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RESUMEN
La enfermedad de Parkinson (EP) es una enfermedad neurológica degenerativa que presenta signos y síntomas motores y no mo-

tores. Entre 30 y 50% de los pacientes experimentan dolor. No existe consenso con relación a mecanismos y clasifi caciones del do-

lor en EP.

Este trabajo revisa datos actuales sobre posibles mecanismos, clasifi caciones, evoluación y factores de riesgo potenciales para el do-

lor en EP. Revisiones literarias fueron hechas para identifi car ensayos clínicos y revisiones cubriendo fi siopatología, clasifi cación, tipo 

de dolor, evaluación y factores de riesgo asociados a dolor en EP. El dolor en EP puede ser vinculado a cambios patológicos en las es-

tructuras anatómicas involucradas en mecanismos nociceptivos. Los estudios de mecanismos de dolor fueron hechos, en su mayo-

ría, en animales.

El mecanismo del dolor es complejo y está infl uenciado por distintos factores. Hay varias diferencias metodológicas entre los estu-

dios que tratan de clasifi car el dolor y caracterizar sus subtipos. Los factores de riesgo potenciales para dolor en EP incluyen edad, 

sexo o género y duración de la enfermedad. Si bien el dolor es uno de los síntomas no motores experimentados más a menudo por 

los pacientes, este es con frecuencia sobre conocido y, en consecuencia, subtratado o inadecuadamente tratado, en contraposición 

a los síntomas motores.

ABSTRACT
Parkinson´s disease (PD) is a degenerative neurological disease presenting with motor and now- motor signs and symptoms

Approximately 30 – 50 % of the patients experience pain. There is no consensus regarding the mechanisms and classifi cation of pain 

in PD. This paper reviews enment data on the possible mechanisms, classifi cations, evaluation and potential risk factors for pain in li-

terature searches were performed to identify clinical trials and reviews covering patho – physiology, classifi cation, type, evaluation 

and risk factors associated with pain in PD. Pain in PD. Could be related a pathological changes in the anatomic structures involved 

in noticeptive mechanisms. Studies on pain mechanisms have been mostly conducted in animals. The mechanism of pain is com-

plicated and infl uenced by diff erent factors. There are several methodological between the studies trying to classify pain and to cha-

racterize its subtypes. Potential risk factors for pain in PD include = age, gender, and duration of the disease. Although pain is one of 

the nom-motor symptoms most prequivery experienced by patients, it is often under recognized and inadequately treated in con-

trast to motor symptoms.

Versión web: http://www.geriatriaclinica.com.ar/art/num_rst.php?recordID=201503

IMPORTANCIA DEL PROBLEMA

A la sabida limitación y/o difi cultad que los síntomas mo-
tores (temblores de reposo, marcha imantada, bradicine-
sia) generan en la vida de nuestro adulto mayor en la esfe-
ra afectiva, laboral, limitando su autonomía, etc., el dolor 
afecta la calidad de vida de manera más prominente que 
los síntomas motores1. Es más, se ha reportado que, en ge-

neral, los síntomas no motores (SNM) no se identifi can 
en más del 50% de las consultas, aun con especialistas en-
trenados2,3. Como es sabido, la enfermedad de Parkinson 
(EP) es la alteración neurodegenerativa del movimien-
to más común y afecta a alrededor del 1% de la población 
mayor de de 65 años4; esa incidencia aumenta en mayores 
de 85 años a 4-5%5, con un leve predominio en hombres 
sobre mayores 1,5:16 y la padecen alrededor de 4 millones 
de personas en el mundo7.
La frecuencia de dolor en el grupo poblacional que hoy 
nos ocupa llega de 27% a 75-83% según los distintos estu-
dios, sesgados por diferencias poblacionales, defi nición de 
dolor, métodos, etc.7-9.

1. Médico especialista en Medicina Interna y Geriatría. Humberto 
Primo 2239 PB D, CABA, Rep. Argentina.
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Por otro lado, es dable destacar que un mínimo porcentaje de 
pacientes no presenta signos no motores (1,6%) o no son re-
feridos10. A modo recordatorio, dentro de los SNM de la en-
fermedad de Parkinson consideraremos: alteraciones de con-
ducta y/o neuropsiquiátricas (depresión, ansiedad, demen-
cia), antinómicos (hipotensión postural, diaforesis, inconti-
nencia esfi nteriana, etc.), trastornos del sueño (insomnio, ap-
neas, somnolencia, tratamiento de conducta en fase REM), 
sensoriales (alteraciones visuales, olfatorias, dolor) y sensiti-
vomotores (fatiga, diplopía, síndrome de piernas inquietas)11.

DIAGNÓSTICO DE DOLOR EN EL PACIENTE 
CON EP

Debe reconocerse primero si nuestro pacientes tiene dolor 
preguntándoselo o cualquier otro síntoma sensitivo aso-
ciado, ya que con frecuencia no es contado, y evaluar si ese 
dolor está asociado a la EP. El reconocimiento del dolor 
como síntoma de la enfermedad será importante para me-
jorar el control clínico del paciente, evitar pruebas com-
plementarias innecesarias y tratamientos mal indicados y, 
en consecuencia, inefi caces11.
Un dato elocuente sobre el dolor en nuestro grupo como 
síntoma infradiagnosticado e infravalorado es el siempre 
bajo porcentaje de enfermos que presentan dolor y reciben 
tratamiento analgésico. En el estudio de Lee et al. se evi-
denció que el 41,5% de los pacientes de su serie con dolor 
no recibían tratamiento analgésico12,13.

Puede ser útil entregar una serie de cuestionarios e inventarios 
para evidenciar si los pacientes tienen dolor y cuáles son sus 
características, con frecuencia el Brief Pain Inventory (BPI) y 
el Medical Outcomes Study 36-item short form12,14.
En términos conceptuales se considera que el dolor se relacio-
na con la EP si se presenta o tiene la máxima intensidad en 
el hemicuerpo más afectado por la enfermedad y que mejora 
tras la administración de tratamiento dopaminérgico. Lo ca-
racterístico es que el dolor se presente en períodos off  y mejore 
durante los períodos on15; además, usando el score de SNM el 
dolor es más frecuente en mujeres que en hombres16,17.
La Tabla 1 muestra los aspectos más importantes a tener 
en cuenta de cara al diagnóstico de dolor en EP.
Recordamos que el dolor no es único, por lo cual resumimos 
en la Tabla 2, a fi nes didácticos, las diferencias entre dolor 
neuropático y nociceptivo a considerar en nuestra revisión.
Dolor es defi nido, según la asociación internacional para 
el estudio del dolor (IASP: International Association for 
the Study of Pain), como una sensación desagradable y ex-
periencias emocionales con real o potencial daño tisular o 
descripto en función tal daño18,19.
Abordamos un grupo de adultos mayores con EP y dolor. 
Como nuestro distinguido lector comprenderá; será nece-
sario un meduloso interrogatorio y examen clínico-neuro-
lógico, a fi n de descartar comorbilidad u otras patologías 
algógenas.
El dolor puede surgir en cualquier momento evolutivo de 
la EP, aun en algunos casos en fase premotora20,21.
Finalmente, como médicos de atención primaria, usare-
mos la clasifi cación de dolor en EP propuesta por Ford22-24.

• Dolor musculoesquelético.
• Dolor radicular-neuropático.
• Dolor central.
• Dolor distónico.
• Dolor acatísico.

TABLA I. DIAGNÓSTICO DEL DOLOR EN LA ENFERMEDAD DE PARKIN-

SON (EP).

1.  Detectar si existe dolor en el paciente con EP
a..  Preguntar directamente al paciente si presenta dolor.

b..  Preguntar directamente al paciente si refi ere síntomas sensitivos 

(entu mecimiento, color, frialdad, acorchamiento, etc.).

c..  Pasar el Brief Pain inventory (BPI).

d..  Pasar el cuestionario Medical Outcomes Study 36-item form (SF-36).

2.  Establecer las características del dolor en el caso de que esté pre-
sente (ayudará pasar el BPI y el SF-36). 

3.  Clasifi car el dolor (hacer diario on-off  y de síntomas no motores).
a.  Dolor asociado a la EP.

• Más intenso en el lado más sintomático de la EP.

• Mejoría con el tratamiento dopaminérgico.

a1. Dolor del período off .

a2. Dolor distónico (espasmos distónicos dolorosos).

a3. Dolor de pico de dosis (asociado a discinesias).

b.  Dolor no claramente asociado de forma directa a la EP (esperable 

una mejoría más leve con el tratamiento dopaminérgico).

b1.  Dolor radicular neuropático.

b2.  Dolor musculoesquelético.

4.  Exploración general y neurológica siempre que el paciente refi era 
dolor, para descartar cualquier otra posible causa de este, además 
de su EP.

5.  Exploraciones complementarias en casos seleccionados.
a.  Resonancia magnética lumbosacra, si se sospecha radiculopatía.

b. Resonancia magnética cerebral, si se sospecha síndrome talámico 

(p. ej.: origen brusco, descartar causa vascular).

c. Electromiografi a, si se sospecha polineuropatía, radiculopatía, etc.

d. Radiografía (dolor articular), etc.

Tomado de Santos García D et al. (# 11).

TABLA 2. DIFERENCIAS ENTRE DOLOR NEUROPÁTICO Y DOLOR NOCICEP-

TIVO.

1. Dolor nociceptivo.
• Dolor producido por daño mediado por nociceptores mecánicos, 

térmicos o químicos.

• Descripción del dolor variable

• En ausencia de repetición del estimulo la intensidad del dolor dis-

minuye rápidamente.

• Respuesta parcial a los AINEs

• Respuesta buena a los opiodes.

• Frecuentemente cumple una misión de protección. 

2. Dolor neuropático.
• Producido por daño en los mecanismos de información-transmi-

sión del SNP y/o SNC

• Dolor descrito como quemazón, extraño, lacinante…

• La alodinia es común incluso en ausencia de lesión.

• El dolor persiste o se intensifi ca durante semanas, meses o incluso 

años después de la lesión.

• Raramente se alivia con AINE

• ¿Es un dolor opiode resistente? Responde menos o a dosis más al-

tas.

• Frecuentemente se alivia con antidepresivos, antiepilépticos y 

anestésicos locales.
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Dolor musculoesquelético (ME). La rigidez, la falta de 
movimiento espontáneo, las anormalidades posturales y 
las inadecuadas tensiones mecánicas contribuyen al dolor 
ME. Una de las quejas más comunes es la rigidez en los 
hombros, hombro doloroso o congelado, que puede, en 
ocasiones, ser el primer signo de EP25. Son comunes tam-
bién el dolor de cuello, espalda y/o cadera, lo mismo que 
deformidades en extremidades26,27.

Dolor radicular-neuropático. Aparece fundamental-
mente limitado al territorio de distribución de un derma-
toma, en relación con una radiculopatía en aquellos pa-
cientes con EP más artrosis y/o patología discal, o más 
raramente a un territorio de distribución periférica en el 
caso de una mononeuropatía o polineuroatía. Su origen se 
debe al daño focal radicular, compresivo, y suele describir-
se como agudo o sensación disestésica que se irradia al ex-
tremo distal de una extremidad11,24.

Dolor distónico. La distonía se defi ne como una altera-
ción del SNC neuroquímica-muscular que se trasmite en 
forma genética o ambiental (vg TEC), contracciones mus-
culares sostenidas que causan torceduras y movimien-
to involuntarios repetitivos, que se traducen en posturas 
anómalas. Involuntarias y dolorosas, las distonías pueden 
afectar distintas regiones. 
En general afecta los miembros inferiores, en ocasiones cue-
llo o brazo. Suele ser de intensidad y aparece en situación off .

Dolor acatísico. Recordamos que acatisia es la imposibili-
dad de mantenerse quieto, se produce también en etapa off  
y en ocasiones es inducida por fármacos22.

Dolor central. Hace poco tiempo fue publicada una 
exahustiva revisión de la literatura sobre este subtipo de do-
lor en 764 pacientes incluidos con EP, de los que 65 (8,5%) 
cumplían criterios de dolor central.
Este dolor es descripto como ardor, picazón, quemazón 
u oprimente en determinadas partes del cuerpo difícil de 
precisar11,24,28,29. Fue inicialmente descripto por Souques30.
Localizado usualmente del lado motor más afectado, 
constante, especialmente en estado off , sin défi cit senso-
rial ni limitado a un dermatoma o distribución neuroló-
gica específi ca28. No es específi co de la EP, ya que puede 
verse en otras entidades que afectan al SNC como la es-
clerosis múltiple31 o el ictus32. Puede ser muy grave y difí-
cil de tratar.

FISIOPATOLOGÍA

Revisando la bibliografía abordamos un sinnúmero de 
teorías fi siopatológicas, de las cuales en muchas no hay 
consenso. Por tal motivo; y jerarquizando nuestra condi-
ción de médico de atención primaria, se enfocará el tema 
desde esta óptica.

Desde 1999, Senatrice et al. concluyen que la fi siopato-
logía del dolor en EP es compleja y no del todo entendi-
da33. Las exacerbaciones del dolor en etapa off  y mayoría 
en on sugiere el compromiso de vías dopaminérgicas34.
Para algunos investigadores la EP es quizás el mejor 
ejemplo de dolor comórbido como parte integral de una 
enfermedad degenerativa; alrededor de 50% tienen do-
lor crónico, que puede incluir de uno a tres subtipos de 
dolor, de lo que inferimos que los mecanismos algogé-
nicos en nuestro grupo en estudio son varios y no exclu-
yentes11,24,35. El paciente con EP sufre dolor neuropático 
y nociceptivo.
Investigadores isralíes han establecido un umbral al do-
lor inferior en el paciente con EP en relación a controles 
sanos8; también es cierto que alrededor de un 30% pre-
senta dolor no explicable10.
Se postula también que la derivación dopaminérgica po-
dría inducir una hipersensibilidad central a los estímulos 
dolorosos a través de conexiones entre los ganglios basa-
les y tálamo y la degeneración de células no dopaminérgi-
ca, como las del locus ceruleus, los que, a través de vías no-
radrenérgicas intervengan en la producción de dolor11.
En las últimas publicaciones no es clara la relación de 
dolor central con períodos on-off 36.
La fi siopatología del dolor central en EP no está defi ni-
da. Se plantea una posible alteración en el control noci-
ceptivo debido a la disminución de los niveles de dopa-
mina en ganglios basales o a circuitos neurales aberran-
tes que generarían un dolor tipo kindling, que es un au-
mento de excitabilidad en neuronas del sistema límbico; 
los estímulos repetitivos generan una respuesta de um-
bral disminuido.
Como se ve, existen hallazgos vinculados a la generación 
del dolor en EP, todos importantes, por cierto, pero no 
hay una teoría única que explique fi siopatológicamente 
el proceso.

TRATAMIENTO DEL DOLOR EN EP

La mayoría del dolor con agonistas dopaminérgicos y/o 
levodopa no indica que el sistema dopaminérgico sea el 
único implicado ya que el tratamiento con levodopa actúa 
también sobre los sistemas noradrenérgico y serotoninér-
gico. Los fenómenos sensitivos que ocurren en estados de 
hipofunción dopaminérgica podrían interpretarse como 
efecto directo de la desinhibición de las vías sensitivas des-
de los ganglios de la base37,38. Fil A et al.29 establecen fac-
tores que afectan potencialmente al dolor en EP, a saber:

• Edad avanzada: prevalente el dolor ME.
• Sexo o género: Beishe et al. encontraron a la mujer año-

sa como elemento predictor de dolor en EP.
• Severidad y duración de la EP: aún controversial.
• Depresión.
• Enfermedades preexistentes y trastornos sistémicos.
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Dolor musculoesquelético
La variante más frecuente de dolor (50-70%). Indicaremos 
fi siokinesioterapia, programas de ejercicios, analgési-
cos (ver luego) y puede mejorar algo con tratamiento 
dopaminérgico.

Dolor radicular neuropático
Valorar patología de base (mononeuropatía, polineuro-
patía, radiculopatía por patología de columna). Este tipo 
de dolor mejora con el tratamiento del dolor neuropático 
(pregabalina, gabapentín, anticomiciales, etc.)39.

Dolor central
Este dolor se encuentra muy ligado a las fl uctuaciones mo-
toras; aparece en situación off  y mejora en un elevado por-
centaje con el tratamiento dopaminérgico11,40.

Dolor distónico
En una publicación reciente enfocada a respuesta al trata-
miento dopaminérgico, el dolor distónico y el central fue-
ron los que más mejoraron (37 y 40% de los casos) vs. el 
musculoesquelético y radicular neuropático (respuesta fa-
vorable 17 y 14%, respectivamente)13. 
Hay ensayos menos con toxina botulínica.

Dolor acatísico
Como se dijo, acatisia es la imposibilidad de mantener-
se quieto. El origen más frecuente de esta entidad suele 
ser efecto colateral de fármacos, principalmente neuro-
lépticos típicos (principalmente butirofenonas) y la en-
fermedad de Parkinson puede también cansarla. Se abor-
dará la terapéutica tratando de reducir la dosis o suspen-
der los fármacos involucrados y utilizar benzodiazepinas, 
clonazepam, benzatropina, propranolol y recientemente 
fue exitoso el uso a tal fi n de N-acetilcisteína.
En cualquier caso de color refractario a tratamiento se 
planteará la conducta neuroquirúrgica así como estimula-
ción cerebral profunda y/o palidotomía unilateral41,42. 
La Tabla 3 resume, en forma a didáctica, las opciones te-
rapéuticas que disponemos para ayudar a nuestro adulto 
mayor con EP más dolor. 

CONCLUSIONES I

Recordar, en nuestra práctica diaria, que la enfermedad de 
Parkinson es una enfermedad degenerativa con síntomas 
motores y no motores (dolor, depresión, demencia, incon-
tinencia esfi nteriana, etc.) que afecta aproximadamente a 
cuatro millones de personas en el mundo.
El dolor en enfermedad de Parkinson puede aparecer en 
el curso de la enfermedad, incluso en fase premotora, con 
una prevalencia que alcanza al 80 % de los enfermos.
No todos los pacientes presentan síntomas no motores.
El dolor en nuestro grupo resulta más frecuente que en la 
población general de la misma edad.

Al dolor se lo divide según Ford en 5 subtipos: musculoes-
quelético, radicular neuropático, central, distónico y por 
acatisia. Pueden surgir distintos tipos de dolor e incluso 
coexistir, en ocasiones.
Otra forma de clasifi carlo es como dolor relacionado o no 
relacionado con la enfermedad de Parkinson igual el / los 
dolores que afectan el hemicuerpo más comprometido 
por la afección motora, relativa respuesta favorable al tra-
tamiento dopaminérgico y sin otra causa/s que puedan ex-
plicarlo (no aceptada por todos los autores )

CONCLUSIONES II

Desde el punto de venta fi siopatológico, hay experiencias, 
datos, hallazgos que inducen a pensar. Pero carecemos has-
ta el momento de un sustento patogénico que explique el 
dolor en EP.
Con las bases que intentan explicar la génesis del dolor 
asociado a la experiencia cotidiana asistencial, disponemos 
de recursos terapéuticos para controlar el dolor en enfer-
medad Parkinson, en términos generales.
El dolor altera la calidad vida de nuestros pacientes con 
Parkinson. Es más, algunos encuentran este síntoma como 
más invalidante que los trastornos motores. El reconoci-

TABLA 3. TRATAMIENTO DEL DOLOR EN LA ENFERMEDAD DE PARKIN-

SON (EP).

1. Dolor asociado a la EP.

a. Terapia doaminérgica.

a1. Dolor del período off : terapia doaminérgica (IMAO-B, ICOMT y, 

fundamentalmente, levodopa y agonistas dopaminérgicos).

a2. Dolor distónico: terapia dopaminérgica.

a3. Dolor de pico de dosis (discinesias dolorosas): reducir trata-

miento dopaminérgico.

b. Asociar antidepresivos tricíclicos si no hay mejoría.

c. Asociar antiepilépticos si no hay mejoría (gabapentina, regabalina).

d. Asociar opiáceos si no hay mejoría.

e. Considerar la toxina botulínica en distonía dolorosa grave.

2. Dolor no claramente asociado de forma directa a la EP (mejoría es-
perable menor con tratamiento dopaminérgico).
a. Dolor radicular neuropático (tratamiento del dolor neuropático).

a1. Primera línea: amitriptilina, gabapentina, pregabalina, carba-

mazepina.

a2. Segunda línea: parche de lidocaína, oxcarbazepina, duloxetina, 

metadona, venlafaxina.

a3. Tercera línea: tramadol, opiáceos de liberación, antagonistas 

NMDA.

a4. Cuarta línea: lamotrigina, topíramato, otro.

b. Dolor musculoesquelético.

b1. No opioides (ácidos acetilsalicílico, paracetamol, metamizol, 

AINE) ± coadyudantes a.
b2. Opioides menores b + no opioides ± coadyudantes.

b3. Opioides mayores c + no opioides ± coadyudantes.

b4. Tratamientos invasivos del dolor.

3. Considerar la cirugía en los casos con dolor intenso y refractario.
a  Coadyudantes: antidepresivos, neurolépticos, antieplilépticos, corticoides. 
b  Opioides menores: codeína, tramadol, dextropropoxifeno, dihidrocodeína 

de liberación retardada. 
c  Opioides mayores: cloruro, morfi na de liberación inmediata, sulfato de 

morfi na, fentanilo transdérmico, meperidina.

Tomado de Santos García D et al. (# 11).
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mento del dolor, su categorización y tratamiento mejora-
rá la evolución clínica, su calidad de vida y así se evitarán 

estudios innecesarios y tratamientos mal indicados que, en 
consecuencia, serán inefi caces.
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