формировании нарушений костно-минерального 
обмена при болезни Паркинсона. Учет этих изменений имеет 
важное значение при разработке комплексных подходов к 

профилактике и лечению остеопороза у данной категории 
пациентов [3-15]. 

Влияние терапии. Фармакотерапия болезни Паркинсона (БП), 
являясь основой контроля двигательных симптомов, может 
оказывать опосредованное влияние на состояние костной ткани и 
процессы костно-минерального обмена. Наибольшее внимание в 
этом контексте уделяется препарату Леводопа, который широко 
применяется в клинической практике как «золотой стандарт» 
лечения БП. 

Одним из ключевых механизмов потенциального влияния 
леводопы на костный метаболизм является её участие в 
метилировании с образованием гомоцистеина. В результате 
длительной терапии может наблюдаться повышение уровня 
Гомоцистеин в плазме крови (гипергомоцистеинемия), что 
рассматривается как независимый фактор риска снижения 
прочности костной ткани. Повышенный уровень гомоцистеина 
способствует нарушению коллагенового матрикса кости, ухудшает 
её микроархитектонику и повышает хрупкость, увеличивая 
вероятность переломов [9]. 

Кроме того, гипергомоцистеинемия может оказывать 
неблагоприятное влияние на сосудистую систему, ухудшая 
микроциркуляцию в костной ткани, что дополнительно снижает её 
регенераторный потенциал. Важную роль в этом процессе играет 
также возможный дефицит витаминов группы B (особенно 
фолатов, витаминов B6 и B12), участвующих в метаболизме 
гомоцистеина, что нередко наблюдается у пациентов, длительно 
получающих противопаркинсоническую терапию [9]. 

Следует учитывать, что помимо леводопы, и другие 
противопаркинсонические препараты (например, агонисты 
дофаминовых рецепторов) могут косвенно влиять на костный 
обмен, прежде всего через изменение двигательной активности, 
равновесия и частоты падений. С одной стороны, улучшение 
моторных функций может снижать риск падений, однако с другой 
— возможные побочные эффекты (ортостатическая гипотензия, 
дискинезии, головокружение) могут, напротив, увеличивать 
вероятность травматизации [8]. 

Дополнительным аспектом является влияние терапии на 
уровень Витамин D и кальций-фосфорный обмен, что также может 
опосредованно отражаться на состоянии костной ткани. В ряде 
случаев медикаментозное лечение требует сопутствующей 
коррекции метаболических нарушений для минимизации 
негативных эффектов [3,5,6,14,15]. Таким образом, 
противопаркинсоническая терапия оказывает комплексное и 
неоднозначное влияние на костно-минеральный обмен. Это 
диктует необходимость мониторинга метаболических показателей, 
включая уровень гомоцистеина и витаминов группы B, а также 
разработки профилактических стратегий, направленных на 
снижение риска остеопороза и переломов у пациентов с болезнью 
Паркинсона. 

Клинические проявления. Клиническая картина нарушений 
костно-минерального обмена у пациентов с болезнью Паркинсона 
(БП) характеризуется преимущественно латентным, 
малосимптомным течением на ранних этапах. В большинстве 
случаев Остеопороз длительное время остается 
недиагностированным и клинически манифестирует лишь на 
стадии осложнений, прежде всего при возникновении 
низкоэнергетических переломов [14,15]. 

Одним из наиболее частых субъективных проявлений 
являются боли в костях и позвоночнике, которые могут носить 
ноющий, хронический характер и усиливаться при физической 
нагрузке или длительном пребывании в вертикальном положении. 
При этом болевой синдром нередко ошибочно интерпретируется 
как проявление дегенеративных заболеваний позвоночника, что 
затрудняет своевременную диагностику остеопороза [13,17]. 

По мере прогрессирования заболевания отмечается снижение 
роста пациентов, обусловленное компрессионными деформациями 
тел позвонков. Эти изменения могут сопровождаться 
формированием кифотической деформации позвоночника (так 
называемый «вдовий горб»), что дополнительно усугубляет 
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постуральную нестабильность, характерную для БП, и повышает 
риск падений. 

Особое клиническое значение имеют переломы, возникающие 
при минимальной травме или даже спонтанно. Наиболее 
типичными являются компрессионные переломы позвонков, 
переломы дистального отдела лучевой кости и проксимального 
отдела бедренной кости. Последние сопровождаются наиболее 
тяжёлыми последствиями, включая длительную иммобилизацию, 
утрату способности к самостоятельному передвижению и высокий 
риск летального исхода. 

Следует подчеркнуть, что у пациентов с БП клинические 
проявления остеопороза усугубляются неврологической 
симптоматикой. Постуральная неустойчивость, нарушение 
координации движений, брадикинезия и мышечная слабость 
увеличивают частоту падений, что в сочетании со сниженной 
прочностью костной ткани существенно повышает вероятность 
переломов. Таким образом, клинические проявления нарушений 
костно-минерального обмена при болезни Паркинсона отличаются 
скрытым началом, постепенным прогрессированием и высокой 
частотой осложнений. Это определяет необходимость активного 
скрининга и ранней диагностики остеопороза даже при отсутствии 
выраженной симптоматики, с целью своевременного проведения 
профилактических и лечебных мероприятий [3,5,6,14,15]. 

Диагностика. Диагностика нарушений костно-минерального 
обмена у пациентов с болезнью Паркинсона (БП) основывается на 
комплексном подходе, включающем инструментальные и 
лабораторные методы исследования, направленные на оценку 
минеральной плотности костной ткани и выявление 
биохимических маркеров костного ремоделирования [19]. 

Золотым стандартом диагностики является двухэнергетическая 
рентгеновская абсорбциометрия (денситометрия), позволяющая 
количественно оценить минеральную плотность костной ткани и 
выявить стадии остеопении и Остеопороз на доклиническом этапе. 
Данный метод обладает высокой чувствительностью и 
специфичностью, что делает его ключевым инструментом раннего 
выявления костной патологии у пациентов с БП, особенно при 
наличии факторов риска переломов. 

Помимо инструментальной диагностики, важное значение 
имеет лабораторная оценка состояния костного метаболизма. В 
клинической практике определяется уровень общего и 
ионизированного кальция, фосфора, а также концентрация 
Витамин D в сыворотке крови. Снижение уровня витамина D 
является частым и клинически значимым показателем, 
ассоциированным с нарушением минерализации костной ткани и 
повышением риска переломов [7,12,13,16]. 

Дополнительно исследуются маркеры костного 
ремоделирования, отражающие активность процессов 
костеобразования и резорбции. К ним относятся показатели 
формирования костной ткани (остеокальцин, костная щелочная 
фосфатаза) и маркеры костной резорбции (например, C-
телопептиды коллагена I типа). Изменение их уровня позволяет 
оценить преобладание процессов разрушения или формирования 
костной ткани и судить о динамике патологического процесса. 

В ряде случаев проводится оценка уровня паратиреоидного 
гормона, что особенно важно при подозрении на вторичный 
гиперпаратиреоз, обусловленный дефицитом витамина D. Также 
может быть рекомендовано исследование витаминов группы B и 
уровня гомоцистеина, учитывая возможное влияние 
противопаркинсонической терапии на костный метаболизм. Таким 
образом, диагностика нарушений костно-минерального обмена 
при болезни Паркинсона требует комплексного подхода, 
сочетающего денситометрию и расширенное лабораторное 
обследование. Это позволяет своевременно выявлять снижение 
костной массы, оценивать риск переломов и проводить ранние 
профилактические мероприятия, направленные на улучшение 
прогноза пациентов [9] [19]. 

Лечение. Лечение нарушений костно-минерального обмена у 
пациентов с болезнью Паркинсона (БП) носит комплексный и 
многоуровневый характер, направленный на снижение риска 

переломов, замедление потери костной массы и улучшение общего 
функционального состояния пациентов. 

Первостепенное значение имеет модификация образа жизни. 
Рекомендуется увеличение безопасной физической активности с 
учётом неврологического статуса пациента, включающей 
лечебную физкультуру, упражнения на равновесие и силовые 
тренировки умеренной интенсивности. Подобные мероприятия 
способствуют улучшению мышечного тонуса, снижению риска 
падений и стимуляции остеогенеза. Важным компонентом также 
является профилактика падений, включающая коррекцию 
походки, использование вспомогательных средств передвижения и 
адаптацию бытовых условий. 

Ключевым направлением медикаментозной коррекции 
является восполнение дефицита Витамин D и кальция. Дотация 
витамина D способствует нормализации кальций-фосфорного 
обмена, улучшению минерализации костной ткани и снижению 
риска вторичного гиперпаратиреоза. Назначение препаратов 
кальция позволяет поддерживать адекватный уровень минералов, 
необходимых для формирования и поддержания костной 
структуры [7,12,13,16]. 

Важную роль в терапии играют антиостеопоротические 
препараты, направленные на подавление костной резорбции или 
стимуляцию костеобразования. Наиболее часто применяются 
бисфосфонаты, которые ингибируют активность остеокластов и 
способствуют увеличению минеральной плотности костной ткани. 
В отдельных случаях могут использоваться препараты с 
анаболическим эффектом, стимулирующие формирование костной 
ткани. Выбор конкретной терапевтической стратегии определяется 
индивидуально с учётом возраста пациента, стадии заболевания и 
риска переломов [10,18]. 

Дополнительно проводится коррекция сопутствующих 
факторов риска, включая гормональные нарушения, дефицит 
витаминов группы B и возможную гипергомоцистеинемию, 
связанную с противопаркинсонической терапией. При 
необходимости осуществляется междисциплинарное ведение 
пациента с участием невролога, эндокринолога и реабилитолога. 
Таким образом, лечение костных нарушений при болезни 
Паркинсона требует комплексного подхода, сочетающего 
немедикаментозные мероприятия, нутритивную поддержку и 
фармакотерапию, что позволяет эффективно снижать риск 
остеопоротических переломов и улучшать качество жизни 
пациентов [9]. 

Физическая реабилитация. Физическая реабилитация 
занимает ключевое место в комплексном ведении пациентов с 
болезнью Паркинсона (БП), особенно при наличии нарушений 
костно-минерального обмена. Регулярная и правильно 
подобранная двигательная активность оказывает многоплановое 
положительное влияние на функциональное состояние пациентов, 
снижая риск осложнений, связанных как с неврологическим 
дефицитом, так и с костной патологией. 

Систематическое выполнение физических упражнений 
способствует улучшению постуральной устойчивости, 
координации движений и баланса, что имеет принципиальное 
значение при БП, учитывая наличие брадикинезии, ригидности и 
постуральной нестабильности. Улучшение контроля равновесия 
напрямую связано со снижением частоты падений, которые 
являются основной причиной переломов у данной категории 
пациентов. 

Кроме того, дозированная механическая нагрузка на опорно-
двигательный аппарат оказывает стимулирующее влияние на 
процессы костного ремоделирования. В условиях регулярной 
активности активируются остеобласты, что способствует 
поддержанию или увеличению минеральной плотности костной 
ткани и замедлению прогрессирования Остеопороз. Таким 
образом, физическая реабилитация играет важную роль в 
профилактике остеопоротических изменений [3,5,6,14,15]. 

Программы реабилитации обычно включают упражнения на 
укрепление мышц нижних конечностей и туловища, тренировку 
равновесия, растяжку, а также аэробные нагрузки низкой и 
умеренной интенсивности. Особое значение имеют 
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индивидуально адаптированные программы, учитывающие 
стадию заболевания, уровень двигательных нарушений и общее 
соматическое состояние пациента. 

Дополнительно положительный эффект оказывают занятия, 
направленные на улучшение координации движений и 
профилактику скованности, включая элементы лечебной 
гимнастики, ходьбу с контролем осанки и упражнения с опорой. В 
ряде случаев используются методы физиотерапии и 
кинезиотерапии как дополнение к основной реабилитационной 
программе. Физическая реабилитация является неотъемлемой 
частью комплексного лечения пациентов с болезнью Паркинсона, 
способствуя улучшению функциональной мобильности, 
снижению риска падений и переломов, а также поддержанию 
костной массы и общего качества жизни. 

Профилактика. Профилактика нарушений костно-
минерального обмена у пациентов с болезнью Паркинсона (БП) 
представляет собой важное направление комплексного ведения 
заболевания, направленное на предупреждение развития 
Остеопороз, снижение риска переломов и сохранение 
функциональной независимости пациентов [15]. 

Ключевым элементом профилактической стратегии является 
раннее выявление изменений минеральной плотности костной 
ткани на доклинических стадиях. С этой целью рекомендуется 
проведение скрининговых обследований, включая 
денситометрию, особенно у пациентов пожилого возраста, при 
длительном течении БП и наличии дополнительных факторов 
риска. Своевременная диагностика позволяет начать 
профилактические мероприятия до развития выраженных 
структурных изменений костной ткани [19]. 

Важное значение имеет контроль модифицируемых факторов 
риска. К ним относятся дефицит Витамин D, недостаточное 
поступление кальция, гиподинамия, саркопения, а также 
повышенный риск падений вследствие постуральной 
нестабильности. Коррекция этих факторов включает рациональное 
питание, поддержание адекватного уровня физической 
активности, профилактику дефицита витамина D и оптимизацию 
условий повседневной активности пациента [7,12,13,16]. 

Отдельное внимание уделяется снижению риска падений, 
поскольку именно они являются непосредственной причиной 
большинства переломов у пациентов с БП. В рамках профилактики 
рекомендуется адаптация домашней среды, использование 
вспомогательных средств передвижения, обучение безопасной 
ходьбе и проведение регулярной физической реабилитации. 

Важной составляющей профилактики являются 
образовательные программы для пациентов и их родственников. 
Такие программы направлены на повышение осведомлённости о 
заболевании, обучение принципам безопасного поведения, 
соблюдению режима физической активности, правильному 
питанию и необходимости регулярного медицинского 
наблюдения. Осведомлённость пациентов играет существенную 
роль в снижении частоты осложнений и улучшении 
приверженности терапии. Профилактика костных нарушений при 
болезни Паркинсона должна носить комплексный, 
многоуровневый и индивидуализированный характер, 
объединяющий раннюю диагностику, коррекцию факторов риска 
и образовательные мероприятия, что позволяет существенно 
снизить вероятность развития остеопороза и связанных с ним 
переломов [3,5,6,14,15]. 

Перспективы. Перспективные направления изучения 
нарушений костно-минерального обмена при болезни Паркинсона 
(БП) связаны с углублённым анализом молекулярных и клеточных 
механизмов, лежащих в основе взаимосвязи нейродегенеративного 
процесса и костного метаболизма. Современные исследования всё 
больше фокусируются на роли нейроэндокринных 

взаимодействий, воспалительных каскадов и оксидативного 
стресса в регуляции ремоделирования костной ткани [1,2,4]. 

Особый интерес представляет изучение влияния 
дофаминергической системы на костный обмен, включая участие 
Дофамин в регуляции активности остеобластов и остеокластов. 
Предполагается, что нарушение дофаминергической передачи при 
БП может оказывать прямое и опосредованное влияние на 
процессы костеобразования, что открывает новые возможности 
для разработки патогенетически обоснованных подходов к 
терапии [8]. 

Важным направлением является исследование роли 
генетических и эпигенетических факторов, определяющих 
индивидуальную предрасположенность к развитию остеопении и 
Остеопороз у пациентов с БП. Выявление молекулярных маркеров 
риска позволит сформировать персонализированные стратегии 
профилактики и лечения. 

Перспективным также считается развитие новых 
терапевтических подходов, направленных на одновременное 
воздействие на нервную и костную системы. В частности, 
рассматриваются препараты с комбинированным 
нейропротективным и остеотропным действием, а также таргетные 
молекулярные технологии, влияющие на сигнальные пути 
костного ремоделирования. 

Дополнительное внимание уделяется совершенствованию 
методов ранней диагностики, включая использование биомаркеров 
костного метаболизма, нейровизуализационных технологий и 
цифровых систем мониторинга двигательной активности, 
позволяющих прогнозировать риск падений и переломов. Будущие 
исследования в данной области направлены на интеграцию 
неврологических, эндокринологических и молекулярно-
биологических подходов, что позволит не только глубже понять 
патогенез костных нарушений при болезни Паркинсона, но и 
разработать более эффективные и персонализированные методы 
их профилактики и лечения. 

Заключение. Таким образом, нарушения костно-минерального 
обмена при болезни Паркинсона (БП) представляют собой 
значимый компонент системных проявлений заболевания, 
существенно влияющий на уровень инвалидизации, частоту 
осложнений и общую выживаемость пациентов. Их развитие 
обусловлено сложным взаимодействием нейродегенеративных, 
эндокринных, метаболических и поведенческих факторов, что 
требует всестороннего клинического подхода. 

Результаты современных исследований подчёркивают, что 
своевременное выявление снижения минеральной плотности 
костной ткани, ранняя диагностика Остеопороз и оценка факторов 
риска переломов играют ключевую роль в профилактике тяжёлых 
осложнений, включая переломы проксимального отдела 
бедренной кости и позвоночника. Особое значение имеет 
комплексная оценка состояния пациентов с учётом не только 
неврологического статуса, но и метаболических нарушений, таких 
как дефицит Витамин D, гормональный дисбаланс и изменения 
костного ремоделирования. 

Эффективное ведение пациентов с БП требует 
мультидисциплинарного подхода, включающего неврологическую 
терапию, коррекцию костного обмена, физическую реабилитацию, 
нутритивную поддержку и профилактику падений. Сочетание этих 
мероприятий позволяет не только замедлить прогрессирование 
костной патологии, но и существенно снизить риск переломов, 
повысить функциональную независимость и улучшить качество 
жизни пациентов. 

В целом, интеграция современных диагностических и 
терапевтических стратегий в клиническую практику открывает 
перспективы для более эффективного контроля как двигательных, 
так и системных проявлений болезни Паркинсона, что имеет 
важное медицинское и социальное значение.
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