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Хвороба Паркінсона (ХП) уражає близько 1 % осіб 
віком понад 60 років [97] та є другим за поши-

реністю після хвороби Альцгеймера ней родегене-
ра тивним захворюванням центральної нервової 
сис теми [48]. Очікується, що до 2040 р. на ХП хворі-
тимуть близько 17 млн осіб. Згідно з дослідженням 
глобального тягаря захворювань, серед неврологіч-
них захворювань ХП є найпоширенішою у світі [68].

Визначають ХП моторні симптоми: ригідність, 
брадикінезія, постуральна нестабільність і тремор 
у спокої [49]. Водночас ХП також притаманні немо-
торні вияви, зокрема когнітивні порушення, розла-
ди сну, вегетативні дисфункції та біль [30].

Вважається, що Джеймс Паркінсон уперше опи-
сав біль у пацієнта із ХП у своїй статті 1817 р. [78]. 

Хронічний біль, що триває понад 3 міс, є глобаль-
ною проблемою, яка зачіпає 20 % дорослого на-
селення [13, 72]. Біль є одним із найпоширеніших 
немоторних симптомів ХП (40—85 %) [69, 73]. Біль 
може бути одним із найперших симптомів ХП, іно-
ді виявляючись ще на доклінічній стадії [2]. У 5 % 
пацієнтів із ХП біль є першим клінічним симптомом 
[98]. Він зазвичай виражений на тому боці тіла, 
який першим або сильніше зазнав рухових пору-
шень [19, 61]. На момент появи рухових симптомів 
і встановлення діагнозу ХП хронічний біль наявний 
у 20 % пацієнтів, а впродовж хвороби його пошире-
ність зростає до 80 % [8, 32, 95]. 

У пацієнтів із ХП біль спричиняє значні функціо-
нальні обмеження, суттєво впливаючи на якість 
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Хвороба Паркінсона (ХП), яка вважається другим за поширеністю нейродегенеративним захворюван-
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класифікацій болю при ХП (м’язово-скелетний, невропатичний, дистонічний, акатизійний, ноципластичний), які 
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Це ускладнюється наявністю комбінації різних типів болю в одного хворого, перекриттям виявів ноцицептивного 
та нейропатичного болю, коморбідністю, властивою літнім пацієнтам, розвитком у них депресії. З одного боку, 
це вказує на складність патогенезу болю, адже відомо, що біль при ХП тісно пов’язаний із дофамінергічною дис-
функцією, нейрозапаленням та порушенням антиноцицептивних механізмів. Оптимізація дофамінергічної терапії 
часто не дає очікуваного аналгетичного ефекту, що змушує шукати нові підходи. З іншого боку, гетерогенність 
вимірювальних шкал болю, методів оцінки та характеристик пацієнтів перешкоджає порівнянню результатів 
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болю. Залишаються прогалини в розумінні механізмів болю, що потребує проведення мультидисциплінарних 
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Персоналізований підхід до діагностики й терапії може поліпшити лікування різних типів хронічного болю та якість 
життя пацієнтів. 
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жит тя [36, 44], але його часто недооцінюють і не 
ліку ють. Близько 50 % хворих на ХП, які стражда-
ють від болю, не отримують жодного знеболюваль-
ного засобу [5]. З огляду на зростання поширеності 
ХП прогнозують, що до 2030 р. у світі буде 3,7 млн 
пацієнтів із болем, які не отримують належного 
лікування [8].

Поширеність болю в пацієнтів із ХП на 2—3-й 
стадії за шкалою Hoehn—Yahr у середньому стано-
вить 67,4 % [73]. За даними С. Buhmann та співавт. 
[16], у 95,4 % пацієнтів із ХП був наявний больовий 
синдром, за даними J.O. Hirsi та співавт. [50], — 
у 84,0 %, тоді як у дослідженні Ö. Skogar та співавт. 
[89] поширеність болю була майже вдвічі меншою 
(33 %), у роботах E.A. Ozturk та B.G. Kocer [76] цей 
показник становив 48,2 %. Значна різниця в ре-
зультатах може бути зумовлена відмінностями в 
методології оцінювання болю, критеріях залучення 
пацієнтів або способах збору даних.

Чинниками ризику розвитку болю є жіноча 
стать, порушення сну, депресія [82], дискінезії, 
постуральні розлади та моторні ускладнення [14, 
15]. У недавньому дослідженні припустили гене-
тичний внесок у розвиток болю при ХП [45]. Було 
встановлено, що варіанти генів SCN9A та FAAH 
асоціюються з ризиком болю в пацієнтів із ХП. 
Варіант rs6746030 SNP у гені SCN9A, який змінює 
амінокислотну послідовність натрієвого каналу 
Nav1.7 (аргінін на триптофан), був пов’язаний як 
із центральним, так і з м’язово-скелетним болем 
(МСБ), тоді як варіант 324419 у гені FAAH, який ко-
дує фермент гідролазу жирних амідів (метаболізує 
канабіноїди), — лише з МСБ [33].

Крім того, деякі неневрологічні супутні захворю-
вання спричиняють підсилення болю в пацієнтів із 
ХП, зокрема цукровий діабет, остеопороз, ревма-
тичні захворювання та артрит [15]

Хронічний біль при ХП неоднорідний за якісни-
ми характеристиками, локалізацією, інтенсивніс-
тю, частотою, що свідчить про складну та множинну 
етіологію [34]. Вивчення поширеності болю при ХП 
передбачає його диференціацію за типами. Най-
популярнішою класифікацією, яку використовують 
понад 15 років, є класифікація В. Ford [42]. Вона 
виділяє п’ять основних типів болю: МСБ, корінце-
вий (КБ) і спричинений ураженням нервів, біль, 
пов’язаний із дистонією (ДБ), центральний біль 
(ЦБ), акатизійний біль (АБ). Також автором зверта-
ється увага на незвичайні больові синдроми (біль, 
що зачіпає обличчя, голову, глотку, епігастрій, жи-
віт, таз, пряму кишку та статеві органи). Він також 
виділив біль «у ділянці плечиків для одягу», який 
зазвичай виникає в ділянці плечового поясу та 
шийного відділу хребта, часто асоційований із ве-
гетативними розладами. 

У дослідженнях M.A. Silverdale та співавт. [88] 
описано дещо інший спектр больових виявів, а 
також визначено їх поширеність у пацієнтів із ХП: 
МСБ (66 %), КБ (34 %), ДБ (16 %), генералізований 

«off»-біль (9 %), дискінетичний (10 %), біль у нижній 
частині живота (16 %), вісцеральний (16 %), ЦБ 
(27 %), синдром неспокійних ніг (23 %).

Із типів болю найчастіше відзначають МСБ, по-
ширеність якого, за різними даними, становить від 
66,0 до 82,8 % [18, 29, 55, 88].

Особливості локалізації болю 

при хворобі Паркінсона

У дослідженнях, присвячених локалізації болю 
при ХП, виявлено широкий спектр зон ураження, 
зокрема нижні та верхні кінцівки, плечі, шийний і 
поперековий відділи хребта. Частота болю в спині, 
за різними даними, варіює від 26 до 67 % [17, 18, 
60, 73, 88]. Біль у нижніх кінцівках відзначають 
67 % пацієнтів із ХП [71]. У значної частини хворих 
біль локалізується в кількох зонах одночасно: у 
шиї (10 %), плечах (18 %) і спині (26 %) [31], спині 
(63,6 %) та суглобах (48,9 %) [57], нижніх (47,6 %) 
та верхніх (23,8 %) кінцівках [75], нижніх кінцівках і 
шийно-плечовій зоні (33 %) [29].

Тривалість болю зазвичай перевищувала 
3—6 міс [16], а частота варіювала від «раз на тиж-
день» [18] до «частіше в період OFF» (36 %) [50].

У науковій літературі описано варіанти болю 
при ХП, запропоновано та використовуються різні 
підходи до їхньої класифікації [22]. Численні про-
позиції щодо типів болю рідко підтверджувалися 
або офіційно перевірялися [42, 80], що ускладнює 
діагностику та лікування болю в пацієнтів із ХП. 
За влучним виразом G. Wasner та G. Deuschl «біль 
при ХП — це багато синдромів під однією пара-
солькою» [100].

Важливим у патобіологічному аспекті є поділ 
болю на безпосередньо спричинений ХП (або під-
силений хворобою) та зумовлений причинами, не 
пов’язаними з ХП [71]. Згідно з попередніми кла-
сифікаціями, біль вважається пов’язаним із ХП, 
якщо має місце одна з таких умов: виникнення 
болю разом із першими моторними симптомами, 
виникнення/підсилення болю під час стадії OFF; 
виникнення одночасно з хореатичною дискінезією 
або поліпшення в разі дофамінергічного лікування 
[21, 42, 80]. За даними С. Buhmann та співавт. [16], 
саме ХП була згадана як основна причина болю 
в 53 % випадків. У норвезькому популяційному 
дослідженні біль, пов’язаний із ХП, було діагнос-
товано в 51 % пацієнтів із ДБ, 43 % із МСБ, 34 % 
із периферичним невропатичним болем, 80 % із 
центральним невропатичним болем [8].

Інтенсивність болю в пацієнтів із ХП значно від-
різняється в різних дослідженнях, що свідчить про 
необхідність персоналізованого підходу до його 
лікування. Одні автори вказують на біль від помір-
ного до інтенсивного рівня, тоді як інші зазначають 
його легкий або помірний ступінь. Середні показ-
ники інтенсивності болю варіювали від помірних 
до сильних значень і оцінювалися за допомогою 
різних шкал [28].
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Патогенетичні аспекти болю 

при хворобі Паркінсона

Передача болю при ХП здійснюється шляхами 
спинно-таламічного тракту, анатомія яких добре ви-
вчена. Больові сигнали поширюються від ноцицеп-
торів, що активуються механічною, термічною тощо 
стимуляцією шкіри, кісток, суглобів, м’язів і спо-
лучної тканини, немієлінізованими С-волокнами та 
міє лінізованими А-волокнами до нейронів другого 
порядку в задньому рогу спинного мозку. Там вони 
модулюються інтернейронами, місцевими імунни-
ми клітинами та «доручаються» низхідним шляхам.

Низхідні шляхи, що формують систему гальму-
вання болю (від ростральної вентромедіальної моз-
кової речовини, дорзолатерального мосто-мезен-
цефального покриву та періакведуктальної сірої ре-
човини [9, 26]), пригнічують больові сигнали через 
вивільнення моноамінів (норадреналіну, серотоніну, 
дофаміну) та ендогенних опіоїдних ней ропептидів 
у задньому рогові спинного мозку [7]. Як показано 
в експериментальних дослідженнях на тваринах, 
у низхідній системі гальмування болю дофамінові 
рецептори D1 і D2 відіграють протилежні ролі: D1-
рецептор бере участь у виникненні та підтримці 
болю, тоді як D2-рецептор — у механізмах анти-
ноцицепції [59]. Однак клінічний вплив різних типів 
дофамінових рецепторів на біль складно оцінити, 
оскільки повідомлено про суперечливі ефекти [86].

Больові сигнали проєктуються від спинного 
мозку до кіркових сенсорних ділянок, передньої 
поясної кори, орбіто-фронтальної кори, мигдалепо-
дібного тіла та інших структур лімбічної системи ла-
теральною (латеральний спинно-таламічний тракт) 
та медіальною (вентральний спинно-таламічний 
тракт) системами болю. У пацієнтів із ХП при ноци-
цептивному болю спостерігається підвищена ней-
рональна активність в острівцевій та поясній корі, 
які входять до складу висхідного медіального бо-
льового шляху. Також є докази підвищеної чут-
ливості в системі латерального шляху болю [34]. 
Показано, що введення L-допи пригнічує нейро-
нальну активність у цих зонах [12]. Недавно було 
запропоновано для пояснення гіперчутливості до 
болю, що асоціювалася з ознаками нейрозапа-
лення в різних ділянках латерального та медіаль-
ного спинно-таламічних трактів, враховувати роль 
кишкового дисбактеріозу як чинника, що провокує 
нейроімунні розлади [83].

Дані, отримані в експериментальних роботах на 
тваринах і клінічних дослідженнях, свідчать про ак-
тивне залучення в сприйняття та модуляцію болю 
всіх дофамінергічних нейронних шляхів, зокрема 
вентральної ділянки покришки, компактної части-
ни чорної речовини та задньої гіпоталамічної ді-
лянки. При дослідженні природи болю при ХП реко-
мендують розглянути втрату дофаміну через деге-
нерацію нігростріарного шляху в контексті зв’язку 
з дегенерацією інших дофамінергічних ділянок та 
важливих анатомічних зон контролю болю, таких 

як стовбур мозку [3], дрібні периферичні нервові 
волокна та спинний мозок [99]. З огляду на те, що 
в пацієнтів із ХП спостерігається нейродегенерація 
у ядрах шва (raphé nuclei) та голубій плямі (locus 
coeruleus), зниження активності цих структур може 
призвести до ослаблення низхідних протибольо-
вих механізмів [83], що додатково знижує поріг 
больової чутливості. Розуміючи зв’язок хронічного 
болю та емоційних реакцій, слід ураховувати роль 
ділянок мозку, які беруть участь в емоційній оброб-
ці або формуванні поведінки за принципом моти-
вації-винагороди, таких як прилегле ядро (nucleus 
accumbens), розташоване у вентральній частині 
смугастого тіла (ключова структура мезолімбічної 
дофамінергічної системи), мигдалеподібне тіло та 
габенулярний комплекс таламуса [101].

Втрата та дизрегуляція дофаміну негативно 
впливають на розвиток як ноцицептивних, так і 
нейропатичних та ноципластичних типів болю [4, 
65], тому біль при ХП розглядають через призму 
цих механізмів. 

При ноцицептивному болю подразнення ноци-
цепторів пов’язане з фактичним або потенційним 
ураженням ненервових тканин. Типовим виявом 
ноцицептивного болю вважають МСБ, який охоп-
лює більшість больових синдромів опорно-рухо-
вого апарату (остеоартрит, інші патологічні стани), 
за яких переважає ураження тканин або їхнє за-
палення. 

Для характеристики хронічного болю в пацієнтів 
із ХП також використовують категорію «нейропа-
тичний біль», який поділяють на центральний і пе-
риферичний залежно від ланок ураження. Нейро-
патичний біль характеризують такі дескриптори, 
як поколювання, печіння або відчуття, подіб ні до 
електричного розряду, що узгоджуються з відомою 
локалізацією анатомічної аномалії та наявністю по-
зитивної оцінки за опитувальником для класифіка-
ції невропатичного болю Douleur Neuropathique-4 
(DN-4). [74, 96]. За визначенням Міжнародної асо-
ціації з вивчення болю (IASP) та ВООЗ нейропатич-
ний біль — це біль, що виникає внаслідок уражен-
ня або захворювання соматосенсорної нервової 
системи, тобто структур спинного мозку, стовбура 
мозку, таламуса або кори. Попри те, що стріатум та 
бліда куля є частиною екстрапірамідної моторної 
системи, існують експериментальні та клінічні до-
кази того, що деякі їхні функціональні петлі також 
беруть участь у немоторних функціях, зокрема в 
обробці ноцицептивних сигналів у putamen [27, 
62]. При нейропатичному болю центральні анато-
мічні структури сенсорної системи болю можуть 
бути порушені разом із базальними гангліями й 
таламокортикальними контурами або діенцефало-
спинномозковими шляхами [96]. Отже, теоретично 
пацієнти з ХП можуть страждати від центрального 
нейропатичного болю. Відповідно до критеріїв ви-
значення нейропатичного болю в болючій ділянці 
мають бути наявні ознаки розладів чутливості, 
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які відповідають соматосенсорним рецептивним 
полям. Однак ураження базальних гангліїв не ма-
ють чіткої кореляції з чутливими порушеннями під 
час клінічного обстеження, оскільки ці структу-
ри не призводять до явних сенсорних дефіцитів. 
Підтверд женням цього є відсутність змін чутливості 
при глибокій стимуляція блідої кулі [62, 63], як по-
казали дослідження пацієнтів із дистонією. 

Окрім центрального болю, при ХП може спосте-
рігатися периферичний нейропатичний біль. Анато-
мічно до нього належать стани, за яких унаслідок 
рухових або постуральних розладів відбувається 
компресія спинномозкових корінців або ураження 
периферичних нервів, що призводить до виникнен-
ня болю в зонах відповідної іннервації.

Ноципластичні больові синдроми охоплюють 
випадки, коли ноцицептивна система надмірно ак-
тивна до нормальних або підпорогових подразни-
ків без будь-яких ознак ураження соматосенсорної 
системи або периферичної активації ноцицепторів 
через фактичне або потенційне пошкодження тка-
нин [54, 65]. Ця надмірна активність не є специфіч-
ною для одного типу болю, тому клінічні вияви но-
ципластичних станів при ХП різноманітні, поєдну-
ють больові та дискомфортні синдроми, пов’язані 
з дофамінергічними коливаннями, коли немоторні 
симптоми виходять на перший план. Пацієнта тур-
бують поєднані з болем пітливість, психомоторне 
збудження або внутрішній неспокій. Ноципластич-
ний біль переважно нелокалізований, мігруючий 
або глибинний у ділянці черевної порожнини чи 
обличчя. До цієї групи належать дискомфорт через 
акатизію та пов’язаний із синдромом неспокійних 
ніг. Зазначається, що пацієнти з ХП і синдромом 
відміни дофамінергічних агоністів відчувають но-
ципластичний тип болю, що часто асоціюється з 
нейропсихічними розладами [70].

У контексті зазначеного вище V. Mylius та спів-
авт. [70] показано, що за механізмом виникнення 
в 55 % випадків при ХП визначається ноцицептив-
ний біль, у 16 % — нейропатичний, у 22 % — алго-
модуляторний біль або нейропластичний. Зміша-
ний біль (перекриття нейропатичного та ноцицеп-
тивного болю) відносно поширений у загальній 
популяції [6]. 

Однією з ключових причин недостатньої уваги 
до симптому й лікування болю є складність його 
визначення та характеристики при ХП. У різних до-
слідженнях біль класифікували кількома способа-
ми, зокрема: біль, пов’язаний із ХП (зокрема біль, 
пов’язаний із флуктуаціями, дискінезією, і цент-
ральний біль) порівняно з болем, не пов’язаним із 
ХП [8, 32]; первинний (ЦНС) порівняно зі вторинним 
(м’язово-скелетна система) [95]; ноцицептивний 
порівняно з невропатичним, хронічний порівняно 
з гострим, а також біль у різних частинах тіла [16].

З клінічного погляду важливо розрізняти біль, 
що виникає внаслідок дистонічної пози (дисто-
нічний біль), від болю, локалізованого в частинах 

тіла, які не уражені дистонією (недистонічний біль), 
і пов’язаний із м’язово-скелетним, периферич-
ним або центральним невропатичним болем [32]. 
В одного пацієнта з ХП біль може бути спричине-
ний різними механізмами, тому при діагностиці 
та лікуванні болю слід не керуватись етіологією, 
а визначати механізм розвитку  [6]. Установлено, 
що біль, пов’язаний із ХП, був наявний у 77 % па-
цієнтів у вибірці, був представлений одним типом 
у 62 % пацієнтів, двома типами — у 14 %, трьома 
типами — у 1 % [70]. 

Шкали оцінки болю

З часу, коли Джеймс Паркінсон уперше описав 
біль у пацієнта з ХП, здійснено численні спроби 
його класифікації, що стало важливим підґрунтям 
для розуміння фізіології цього стану. Однією з 
перших детальних класифікацій болю при ХП, роз-
роблених відповідно до моторних симптомів у паці-
єнтів, є система N.P. Quinn та співавт. [80]. Автори 
описали чотири клінічних сценарії та вперше за-
значили, що прийом леводопи частково зменшує 
біль, пов’язаний із немоторними симптомами під 
час «off»-періодів, таких як тривожність або депре-
сивні стани незалежно від тяжкості моторних роз-
ладів у хворого. Пізніше В. Ford [42] запропонував 
класифікацію болю, яка містила п’ять категорій, 
повторюючи раніше зазначені передумови. Обидві 
класифікації охоплюють будь-які епізоди болю не-
залежно від його хронізації. 

Виявлення болю в його різних модальностях є 
необхідним для персоналізованого лікування. Для 
швидкої оцінки інтенсивності болю застосовують 
Visual Analogue Scale (VAS) і Numerical Rating Scale 
(NRS) [102]. Метод графічної рейтингової шкали, 
який став основою для сучасної VAS, вперше пред-
ставили S.C. Hayes та R.P. Paterson. Для оцінки 
впливу болю на якість життя використовують Brief 
Pain Inventory (BPI) [23] та Parkinson’s Disease 
Questionnaire-39 (PDQ-39) [51], для детальної ха-
рактеристики болю — SF-MPQ (Short-Form McGill 
Pain Questionnaire) [67], для оцінки нейропатично-
го болю — LANSS (Leeds Assessment of Neuropathic 
Symptoms and Signs Pain Scale) [10] і DN-4 [11].

Для загальної оцінки болю при ХП найдоціль-
нішими вважають King’s Parkinson’s Disease Pain 
Scale (KPPS) та King’s Parkinson’s Disease Pain 
Questionnaire (KPPQ) [55, 85]. Шкала KPPS була 
розроблена міжнародною групою дослідників під 
керівництвом K.R. Chaudhuri [22] та вперше пред-
ставлена в 2015 р. Вона показала високу надій-
ність і валідність у визначенні та градації різних 
типів болю в пацієнтів із ХП. Шкала KPPS оцінює: 
локалізацію, інтенсивність і частоту болю, його 
зв’язок із руховими флуктуаціями або МСБ [27]. 
Шкала містить 7 доменів та 14 пунктів (запитань): 
МСБ (одне запитання), ноцицептивний біль (два за-
питання), біль, пов’язаний із флуктуаціями (три за-
питання), нічний біль (наприклад, біль при синдромі 
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неспокійних ніг (два запитання)), орофаціальний 
біль (три запитання), нейропатичний біль (зміна за-
барвлення, набряк/припухлість (два запитання)), 
радикулярний біль (одне запитання). Кожен пункт 
оцінюють за двома параметрами: інтенсивністю 
(0 — відсутній, 1 — легкий, 2 — помірний, 3 — 
дуже сильний) та частотою (0 — ніколи, 1 — рідко, 
2 — іноді, 3 — часто, 4 — постійно).  Суму балів за 
інтенсивністю множать на суму балів за частотою. 
Загальна сума балів — від 0 до 12 для кожного 
пункту. Загальний бал за шкалою KPPS — від 0 до 
168. Оцінку в кожній ділянці використовують для 
визначення типу болю, який відчуває пацієнт, тоді 
як загальна оцінка дає уявлення про вплив болю 
на життя людини. У 2018 р. було представлено опи-
тувальник KPPQ для скринінгу болю при ХП [66].

Нова система класифікації болю при ХП — 
PD-PCS (Parkinson’s Disease Pain Classification 
System) запропонована  V. Mylius та співавт. [70]. 
Ця система дає змогу визначити, чи пов’язаний 
певний больовий синдром із ХП, класифікувати 
біль за трьома основними категоріями: ноцицеп-
тивний, нейропатичний, ноципластичний.

Для діагностики нейропатичного болю та його 
диференціювання від інших типів болю широко за-
стосовують опитувальник DN-4. Він містить 10 за-
питань, які охоплюють характеристики болю, які 
відчуває пацієнт (7 запитань), та об’єктивні озна-
ки, які може виявити лікар під час обстеження 
(3 запитання). Кожну ствердну відповідь оцінюють 
1 ба  лом. Максимальний можливий бал — 10. 
Якщо пацієнт набирає  4 балів, то ймовірність 
нейропатичного болю дуже висока. Опитувальник 
DN-4 швидкий і простий у використанні (його за-
повнення потребує 2—3 хв), має високу чутливість 
(~80 %) та специфічність (~90 %).

Ще одним якісним інструментом для оцінки 
впливу болю на якість життя є шкала LANSS [10], 
що містить 7 пунктів, із них 5 описують симптоми 
болю, 2 — стосуються клінічного обстеження. Мак-
симальна сума балів — 24. Якщо сума балів пере-
вищує 12 балів, то це свідчить про наявність ней-
ропатичного компонента болю [10]. За чутливістю 
(82—91 %) і специфічністю (80—94 %) шкала не 
поступається DN-4. Опитувальник заповнює лікар, 
який проводить об’єктивне обстеження. Оцінюють 
дизестезії, алодинію, наявність гострого пароксиз-
мального болю та вегетативної дисфункції. Шкала 
не потребує значних витрат часу, придатна для що-
денного використання.

Опитувальник болю Макгілла (McGill Pain 
Questionnaire (MPQ)) є одним із найбільш широко 
використовуваних методів дослідження болю в клі-
нічній практиці та наукових дослідженнях і вважа-
ється золотим стандартом у цій сфері. Він був ство-
рений у 1975 р. канадськими дослідниками Ronald 
Melzack та Warren Torgerson з Університету McGill 
у Монреалі та названий на честь James McGill — 
канадського купця, офіцера та філантропа, який 

заповів кошти на заснування цього закладу. MPQ 
дає змогу кількісно та якісно оцінювати біль паці-
єнтом на підставі власного опису. Опитувальник 
містить 78 дескрипторів болю, розподілених на 
три основні категорії: 1 ) сенсорні характеристики 
(чуттєвий аспект болю); пацієнти описують фізичні 
характеристики болю: пульсуючий, колючий, пеку-
чий, гострий, тупий, розпираючий, давлячий тощо; 
2 ) афективні характеристики (емоційний компонент 
болю): виснажливий, тягнучий, гнітючий, жахливий, 
виснажливий тощо; 3 ) оціночні характеристики (ін-
тенсивність болю): помірний, сильний, жахливий.

Через складність і тривалість заповнення пов-
ної версії MPQ у 1987 р. була розроблена її скоро-
чена версія — Short-Form McGill Pain Questionnaire 
(SF-MPQ) [67], яка дає змогу проводити швидшу та 
зручнішу оцінку болю.

Для оцінки якості життя хворих на ХП із больо-
вим синдромом широко застосовують короткий 
опитувальник болю BPI. Він дає змогу оцінити ви-
разність болю та його вплив на основні аспекти 
життя пацієнтів — щоденну активність, стосунки з 
іншими людьми, настрій, сон, відчуття задоволення 
[23], визначити динаміку інтенсивності болю про-
тягом доби, ефективність медикаментозних засо-
бів, простий у використанні. Опитувальник запов-
нюють пацієнт, лікар під час розмови або у формі 
телефонного інтерв’ю. 

Клініко-неврологічна характеристика болю 

та підходи до лікування 

М’язово-скелетний біль частіше підтверджуєть-
ся та конкретизується відповіддю на запитання 
«чи є у Вас біль навколо суглоба, біль у голові та 
шиї, попереку тощо?». У близько половини хворих 
похилого віку з ХП він пов’язаний із вторинними 
захворюваннями, такими як артроз хребта чи су-
глобів [15]. 

Раніше згідно з «міогенною теорією» вважали, що 
МСБ у пацієнтів із ХП зумовлений ригідністю м’язів 
і розвитком больових контрактур [91]. Це припу-
щення не підтвердилось, оскільки отримано докази, 
що хронічний біль часто спостерігається на ранніх 
стадіях ХП, коли моторні симптоми ще незначні [39]. 
Зміни в суглобах через порушення постави (кампто-
кормія або синдром Пізи — постуральний розлад, 
який характеризується латеральним нахилом тулу-
ба, зазвичай більше ніж на 10°) і судоми м’язів мо-
жуть спричинювати або підсилювати МСБ [41]. При 
МСБ можна вказати його локалізацію, імовірно, 
він підсилюється акінезією та ригідністю, частково 
може бути пов’язаний із дистонією та дискінезіями, 
вегетативними симптомами, водночас немає чіткої 
залежності болю від тяжкості моторних симптомів 
[8, 98]. Кістково-м’язовий біль переважно локалі-
зується у верхніх кінцівках, паравертебральній ді-
лянці та шиї [42], залучені також щиколотки, стегна 
та плечі. Останнє має важливе значення, оскільки 
одним із початкових симптомів захворювання є 
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«синдром замороженого плеча» [37]. До МСБ болю 
відносять також описаний B. Ford [42] біль «у ділянці 
плечиків для одягу», тісно пов’язаний з ортостатич-
ною гіпотензією, що зазвичай локалізується в шиї 
та потилично-шийній ділянці. 

М’язово-скелетний біль — найпоширеніша фор-
ма болю, пов’язана з ХП. Вона часто реагує на 
лікування антипаркінсонічними препаратами [38]. 
Полегшення болю після терапії леводопою або гли-
бокої стимуляції мозку не завжди корелює з по -
ліпшенням моторних симптомів [25]. При лікуванні 
МСБ ураховують провідні причини. Якщо визначаль-
ним є вплив скутості та/або акінезії, то пропонують 
використання леводопи разом із фізичними впра-
вами [42]. Недавно було показано ефективність інгі-
бітору моноаміноксидази типу В і модулятора глута-
мату — сафінаміду для зменшення МСБ у пацієнтів 
із ХП [20, 43, 84]. У деяких випадках ефективною 
є глибока стимуляція мозку (DBS) опосередковано 
через зменшення моторних розладів [69]. Якщо 
наявні постуральні зміни або деформації, то пере-
вагу віддають нестероїдним протизапальним пре-
паратам або іншим аналгетикам [16]. У разі вираз-
них м’язових контрактур або скелетних деформацій 
можна застосовувати внутрішньосуглобові ін’єкції 
кортикостероїдів або хірургічне втручання [15].

Невропатичний біль периферичного генезу, 
спричинений ураженням корінців, може бути на-
слідком прогресування остеохондрозу хребта че-
рез обмежену рухливість або нерухомість, зокрема 
в разі використання інвалідного візка, а також че-
рез постуральні деформації [81]. Корінцевий біль 
локалізується в спині на рівні грудного, попереко-
вого або шийного відділів хребта та проєктується в 
зону іннервації ураженого корінця. Він супровод-
жується парестезіями й гіпестезією в дерматомах, 
що відповідають сегментарній іннервації, а також 
має характерні ознаки невропатичного болю, такі 
як пекучий, колючий, прострілюючий тощо. 

Нейропатичний біль унаслідок ураження нервів, 
зокрема поліневритичний, не повністю вивчено. 
Двома найпоширенішими гіпотезами є дефіцит 
вітаміну В12, концентрації якого в сироватці крові 
знижуються в разі тривалого прийому леводо-
пи, а також накопичення нейротоксичних речо-
вин, таких як гомоцистеїн або метилмалонова 
кислота [64]. При лікуванні КБ і нейропатичного 
болю препаратами першої лінії є трициклічні анти-
депресанти, протиепілептичні засоби (прегабалін 
та габапентин), інгібітори зворотного захоплення 
серотоніну й норадреналіну (дулоксетин), але не-
достатньо інформації щодо ефективності цих ліній 
терапії. Деякі з них можуть впливати на когнітивно-
поведінковий профіль пацієнта [15]. Слабкі опіати 
(трамадол або тапентадол) розглядають як препа-
рати другої лінії. Сафінамід може бути ефективним 
при КБ у разі ХП [43, 54]. При периферичних ней-
ропатіях рекомендовано використання лідокаїну 
або капсаїцину в пластирах [14]. Також можуть 

бути застосовані (як третя фармакологічна лінія) 
сильні опіати (морфін). У деяких випадках доцільні 
ін’єкції ботулотоксину [47]. У рефрактерних па-
цієнтів використовують інші терапевтичні схеми, 
зокрема інтервенційні методи (блокада перифе-
ричних нервів, епідуральне введення стероїдів, 
інтратекальне введення препаратів, периферична 
та центральна нейростимуляція), фізичну терапію 
(масаж, ультразвук, лазерна та дзеркальна тера-
пія, лікувальна фізкультура), психологічні методи 
(когнітивно-поведінкова терапія, психотерапія та 
інтернет-орієнтована психологічна терапія) [93].

Біль, пов’язаний із дистонією (сильним неконт-
рольованим скороченням м’язів, що призводить 
до деформацій і аномальних поз), виявляють у 
16 % випадків больових синдромів при ХП. Він 
може бути одним із найболючіших симптомів, які 
відчуває пацієнт [79]. Дистонія є ускладненням 
дофамінергічного лікування і зазвичай виникає 
в «off»-періоди через кілька годин після прийому 
останньої дози леводопи, але може також виявля-
тися як дистонія максимальної дози або дистонічна 
дискінезія [52]. У деяких випадках дистонія може 
призвести до вивихів плеча [79]. Ці дистонічні 
спазми м’язів охоплюють різні ділянки тіла, зокре-
ма кінцівки (кисті та стопи) та обличчя [40]. Вони 
можуть з’явитися спонтанно або бути пов’язані 
з рухами [35]. Коли дистонія виникає під час off-
пе  ріодів, першою стратегією боротьби з болем є 
коригування терапії леводопою, щоб зменшити 
інтервали зниження її концентрації [1, 92]. Іноді 
необхідне введення апоморфіну [58]. Також вва-
жається доцільним хірургічний підхід із DBS на 
рівні субталамічного ядра та внутрішньої блідої кулі 
[53]. Ботулінічний токсин може бути корисним при 
локалізованій дистонії [77]. Дистонія, що виникає 
на піку дози, потребує зниження дофамінергічного 
навантаження. При дистонічній дискінезії може 
бути ефективним амантадин [94].

Центральний біль є одним із найскладніших для 
опису відчуттів. Найчастіше його характеризують 
як жар, печіння, поколювання або навіть «як колоту 
рану», використовуючи відповідні дескриптори чи 
їхню комбінацію [8]. Локалізація болю може варі-
ювати: зазвичай уражена кінцівка, що найбільше 
постраждала від хвороби, але біль також може 
відчуватися в роті, грудній клітці, животі, вагіналь-
ній або тестикулярній ділянці [40]. Точна причина 
цього явища недостатньо вивчена, імовірно, воно 
пов’язане з порушеннями обробки болю в афек-
тивно-емоційному компоненті.

Хоча ЦБ не пов’язаний з дистонією чи ригідністю, 
він зазвичай збігається з моторними флуктуаціями, 
будучи виразнішим під час «off»-періодів [87]. Тера-
пія є комплексною. Дофамінергічні агенти не дуже 
ефективні для полегшення цього типу болю [90]. 
Тому зазвичай використовують аналгетики, опіоїди, 
трициклічні антидепресанти та клозапін [93]. Ще од-
ним додатковим ресурсом може бути використання 
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канабіноїдів, оскільки багато рецепторів для цих 
молекул наявні [15] у ділянках блідої кулі, які часті-
ше залучені в біль. Деякі пацієнти повідомляють про 
ефективність двобічної субталамічної DBS [19].

Акатизія, що належить до категорії больових 
відчуттів, дуже тяжкий дискомфорт, тому вона може 
серйозно обмежити повсякденну діяльність (спо-
живання їжі, спілкування, водіння автомобіля) [24]. 
Характеризується внутрішнім неспокоєм і постій-
ним бажанням або імпульсом рухатися чи змінити 
положення тіла [42], схожа на інші стани, пов’язані 
з тривогою, такі як позиви до руху, дискінезія, син-
дром неспокійних ніг, який частіше виникає вночі 
[46]. Акатизія патогенетично пов’язана з дофамі-
нергічним дефіцитом мезокортикального шляху, 
який походить з вентральної тегментальної ділянки 
[24]. Погіршується під час «off»-періодів і поліпшу-
ється після коригування дофамінергічної терапії 
[56]. Показана користь від застосування клозапіну, 
який переважно впливає на мезокортикальну та 
мезолімбічну дофамінергічні системи [46].

Повідомляється, що 15 % пацієнтів із болем, 
безпосередньо пов’язаним із ХП, мають більше 
ніж один тип болю. Це є клінічно значущим і може 
вплинути не лише на підходи до лікування, а й на 
дизайн майбутніх досліджень [4]. 

Надійних доказів ефективного лікування хроніч-
ного болю при ХП не існує або вони є обмеженими. 
Є загальна позиція щодо доцільності пробного не-
значного збільшення дози дофамінергічної терапії 
(у тестовому режимі), особливо у випадках болю, 
безпосередньо пов’язаного з ХП, навіть якщо опти-
мізовано контроль моторних симптомів.

Висновки

Біль при ХП є медико-соціальною проблемою, 
що пояснюється великою кількістю типів болю з 
різними патогенетичними механізмами, наявністю 
комбінації типів болю одночасно, перекриттям но-
цицептивного та нейропатичного болю. Додатко-
ву складність створює наявність коморбідностей, 
притаманних літнім пацієнтам, зокрема особам 
із ХП, а також депресії, що асоціюється з підви-
щенням чутливості до болю. Вибір адекватного 
діагностичного та лікувального підходу ускладнює 
як гетерогенність шкал для вимірювання болю при 
ХП, методів оцінки та характеристик пацієнтів, так 
і часте неусвідомлення пацієнтами самостійного 
значення болю, який вони розглядають як складо-
ву головного рухового дефекту. 

Слід використовувати найбільш чутливі та спе-
цифічні шкали спочатку для швидкої скринінгової 
оцінки болю, у подальшому, конкретизуючи її важ-
ливіші характеристики, установити зв’язок болю 
саме з ХП, визначити провідний механізм болю, 
оцінити вплив на якість життя пацієнта. Разом із 
ретельним збором анамнезу це забезпечить вкрай 
необхідний персоніфікований підхід до лікування 
болю в цій популяції. Незважаючи на те, що ви-
користання антидепресантів, антипаркінсонічних 
препаратів, ботулотоксину, опіоїдів, фізіотерапії та 
DBS не завжди узгоджується з механізмами болю, 
застосування комплексного підходу з урахуванням 
як периферичних, так і центральних механізмів 
болю та досягнутий прогрес у класифікації болю 
при ХП можуть сприяти поліпшенню якості життя й 
лікування хронічного болю при ХП. 

Конфлікту інтересів немає.
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Modern perspective on the problem of pain in Parkinson’s disease 
(review)

Parkinson’s disease (PD), considered the second most common neurodegenerative disorder after Alzheimer’s 
disease, has traditionally been perceived as a condition primarily characterized by motor symptoms. However, pain, 
as a prevalent non motor symptom, remains underestimated and often overlooked in clinical practice. Its prevalence 
ranges from 40 % to 85 %, and in 5 % of patients, it may be the first manifestation of the disease. Several classifications 
of pain in PD have been proposed, including musculoskeletal, neuropathic, dystonic, akathisic, and nociplastic 
pain, each based on different approaches: etiological, mechanistic, motor status based, or pain mechanism based. 
However, none of these classifications has been universally accepted. Distinguishing between PD related and non PD-
related pain is crucial. The issue is further complicated by the presence of multiple pain types in the same patient, the 
overlap between nociceptive and neuropathic pain manifestations, the comorbidities common in elderly patients, 
and the impact of depression. On the one hand, these factors highlight the complexity of pain pathogenesis, as pain 
in PD is closely linked to dopaminergic dysfunction, neuroinflammation, and impaired antinociceptive mechanisms. 
On the other hand, optimization of dopaminergic therapy often fails to provide the expected analgesic effect, 
necessitating the exploration of alternative approaches Additionally, heterogeneity in pain assessment scales, 
evaluation methods, and patient characteristics hinders the comparison of research findings and complicates clinical 
decision making regarding pain diagnosis. Although gaps remain in understanding pain mechanisms that require 
further multidisciplinary research and standardized treatment protocols are lacking, progress in pain classification in 
PD, along with a personalized approach to diagnosis and therapy, may improve the management of various types of 
chronic pain and enhance patients’ quality of life.

Keywords: Parkinson’s disease, pain classification, pathogenesis, clinical characteristics, diagnosis, therapeutic 
approaches.
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