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IllTRODUCCIOJI, 

Se considera que el temblor, la acinesia, la rigidez y las 

alteraciones posturales son las manifestaciones clinicas 

cardinales de la Enfermedad de Parkinson (EP) (1). Lógicamente, 

la investigación b4sica y cl1nica han concentrado su atención 

en el estudio de estos signos. Sin embargo, existen otros 

signos y sintomas igualmente importantes que los mencionados 

(Cuadro 1). Algunos son manifestación de los signos cardinales 

como la facies en máscara lo es de la acinesia, pero otros 

parecen ser independientes de ellos como la depresión, la 

hipotensión ortostática y la demencia. (1,2,J,4). 

A pesar de su importancia, no es raro que las alteraciones 

sensitivas en la EP pasen desapercibidas por los médicos 

tratantes como manifestación de la enfermedad. Estas pueden 

presentarse como parestesias, dolor secundario a la acinesia 

y rigidez o incluso dolor severo e incapacitante que llega a 

dominar el cuadro clínico ocasionando la solicitud de estudios 

innecesarios e incluso tratamiento inadecuados del paciente. En 

la mayoría de los casos las alteraciones sensJ.,tivas fluctO.an en 

forma paralela a los cambios motores asociad~_s al tratamiento 

con levodopa y se ha sugerido que ésta es una clave diagnóstica 

para determinar su etiologia. En otras ocasiones el dolor 

intenso puede ser la primera manifestación de la enfermedad. Se 

ha establecido también una analogía entre estas a+teraciones 

sensitivas y la distonia y, en base a esto, se ha propuesto una 



clasificación de los fenómenos dolorosos en la EP. (Cuadro 2) 

(5). 

OBJBTIVO. 

En este estudio describimos la frecuencia y algunas 

caracter1sticas de las alteraciones sensitivas en un grupo de 

pacientes con Enfermedad de Parkinson idiopática. 
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PACIEllTEB Y METODOS. 

Se estudiaron 44 pacientes sucesivos con diagnóstico de 

Enfermedad de Parkinson idiopática vistos en la consulta 

externa de la Unidad de Investigación Cl1nica de Neurología y 

Neurocirug!a del Hospital de Especialidades del Centro Médico 

Nacional Siglo XXI, durante los primeros seis meses del 

presente af\o. Se les interrogó acerca de la presencia de 

alteraciones sensitivas (parestesias y dolor), la relación de 

las mismas con la ingesta de levodopa y con el inicio de las 

manifestaciones motoras de la enfermedad. Se interrogó además 

acerca de la presencia de respuestas fluctuantes al 

tratamiento (fenómenos de 11 on-off" y 11Wearing-off 11 ). En todos 

los pacientes con alteraciones sensitivas se descartaron 

enfermedades sistémicas como neuropatlas, miopatlas y artritis 

por clínica y exámenes paracllnicos apropiados. En todos los 

pacientes se evaluaron los signos motores con la UPRS y con la 

escala de Hoehn y Yahr. 



Rl!lBOLTADOS, 

Treinta y cuatro de los 44 (75%) pacientes (con una edad media 

de 50.12 +- 7.5; 29 hombres y 5 mujeres) presentaron 

sintomatoloqia sensitiva. Sólo tres de éstos presentaban 

respuesta estable a la L-dopa y uno no tomaba medicamentos. Los 

demás (29 pacientes) presentaron fenómenos de "on-off" y de 

11wearinq-off'' • Los síntomas sensitivos consistieron en dolor 

(67%), parestesias (12%) o una combinación de ambos (21%). 

El dolor se refirió generalmente como de tipo muscular y los 

sitios más frecuentemente afectados fueron las extremidades, el 

cuello y las regiones lumbares. En sólo un paciente el dolor 

fué de tipo urente. En seis pacientes el dolor se refirió como 

intenso, mientras que fué de leve a moderado en 24. En sólo un 

caso el dolor precedió a la sintomatologia motora y simulaba 

una compresión radicular lumbar. En dos pacientes el dolor se 

presentaba en el antebrazo con irradiación al hombro y se 

acompafiaba de parestesias en la mano lo que suger la un síndrome 

de túnel del carpo. En estos últimos tres casos se descartó la 

lesión de nervio periférico con estudios electrofisiol6gicos. 

En el primer paciente el dolor desapareció al iniciarse el 

tratamiento dopaminérgico. Cuatro pacientes presentaron 

parestesias como ünico síntoma sensitivo, y en siete pacientes 

se presentaron acampanando al dolor. Las parestesias en todos 

los casos abarcaban las porciones distales de las extremidades 

y en s6lo un paciente se detectó hipoestesia de hipoalgesia en 



el dorso del pie. 

En la gran mayor1a de los pacientes el dolor se presentó con 

relación a la toma de L-Dopa. Un paciente lo presentaba durante 

el pico de la dosis, mientras que en veinticuatro estaba 

relacionado con el periodo "off". Siete de los pacientes 

presentaban sintomatologla sensitiva sin ninguna relación a la 

toma de L-Dopa (Cuadro J). 
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COMENTARIO. 

En 1817 James Parkinson describió la enfermedad que hoy lleva 

su nombre. En su monografla escribe: 11 En dos de los casos 

mencionados exist1an previamente síntomas de reumatismo, y en 

el caso IV, el brazo derecho, en el que se inició la 

palpitación, habla sido afectado muy violentamente por dolor 

reumAtico hasta las partes distales de los dedos •.. la 

palpitación habla sido precedida por un considerable periodo de 

tiempo, por esta afección dolorosa del brazo •.• 11 (6). 

Corno menciona Snider (7), los slntomas sensitivos en los 

pacientes con Enfermedad de Parkinson son de interés pr~ctico 

para el clinico ya que crean un problema diagnóstico y en 

ocasiones un problema de manejo. 

El diagnóstico diferencial de los sintomas sensitivos de la 

Enfermedad de Parkinson puede incluir artritis, cardiopatia 

isquémica, trauma musculoesquelético o faringitis. Consideramos 

que para hacer el diagnóstico de la sintomatologla sensitiva 

como secundaria a la Enfermedad de Parkinson es necesario tener 

en cuenta las siguientes características: en los pacientes con 

respuesta fluctuantes a la L-Dopa la sintomatologia desaparece 

durante los periodos "on", se presenta inicialmente o es más 

severa en el lado de inicio de la enfermedad y la exploración 

neurológica, aparte de los signos tlpicos de parkinsonismo, es 

negativa. Se debe recordar, sin embargo, que los pacientes con 
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esta enfermedad no son inmunes a otras causas potenciales de 

dolor y parestesias (5). 

En nuestro estudio un porcentaje elevado de los pacientes 

presentaron síntomas sensitivos, en comparación con otros 

estudios (7,B,9), la mayoría de los cuales tenla una respuesta 

fluctuante a la L-Dopa. Ya que el nuestro es un hospital de 

tercer nivel esto puede deberse a atracciones iátricas (10). 

Parece estar bien establecido que estos síntomas sensitivos se 

deben a una disfunción en el sistema nervioso central. Koller 

ha descartado que se deban a una alteraci6n del sistema 

nervioso periférico o a una disfunción autonómica. El sistema 

lemniscal en esta enfermedad parece estar preservado (B). 

Se han encontrado cantidades significativas de dopamina en la 

médula espinal tanto en la rata como en el humano. Las fibras 

dopaminérgicas representan sólo una proporción menor de las 

catecolaminas totales de la médula espinal. Se calcula que la 

inervación por norepinefrina es diez veces mayor a la 

dopaminérgica mientras que la epinefrina representa entre una 

quinta y una décima parte de esta última. (11,12). 

Las terminales ax6nicas dopaminérgicas se encuentran en el 

cuerno dorsal en todos los niveles de la médula espinal. Sus 

células de origen están situadas en el diencéfalo caudal en el 

grupo celular All. En la médula espinal los axones descienden 

en parte dentro de la lámina I del cuerno dorsal en el fun1culo 
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dorsolateral. Se ha sugerido que esta v1a tiene una función 

moduladora en el procesamiento de la información sensitiva. Se 

ha encontrado que la administración de agonistas y antagonistas 

dopaminérgicos alteran la respuesta a los estimulas 

nociceptivos. Además, la inhibición de la respuesta a estimules 

nociceptivos provocada por agonistas dopaminérgicos desaparece 

cuando se utilizan bloqueadores de receptores dopaminérgicos lo 

que sugiere un efecto inhibidor de la dopamina en la 

transmisibn del dolor (12) . 

En la Enfermedad de Parkinson los niveles de dopamina en la 

médula espinal se han encontrado disminuidos, aunque la 

diferencia con los sujetos control no fué estad1sticamente 

significativa (5). En el hipotálamo las neuronas dopaminérgicas 

se encuentran preservadas en los núcleos arcuato y 

periventricular (13). 

A pesar de encontrarse respetada esta via dopaminérgica en la 

EP la sintomatologia sensitiva puede ser provocada por la 

levodopa o sus metabolitos. Esto se sustenta en los siguientes 

hallazgos: la interrupción o el incremento de la dosis de 

L-Oopa disminuyen o anulan estos s1ntomas. Lo anterior puede 

deberse a un umbral de estimulación dopaminérgica (5). También 

se ha observado que en los pacientes parkinsónicos con 

fenómenos de 11 on-off 11 la administración de L-Dopa a dosis 

subumbrales produce un deterioro motor comparado con la 

administración del placebo, en tanto que las dosis 
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supraurnbrales se asocian con una mejor1a motora seguida de un 

empeoramiento por abajo del estaba basal y posteriormente un 

retorno espontáneo a la linea basal (14). Esto sugiere que la 

L-Dopa tiene un efecto inhibidor que se puede explicar por un 

modelo de respuesta bifásica. En las ratas los agentes 

dopaminérgicos tienen un efecto bifásico sobre el dolor (15). 

Los neurotransmisores que se encuentran más implicados en la 

transmisión del dolor son la norepinefrina y la serotonina. 

Ambas tienen un efecto inhibidor sobre las neuronas del cuerno 

dorsal (16). En la Enfermedad de Parkinson existe una pérdida 

de ambos tipos de neuronas en el tallo cerebral (17,18,19), y 

se ha encontrado que al aumentar la liberación de estos 

neurotransmisores con metilfenidato la sintomatolog!a dolorosa 

desaparece (20). Estos mismos autores encontraron una ausencia 

de efecto placebo en sus pacientes y sugieren que puede existir 

también una disminución de las endorfinas. 

Por lo tanto, la fisiopatologla de las alteraciones sensitivas 

en la Enfermedad de Parkinson parece ser un fenómeno complejo 

en el que coexisten alteraciones en estos tres sistemas 

descendentes además de la participación de otros moduladores, 

especialmente peptidérgicos (5,20). 

En cuanto al tratamiento de estas manifestaciones se recomienda 

aplicar las medidas para aumentar la duración del periodo "on". 

Es decir, las dosis de L-Dopa en cantidad y frecuencia o 



agregar o sustituirla por un agonista dopaminérgico de mayor 

duración como la bromocriptina. Se ha sugerido también agregar 

antidepresivos tric1clicos o relajantes musculares (S,20,21). 
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CONCLUSIONES. 

l. Los sintomas sensitivos en la Enfermedad de Parkinson tienen 

una alta prevalencia en los pacientes con respuestas 

fluctuantes a la L-dopa. 

2. Se puede sospechar que estos síntomas son secundarios a esta 

enfermedad cuando guardan una relación clara con la ingesta 

de L-dopa. 

J. El mecanismo fisiopatológico de su producción no es claro 

pero parece haber una inhibición de la vla dopaminérgica 

diencéfaloespinal por la L-dopa o sus metabalitos. 

4. También están relacionados con una pérdida de neuronas del 

tallo cerebral que dan origen a vlas inhibidoras 

catecolaminérgicas de las neuronas del asta posterior. 

5. Otros sistemas de neurotransmisores como las endorfinas y 

neuropéptidos también están implicados en su aparición. 

6. su tratamiento consiste en la modificación de dosis de la L­

dopa y la adición de medicamentos dopaminérgicos con el fin 

de aumentar la duración de los periodos "on". 
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cuadro 1. MJUIIFESTACIONES CLINICAS DB LA BNFBRHBDAD DB 

PARKINSON 

Temblor 

Rigidez 

Acinesia 

Alteraciones posturales 

Alteraciones de la marcha 

Fatiga 

Sialorrea 

seborrea 

Micrografía 

Alteraciones oculomotoras 

Hipofonla 

Lenguaje monótono 

Demencia 

Depresión 

Alteraciones del lóbulo frontal 

Alteración en la atención y concentración 

Hipotensión postura! 

Alteraciones esf 1nterianas 

Dolor 

Parestesias 

lanado de referencias 1·4 
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Cuadro 2. CLABIFICACION DEL DOLOR ASOCIADO A LA ENFERMEDAD DB 

PARltINBON* 

A. Dolor antea 4•1 4iagn~atico de la Enfermedad. 

B. Dolor en el periodo "off" (sin distonia) en los pacientes 

con respuesta fluctuante a la L-Dopa. 

1. Dolor matutino 

2. Dolor durante 11 off 11 máximo 

3. Dolor del inicio de la dosis. 

4. Dolor del final de la dosis. 

c. Dolor durante el pico de la dosia. 

* Modificado de referencia 5 
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Cuadro 3. SillTOl!ATOLOGIA BZJISITIVA BN LOS PACIBllTES CON 

ENFERMEDAD DE PARRINBON RELACIONADA A LA IN-

GESTA DE L-DOPA Y llAJIIPESTACIONES MOTORAS. 

A. con síntomas sensitivos antes del diagn6stico 

B. con sintoaas ••nsitivoa durante el periodo "off" 

1. Matutinos 

2. Durante "off" máximo 15 

J. Al inicio de la dosis 

4. Al final de la dosis 

c. con síntomas sensitivos en pico de dosis. 

o. con aintoaas sensitivos sin relación a toma 

el• L-Dopa 

Total 

UNIDAO DE INVESTIGACION CLINICA EN NEUROLOGI-' Y NEUROClllUGIA 
HOSPITAL CE ESPECIALIDADES, C.M.N. 1991. 

14 

1 

24 

1 
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