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en “fin de dosis”

Resumen

Desde que James Parkinson en 1817 ofreciera la primera definición detallada de la 
patología que hoy lleva su nombre, la enfermedad de Parkinson (EP) se ha convertido en el 
trastorno neurodegenerativo más frecuente después del Alzheimer, afectando principalmente 
a la población de edad avanzada. Esta enfermedad por su prevalencia y sus diferentes modos 
de presentación constituye un desafío para todos los profesionales que se ven involucrados en 
el abordaje de la misma.

En la EP, los hallazgos fisiopatológicos más característicos se relacionan con una pérdida 
progresiva de neuronas productoras de dopamina localizadas en la sustancia negra pars 
compacta mesencefálica, lo que origina o desencadena la aparición de los síntomas clásicos de 
la enfermedad (temblor, rigidez, bradicinesia, alteraciones del equilibrio, alteraciones de la 
marcha…), comprometiendo considerablemente la capacidad ambulatoria de los sujetos que 
la padecen. Cada vez es más frecuente, sin embargo, asistir al desarrollo de síntomas no 
considerados como habituales pero que están presentes en un alto porcentaje de los enfermos. 
Esto es lo que ocurre con los congelamientos de la marcha (CM), también conocidos como 
bloqueos motores, los cuales presentan una prevalencia que oscila entre el 7%-60% en función 
de si estamos hablando de las primeras etapas o de las etapas más avanzadas de la 
enfermedad.

En la actualidad, en el tratamiento de la EP se utiliza un abordaje multidisciplinar que 
incluye distintas aproximaciones: la terapia farmacológica, la terapia quirúrgica y las terapias 
de apoyo, entre las que se encuentra la utilización de la estimulación sensorial externa (ESE) 
con el objetivo de facilitar la iniciación y/o el desarrollo de una actividad motora. Esta 
estrategia rehabilitadora, mediante la utilización de estímulos auditivos, visuales o 
somatosensoriales, suministrados de manera rítmica, se presenta como un recurso 
terapéutico importante para facilitar la ejecución de los actos motores en estos enfermos. 
Atendiendo al interés que ha suscitado en los últimos años la utilización de la ESE en la mejora 
de la marcha en los sujetos con EP, nos hemos planteado realizar un estudio cuyo objetivo 
principal ha consistido en determinar el efecto inmediato “in situ” de la estimulación sensorial 
rítmica, utilizando tres variedades sensoriales (auditiva, visual, somatosensorial), sobre los 
bloqueos motores y sobre la marcha en dos grupos experimentales: pacientes con EP y un 
grupo control (sujetos sanos). Para ello, hemos utilizando una frecuencia de estimulación del 
+10% de la cadencia de paso de la marcha preferida de cada sujeto, valor ensayado con éxito en 
estudios previos.

Nuestros resultados demuestran que la  estimulación auditiva rítmica, es efectiva como 
terapia de apoyo para mejorar algunas de las variables alteradas de la marcha, así como para  
reducir el número y la media del tiempo de duración de los CM presentes en los pacientes con 
EP en “fin de dosis”. Sin embargo, la estimulación visual y la estimulación somatosensorial, no 
han resultado ser efectivas en la mejora de ninguna de las variables de estudio.

Palabras clave: Enfermedad de Parkinson, estimulación sensorial, congelamientos de la marcha.
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GLOSARIO

AMS:  Área Motora Suplementaria. 
ANOVA-MR:  Análisis de la Varianza de Medidas Repetidas. 
AVD:  Actividades de la Vida Diaria. 
BM:  Bloqueo Motor. 
Cg:  Centro de gravedad. 
CM:  Congelamiento de la Marcha. 
COMT:  Catecol-Orto-Metil-Transferasa. 
CV:  Coeficiente de Variabilidad. 
CMV:  Cadencia de paso en una marcha a Máxima Velocidad. 
CPL:  Corteza Premotora Lateral. 
DA:  Dopamina. 
EA:  Estimulación Auditiva. 
EP:  Enfermedad de Parkinson, Enfermo de Parkinson. 
EV:  Estimulación Visual, Estímulos Visuales. 
EAR:  Estimulación Auditiva Rítmica. 
ECP:  Estimulación Cerebral Profunda. 
EEG:  Electroencefalograma. 
EMG:  Electromiografía, Electromiográfico. 
EMT:  Estimulación Magnética Transcraneal. 
ESE:  Estimulación Sensorial Externa. 
ES:  Estimulación Somatosensorial. 
ESR:  Estimulación Somatosensorial Rítmica. 
EST:  Estriado. 
FOG-Q:  Freezing of Gait-Questionare. 
GA:  Gastronemio. 
GB:  Ganglios de la Base. 
GLU:  Glutamato. 
GPe:  Globo Pálido externo. 
GPi:  Globo Pálido interno. 
GPx:  Glutation Peroxidasa. 
GSH:  Glutatión. 
H. TRO:  Altura trocanterea. 
H&Y:  Hoehn y Yahr. 
IDDC:  Inhibidor de la dopa-descarboxilasa. 
IFN- :  Interferón gamma. 
IL-1 :  Interleucina 1 .
IMAO-B:  Inhibidores de Monoaminooxidasa tipo B. 
LEDs:  Diodos de Emisión de Luz. 
MA:  Marcha con estimulación auditiva. 
MMSE:  Mini Mental State Examination. 
MM.II:  Miembros Inferiores. 
MM.SS:  Miembros Superiores. 
MP:  Marcha Preferida. 
MPTP:  1-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropiridina. 
MT:  Marcha con estimulación con TENS. 
MV:  Marcha con estimulación visual. 
NMDA:  N-metil D-aspartato. 
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NOS:  Óxido Nítrico Sintasa. 
NPP:  Núcleo Pedúnculo Pontino. 
NST:  Núcleo Subtalámico. 
OMS:  Organización Mundial de la Salud. 
OH:  Radical Hidroxilo. 
PET:  Tomografía por Emisión de Positrones. 
SEMSR:  Sistema de Estimulación Multisensorial Rítmico. 
SN:  Sustancia Negra. 
SNpc:  Sustancia Negra pars compacta. 
SNpr:  Sustancia Negra pars reticulata. 
SPECT:  Tomografía Computarizada por Emisión de Positrones Simple. 
TA:  Tibial Anterior. 
TENS:  Estimulación Nerviosa Eléctrica Transcutánea. 
TNF- :  Factor de Necrosis Tumoral .
UPDRS:  Escala Unificada de Valoración de la Enfermedad de Parkinson. 
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INTRODUCCIÓN

1-LA ENFERMEDAD DE PARKINSON (EP) 

1.1- Generalidades y características de la EP 

Según la OMS, el incremento de la esperanza de vida en los países occidentales ha 
producido un envejecimiento de la población con el consiguiente incremento de las 
enfermedades propias de las décadas más avanzadas de la vida, como es el caso de la 
EP.

La EP es un trastorno neurodegenerativo, crónico y progresivo caracterizado por la 
presencia de síntomas motores y no motores, los cuales causan diferentes grados de 
alteración funcional en los sujetos afectados. Los hallazgos fisiopatológicos detectan 
principalmente una pérdida progresiva de las neuronas productoras de dopamina (DA), 
localizadas en la sustancia negra pars compacta (SNpc) mesencefálica (Jankovic 2008). 

Desde un punto de vista histórico, algunos síntomas característicos de la EP ya 
fueron detectados y descritos en la época de Galeno e Hipócrates, concretamente el 
físico griego Galeno describe “los incómodos temblores que sufrían algunos pacientes y 
que les hacía caminar como si estuvieran subiendo una cuesta” (Goetz 2003). 

Leonardo Da Vinci en el año 1500, relata la existencia de personas que “realizaban 
movimientos anormales e involuntarios y que a su vez sentían una enorme dificultad 
para realizar las tareas que deseaban ejecutar” (Francesca Romei 1996). 

En esta misma línea el doctor Sylvius de la Boe en el s.XVII, realizó varios estudios 
basándose en los diferentes temblores que presentaban algunos enfermos, un temblor 
que aparecía en reposo (tremor coactus), mientras que otro aparecía cuando el paciente 
realizaba un movimiento voluntario (tremor tremulous) (Goetz et al. 2001). 

En el s.XVIII  Francois Boissier de Sauvages añadió “que los temblores en reposo, 
al que él denominaba -palpitaciones- desaparecían cuando el paciente intentaba hacer 
algún movimiento” (Goetz et al. 2001). 

Pero fue James Parkinson en 1817 el que ofreció la primera definición detallada de 
la enfermedad, a la que él denominó “parálisis agitante” y que describía como 
“movimientos involuntarios de carácter tembloroso, con disminución de la fuerza 
muscular en las partes que están en reposo y que incluso provocan una tendencia  a la 
inclinación del cuerpo hacia delante y una forma de caminar con pasos cortos y rápidos. 
Los sentidos y el intelecto permanecen inalterados”. Esta definición queda recogida en 
un tratado escrito por el propio James Parkinson, denominado “Ensayo sobre la parálisis 
agitante” (Parkinson 1817). 

Varias décadas más tarde el reconocido fisiopatólogo francés Jean-Marie Charcot
(1825-1893), completó la definición de la patología y la bautizó como “enfemedad de 
Parkinson”, en reconocimiento al trabajo olvidado de su colega británico (Teive 1998). 
Charcot valoró con meticulosidad a sus pacientes y no pasó por alto la rigidez que 
presentaban, ni tampoco que no todos los enfermos de Parkinson sufrían temblores  y 
parálisis, fue el primer autor que identificó y señaló la diferencia entre dos síntomas 
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existentes en la EP, como son la rigidez y la bradicinesia, al mismo tiempo que fue el 
que inicialmente identificó dos fenotipos característicos de la enfermedad: acinético-
rígido, y tembloroso (Charcot 1872). 

Unos años más tarde, en 1919 Konstantin Tretiakoff descubre la parte del cerebro 
implicada en la enfermedad, localizándola en la sustancia negra (SN) situada a nivel 
mesencefálico, sustancia negra que va perdiendo pigmento a medida que las neuronas 
productoras de DA de esa región se van muriendo (Kapp 1992).  

En 1955 Arvid Carlsson, (Premio Nobel de Medicina en el año 2000) demostró que 
el 80% de la DA del cerebro se encuentra en los ganglios de la base (Carlsson 1955). 

Poco después, Oleh Hornykiewicz (1961) desentrañó  la clave de la enfermedad, 
definiendo más específicamente las estructuras  en las que existe un déficit de DA “una 
disminución de la DA en el cuerpo estriado (EST)”, aunque en esta época no se 
consiguió desvelar el motivo de esta disminución (Hornykiewics 1963). 

Todos los hallazgos citados anteriormente y encontrados hasta mediados del s.XX, 
han sido fundamentales y han influido para que en las últimas décadas se haya llevado a 
cabo un exhaustivo estudio de los ganglios de la base (GB), acercándonos así a un 
mejor entendimiento de la EP (Alexander et al. 1986, 1990; Albin et al. 1989).

Desde un punto de vista epidemiológico, la EP es la enfermedad neurodegenerativa 
más frecuente después de la enfermedad de Alzheimer. La edad  media de comienzo es 
de 62,4 años, es muy raro que aparezca antes de los 30 años y sólo entre el 4-10% de los 
casos aparecen antes de los 40 años, denominándose en este caso Parkinson precoz 
(Costa et al. 2001). Atendiendo a los estudios epidemiológicos consultados, la EP 
presenta una incidencia anual entre 110-330 casos por cada 100.000 habitantes con edad 
superior a los 50 años, de 1800/100.000 en individuos mayores de 65 años, y de 
2600/100.000 en individuos mayores de 85 años, obteniendo una incidencia total de 18-
20,5 casos por 100.000 habitantes/año (Mayeux 2003). En España están afectadas entre 
70.000-110.000 personas, encontrándose la tasa de prevalencia  en 180-200 casos por 
cada 100.000 habitantes (Artacoz-Sanz et al. 1995), aunque esto varía en función de la 
población estudiada. 

Se estima que en todo el mundo existen unos 10 millones de personas 
diagnosticadas de la EP, apuntando las predicciones a que en el año 2020, serán unos 40 
millones las personas que padezcan esta enfermedad (Quinn et al. 1987; Morris 2000). 

Se encuentra una mayor incidencia de padecer la EP  en personas que residen en el 
medio rural, en particular aquellos que hacen uso de agua de pozos privados, o son 
agricultores expuestos a pesticidas y herbicidas (Brown et al. 2006), aunque también se 
ha relacionado el aumento de la incidencia de padecer la EP con la exposición a 
determinados productos industriales y/o metales (cobre, plomo, aluminio, hierro, 
mercurio…).  

Existe una gran variedad de patologías que comparten manifestaciones clínicas con 
la EP, son los denominados síndromes parkinsonianos o parkinsonismos. A grandes 
rasgos se puede decir que existen 4 tipos de parkinsonismos, atendiendo a las causas 
que lo produzcan (García Ruiz y Fontán  2000). (Ver tabla 1) 
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Tabla 1: Tipos de parkinsonismo 

(García Ruiz y Fontán  2000), modificada de la publicada por Paulson y Stern (1997). 

Lo que conocemos como EP también recibe el nombre de Parkinson Idiopático o 
Primario, y representa el 85% del total de los síndromes parkinsonianos (Stacy y 
Jankovic 1992). La causa de la EP idiopática es desconocida, pero se caracteriza por la 
degeneración de las neuronas productoras de DA de la región lateral y ventral de la 
SNpc situada a nivel mesencefálico, existiendo en el resto de las neuronas presentes 
inclusiones eosinófilas citoplasmáticas denominadas cuerpos de Lewy (Forno 1987; 
Muñoz 1999; Obeso et al. 2002). 

En la EP, la presencia de los cuerpos de Lewy además de existir en las neuronas 
todavía presentes de la SNpc, aparecen diseminados en otras estructuras del sistema 

PARKINSON IDIOPÁTICO (Representa el 85% de todos los casos) 
      -Enfermedad de Parkinson 

PARKINSONISMOS SECUNDARIOS 
      -Inducidos por medicamentos 
      -Hemiatrofia-hemiparkinsonismo 
      -Hidrocefalia a presión normal o hidrocefalia no comunicante 
      -Hipoxia 
      -Infecciones: Parkinsonismo Postcefalítico, Enfermedad de Priones 
      -Metabólicos: Parkinsonismo hipocalcémico, degeneración hepatocerebral adquirida 
      -Psicogénico 
      -Siringomesencefalia 
      -Traumatismos repetidos 
      -Tóxicas: intoxicación por MPTP , por manganeso, por disulfuro de carbono. 
      -Tumores 
      -Vasculares 
      -Multiinfarto 
      -Enfermedad de Binswanger 

SÍNDROMES PARKINSONISMO-PLUS    
      -Parálisis supranuclear progresiva (PSP) 
      -Demencia por cuerpos de Lewy difusos 
      -Atrofia multisistémica 
      -Degeneración corticobasal 

ENFERMEDADES HEREDO-DEGENERATIVAS 
      -Ceroidolifuscinosis 
      -Enfermedad de Gerstman-Straussler 
      -Hallervorden-Spatz 
      -Enfermedad de Huntington 
      -Lubag (Parkinsonismo- Filipinas) 
      -Citopatias mitocondriales con necrosis estriatal 
      -Neuroacantocitosis 
      -Atrofia olivopontocerebelosa familiar 
      -Síndromes de demencia talámica 
      -Enfermedad de Wilson 
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nervioso, tales como los núcleos catecolaminérgicos del tronco del encéfalo (locus 
coereleus y el rafe), núcleo basal de Meynert (colinérgico), núcleo pedúnculo pontino, 
hipotálamo, y núcleo intermedio lateral de la médula espinal (Obeso et al. 2002). 

El resto de los Síndromes Parkinsonianos citados anteriormente a diferencia de la 
EP, tienen su origen en causas conocidas, pero en ellos se manifiestan síntomas también 
presentes en la EP idiopática, por este motivo es muy importante hacer un diagnóstico 
diferencial precoz, para poder dar un diagnóstico fiable, y definir el tratamiento que 
debe seguir el paciente, el cual va a influir en el evolución de la enfermedad (García 
Ruiz y Fontán  2000; Obeso et al. 2002).

1.2- Etiología de la EP 

La EP presenta una etiología desconocida. Durante décadas desde el descubrimiento 
de la base patológica y neuroquímica de la enfermedad, se ha intentado explicar su 
etiopatogenia a través de un único mecanismo productor, definiéndolo según el 
momento como una causa infecciosa, metabólica, tóxica, vascular, traumática…, sin 
embargo es mucho más probable que el origen de la EP sea multifactorial (Olanow 
1999; Obeso et al. 2002). 

Para entender el origen de la EP, como en la mayoría de las enfermedades, se 
requiere de un componente genético, que sería un factor predisponente, y también de un 
componente ambiental, que sería el factor desencadenante (Obeso et al. 2002). Schapira 
(1999) ya agrupaba las causas de la EP en factores genéticos y factores ambientales.

- Factores Genéticos 

En estos últimos años ha cobrado gran importancia la implicación de los factores 
genéticos  en el origen de la EP, varios estudios han descrito la existencia de dos 
mutaciones para el gen de la proteina alfa-sinucleína que se encuentra en el cromosoma 
4 y que puede ser suficiente para provocar cambios que se manifiestan en la enfermedad 
(Polymeoropoulus et al. 1997; Schapira 1999). 

Se han descubierto otras mutaciones genéticas (gen parkin en el cromosoma 6, 
mutaciones en el cromosoma 7, mutaciones del cromosoma 2 (parkin 3), y mutaciones 
del cromosoma 4 (parkin 4)), que pueden estar involucradas en la predisposición de 
padecer la EP (Kitada et al. 1998; Valente et al. 2002; Bostantjopoulou et al. 2001; 
Bentivoglio 2001). 

Posiblemente en los próximos años se descubran nuevas mutaciones asociadas a la 
EP con claro componente familiar, pero el verdadero reto consistirá en concretar y 
entender cuáles son los factores de susceptibilidad genética presentes en la mayoría de 
los pacientes, además de determinar cómo se trasmiten esos factores (Obeso et al. 
2002).

No debemos olvidar, que Schapira et al. (1989, 1990), fueron los primeros en 
detectar  una disminución en la actividad del complejo I de la respiración mitocondrial 
en las células situadas en la SNpc, y postularon la posibilidad de que mutaciones de 
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genes mitocondriales que participan en el complejo I pudiesen estar implicados en tal 
alteración (Schapira 1999; Olanow y Tatton 1999). 

- Factores Ambientales

Varios estudios epidemiológicos han descrito algunos factores que incrementan el 
riesgo de padecer la EP (Langston 1998). Concretamente Brown et al. (2006), incluyen 
como factores ambientales;  

-Estar expuestos a pesticidas, y/o herbicidas.
-Utilizar aguas de pozos.

También se han mencionado como factores de riesgo, la exposición a productos 
químicos industriales y/o metales (cobre, plomo, hierro, mercurio, aluminio…) (Monte 
2003; Logroscino 2005). 

En los últimos años, se han descrito un importante número de toxinas exógenas 
relacionadas con el desarrollo de los parkinsonismos, entre las que se incluyen los 
disolventes orgánicos, y el monóxido de carbono (Olanow y Tatton 1999). Pero ya en 
los años ochenta, Langston et al. (1983) describen como un grupo de drogadictos en 
California, los cuales habían consumido drogas que habían sido contaminadas/tratadas 
en su elaboración con MPTP (1-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropiridina), padecieron un 
cuadro clínico y una lesión de la SNpc similar a la existente en la EP, pero con ausencia 
de los cuerpos de Lewy. Este hallazgo ha llevado a considerar al MPTP como una 
toxina exógena capaz de favorecer la aparición no tanto de la EP, pero sí de los 
parkinsonismos secundarios. 

Otros autores como Ling et al. (2002), indican que existe una asociación entre 
algunos procesos infecciosos, incluidos los que ocurren intraútero, y el riesgo de 
padecer la EP. 

Además cabe señalar el dato actualmente contrastado, de una menor incidencia de 
padecer la EP entre la población de fumadores (Hernan et al. 2001); esta disminución de 
la incidencia no sólo es explicable por la mayor tasa de mortalidad en esta población, 
sino que se sugiere  la existencia de un efecto protector del tabaco y/o la existencia de 
factores genéticamente determinados por el hábito de fumar  que produzcan una menor 
vulnerabilidad de lesión en la SN. 

1.3- Patogénesis de la EP 

En cuanto a la patogénesis de la EP, se ha postulado la existencia de un incremento 
del estrés oxidativo, alteraciones del funcionamiento mitocondrial, la excitotoxicidad, la 
apoptosis, y los procesos inflamatorios, como mecanismos generadores de la(s) 
disfunción(es) existentes en la EP, aunque ninguno de ellos justifica por si solo el 
desarrollo de la misma (Luquin y Saldine 1997).  
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1.3.1-Estrés Oxidativo y alteración del funcionamiento mitocondrial

El estrés oxidativo, constituye una alteración producida por un desequilibrio entre la 
generación de radicales libres (material de deshecho) y los sistemas antioxidantes con 
los que cuentan las células para catabolizar ese material de deshecho, este desequilibrio 
puede conducir un daño tisular irreversible (Davies 1999). 

Actualmente se piensa que los radicales libres, que son moléculas inestables 
generadas por reacciones químicas normales, son los responsables del daño neuronal 
existente en la EP (Bandyopadhyay et al. 1999). 

La mitocondria es la principal fuente de producción de radicales libres durante el 
proceso en el que se convierten los nutrientes iniciales en energía (Carreras et al. 2004; 
Balaban et al. 2005; Chinopoulos et al. 2006). De todos los radicales libre, el radical 
hidroxilo (OH) es el más dañino dado que su presencia aunque sea por una fracción de 
segundo, es capaz de destruir enzimas proteolíticos, alterando la permeabilidad de la 
membrana (Halliwell et al. 1984; Gotz et al. 1990). Frente a esta generación de radicales 
libres, la mitocondria presenta sus propios sistemas antioxidantes que no siempre son 
eficaces (Morrisey et al. 1998; Skulachev 1999; Cadenas et al. 2000; Acuña-Castroviejo 
et al. 2001), un déficit de antioxidantes que limpien la producción de los radicales libres 
provoca una pérdida de neuronas en la SNpc (Jenner y Olanow 1996). Concretamente se 
ha detectado una reducción de uno de los antioxidantes existentes en la SNpc, el 
glutatión (GSH) (Jenner y Olanow 1996). 

Se conoce que la mitocondria produce óxido nítrico (Bates et al. 1995; Frandsen et 
al. 1996), y las concentraciones elevadas de óxido nítrico pueden producir una 
disfunción mitocondrial (inhibiendo el complejo I mitocondrial y produciendo una 
disminución en los niveles de ATP, generándose la muerte mitocondrial). Así mismo, el 
óxido nítrico proviene de la enzima óxido-nítrico-sintasa (NOS) mitocondrial, un 
aumento de este enzima contribuye al incremento del estrés oxidativo (Escames et al. 
2003, 2006; López et al. 2006). 

En la EP, tiene lugar una disminución del 40% de la actividad del complejo I 
mitocondrial en la SNpc, lo cual contribuye a la degeneración celular, a la disminución 
en la síntesis de ATP, y por lo tanto a un déficit en la bioenergética celular (Olanow y 
Tatton 1999; Greenamyre et al. 2001; Tretter et al. 2004) 

Algunos estudios, indican que en la EP también existe un anormal funcionamiento 
en el transporte y almacenamiento de hierro, este hierro se acumula en las neuronas 
dopaminérgicas de la SNpc, lo que también contribuye a un aumento de estrés oxidativo 
(Kaur et al. 2004). 

1.3.2-Excitotoxicidad

La excitotoxicidad se prodría definir como el proceso en el que hay una activación 
excesiva de los receptores del glutamato (GLU) del tipo N-metil  D-aspartato (NMDA), 
dando lugar a la conocida “neurotoxicidad glutamatérgica” (Atlante et al. 2001). 
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La sobre activación de los receptores NMDA, produce un  incremento de la entrada 
de calcio (Ca2+) a nivel intracelular, que una vez que pasa al interior de la mitocondria, 
da lugar a una activación de los enzimas Ca2+ dependientes, entre ellos la óxido nítrico 
sintasa (NOS), generándose óxido nítrico en elevadas concentraciones. La reacción del 
óxido nítrico con aniones superóxido produce cantidades elevadas de peroxinitritos, lo 
que produce una disfunción mitocondrial, disminuyendo la producción de ATP, y 
generándose la muerte celular debido a destrucciones estructurales en la propia célula 
como la ruptura de membranas, alteraciones citoesqueléticas, o alteraciones en el ADN 
celular (Plaitakis et al. 2000; Escames et al. 2004). 

1.3.3-Apoptosis

Existen básicamente dos mecanismos por los que se produce la muerte celular: 

-Necrosis: muerte por daño o agresión. La célula muere de forma drástica, no aislada, 
con daño directo en la membrana plasmática e inflamación del tejido circundante. 

-Apoptosis: también conocida como muerte celular programada, en la que los orgánulos 
citoplasmáticos (especialmente las mitocondrias) se encuentran presentes, aunque están 
alterados morfológicamente. Para que se produzca una apoptosis es necesario la 
presencia de un estímulo nocivo, o un programa de muerte celular preestablecido por 
alguna degeneración fisiológica (como por ejemplo en el envejecimiento) (Obeso 1999).  

La muerte de las neuronas dopaminérgicas de la SNpc, parece estar relacionada con 
la activación de la vía de muerte celular programada (apoptosis) (Tatton et al. 2003; 
Eberhardt et al. 2003), aunque según Obeso et al. (2002), parece ser que éste no es el 
principal mecanismo de la muerte neuronal producida en el proceso neurodegenerativo 
de la EP, por lo que su papel sería secundario. 

Los estímulos que pueden provocar la apoptosis pueden ser de diferente origen, 
aunque todos ellos parece ser que convergen en la mitocondria, utilizando para ello 
diferentes vías (interrupción del transporte de electrones, alteración del potencial redox 
celular…) (Newmeyer et al. 1994). 

1.3.4-Procesos inflamatorios relacionados con la muerte neuronal

La SN es rica en microglía, comparada con otras regiones cerebrales (Lawson et al. 
1990; Kim et al. 2000). Estudios postmorten en pacientes con EP, evidencian la 
existencia de microglía activada y citocinas en la región ventrolateral de la SNpc, así 
como la existencia de citocinas en el líquido cefalorraquídeo y en plasma (McGeer et al. 
1988), esto sugiere que la respuesta inflamatoria podría estar involucrada en la 
degeneración dopaminérgica existente en la EP (McGeer et al. 1988; Greenamyre et al. 
1999; McGeer et al. 2004).

Estudios epidemiológicos indican una correlación entre daños cerebrales en edades 
tempranas y el desarrollo de la EP posteriormente, viéndose implicados procesos 
inflamatorios y activación de la microglía (McGeer et al. 1988). 
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Otro rasgo característico de la EP, es la existencia de un aumento de citocinas (como 
el factor de necrosis tumoral alfa (TNF- ), el interferón gamma (IFN- ), o la 
interleucina 1  (IL- 1 )) en comparación con la población sana (Hunot et al. 2003; 
Hartmann 2005), las cuales son potentes activadores de la NOS en los astrocitos, con el 
consecuente aumento del óxido nítrico, lo que produce una disfunción mitocondrial, y 
muerte celular debido a destrucciones estructurales en la propia célula (Hunot el al. 
1999; Stewart et al. 2003).

No debemos de olvidar que los astrocitos, en condiciones normales pueden liberar 
factores neurotróficos y/o metabolizar la DA, eliminando los radicales libres a través de 
la glutation peroxidasa (GPx), generando un efecto neuroprotector (Desagher et al. 
1996; Olanow y Tatton 1999), sin embargo, cuando existe un elevado número de 
citocinas, en ellos se generan altas concentraciones de óxido nítrico lo cual induce a la 
muerte celular (Hunot el al. 1999; Stewart et al. 2003). 

Las funciones de las citocinas son múltiples y podrían tener una función crucial en 
la degeneración dopaminérgica existente en la EP, en esta línea se están realizando 
trabajos genéticos  en pacientes con EP (Price et al. 2003; Schiltz y Sawchenko 2003), 
con el objetivo de especificar la influencia de estas sustancias en la muerte neuronal. 

1.4- Sintomatología y Diagnóstico de la EP 

1.4.1- Sintomatología de la EP

La EP se caracteriza clínicamente por su inicio focal, afectando principalmente  a 
una extremidad o a un hemicuerpo. La evolución de la sintomatología progresa 
lentamente, llegando a afectar a los dos hemicuerpos, aunque se encuentra una mayor 
afectación en el hemicuerpo en el cual se han  inicio los síntomas (Stacy y Jankovic 
1992).

Como media en la evolución de la enfermedad se ha estipulado un empeoramiento 
en unos cinco puntos por año en la Escala Unificada de Valoración Clínica de la EP 
(UPDRS= Unified Parkinson Disease Rating Scale) (Obeso et al. 2002). Con 
independencia de la forma de comienzo, la mayoría de los pacientes presentan 
características clínicas muy similares si se les examina completamente privados de 
medicación al cabo de 10-15 años de evolución de la enfermedad (Obeso et al. 2002). 

Autores como Jahanshahi y Marsden (2000), destacan las características especiales 
presentes en la sintomatología de la EP, sobre todo en las etapas iniciales de la 
enfermedad, puesto que no todos los sujetos desarrollan los mismos síntomas, al igual 
que la severidad de los mismos es muy variable, lo que dificulta a veces realizar un 
diagnóstico definitivo. 

En la EP se distinguen dos categorías de síntomas, los Síntomas Mayores o 
Cardinales (todos ellos de naturaleza motora) y los Síntomas Secundarios o Menores 
(los cuales pueden ser motores o no motores) (Ver tabla 2). Los síntomas mayores, 
están presentes en un alto porcentaje de los pacientes con EP, por el contrario los 
síntomas menores son menos frecuentes. 
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Tabla 2: Sintomatología en la EP 

Síntomas Mayores Síntomas Menores 
-Temblor 
-Rigidez muscular 
-Acinesia (ausencia de movimiento) 
-Bradicinesia (lentitud en la ejecución del 
movimiento) 
-Problemas de equilibrio (inestabilidad postural) 
-Alteraciones de la marcha

-Disfonías (voz débil) 
-Micrografía (escritura difícil y con trazos 
pequeños) 
-Pérdida de expresividad facial 
-Seborrea (piel excesivamente grasa y escamosa) 
-Disfagia (dificultad en la deglución) 
-Síntomas autonómicos: 
       *Hipotensión postural 
       *Urgencia urinaria 
       *Sudoración 
-Dolor 
-Fatiga 
-Disfunción cognitiva y demencia 
-Depresión 
-Trastornos del sueño 
-Problemas sexuales

(Jahanshahi y Marsden, 2000) 

A continuación se describen los diferentes síntomas presentes en la EP: 

 Síntomas Cardinales o Mayores (síntomas motores) 

Temblor

El temblor es el síntoma que socialmente identifica a la EP. Entre el 50-75% de los 
pacientes presentan el temblor como el primer síntoma de la enfermedad, sin embargo, 
alrededor del 15% de los pacientes no lo desarrollan nunca (Jahanshahi y Marden 1998). 

En la EP pueden distinguirse dos tipos de temblor: el temblor en reposo, y el 
temblor postural o de acción. El temblor en reposo se manifiesta a una  frecuencia de 4-
6 Hz, y tiende a reducirse e incluso a desaparecer cuando el enfermo de Parkinson 
mueve el miembro afectado. El temblor postural o de acción presenta una frecuencia de 
5-8 Hz, y es un temblor que persiste durante la realización de los movimientos o cuando 
se mantiene una determinada postura (Jankovic 2003, 2008). 

El número de partes afectadas por el temblor es variable de unos pacientes a otros, 
suele afectar a los miembros, tórax, mandíbula y labios. Con la progresión de la 
enfermedad el temblor puede pasar de ser unilateral a ser bilateral (Paulson y Stern 
1997). El temblor se reduce cuando se está tranquilo y aumenta con el nerviosismo. En 
fases avanzadas de la enfermedad el temblor puede tender a desaparecer (Toth et al. 
2004).

El origen del temblor podría estar en la degeneración nigroestriatal y en la 
desinhibición de las células “marcapasos” talámicas (Findley y Gresty 1984). Las 
alteraciones a este nivel aumentarían la probabilidad de descargas sincrónicas, 
resultando una actividad oscilatoria mantenida (Obeso et al. 2000). 
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Rigidez

La rigidez se define como la resistencia a los movimientos pasivos de un segmento, 
siendo un síntoma que puede pasar desapercibido en las primeras fases de la 
enfermedad. La manifestación típica de la rigidez conforme avanza la enfermedad, 
consiste  en el mantenimiento de una postura cifótica con los miembros superiores e 
inferiores en excesiva flexión (Paulson y Stern 1997). 

La rigidez en los músculos de la cara da lugar a una “fascie de máscara”, y cuando 
afecta a la musculatura de la boca da lugar a una “disartria”. La rigidez se manifiesta 
cuando se le pide al paciente que movilice un miembro mientras se le mueve 
pasivamente el otro, pudiéndose presentar una rigidez continua (rigidez de tubería de 
plomo) o en forma de sacudidas (rigidez en rueda dentada) (Abudi et al. 1997). La 
rigidez puede presentarse en cualquier región corporal, llegando a derivar en dolor.

Se cree que el origen de la rigidez está relacionado con una alteración de los reflejos 
de larga latencia (Tatton y Lee 1975), de hecho los pacientes presentan frecuentemente 
dichos reflejos aumentados (Rothwell 1994). 

Bradicinesia y Acinesia

La bradicinesia se define  como la lentitud en la ejecución de los movimientos, 
lentitud que se incrementa a medida que se prolonga la tarea. Esta lentitud afecta a todos 
los movimientos, pero en particular a los movimientos secuenciales, movimientos 
simultáneos y movimientos repetitivos (del Val 2002). 

La bradicinesia se vincula con la acinesia (ausencia de movimiento) y con la 
hipocinesia (disminución de la amplitud de movimiento), normalmente se parte de una 
hipocinesia, progresando hacia una bradicinesia, y finalmente se manifiesta una acinesia 
(del Val 2002), sin embargo, hay autores que indican que el origen de la bradicinesia no 
es el mismo que el de la acinesia, puesto que hay pacientes que muestran una 
característica y no la otra (Jankovic 2003). 

Algunos estudios indican que el origen de la bradicinesia se debe a la dificultad que 
presentan los enfermos de parkinson en generar una actividad muscular, requiriendo una 
mayor cantidad de ráfagas de activación electromiográfica para la realización del 
movimiento (Hallet y Khoshbin 1980). 

La acinesia se caracteriza por una ausencia o pobreza en la realización de 
movimientos espontáneos, manifestándose en la falta de movimientos automáticos, un 
buen ejemplo de acinesia son los fenómenos de congelación/bloqueos que pueden 
afectar a cualquier parte del cuerpo cobrando especial relevancia en la ejecución de la 
marcha. 

Inestabilidad Postural

Es el último síntoma cardinal en orden de aparición, y es el resultado de una 
combinación de factores que incluyen cambios en el ajuste postural, y una pérdida de 
los reflejos posturales (Traub et al. 1980). 
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Alteraciones posturales como la marcada flexión de tronco, desencadenan un 
desplazamiento permanente del centro de gravedad (Cg) hacia delante, el cual en primer 
lugar va a aumentar la inestabilidad postural del paciente y en segundo lugar va a 
favorecer la aparición de caídas (Bel 1995; Jankovic 2003). 

Diferentes autores han indicado que los desórdenes en el equilibrio se deben a las 
alteraciones en los reflejos posturales (Waterson et al. 1993), y a un déficit en la 
regulación de los canales sensoriomotores que controlan la postura, debido a una 
alteración existente en los GB (Bronstein et al. 1990). 

Alteraciones de la marcha

Las alteraciones de la marcha son uno de los mayores problemas en la EP, y es el 
resultado final de la combinación de los síntomas cardinales citados anteriormente 
(temblor, rigidez, bradicinesia/acinesia, e inestabilidad postural) (Paulson y Stern 1997; 
Jankovic 2003). 

La marcha parkinsoniana se caracteriza por una pérdida de balanceo de los brazos, 
realización de pasos de corta amplitud y arrastre de los pies al caminar, disminución de 
la velocidad y a veces aumento de la cadencia de paso, para recobrar el equilibrio 
realizan una retropulsión (realización de pequeños pasos hacia atrás) en lugar de llevar a 
cabo la compensación con movimientos del tronco, problemas en la ejecución de los 
giros los cuales no se hacen de forma continuada, falta de reflejos adecuados para la 
compensación de las caídas, aparición de fenómenos como la festinación y los 
congelamientos de la marcha (CM) (Jahanshahi y Marsden 2000). 

Posteriormente, se analizará en profundidad las alteraciones de la marcha, en un 
apartado específico. 

 Síntomas Secundarios o Menores (los cuales pueden ser síntomas motores o 
no motores) 

Los síntomas menores no están presentes en todos los pacientes con EP, algunos de 
ellos no son más que derivaciones de los síntomas cardinales, como por ejemplo la 
disfonía, la micrografía, pérdida de expresividad en el rostro (“fascies de máscara”), 
disfagias, y disartrias (Obeso et al. 2002). Sin embargo, también existen síntomas que 
no derivan de las deficiencias motoras, como por ejemplo las alteraciones del sueño, 
síntomas autonómicos/vegetativos (hipertensión ortostática, sudoración excesiva, 
urgencias urinarias), síntomas gastrointestinales (estreñimiento, incontinencia de las 
heces), dolor, parestesias, pérdida de peso, fatiga y seborrea. También se pueden 
observar síntomas neuropsiquiátricos (depresión, apatía, demencia, alucinaciones y 
déficits de atención (Jahanshahi y Marsden 2000). 

Algunos de estos síntomas pueden ser determinantes en el diagnóstico de la EP, ya 
que en función del estadío en el que aparezcan se puede sospechar de esta enfermedad o 
de otros trastornos. 
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1.4.2-Diagnóstico de la EP

A pesar del avance de las técnicas de diagnóstico, incluidas las de neuroimagen, el 
diagnóstico de la EP sigue basándose en la evaluación clínica, ya que hasta ahora no se 
dispone de estudios complementarios o de marcadores biológicos que puedan 
reemplazar dicha evaluación (Obeso et al. 1999). 

Según el UK Parkinson´s Disease Society Brain Bank, el diagnóstico de la EP se 
basa en la presencia de la bradicinesia, y otro de los síntomas mayores de la enfermedad 
(rigidez, temblor en reposo, e inestabilidad postural), paralelamente se debe presentar al 
menos tres manifestaciones clínicas de apoyo al diagnóstico, y ausencia de ciertas 
manifestaciones de exclusión (Ver tabla 3). 

Para Sethi (2003) hace falta la presencia de al menos dos síntomas mayores para 
realizar el diagnóstico de la EP, sin necesidad de que uno de ellos sea la bradicinesia. 

Tabla 3: Criterios de diagnóstico clínico de la EP, según el UK Parkinson´s 
Disease Society Brain Bank 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN CRITERIOS DE EXCLUSIÓN CRITERIOS DE APOYO 
(se necesitan al menos 3) 

-Bradicinesia (lentitud en la 
iniciación del movimiento 
voluntario, con progresiva 
reducción de la velocidad y 
amplitud en las acciones 
repetitivas). 

Más de uno de los siguientes 
síntomas: 

-Rigidez muscular 
-Temblor en reposo (4-6 Hz). 
-Inestabilidad postural (no 
causada por alteraciones de tipo 
visual primario, vestibular, 
cerebelosa o propioceptiva). 

-Historia de apoplejías repetidas 
que deriven en progresión de 
características parkinsonianas. 
-Historia de lesiones craneales 
repetidas. 
-Historia de encefalitis. 
-Crisis oculógiras. 
-Tratamiento neuroléptico 
coincidente con el inicio de los 
síntomas. 
-Más de un familiar afectado. 
-Remisión sostenida de los 
síntomas. 
-Afectación unilateral durante 
más de 3 años. 
-Parálisis de la mirada 
supranuclear. 
-Signos cerebelosos. 
-Afectación autonómica grave 
temprana. 
-Demencia grave temprana con 
afectación de memoria, lenguaje 
y praxis. 
-Signo de Babinski +. 
-Presencia de tumor cerebral o 
hidrocefalia comunicativa. 
-Respuesta negativa a altas dosis 
de levodopa. 
-Exposición a MPTP.

-Inicio unilateral. 
-Presencia de temblor en reposo. 
-Progresión en los síntomas. 
-Asimetría persistente que afecta 
más al lado de inicio de los 
síntomas. 
-Buena respuesta  a la levodopa. 
-Corea grave inducida por 
levodopa. 
-Progresión clínica de 10 años o 
más.

(Paulson y Stern, 1997) 
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Además de los síntomas motores y no motores citados anteriormente, cada vez es 
más frecuente asistir al desarrollo de síntomas no considerados previamente como 
habituales en la EP, pero que están presentes en un elevado número de enfermos (Obeso 
et al. 2000), esto es lo que ocurre con los CM, los cuales presentan una  prevalencia que 
oscila entre el 7% en las primeras etapas de la enfermedad, y un 60% en las etapas más 
avanzadas (Lamberti 1997; Giladi et al. 2001).  

1.5- Terapias utilizadas en el abordaje de la EP 

Actualmente en la EP,  no existe ningún tratamiento preventivo capaz de interferir 
definitivamente en los mecanismos fisiopatológicos que originan la enfermedad. La 
mayoría de las terapias utilizadas en la EP están enfocadas a obtener una mejoría en la 
sintomatología, lo que se conoce con el nombre de tratamiento sustitutivo o sintomático 
(Richard 2005). 

Podemos clasificar las terapias utilizadas en la EP en: 

 -Terapia farmacológica 
-Terapia quirúrgica 
-Terapias de Apoyo 

1.5.1-Terapia farmacológica 

La terapia farmacológica es sin duda la terapia básica a utilizar en la EP, los 
pacientes diagnosticados de EP son dependientes desde el diagnóstico de la misma, de 
la utilización de fármacos, fármacos que en su mayoría van destinados a disminuir o 
mejorar la sintomatología presente (Richard 2005). 

Los años sesenta fueron sin duda los “años de oro” para el desarrollo de la 
farmacología antiparkinsoniana, ya que los estudios postmorten realizados por Ehringer 
y Hornykiewicz en 1961, en los cuales se detecta un déficit de DA en el núcleo estriado 
en los pacientes con EP (Hornykiewicz 1963). Estos estudios sirven de base para que 
Walter Birkmayer y Oleh Hornykiewicz utilicen pequeñas dosis de L-dopa obteniendo 
excelentes resultados sobre todo en  la acinesia. A partir de aquí, comienza una nueva 
era en el tratamiento farmacológico de la enfermedad, utilizándose como fármaco la L-
dopa (un precursor de la DA). 

La DA no se puede utilizar directamente como fármaco para abordar los síntomas de 
la EP, ya que es una sustancia que no atraviesa la barrera hematoencefálica, por ello se 
utiliza la L-dopa, que si es capaz de atravesar la misma y una vez en el cerebro, se 
convierte gracias a la enzima dopa-descarboxilasa en DA (Jahanshahi y Marden 1998). 

Actualmente sigue siendo la L-dopa el tratamiento más eficaz a utilizar en la EP, 
especialmente en el abordaje de síntomas motores, como la bradicinesia, la rigidez y los 
CM (Giladi et al. 2001; Miyasaki y Martín 2002; Bartels et al. 2003; Schaafsma et al. 
2003).

En el caso concreto de los CM , especialmente relevantes en nuestro trabajo, se ha 
demostrado que se manifiestan preferentemente en el estado “off” o en final de dosis, lo 
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que sugiere que éstos se producen por un déficit de DA, por ello, la mayoría de ellos se 
resuelven o disminuye su frecuencia y/o duración con la aplicación de L-dopa (Fahn 
1995; Giladi et al. 2001; Bartels et al. 2003; Schaafsma et al. 2003; Okuma 2006).  

Son varios los autores, que en los últimos años investigan los efectos de otros 
fármacos en el abordaje de los CM,  como en el estudio DATATOP de Giladi et al. 
(2001), y  en el estudio propuesto por Shoulson et al. (2002), llegando a la conclusión 
de que el deprenyl (selegiline; inhibidor de la monoaminooxidasa) disminuye el riesgo 
de aparición de los CM, si se utiliza en las primeras etapas de la enfermedad. 

A través de otro trabajo realizado por Giladi et al. (2001c), se ha estudiado los 
efectos de la toxina botulínica en el tratamiento de los CM, y se ha sugerido que 
aquellos pacientes que presenten CM y distonías son candidatos apropiados para ser 
tratados con este tipo de fármaco. Sin embargo, dos estudios a doble ciego, realizados 
posteriormente con toxina botulínica, no encontraron mejoras en los CM (Ferrández et 
al. 2004; Wieler et al. 2005). 

Actualmente la L-dopa con inhibidor de la dopa-descarboxilasa (IDDC) es la opción 
terapéutica más efectiva en el control de los síntomas y a la que prácticamente todos los 
pacientes responden satisfactoriamente; mejora la discapacidad originada por la 
enfermedad y mantiene durante más tiempo la independencia del paciente para la 
realización de la actividades de la vida diaria (AVD) (Lang y Lozano 1998). 

Además de la L-dopa existen otros fármacos utilizados en la EP: 

- Agonistas Dopaminérgicos: son fármacos que actúan en los receptores de la DA y 
provocan su activación. En las primeras etapas de la enfermedad, mejoran la historia 
natural de la misma, pudiendo permanecer durante algunos años como monoterapia, 
pero a medida que la enfermedad progresa y aumenta el número de neuronas 
dopaminérgicas afectadas extendiéndose más allá de los GB, las terapias con 
agonistas específicos se muestran insuficientes y es necesario recurrir al empleo de 
levodopa ( Rascol et al. 2000). Algunos ejemplos de agonistas dopaminérgicos son  
bromocriptina, pergolina, pramipexol, ropinirol, cabergolina, apomorfina. 

- Inhibidores de la COMT (Inhibidores de la catecol-orto-metil-transferasa):  se 
administran junto con la L-dopa, consiguiendo unos niveles más estables de la 
misma en plasma, reduciendo la estimulación pulsátil de los receptores 
dopaminérgicos, consiguiendo una disminución del estado “off” e incrementando el 
estado “on” (Nutt 1996; Rinne et al. 1998; Olanow y Obeso, 2000). Inhibidores de 
la COMT son la entacapona, y la tolcapona (ésta última ha sido retirada del mercado 
por provocar tres muertes por hepatitis fulminante). 

- IMAO-B (Inhibidores de monoaminooxidasa tipo B): el más conocido y utilizado 
es la selegilina. Este fármaco bloquea la recaptación de la DA e inhiben su 
metabolismo a nivel cerebral, mostrando un posible efecto neuroprotector al 
bloquear el daño oxidativo provocado por las amino-oxidasas. (Olanow et al. 1998). 
También se le atribuye un efecto sintomático al reducir las necesidades de L-dopa al 
menos durante 3 años (Giladi et al. 2001). 
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- Amantadina: es un fármaco antiviral, que aumenta la liberación de DA e inhibe su 
recaptación, se le atribuye un posible efecto neuroprotector y antidiscinético 
(Metman et al. 1998). 

- Anticolinérgicos: este grupo de fármacos fue el primero en utilizarse en el 
tratamiento de la EP. Tienen efectos beneficiosos en síntomas como el temblor, y las 
distonías, sin embargo se ha demostrado que son poco eficaces sobre otros síntomas 
pudiendo incluso agravar las discinesias inducidas por la L-dopa (Koller 1986; 
Linazasoro 1994). Son fármacos que tienen una gran variedad de efectos 
secundarios: confusión, alucinaciones, alteraciones de la memoria, somnolencia, 
agitación, visión borrosa…, incluso se ha descrito que la interrupción brusca del 
tratamiento puede acelerar el desarrollo de la enfermedad. Por todos estos motivos 
están en desuso y se desaconseja su utilización, excepto en el caso de temblores 
resistentes a otras alternativas terapéuticas (Linazasoro 1994). 

1.5.2-Terapia quirúrgica

Los tratamientos quirúrgicos en la EP, se presentan como alternativa para mejorar 
los síntomas que son resistentes al tratamiento farmacológico. 

Las técnicas quirúrgicas, son técnicas invasivas, caras, que presentan un cierto  
riesgo, y que por lo general son recomendadas como último recurso para un grupo 
reducido de pacientes, aquellos en los que otras opciones de tratamiento han fracasado 
(Rubinstein et al. 2002). 

En la actualidad se utilizan tres tipos de procedimientos quirúrgicos: 

*Generar lesiones en determinadas zonas cerebrales (tálamo, globo pálido interno 
(GPi), núcleo subtalámico (NST), mediante la utilización de la cirugía estereotáxica.  
*La estimulación cerebral profunda, llevada a cabo mediante cirugía estereotáxica.
*Y más recientemente, los trasplantes celulares. 

-Lesionar determinadas zonas cerebrales: la lesión de determinadas zonas cerebrales a 
través de la cirugía estereotáxica hizo su aparición en los quirófanos en la década de los 
años 50 y 60, con el objetivo de lesionar diferentes zonas encefálicas implicadas en el 
control del movimiento, para reducir así los movimientos no deseados existentes en la 
EP.

Realizando este tipo de cirugía se ha conseguido mejorar algunos síntomas presentes 
en estos pacientes (temblor, bradicinesia, rigidez…), síntomas que mejoran en función 
de la región anatómica intervenida. 
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Lugar donde se genera quirúrgicamente 
la lesión Síntomas que mejoran 

TÁLAMO Temblor, rigidez (Jankovic et al. 1995) 

GLOBO PÁLIDO INTERNO (GPi) Bradicinesia, rigidez , alteraciones de la 
marcha (Laitinen et al. 1992), discinesias 
inducidas por la L-dopa (Galvez-Jimenez 
et al. 1996). 

NÚCLEO SUBTALÁMICO (NST) Bradicinesia, rigidez, CM (Obeso et al. 
1997)

A pesar de los beneficios obtenidos con este tipo de cirugía, son también muchos los 
efectos secundarios adversos, en función del área sometida a la intervención: disartria, 
disfagias (Selby 1987), alteraciones cognitivas (Roberts et al. 1997), hemibalismo o 
hemicorea (Rowland 2000). 

-Estimulación cerebral profunda (ECP): esta estimulación fue aprobada en EE.UU en 
1997, aunque fue introducida por Benabid et al. (1987). Consiste en la implantación de 
unos electrodos en una zona determinada del cerebro (mediante la utilización de la 
cirugía estereotáxica), conectados a un estimulador eléctrico que se coloca bajo la piel 
(normalmente a nivel subclavicular), con el objetivo de provocar una estimulación a alta 
frecuencia con el fin de generar un efecto similar a una lesión, aunque de manera 
funcional y reversible (Benabid et al. 1987). 

 Es una intervención reversible, en la que además se pueden modificar los 
parámetros de la estimulación para incrementar la eficacia o disminuir las reacciones 
adversas (Koller et al. 1999). 

Con este tipo de estimulación se consiguen mejorar algunos síntomas presentes en la 
EP, de manera semejante a lo que se consigue generando lesiones en zonas concretas 
(palidotomía, talamotomía, lesiones del NST…). La diferencia entre ambas técnicas, 
radica básicamente en que la ECP es menos agresiva y puede ser revertida a diferencia 
de las lesiones quirúrgicas mencionadas anteriormente. 

En el caso de los CM, se ha utilizado tanto el generar una lesión como la utilización 
de la ECP en el NST, aunque ambas técnicas han demostrado ser eficaces (Yokohama et 
al. 1999; Katayama et al. 2000; Stolze et al. 2001; Bakker et al. 2004; Davis et al. 2006; 
Yokochi 2006), en la actualidad es la ECP bilateral la que está proporcionando mejores 
resultados, (Yokoyama et al. 1999; Kumar et al. 1999; Bakker et al. 2004; Yokochi 
2006; Davis et al. 2006). 

-Trasplantes celulares: es un procedimiento por el momento completamente 
experimental, que consiste en la implantación de neuronas dopaminérgicas (neuronas 
productoras de DA) en estructuras cerebrales que requieren de determinadas dosis de 
DA para un correcto funcionamiento (Kolle et al. 1999). 
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Se ha recurrido a médula adrenal (Goetz et al. 1989. Jankovic et al. 1989. Olanow et 
al. 1990), sustancia negra fetal (Lindvall et al. 1989. Freed et al.1992; Luquin et al. 
1999), y células del cuerpo carotideo (Espejo et al. 1998; Mínguez-Castellanos et al. 
2007; López-Barneo et al. 2009) para ser implantadas en diferentes regiones del circuito 
motor de los GB, obteniéndose buenos resultados en roedores (Bing et al. 1988; Espejo 
et al. 1998), en monos (Gash et al. 1996; Luquin et al. 1999; Kordower et al. 2000; 
Grondin et al. 2002), y en humanos (López-Barneo et al. 2009).  

En esta línea, es necesario mencionar también el trabajo realizado por Freed, (2001) 
en el que se han implantado células embrionarias dopaminérgicas en el putamen de EP 
con CM presentes en el estado “off”, observándose que mejora la rigidez y la 
bradicinesia, pero no los CM que siguen persistiendo en el estado “off”, resultados que 
hacen pensar que los CM no se producen por un déficit de DA a nivel del putamen. 

A pesar de las grandes dificultades que existen en la ejecución de los trasplantes 
celulares, las investigaciones relacionadas con esta terapia se están desarrollando a buen 
ritmo. Aunque no todos los resultados han sido buenos, incluso los resultados más 
decepcionantes (trasplante de célular adrenales, mesencéfalo fetal…) han aportado 
grandes avances, como el determinar que sea viable utilizar en humanos determinadas 
técnicas, se ha puesto de manifiesto la importancia de las células gliales y de los 
factores tróficos/protectores que se liberan al entorno que rodea la neurona (Mariño y 
Rivadulla 2008). 

1.5.3-Terapias de Apoyo

En la actualidad la EP se aborda de manera multidisciplinar, utilizando las terapias 
de apoyo en asociación con el tratamiento farmacológico y a veces con el tratamiento 
quirúrgico (Roger 1991; Manyam 1994; Morris 2000; Dean et al. 2001). 

A principios de los años 70, cuando se empieza a utilizar la L-dopa, muchos autores 
creían que éste iba a ser el tratamiento definitivo para paliar la sintomatología de la EP, 
y esto llevó a que disminuyera el interés por otras terapias, sobre todo por las terapias 
físicas (fisioterapia, terapia ocupacional, logopedia…). Sin embargo, en pocos años se 
detectó que la eficacia del tratamiento con L-dopa no era indefinida, e incluso el uso 
prolongado de este fármaco podía dar lugar a efectos secundarios no deseados como las 
discinesias y las fluctuaciones motoras. A partir de estos resultados, se ha renovado el 
interés por las terapias que se pueden utilizar conjuntamente con la terapia 
farmacológica, y que a su vez generan beneficios en la sintomatología presente en estos 
pacientes (Rubinstein et al. 2002). 

Las terapias de apoyo comprenden un amplio abanico de actividades, algunas de las 
cuales se encuentran totalmente integradas dentro de los tratamientos  habituales 
utilizados en el abordaje de la EP, como son la fisioterapia, la terapia ocupacional, o la 
logopedia (Arias y Cudeiro 2008a), así como las intervenciones cognitivo-conductuales
llevadas a cabo desde la neuropsicología y la neuropsiquiatría (Grossman et al. 1991; 
Levin et al. 1992; Perea Bartolomé 2001; Sánchez Rodríguez 2002). Sin embargo, hay 
otras terapias de apoyo que se están introduciendo paulatinamente como nuevos 
recursos terapéuticos dentro de una terapia, o como terapia en si misma, como es el caso 
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de la estimulación sensorial externa (ESE), y la estimulación magnética transcraneal 
(EMT) la cual se encuentra en una fase experimental (Arias y Cudeiro 2008a). 

1.5.3.1-Terapias de Apoyo: Fisioterapia, Terapia Ocupacional, y Logopedia

En el transcurso de la enfermedad la mayoría de los pacientes se enfrentan a grandes 
déficits motores, los cuales dificultan  entre otras cosas la realización de transferencias, 
mantenimiento de  una postura adecuada, alteraciones en la comunicación y en el 
proceso de alimentación (disartrias, disfagias…), alteraciones del equilibrio, así como 
alteraciones de la marcha. Estos déficits motores, son resistentes al tratamiento con 
fármacos e intervenciones quirúrgicas (Bloem et al. 2001; Bloem y Bhatia 2004), siendo 
éste uno de los motivos por los cuales es importante la utilización de las terapias físicas 
(fisioterapia, terapia ocupacional, y logopedia entre otras) con el objetivo de mejorar o 
paliar en la medida de lo posible los déficit funcionales (Viliani et al. 1999; Morris et al. 
2000; Lim et al. 2005). 

1.5.3.2-Terapias de Apoyo: Intervención Neuropsicológica y/o 
Neuropsiquiátrica

Es por todos conocido, que además de los síntomas motores presentes en la EP 
(síntomas cardinales de la enfermedad), existen unos síntomas no motores (ya citados 
en el apartado de sintomatología y diagnóstico de la EP) teniendo especial importancia  
las alteraciones neuropsicológicas y neuropsiquiátricas, como pueden ser la depresión, 
apatía, demencia, alucinaciones y déficits de atención (Jahanshahi y Marsden 2000), 
afectando fundamentalmente las tareas visuoespaciales, control y regulación del 
aprendizaje, función ejecutiva frontal, y  almacenamiento de la memoria (Boller et al. 
1984; Brown et al. 1986; Cummings 1992; Bayles et al. 1996). 

Algunos de estos síntomas neuropsicológicos son tratados con fármacos, pero es 
fundamental la utilización de intervenciones cognitivo-conductuales llevadas a cabo 
desde la neuropsicología y la neuropsiquiatría (Grossman et al. 1991; Levin et al. 1992; 
Perea Bartolomé 2001; Sánchez Rodríguez 2002). 

1.5.3.3-Terapia de Apoyo: ESE

La ESE se puede definir como la aplicación externa de estímulos temporales o 
espaciales, con el objetivo de facilitar la iniciación y/o el desarrollo de una actividad 
motora (Lim et al. 2005). 

La ESE se ha convertido en un recurso terapéutico importante para facilitar la 
ejecución de los actos motores en los pacientes con EP (Nieuwboer et al. 2000, 2007; 
Goede et al. 2001; Olanow et al. 2001; Bloem et al. 2001; Deane et al. 2002; Smidt et 
al. 2005; Lim et al. 2005; Arias y Cudeiro 2008). Los estímulos más utilizados para 
llevar a cabo este tipo de estimulación son los estímulos auditivos rítmicos, los 
estímulos visuales (los cuales pueden tener una connotación espacial (tiras de colores 
colocadas en el suelo, sobre las cuales los pacientes tienen que caminar), o una 
connotación temporal (LEDs integrados en unas gafas), y en menor medida los 
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estímulos somatosensoriales (estímulos táctiles,  vibratorios y propioceptivos). Son 
numerosos los estudios que confirman la mejora de la ejecución de la marcha, así como 
la mejora en la ejecución de los movimientos de los miembros superiores en los 
pacientes con EP, mediante la utilización de la ESE. Dichos estudios serán comentados 
en un posterior apartado. 

1.5.3.4-Terapia de Apoyo: EMT

La EMT desde que Anthony Baker en 1985 la introduce en la práctica clínica se ha 
convertido en un instrumento muy valioso, tanto para la exploración médica como para 
la investigación, levantando grandes expectativas por su potencial terapéutico en el 
tratamiento de las enfermedades neurológicas (como la EP) y psiquiátricas (Cudeiro 
2008a).

Estamos hablando de una técnica que consiste en la aplicación transitoria de una 
corriente eléctrica a una bobina de material conductor, generándose un campo 
magnético perpendicular a dicha bobina que alcanza la corteza cerebral, induciendo un 
campo eléctrico que fluye tangencialmente a la corteza, actuando sobre la actividad 
eléctrica de las neuronas. 

Es una técnica no invasiva, esencialmente indolora y segura si se respetan las 
normas de seguridad establecidas en cuanto al número total de pulsos, la intensidad y la 
frecuencia a la que se aplican (Cudeiro 2008a).

La EMT en el campo de la neurofisiología y neurología se ha convertido en una 
importante herramienta de estudio y diagnóstico clínico, en los últimos años la EMT se 
está utilizando de manera experimental en la EP, realizando estimulaciones en 
determinadas áreas corticales (corteza prefrontal dorsolateral, corteza motora 
suplementaria, corteza premotora lateral, corteza sensoriomotora…) con el objetivo de 
intentar aliviar los síntomas existentes en dicha enfermedad (Cudeiro 2008a).

De igual manera, la utilización de esta técnica en la investigación básica también ha 
aumentado en los últimos diez años (fisiología del sistema visual, estudios sobre el 
lenguaje, aprendizaje, la memoria, y sobre el sistema motor), encontrándose resultados 
interesantes y alentadores (Wassermann et al. 1998; Pascual-Leone et al. 2002; Hallet y 
Chokroverty, 2008; Cudeiro 2008a). 

2- GANGLIOS DE LA BASE 

2.1-Organización funcional de los GB 

Para entender la fisiopatología de la EP es necesario conocer la organización 
funcional de las estructuras que componen los GB. 

Los GB, están situados en la región medial y basal de los hemisferios cerebrales y el 
mesencéfalo, y están compuestos por 4 núcleos: el núcleo estriado (formado por el 
núcleo caudado, y el putamen); el globo pálido (el cual consta de segmento interno y 
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segmento externo); la sustancia negra mesencefálica (pars compacta y pars reticulata); 
y el núcleo subtalámico de Luys (Mink 2007).

La corteza cerebral de los mamíferos está conectada de forma masiva con los GB, a 
través de “núcleos de entrada” que reciben información directa del córtex cerebral, y a 
través de “núcleos de salida” que haciendo relevo en el tálamo envían de nuevo la 
información hacia la corteza (Blandini et al. 2000). 

Los núcleos de entrada de los GB, a través de los cuales se recibe información 
cortical mediante proyecciones glutamatérgicas, son el núcleo estriado (EST), y el 
núcleo subtalámico (NST), y los núcleos de salida de información de los GB, son el 
globo pálido interno (GPi), y la sustancia negra pars reticulata (SNpr), los cuales 
mediante proyecciones inhibitorias, inhiben tónicamente a los núcleos talámicos, y a 
otras regiones subcorticales (Mink 2007).

En los últimos años se ha utilizado un modelo simplificado de conexiones 
encefálicas (corteza-GB-tálamo-corteza), y de las conexiones internas de los GB, para 
intentar explicar las consecuencias funcionales de la pérdida de neuronas de la SNpc , y 
la relación entre esta pérdida y los síntomas presentes en el EP. 

Según este modelo simplificado, la regulación de la desinhibición-inhibición
talámica está mediada por dos vías que parten del estriado, las cuales están moduladas 
de manera opuesta por la DA, conocidas como vía directa, y vía indirecta;

Vía directa: consiste en que el núcleo estriado, mediante proyecciones gabaérgicas 
inhibe la actividad del GPi y SNpr, produciéndose una desinhibición talámica, que 
conlleva a una excitación cortical, generándose/facilitando el movimiento.  
Esta vía es facilitada/activada por la DA (actuando la DA sobre receptores D1) (Parent 
et al. 2000; Mink 2001). 

Vía indirecta: consiste en que el núcleo estriado, mediante proyecciones 
gabaérgicas y de encefalina inhibe la actividad del GPe, la inhibición de este núcleo 
provoca una desinhibición del NST, el cual enviando proyecciones glutamatérgicas 
sobreactiva al GPi y a la SNpr, obteniéndose como resultado final una inhibición 
talámica, haciendo que el tálamo vea disminuida su capacidad excitatoria sobre la 
corteza, dando lugar a una reducción de la actividad motora. Esta vía es 
facilitada/activada cuando existe un déficit de DA (Parent et al. 2000; Mink 2001). 

Algunos autores como Albin et al. (1989), De Long (1990), Parent et al. (2000), 
Mink (2001) atendiendo a este esquema clásico, explican que la disminución de las 
proyecciones dopaminérgicas existente en el núcleo estriado en los pacientes con EP 
tiene como consecuencia final una hiperestimulación del GPi y la SNpr, lo que 
provocaría una inhibición del tálamo, con consecuencias sobre la función motora 
cortical, lo que explicaría en mayor medida la existencia de síntomas hipocinéticos en la 
EP. Sin embargo, los resultados experimentales muestran que el sistema de 
funcionamiento de los GB es más complejo que esta combinación de vía directa-vía 
indirecta, y aunque estas dos rutas anatómicas existen, actualmente se cree que el 
modelo clásico de funcionamiento de los GB debe ser modificado por varias razones 
(Yung et al. 1996; Hassani et al. 1996; Obeso et al. 2000; Mariño y Rivadulla 2008): 



Introducción 

41

1-La circuitería interna de los GB es bastante más compleja, por lo que se debe tener 
en cuenta otras conexiones que no se incluyen en dicho modelo. 

2-No se ha demostrado que la DA excite e inhiba de manera diferente las dos vías, 
sino que parece que su actividad consiste en una modulación más difusa. 

3-Los estudios electrofisiológicos no sostienen un modelo basado simplemente en 
modificaciones en la frecuencia global de actividad, sino que es preciso tener en cuenta 
los patrones de potenciales de acción existentes en los distintos subcircuitos internos de 
los GB (la actividad de los subcircuitos internos de los GB, son importantes para el 
buen funcionamiento de los mismos). 

A continuación mostramos un esquema actualizado con las principales entradas y 
salidas de los GB, así como sus principales conexiones internas. 

Fig.1: Esquema del circuito interno  de los ganglios de la base y de sus principales conexiones 
encefálicas, con los neurotransmisores implicados en las distintas rutas (Mariño y Rivadulla 2008). 

A través de este esquema actualizado, se pueden hacer varias apreciaciones a tener 
en cuenta para el buen funcionamiento de los GB (Mariño y Rivadulla 2008): 

 Hay dos núcleos que reciben  aferencias excitatorias procedentes de la corteza, el 
estriado y el NST, esta última conexión se ha denominado “vía hiperdirecta” (Mink 
2007), aunque la conexión entre corteza-estriado es tan directa como la conexión 
corteza-NST.

 Tanto el núcleo estriado como el NST reciben una importante inervación 
excitatoria procedente del tálamo. 
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 Los núcleos de salida de los GB (GPi-SNpr), reciben conexiones directas de 
todas las regiones de los GB, y envían sus axones GABAérgicos tanto al tálamo como a 
otras estructuras del tronco del encéfalo, entre las que destaca el núcleo pedúnculo-
pontino, el cual también envía conexiones directas a varios núcleos de los GB (no 
indicado en el esquema). 

 Hay dos núcleos que se pueden denominar funcionalmente como “núcleos 
internos de los GB” que son el GPe y la SNpc, los cuales realizan conexiones recíprocas 
con todas las regiones de los GB (excepto con el GPi y la SNpr, que son sólo de salida), 
lo cual les confiere una capacidad de regulación global.

Atendiendo a este modelo actualizado de organización funcional de los GB, nos 
podemos preguntar cuál es el  papel que juega la DA en este funcionamiento, puesto que 
la pérdida de neuronas dopaminérgicas en la SNpc de los GB se considera todavía hoy 
en día la base fisiopatológica de la EP (Forno 1987; Muñoz 1999; Obeso 2000, 2002; 
Jankovic 2008), conjuntamente con la existencia de Cuerpos de Lewy en las neuronas 
todavía existentes en la SNpc (Obeso 2002). Esta base fisiopatológica quizás se 
correlaciona mejor con la explicación de los síntomas motores, preferentemente los 
síntomas acinéticos que existen en los pacientes con EP, y no se correlacione tanto con 
otra sintomatología también presente en la enfermedad, como son los síntomas no 
motores (Elsworth et al. 1997; González et al. 2001; Obeso et al. 2002). 

El esquema que se ha explicado anteriormente, muestra que la información de 
entrada a los GB se distribuye por una compleja red de conexiones, en la cual la DA 
liberada por la SNpc tiene probablemente un papel modulador, que afecta a todos los 
núcleos de los GB ( Nicola et al. 2000; Magill et al. 2001; Levy et al. 2002). Por otro 
lado, el circuito corteza-GB-tálamo-corteza esta bien definido somatotópicamente, de 
tal manera que cada región encargada de la regulación motora de una parte del cuerpo 
contacta con el subcircuito específico de los GB. Este proceso tan específico y 
complejo, parece  estar mediado por la DA, actuando ésta como modulador (Nicola et 
al. 2000). La DA al verse reducida con el avance de la enfermedad, origina un 
desequilibrio en los circuitos internos de los GB, e impiden que éstos generen patrones 
adecuados de activación (Sharott et al. 2005; Marceglia et al. 2006). 

Los resultados experimentales publicados en los últimos años sugieren que el déficit 
de DA desestabiliza la red interna de los GB, y fomenta la aparición de una actividad 
rítmica y sincronizada dentro y entre los núcleos NST, GPe, GPi, y SNpr, lo que parece 
estar directamente relacionado con la patogénesis y disfunciones motoras existentes en 
la EP (Weinberger et al. 2006). Los mecanismos mediante los cuales la DA promueve 
esta actividad oscilatoria sincronizada no están aclarados, aunque todo apunta a que 
pueden ser varios y actuar a diferentes niveles (Sharott et al. 2005; Marceglia et al. 
2006). Así mismo, la visión actual del funcionamiento de los GB, sugiere que la 
modulación motora no dependerá de la mayor o menor tasa de descarga de las neuronas 
del GPi-SNpr, sino de los códigos concretos generados para cada ocasión por los 
distintos subcircuitos de los GB (Sharott et al. 2005; Marceglia et al. 2006). 
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2.2-Función de los GB en el control del movimiento voluntario 

Los GB participan en varios circuitos motores: 

-Circuito somatomotor: comienza y termina en la corteza motora, corteza premotora y 
área motora suplementaria (AMS). Este circuito es esencial para la programación, 
iniciación y ejecución del movimiento (Álvarez González et al. 2001). 

-Circuito oculomotor: comienza y termina en los campos oculares frontales y del AMS. 
Este circuito es importante en la programación, iniciación y ejecución de los 
movimientos oculares (Álvarez González et al. 2001). 

-Circuitos prefrontales o asociativos: tienen su origen en la corteza prefrontal. Son 
circuitos implicados en los procesos de la memoria espacial y en la adaptación 
conductual (Álvarez González et al. 2001). 

-Circuito límbico: se origina en el área cingulada anterior y la corteza órbitofrontal 
interna. Es un circuito que une el sistema motor, a las influencias motivacionales, 
emocionales y afectivas (Álvarez González et al. 2001). 

Como se puede apreciar,  no sólo el movimiento sino también funciones como la 
memoria o el control de las emociones, dependen del correcto funcionamiento de los 
GB (Álvarez González et al. 2001; Delong 2001).  

Diversos estudios indican que entre las principales funciones de los GB en el control 
del movimiento voluntario, está el  organizar temporalmente los diferentes 
subcomponentes de un movimiento secuencial (Brotchie et al. 1991a, 1991b; 
Cunnington et al. 1995; O´Boyle et al. 1996). Al mismo tiempo que Brotchie et al. 
(1991a, 1991b) apuntan que los GB, participan en la ejecución automática de los 
movimientos secuenciales aprendidos.

Marsden y Obeso (1994) proponen que la función de los GB, se centra en la 
ejecución automática y rutinaria de las secuencias de movimientos generados en áreas 
corticales (área motora suplementaria, área promotora, o ambas).

Mink (1999), propone tres hipótesis de funcionamiento de los GB en el control del 
movimiento voluntario: 

-Los GB contribuyen a la ejecución automática de los movimientos voluntarios, 
sin ser responsable de la iniciación de los mismos, pero sí de su finalización. 

-Los GB a través de las vías directa e indirecta ajustan la magnitud de salida 
inhibitoria del GPi para aumentar o disminuir el movimiento. 

-Los GB se identifican con un sistema de frenado a través del cual se regula el 
movimiento, desinhibiendo los mecanismos motores deseados y evitando la activación 
de los indeseados, que competirán en la realización del acto motor. 
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3-  CARACTERÍSTICAS DE LA MARCHA EN LA EP, Y LA ESTIMULACIÓN 
SENSORIAL EXTERNA 

3.1- Alteraciones de la marcha en la EP 

Los trastornos de la marcha en la EP constituyen uno de los síntomas cardinales de 
la enfermedad, y es una de las principales causas de incapacidad en las etapas avanzadas 
de la misma, deteriorando la calidad de vida de los enfermos y reduciendo su 
supervivencia (Schenkman 1992; Morris et al. 1994).

3.1.1-Alteraciones de las variables cinemáticas de la marcha en la EP

En la actualidad la valoración de la marcha en la EP, se centra principalmente en el 
estudio de las variables cinemáticas (cadencia de paso, velocidad de la marcha, 
amplitud de paso y de zancada, coeficiente de variabilidad (CV) temporal del ciclo de 
zancada, tiempo de giro…),  en la realización de mediciones de la amplitud del 
movimiento articular de las articulaciones de los MM.II, tronco y MM.SS, al mismo 
tiempo que se suele realizar un análisis electromiográfico, para determinar los patrones 
de activación de los diferentes músculos que intervienen en las diferentes fases de la 
misma. 

Las variables cinemáticas de la marcha más estudiadas en la EP, son la cadencia de 
paso, la velocidad de la marcha, y la amplitud de paso-zancada, aunque en los últimos 
años ha aumentado el interés por el estudio de otras variables como el CV temporal del 
ciclo de zancada, tiempo de doble apoyo, y el tiempo de giro. 

Cadencia de paso: la mayoría de los autores coinciden  en que la cadencia de paso en 
los pacientes con EP no está alterada (Morris et al. 1994ª, 1996, 1998, 2005; Hausdorff 
et al. 1998; Lewis et al. 2000; Fernández del Olmo y Cudeiro 2005; Rochester et al. 
2005; Arias y Cudeiro 2008), puesto que estos pacientes han demostrado que tienen 
capacidad para regularla ante diferentes circunstancias (Knutsson 1972; Moris et al. 
1998, 1999, 2005; Lewis et al. 2000; Giladi et al. 2001; Nieuwboer et al. 2001, 2006; 
Fernández del Olmo y Cudeiro 2005; Moreno Izco et al. 2005; Okuma 2006; Arias y 
Cudeiro 2008). Sin embargo, algunas investigaciones indican que esta variable se 
encuentra alterada en estos pacientes, mostrándose una disminución de la misma cuando 
los sujetos caminan a su marcha preferida (Blin et al. 1990; Thaut et al.1996; Ebersbach 
et al. 1999). 

Velocidad: la velocidad en los pacientes con EP está reducida respecto a los sujetos 
sanos (Knutsson 1972; Moris et al, 1998, 1999, 2005; Azulay et al. 1999; Lewis et al. 
2000; Giladi et al. 2001; Nieuwboer et al. 2001, 2006; Fernández del Olmo y Cudeiro 
2005; Moreno Izco et al. 2005; Okuma 2006; Arias y Cudeiro 2008)). Estos pacientes 
presentan una marcha hipocinética que se caracteriza  por una menor amplitud de paso, 
lo que provoca una disminución de la velocidad, de tal forma que si a un paciente se le 
exige (o quiere) caminar a la misma velocidad que una persona sana, lo logrará 
normalmente incrementando su cadencia de paso, aunque también podrá aumentar su 
amplitud de paso cuando las velocidades son bajas (Morris et al. 1994b, 1998; Willems 
et al. 2006). 
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Amplitud de paso: un grupo numeroso de investigadores coinciden en determinar que 
la amplitud de paso y zancada, en los pacientes con la EP está disminuida, y que es una 
de las principales alteraciones cinemáticas que está presente en la marcha parkinsoniana 
(Blin et al. 1990; Morris et al. 1994a, 1996, 2005; Thaut et al. 1996; Ebersbach et al. 
1999; Azulay et al. 1999; Lewis et al. 2000; Giladi et al. 2001; Nieuwboer et al. 2001, 
2006; Fernández del Olmo y Cudeiro 2005; Moreno Izco et al. 2005; Willems et al. 
2006; Okuma 2006; Arias y Cudeiro 2008). 

CVtemporal del ciclo de zancada: varios autores coinciden en determinar que los EP tienen 
dificultades para mantener una baja variabilidad temporal en la ejecución de las 
zancadas (Blin et al. 1991; Hausdorff et al. 1998, 2003, 2007; Fernández del Olmo y 
Cudeiro 2005; Fernández del Olmo et al. 2006; Arias y Cudeiro 2008)). Se ha 
observado que los pacientes con EP, muestran una variabilidad temporal del ciclo de 
zancada dos o tres veces superior a los sujetos control, presentando esta variable una 
gran relevancia dado que ha sido asociada con la evolución de la enfermedad (Arias y 
Cudeiro 2008), con el riesgo de padecer caídas (Schaafsma et al. 2003; Hausdorff et al. 
2007), así como con el riesgo de padecer CM (Blin et al. 1991; Hausdorff et al. 1998, 
2003).

Tiempo de doble apoyo: hay pocos autores que estudian como variable cinemática el 
“tiempo de doble apoyo” (que es el tiempo que está el paciente con los dos pies 
apoyados en el suelo entre un paso y el siguiente). En los pacientes con EP, los tiempos 
de doble apoyo están aumentados (Blin et al. 1990; Ueno et al. 1993; Morris et al. 
1996a, 1996b; Nieuwboer et al. 2001; Moreno Izco et al. 2005; Willems et al. 2006). Se 
cree que el tiempo de doble apoyo está  aumentado, porque en estos pacientes existe un 
lento y deficitario desplazamiento del Cg y de la transferencia de peso dentro de la base 
de sustentación y hacia los MM.II, además de existir una insuficiente fuerza en la 
musculatura de los MM.II con el fin de  provocar el movimiento del cuerpo hacia 
delante, lo que genera un aumento de la inestabilidad postural, y en un intento de no 
caerse, el paciente aumenta el tiempo de doble apoyo (como mecanismo compensatorio) 
(Morris et al. 1996a, 1996b; Nieuwboer et al. 2001). 

Tiempo de giro: estamos ante una  variable poco estudiada, aunque son varios los 
autores que resaltan la importancia de la realización de los giros como componente 
indispensable en la ejecución de actividades funcionales y como parte integral de la 
marcha (Giladi et al. 1992; Morris et al. 2001b; Bloem et al. 2004). Se cree que por cada 
10 pasos se realizan al menos dos giros para llevar a cabo las AVD (Stack et al. 2004), 
es por esto que el estudio de la realización de los giros (tiempo de ejecución, estrategias 
motoras de ejecución…) debe ser incentivado. Morris et al. (2001b) verificaron que los 
pacientes con EP utilizan un mayor número de pasos para la realización del giro, valor 
que se modifica en función del ángulo utilizado para la ejecución del mismo. 
Posteriormente Stack et al. (2004), Willems et al. (2007), y Hong et al. (2008), 
confirman que los EP utilizan un mayor número de pasos y un aumento del tiempo 
utilizado en la ejecución del giro. Además, los EP realizan los giros sin existir una 
buena disociación entre los movimientos de cabeza-tronco-pelvis (Hong et al. 2008), 
utilizando un ángulo de giro más amplio y con un mayor CV en la duración de los pasos 
respecto a los sujetos sanos (Willems et al. 2007). 

A mayores de lo encontrado por los autores citados anteriormente sobre las variables 
cinemáticas, es importante señalar que Arias y Cudeiro (2008), indican que la amplitud 
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de paso en los EP al igual que otras variables cinemáticas de la marcha, difieren de los 
valores encontrados en los controles, sólo en función del grado de desarrollo de la 
enfermedad (a partir del estadio III según la escala de Hoehn y Yahr (H&Y)). 

Además de las diferencias existentes en las variables cinemáticas comentadas hasta 
el momento, los pacientes con EP también presentan una menor amplitud de 
movimiento articular en el plano sagital respecto a los sujetos control, encontrándose 
una menor amplitud de movimiento en la cadera, la rodilla, y los tobillos durante la 
marcha (Morris et al. 2005; Moreno Izco et al. 2005), y también cuando se intenta 
iniciar ésta de forma rápida (Dibble et al. 2004). 

Los estudios electromiográficos realizados durante la marcha de los pacientes con 
EP, muestran que existe una menor activación de la musculatura distal de los MM.II 
(tibial anterior (TA) y gastronemio (GA) respecto a los sujetos sanos (Mitoma et al. 
2000), presentando una mayor variabilidad en los patrones de activación y una mayor 
asimetría en la activación del TA y GA (Miller et al. 1996), al mismo tiempo que los EP 
presentan una mayor coactivación entre músculos antagonistas durante la realización de 
la marcha (Dietz et al. 1995). Así mismo, Rovichaud et al. (2004), ha detectado que los 
pacientes con EP presentan un déficit en la activación de la musculatura extensora 
respecto a la flexora. También es conocido que en los pacientes con EP que presentan 
episodios de CM, la musculatura antagonista se activa y desactiva prematuramente, 
permaneciendo en algunos momentos en co-contracción (Nieuwboer et al. 2004). 

3.1.2-Factores que influyen en el deterioro de la marcha en la EP

*Asociación entre los síntomas motores y no motores propios de la EP 

Los síntomas cardinales de la enfermedad, como la rigidez, la acinesia (bradicinesia, 
hipocinesia), el temblor y las alteraciones del equilibrio, aunque son síntomas 
independientes y que por si solos generan un importante deterioro, si se combinan el 
deterioro que provocan es todavía mayor, siendo la marcha la función motora en la que 
más claramente vemos esta asociación y deterioro (Morris 2000). 

Otros síntomas no motores, que habitualmente están presentes en los pacientes con 
EP, como la fatiga, la depresión y la ansiedad, disminuyen el funcionamiento cognitivo, 
lo que genera una mayor dificultad para mantener la atención influyendo negativamente 
en la ejecución de la marcha (Wertman et al. 1993; Reischies y Neu, 2000; Van der 
Linden et al. 2003; Rochester et al. 2005). 

*Alteraciones de la postura y del equilibrio 

En los pacientes con EP, la observación de la postura y de la marcha permite a 
menudo acercarnos al diagnóstico de dicha enfermedad (Morris et al. 1994; Giladi 
2001). En estos enfermos, las alteraciones de la postura y del equilibrio agregan una 
significativa carga  a la enfermedad, limitando la independencia y favoreciendo factores 
predisponentes para la aparición de las caídas (Bloem et al. 2004; Cano de la Cuerda et 
al. 2004).
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Para realizar una marcha correcta, se requiere de unas condiciones específicas que 
en los pacientes con EP están deterioradas, y que pasamos a comentar a continuación 
(Montgomery 2004);  

 -Ser capaz de mantener una postura erguida; que nos permita vencer a la fuerza de la 
gravedad con el menor gasto energético (Nashner 1980). 

-Habilidad para mantener el equilibrio, desequilibrarse y volver a reestablecer dicho 
equilibrio; el equilibrio se logra cuando el Cg se mantiene dentro de la base de 
sustentación, cuando dicho Cg se desplaza fuera de la base de sustentación, nos 
desequilibramos y en un intento de no caernos desarrollamos reacciones de apoyo 
(mover y dar un paso con un miembro inferior) para volver a colocar el Cg dentro de la 
base de sustentación, de esta manera conseguimos desplazarnos, siendo la marcha un 
acto motor complejo, que requiere de una motivación por parte del individuo (Nashner 
1980, 1982). 

-Ser capaz de generar un patrón básico de paso rítmico (Nutt et al. 1993). 

-Generar fuerza suficiente en la musculatura de los MM.II, con el fin de  provocar el 
movimiento del cuerpo (Patla 1991; Nutt et al. 1993). 

-Habilidad para adaptar la marcha a diferentes situaciones externas (Morris et al. 1995). 

Los pacientes con EP, en etapas avanzadas de la enfermedad, presentan una actitud 
postural poco funcional que suele aparecer después de 5 años de diagnóstico de la 
misma (Obeso et al. 2002). Esta actitud postural, se caracteriza por una marcada flexión 
de tronco (cifosis), con un alto grado de rigidez en el mismo, y rigidez en las 
articulaciones proximales de las extremidades (con limitación a realizar movimientos de 
flexión de caderas y movimientos de balanceo con los MM.SS) (Martín 1967; Ueno et 
al. 1993), viéndose dificultados los desplazamientos compensatorios del Cg, 
favoreciéndose la inestabilidad y la pérdida funcional (Koller et al. 1989; Morris et al. 
1994). Al estar deteriorada la capacidad de desplazar el Cg dentro de la base de 
sustentación, como medida compensatoria se reduce el tamaño de la misma, viéndose 
deteriorado el equilibrio ( Rothwell y Traub, 1982; Morris 2000, 2005; Rocchi et al. 
2006). Los pacientes pierden la capacidad de realizar rápidos ajustes posturales, hecho 
que queda evidenciado cuando en posición bípeda se le somete a un pequeño empujón 
en los hombros, respondiendo con 2-3 pequeños pasos para recuperar el equilibrio, 
respuesta anormal ya que en condiciones normales el equilibrio se recuperaría con un 
sólo paso o a través de ajustes posturales realizados principalmente con el tronco (Nutt 
et al. 1992). 

Rocchi et al. (2006), desarrollaron un estudio en el que pretenden determinar la 
relación que existe entre el tamaño de la base de sustentación y la capacidad de 
desplazar el Cg dentro de esa base, para poder generar así los primeros pasos de la 
marcha, concluyendo que los pacientes con EP presentan una base de sustentación 
reducida, como compensación por la incapacidad que tienen para generar 
desplazamientos laterales y hacia atrás del Cg. Esta dificultad para realizar ajustes 
posturales anticipatorios (desplazamientos del Cg), también conlleva una alteración en 
la ejecución del primer paso de la marcha, así como dificultad para generar pasos con 
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amplitudes y velocidades semejantes a los sujetos control (en los EP la amplitud de paso 
y la velocidad de la marcha están disminuidos). 

*Ejecución de dobles tareas 

Autores como Morris et al. (1996), Prokop et al. (1997), Bloem et al. (2001), 
Rochester et al. (2004, 2005, 2007), determinan que la ejecución de dobles tareas 
mientras se desarrolla la marcha, diminuye el rendimiento de la misma viéndose 
deterioradas las variables cinemáticas, según los autores, por el reparto de atención que 
el paciente debe realizar ante la ejecución de las dos tareas. Sin embargo, parece ser que 
el tipo de tarea secundaria (si es motora o cognitiva), no es un factor determinante para 
agravar la ejecución de las mismas (Camicioli et al. 1998; O´Shea et al. 2002). 

*Dificultad para planificar un acto motor y gestionar la información 

Goverover et al. (2004), han sugerido que en la ejecución de la marcha también 
influye la capacidad que tenga el individuo de planificar, de gestionar la información, de 
iniciar y terminar las actividades, así como la capacidad de reconocer errores. Según 
estos autores estas capacidades están disminuidas y/o alteradas en los pacientes con EP. 

3.1.3-Alteraciones de la marcha: CM y festinación, fenómenos asociados al riesgo 
de padecer caídas

Dentro de las alteraciones de la marcha, los CM y la festinación, asociados al riesgo 
de padecer caídas, son las alteraciones relacionadas con la inestabilidad postural más 
frecuentes y más incapacitantes que se desarrollan en las etapas más avanzadas de la 
enfermedad (Nieuwboer et al. 1997; Giladi et al. 2001; Cano de la Cuerda et al. 2004; 
Bloem et al. 2004).  

3.1.3.1-Los CM en la EP

Los CM se vienen observando  desde hace más de 120 años en un elevado número 
de pacientes (Charcot 1877), sin embargo su naturaleza episódica, la respuesta de los 
mismos a la estimulación sensorial, la influencia de la conducta y del estado de ánimo 
en su aparición, hace que sea un síntoma complejo de estudiar (Nieuwboer et al. 2001). 

A pesar de las dificultades para su estudio, en la década de los 80 y 90  varios 
autores centraron su interés en ellos. Narabayashi (1984) y Imai et al. (1993) 
especularon sobre la posibilidad de que los CM fueran una manifestación de la 
bradicinesia, pero los resultados de diversos estudios más actuales (Nieuwboer y De 
Weerdt 1998; Giladi et al. 2000, 2001; Nieuwboer  et al. 2001, 2004; Bartels 2003; 
Jankovic 2003), han sugerido que la fisiopatología y la evolución de los CM, es 
diferente a la de otros síntomas existentes en la EP, por este motivo, según estos autores 
los CM deberían empezar a considerarse como un síntoma cardinal de la enfermedad, 
que habitualmente no está presente en las primeras fases de la misma (Giladi et al. 2001; 
Lamberti et al. 1997), pero que padecen un 53% de los pacientes con EP con más de 5 
años de diagnóstico (Giladi et al. 2000; Nieuwboer et al. 2001, 2004). Concretamente la 
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prevalencia de los CM oscila entre el 7% en las primeras etapas de la enfermedad, y un 
60% en las etapas más avanzadas (Lamberti 1997; Giladi et al. 2001). 

Es importante señalar que los CM no son un síntoma exclusivo de la EP, sino que 
aparecen también en otras patologías como: acinesias puras, hidrocefalias de presión 
normal, atrofia multisistémica, parálisis supranuclear y parkinsonismos vasculares 
(Giladi et al. 1997; Muller et al. 2002. Gurevich y Giladi 2003). 

En las primeras fases de la EP es relativamente raro que se manifiesten, y de 
manifestarse son de corta duración (1-2seg.) (Giladi et al. 1992, 1996, 2001; Lamberti et 
al. 1997). Si los CM aparecen como síntoma principal en las primeras etapas de la 
enfermedad, se debe sospechar del diagnóstico de otros síndromes parkinsonianos como 
la parálisis supranuclear progresiva o el parkinsonismo de origen vascular, ya citados 
anteriormente (Giladi et al. 1997; Giladi y Fahn 1998). 

A- Características de los CM  

Definición y lugar de aparición de los CM 

A lo largo de estos últimos años son numerosos los autores que pretenden describir 
qué son los CM y cuál es el momento en el que se desarrollan, coincidiendo casi todos 
ellos en la definición y en la aparición de los mismos. 

Giladi et al. (1992), definen los CM como “todo episodio repentino de corta 
duración (segundos) en el cual se interrumpe el movimiento, o existe una inhibición 
entre la ejecución de un movimiento y otro”. Estos autores proponen utilizar el término 
de bloqueos motores, sin embargo nosotros, al igual que otros muchos autores, a lo 
largo de la exposición de este trabajo, utilizaremos indiferentemente el término de 
bloqueo motor (BM) o CM, atendiendo este último término a la traducción que se 
deriva de la terminología inglesa ”Freezing of gait”.

Fahn (1995) define los CM como “la dificultad repentina y temporal en el inicio o 
continuación de la marcha. La sensación que tiene el paciente de quedarse con los pies 
pegados al suelo durante menos de 1 segundo, y esto se puede producir en el inicio de 
la marcha, cuando el paciente camina por espacios estrechos (por ejemplo cruzar una 
puerta), cuando se llega al destino e incluso en algunos pacientes se desarrolla cuando 
caminan libremente”.

Lamberti et al. (1997), hace hincapié en que los CM son “súbitos y transitorios”. 

Kompoliti et al. (2000), los define como “una parada o titubeo hasta que el 
siguiente paso se realiza, independientemente del número de titubeos en un mismo 
lugar”.

Cubo Delgado (2003) hace pequeñas modificaciones de la definición dada por 
Kompoliti et al. (2000), y los define como “el tiempo en el que el paciente se para o 
titubea hasta que un paso normal es restablecido”. 

Bloem et al. (2004) define los CM como “un evento paroxístico que aparece de 
forma inesperada cuando el paciente inicia la marcha, en los giros, e incluso cuando 
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camina en lugares abiertos”, los CM se producen cuando existen “cambios” en el 
trayecto que debe de recorrer el paciente. 

Nieuwboer et al. (2001, 2004) los define como “un episodio súbito de cese 
involuntario de la marcha”. 

Son varios los autores que coinciden en determinar que los CM se manifiestan 
principalmente en el inicio de la marcha, al intentar cruzar una puerta o espacio 
estrecho, al realizar los giros, al llegar a un objetivo determinado, o incluso a veces se 
desarrollan durante la marcha libre (Giladi et al. 1992, 2001; Fahn 1995; Lamberti et al. 
1997; Hashimoto 2006). 

Clasificación de los CM 

Schaafsma et al. (2003), clasifica los CM en tres tipos: 

-Aquellos en los que el paciente sin motivo aparente y de repente no puede 
comenzar a caminar o no puede seguir avanzando. Esta ausencia total de movimiento no 
son los CM más frecuentes en la clínica. 

-Incapacidad para caminar, y en un intento de vencer esta limitación, se produce 
un “temblor” y fluctuaciones en los MM.II (a una frecuencia de 2-4 Hz) (Hausdorff et 
al. 2003). 

-Aquellos CM, que se resuelven con la realización de pasos pequeños. 

Cuándo aparecen los CM 

En la EP, la mayoría de los CM aparecen en estado “off” o en los finales de dosis, y 
se resuelven o disminuye su frecuencia y/o duración con la aplicación de tratamiento 
con L-dopa (Giladi et al. 2000, 2001; Bartels et al. 2003).

Hay CM que aparecen en estado “on”, pero son menos frecuentes y de menos 
duración que los que aparecen en estado “off”. Esto sugiere que el tratamiento con L-
dopa es eficaz en la reducción de los CM en la mayoría de los pacientes (Giladi et al. 
2001; Bartels et al. 2003; Schaafsma et al. 2003). Sin embargo, hay estudios que datan 
de los años 70 que afirman que el tratamiento con L-dopa  durante un tiempo 
prolongado aumenta la frecuencia de aparición de los mismos (Ambani 1973; Barbeau 
1972, 1976). Actualmente se cree que este fenómeno puede estar asociado a que en los 
años 70 y finales de los años 60 se pautaban altas dosis de L-dopa, ya que en esta época 
se empezaban a observar los grandes beneficios de este fármaco, el abuso en las 
cantidades recomendadas condujo a un aumento de los CM como efecto secundario. En 
los últimos años este tipo de CM han sido relativamente raros, ya que se ha hecho un 
gran esfuerzo en ajustar la medicación y recomendar dosis bajas en las primeras fases de 
la enfermedad (Okuma 2006). 
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Factores que influyen en la aparición de los CM 

En el intento de explicar por qué se producen los CM en los lugares anteriormente 
citados, autores como Giladi et al. 2001a; Almeida et al. 2003; Vaugoyeau et al. 2003,
coinciden en que los CM se producen cuando los sujetos realizan tareas que requieren 
un cambio de atención o un cambio direccional. 

Las situaciones de estrés agravan la aparición de los CM, pero un estrés emocional 
moderado disminuye la aparición de los mismos (Okuma 2006), según este autor, este 
es el motivo por el cual se cree que cuando se está valorando en un centro de 
investigación a pacientes que habitualmente presentan CM, disminuye el número de 
aparición de los mismos, ya que el paciente está a la expectativa del rendimiento que 
debe desarrollar, mejorando el rendimiento del acto motor que realiza.  

Actividades con alta carga cognitiva, aumentan la aparición de los CM (Hausdorff et 
al. 2003) y favorecen la aparición de alteraciones posturales, repercutiendo en la 
estabilidad (Marchese et al. 2003). El rendimiento se ve más deteriorado a medida que 
las tareas se complican (Bloem et al. 2001). 

Camicioli et al. (1998) realizan un estudio en el que observan que al pedir a los 
pacientes con EP y CM que caminen y hablen al mismo tiempo, aumenta la aparición de 
los mismos, en comparación con los pacientes con EP que no presentan CM. Los 
autores concluyen diciendo que los pacientes con EP y CM son más dependientes de la 
atención, función relacionada con el lóbulo frontal. En esta misma línea Stack y 
Ashburn (1999), Bond y Morris (2000); detectan que cuando se le pide a los pacientes 
con EP que caminen y realicen al mismo tiempo otra tarea, disminuye la velocidad y la 
longitud de la zancada, lo que se traduce en un deterioro global de la marcha, 
aumentando el riesgo de padecer BM. 

También es conocido, que la existencia de estímulos visuales irrelevantes en el 
campo visual periférico ayuda al desarrollo de los CM y dificulta el inicio de una tarea 
manual en los EP, a diferencia de lo que ocurre en los sujetos control (McDowell y 
Harris 1997). 

Relación de los CM con otros síntomas presentes en la EP, con las fases de 
evolución de la enfermedad y con el tratamiento con L-dopa 

En los último años, son varios los autores que han mostrado interés en determinar la 
relación de los CM con otros síntomas que aparecen en la EP; como el temblor, la 
bradicinesia, la rigidez, y las alteraciones posturales. También es de gran importancia 
conocer la asociación que puede existir entre la aparición de los CM y los estadios de la 
escala de H &Y, el tiempo de evolución de la enfermedad y la respuesta al tratamiento 
con L-dopa (Lamberti et al. 1997; Giladi et al. 1992, 2001; estudio DATATOP de 
Giladi et al. 2001; Bartels et al. 2003; Okuma  2006). 

Giladi et al. (1992) a través de un estudio retrospectivo con un tamaño muestral de 
990 pacientes con EP, llega a la conclusión de que estadíos avanzados de la enfermedad 
y la larga duración de tratamiento con L-dopa son los dos principales factores de riesgo 
para la aparición y desarrollo de los CM. Si embargo, debido al carácter retrospectivo 
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del estudio es imposible diferenciar si estos dos factores influyen por separado o 
actuando conjuntamente en la aparición de los CM. 

Unos años más tarde, Giladi et al. (2001) a través de otro estudio retrospectivo 
(tamaño muestral de 172 pacientes), vuelven a confirmar que la evolución de la 
enfermedad según la escala de H&Y se relaciona con una mayor frecuencia de aparición
de los CM, pero concretizan diciendo que esta relación no sólo es debida a la evolución 
de la enfermedad sino más concretamente a la aparición de reflejos posturales 
anormales (presentes en el estadio III según la escala de H&Y). En este estudio el 
temblor resultó ser un síntoma protector para el padecimiento de los CM, quiere esto 
decir que los pacientes con EP que presenten temblor en las primeras fases de la 
enfermedad, tienen menos riesgo de padecer CM (resultados en concordancia con 
estudios previos; Giladi et al. 1992, 1996; Lamberti et al. 1997).  

Debido a las limitaciones que conlleva la realización de estudios retrospectivos, 
Giladi et al. (2001) desarrollaron un estudio prospectivo con un tamaño muestral de 800 
pacientes , conocido como estudio DATATOP, cuyo objetivo es determinar cuales son 
los factores de riesgo que contribuyen a la aparición de los CM en las primeras etapas 
de la enfermedad (estadio I y II de H&Y), y valorar la respuesta de los CM ante el 
tratamiento farmacológico con deprenyl y tocoferol (antes de que los pacientes inicien 
tratamiento farmacológico con L-dopa). Esto último es importante porque aún antes de 
iniciar el tratamiento con L-dopa, ya se ha visto que hay pacientes que presentan CM 
(esto ya fuera referenciado por Lamberti et al. 1997), lo que nos hace pensar que la L-
dopa no es el factor que desencadena los CM, por lo menos en las primeras etapas de la 
enfermedad. En este estudio se llega  a la conclusión de que no existe una asociación 
entre los CM, la rigidez, las alteraciones del equilibrio y la bradicinesia. Sin embargo, si 
existía una fuerte asociación entre el desarrollo de los CM, las alteraciones de la 
marcha, las alteraciones del habla y el temblor. En este mismo estudio se ha observado  
que los pacientes que en la valoración de base presentaban una alta rigidez y 
bradicinesia tenían un mayor riesgo de padecer CM, pero a medida que la enfermedad 
iba progresando, la bradicinesia y la rigidez  iban perdiendo asociación con el desarrollo 
de los mismos (lo que sugiere que los CM no es una expresión de la bradicinesia, sino 
que es un síntoma motor independiente, con una fisiopatología y una evolución propia). 
También se observa, que aquellos pacientes en los que los síntomas iniciales se 
desarrollen en el hemicuerpo izquierdo (por lo tanto más afectación del hemisferio 
cerebral derecho) tienen más probabilidades de desarrollar CM; los autores creen que es 
debido a que el hemisferio cerebral derecho está más involucrado en el desarrollo de la 
marcha que el hemisferio cerebral izquierdo, por lo tanto una mayor afectación en esta 
región anatómica sugiere la aparición de más trastornos de la marcha (entre los que se 
encuentra los CM). 

Bartels et al. (2003), han encontrado una fuerte asociación entre la mejora de los 
CM y la mejora del temblor, sin embargo, no se ha encontrado correlación entre la 
disminución de los CM y la mejora de la bradicinesia, la rigidez, y las alteraciones 
posturales. Es por ello, que estos autores sugiere la idea de que los CM son un síntoma 
motor independiente, que no tiene porque necesariamente aparecer asociado a otros 
síntomas de la enfermedad (este planteamiento también es apoyado por Fahn 1995; 
Nieuwboer y De Weerdt 1998; Giladi et al. 2000, 2001; Hausdorff et al. 2003). En este 
mismo trabajo se ha encontrado una fuerte asociación entre la existencia de CM en 
estado “off” y la respuesta exitosa de éstos al tratamiento con L-dopa (en concordancia 
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con lo encontrado por Giladi et al. 2001). Sin embargo, este autor a diferencia de lo que 
propuso Giladi et al. (2001), propone que los CM no están directamente relacionados 
con la inestabilidad postural, sin embargo ambos síntomas empeoran en el tiempo, 
como progreso de la enfermedad. 

Hay muchos indicios de que la fisiopatología de los CM y la bradicinesia es 
diferente, algunos estudios electromiográficos determinan que en los CM existe una co-
contracción entre agonistas y antagonistas, y esta no es una característica de los graves 
bradicinéticos (Dietz et al. 1990; Giladi et al. 2002). Por otra parte, en algunas ocasiones 
los CM responden a pequeños “trucos” para salir de ellos, sin embargo esto no es eficaz 
en episodios de bradicinesia (Stern et al. 1980). Así mismo, se ha comprobado a través 
de  investigaciones que han utilizado implantes de células embrionarias dopaminérgicas 
en el putamen de EP con CM presentes en el estado “off”, que mejora la rigidez y la 
bradicinesia, pero no los CM que siguen persistiendo en el estado “off” (Freed 2001). A 
pesar de estas diferencias, todavía es difícil de diferenciar entre los CM y los episodios 
de bradicinesia, especialmente en pacientes que son extremadamente bradicinéticos en 
el estado “off” (Stern et al. 1980). 

Macht et al. (2007), realizan una encuesta a 6620 pacientes diagnosticados de  EP, 
con el fin de relacionar los CM con determinados factores de riesgo, estos autores llegan
a la conclusión  de que los CM se asocian significativamente con una mayor duración y 
evolución de la enfermedad. Son más frecuentes en varones que en mujeres. Aparecen 
más frecuentemente en sujetos que conjuntamente con el tratamiento de levodopa 
combinan fármacos como la amantadita o agonistas de la dopamina.  

B- Fisiopatología de los CM 

Los resultados de diversos estudios, ya mencionados anteriormente, sugieren que la 
fisiopatología y la evolución de los mismos es diferente a la de otros síntomas existentes 
en la EP (Fahn 1995; Nieuwboer y De Weerdt 1998; Giladi et al. 2001; Nieuwboer  et 
al. 2001; Bartels 2003). 

La fisiopatología de los CM aún no se conoce con exactitud, pero son varios los 
autores que en estos últimos años, intentan profundizar en las bases fisiopatológicas de 
los mismos, centrando su atención en explicar qué estructuras encefálicas están 
involucradas en su desarrollo, qué ocurre  a nivel muscular entre agonistas y 
antagonistas, y cinemáticamente qué está alterado durante el desarrollo de los mismos. 

 ¿Qué ocurre a nivel encefálico cuando se producen los CM? ¿Qué estructuras 
están involucradas en la aparición de los mismos? 

En el intento de encontrar una explicación de qué estructuras encefálicas están 
involucradas en el desarrollo de los CM, destaca el reciente trabajo realizado por 
Hashimoto (2006), en el cual se determina que las características de los CM en la EP 
son exactamente idénticas en su naturaleza, a las características de los CM existentes en 
la marcha apráxica. Cuando existe una marcha apráxica se sabe que la lesión está en el 
lóbulo fronto-parietal medial, pero no sólo en el AMS sino también en las zonas 
adyacentes (Hashimoto 2006). Hashimoto concluye suponiendo que la región cerebral 
responsable de que se produzcan los CM está en el AMS y zonas adyacentes, basándose 
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no sólo en lo encontrado en su estudio sino también en lo reportado por Furukama et al. 
(1997), y Hanakawa et al. (1999) los cuales a través del SPECT ya habían sugerido la 
existencia de un centro superior que participa en la regulación de la marcha, y que está 
situado en la corteza fronto-parietal medial. 

Como se ha comentado anteriormente, una gran mayoría de los CM que se 
desarrollan en la EP (se desarrollan en estado “off”), responden bien al tratamiento con 
L-dopa, y en menor medida en número de pacientes, a la cirugía orientada al GPi y al 
NST, entonces podría decirse que un déficit de DA en el circuito motor de los GB, es la 
causa de que se produzcan alteraciones en el AMS y zonas adyacentes (Schaafsma et al. 
2003; Bartels et al. 2003), en este caso la disfunción se resuelve tras la normalización de 
la función del circuito motor de los GB, tras el aporte de L-dopa. 

Por otro lado, los resultados del trabajo realizado por Freed (2001), en el que 
utilizando neuronas embrionarias dopaminérgicas en el putamen, mejora la rigidez y la 
bradicinesia, pero no mejoran los CM , verifica que el déficit de DA que puede causar 
los CM, no está en el putamen sino en otras estructuras del circuito motor de los GB. 
Paralelamente Fabre et al. (1998), sugieren que el mayor déficit de DA causante de los 
CM está en el núcleo caudado.

Recientemente Matsui et al. (2005) utilizando SPECT y estereotaxia pusieron de 
manifiesto que la perfusión de la corteza órbito-frontal está disminuida bilateralmente 
en los pacientes con CM, en comparación con aquellos sin CM. Este hallazgo también 
puede explicar el hecho de que los pacientes que presentan CM tienen una mayor 
alteración de las funciones cognitivas.

Además de los trabajos citados anteriormente, en los cuales se postula que el origen 
de los CM es debido a un déficit de DA existente en el circuito motor de los GB, hay 
que destacar el trabajo de Pahapill y Lozano (2000) en el cual proponen que 
determinadas anomalías de la marcha y postura, como la rigidez o la acinesia (no 
olvidemos que los CM se consideran una manifestación de la acinesia)  pueden deberse 
en parte a la pérdida de neuronas o supresión de la actividad neuronal en el núcleo 
pedúnculo-pontino (NPP). Estudios neuropatológicos realizados en seres humanos, 
reflejan que a medida que progresa la EP no sólo se ven afectadas las neuronas 
dopaminérgicas del circuito motor de los GB, sino que existe una afectación  de las 
neuronas colinérgicas y glutamatérgicas del NPP, concretamente hay una degeneración 
del 50% de las neuronas colinérgicas de la región compacta del NPP (Hirsch et al. 1987; 
Jellinger 1988; Zweig et al. 1989; Gai et al. 1991), por este motivo se puede pensar que 
en la aparición de los CM (como síntoma que aparece en los estadíos más avanzados de 
la enfermedad) se ve involucrado las alteraciones existentes en este núcleo. 

En esta línea de trabajo, Kuo et al. (2008), presentan un caso clínico en el cual el 
síntoma dominante era la aparición de CM en el inicio de la misma y en la realización 
de los giros. Mediante resonancia magnética han detectado que estaban ante un caso de 
infarto bilateral en el NPP. Este hallazgo evidencia la importancia de este núcleo para el 
desarrollo de una buena locomoción, además de la relación existente entre una lesión en 
el NPP y la aparición de los CM ( lo cual se podría extrapolar a la EP). 

Anteriormente a este trabajo, Masdeu et al. (1994) presentan un caso clínico el cual 
presenta CM, diagnosticándole de una hemorragia pontomesencefálica con afectación 
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del NPP derecho, lo que ocurre es que en este caso clínico la hemorragia es masiva, por 
lo tanto no se puede relacionar directamente la aparición de los CM con la lesión del 
NPP, puesto que otras estructuras podrían estar involucradas en el desarrollo de este 
síntoma. 

 ¿Qué se detecta electromiográficamente en los CM?

Yanagisawa et al. (1991) intentaron estudiar qué es lo que ocurre 
electromiográficamente en los CM, y observaron que existe una descoordinación en la 
activación entre agonistas y antagonistas; cuando los pacientes caminaban sin presentar 
CM la actividad recíproca entre agonistas y antagonistas era normal, pero cuando se 
desarrollaban los CM se producía una co-contracción entre agonistas y antagonistas.

Nieuwboer et al. (2004) llegan  a la conclusión de que justo antes de producirse un 
CM, existe una actividad anormal en la secuencia de activación entre el TA y el GA, 
produciéndose una activación y desactivación prematura del TA durante la fase de 
oscilación de la marcha, al igual que una activación y una desactivación prematura del 
GA durante la fase de apoyo. A mayores también se ha detectado que el GA presenta 
ráfagas de activación prolongadas durante la fase de oscilación. 

Otros autores (Gantchev et al. 1996; Burleigh-Jacobs et al. 1997; y Halliday et al. 
1998, aunque no analizan electromiográficamente lo que ocurre en los CM, aportan 
datos electromiográficos (EMG) interesantes de lo qué ocurre durante la marcha en 
estos pacientes, detectando que los EP en el inicio de la marcha presentan una 
disminución en  la actividad del TA y de los gemelos. Los movimientos que se realizan 
durante la marcha en la EP se caracterizan por la existencia de una secuencia normal de 
ráfagas, pero la amplitud de actividad muscular está por debajo de los parámetros 
normales deseados (Dietz et al. 1995; Mitoma et al. 2000; Berardelli et al. 2001).

No obstante, hacen falta más estudios EMG  que confirmen los datos ya existentes y 
que prueben si las alteraciones que se detectan en la marcha en los EP, están más 
exacerbadas en el caso de padecer CM, o por el contrario si este síntoma motor presenta 
características EMG propias. 

 ¿Qué ocurre cinemáticamente en los CM? ¿Qué variables están alteradas 
respecto a la marcha sin CM? 

Son varios los autores que a lo largo de estos últimos años, pretenden determinar 
qué es lo que ocurre cinemáticamente cuando se desarrollan los CM. Ueno et al. (1993) 
detectaron que antes de producirse un CM, los pacientes presentan un aumento de la 
cadencia del paso, y un incompleto cambio del centro de presión de un pie al otro. 

Años más tarde, Nieuwboer et al. (2001, 2004), hacen un análisis de las variables 
cinemáticas (longitud de paso, cadencia de paso, velocidad, tiempo de doble apoyo), 
durante los 3 pasos anteriores a que se produzca un CM, una festinación, y  una parada 
voluntaria por parte del paciente. Los autores concluyen que justo antes de producirse el 
CM; la velocidad disminuye e incluso es menor que cuando el paciente se para 
voluntariamente, el tiempo de doble apoyo está aumentado, la longitud de la zancada va 
disminuyendo progresivamente antes de que se produzca el CM. Esta disminución 
progresiva de la longitud de la zancada se va compensando con el aumento de la 
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cadencia de paso (mecanismos compensatorio), pero se detecta que justo antes de 
producirse un CM la cadencia de paso no se modifica, si la comparamos con la que 
existe 3-4 pasos antes del CM, es decir la cadencia de paso no aumenta 
significativamente con cada paso más cerca de un CM, posiblemente porque el paciente 
ha llegado a su máximo umbral de cadencia. 

Knutsson y Martensson (1986), ya habían encontrado un aumento del tiempo de 
doble apoyo justo antes de producirse un CM; esto  hace pensar que justo antes de 
producirse un CM hay un lento y deficitario desplazamiento del Cg y una alteración en 
la transferencia de peso dentro de la base de sustentación y hacia los MM.II (Ueno et al. 
1993), lo que genera un aumento en la inestabilidad postural con riesgo a las caídas, 
entonces el paciente en un intento de no perder la estabilidad se mantiene más tiempo en 
doble apoyo (es un mecanismo de compensación para evitar la caída). 

Hausdorff et al. (2003), llegan a la conclusión de que en fase “off” los pacientes con 
CM, presentan mayor variabilidad temporal en la ejecución de la marcha que los 
pacientes sin CM, y este aumento en la variabilidad temporal está asociado 
significativamente con el número, y la gravedad de los CM que se producen. Por otra 
parte, Plotnik et al. (2005) llegan a la conclusión de que los pacientes con CM presentan 
una falta de coordinación bilateral entre los MM.II, al mismo tiempo que presentan una 
función motora asimétrica en el acto de caminar tanto en el estado “off” como en el 
“on”. Se podría pensar que la asimetría en el acto de caminar, presente en los pacientes 
con EP y CM, no es más que una expresión de la asimetría que existe en la aparición de 
los síntomas en la EP (pues los síntomas en la EP se manifiestan primeramente en un 
hemicuerpo), el estudio de Plotnik et al. (2005) demuestra que este no es el caso, puesto 
que no existe una correlación entre el caminar asimétrico, y la asimetría en los 
resultados de la UPDRS. 

Estos mismos autores, Plotnik et al. (2008), plantean de nuevo la hipótesis de que 
alteraciones en la coordinación bilateral de la marcha están relacionadas con el 
padecimiento de los CM, llegando a la conclusión de que los pacientes que presentan 
CM presentan una pobre coordinación bilateral durante la marcha, especialmente 
durante las tareas que requieren de un alto grado de coordinación de izquierda-derecha. 
Se cree que estos pacientes ante la falta de coordinación bilateral y la función motora 
asimétrica presente durante la ejecución de la marcha, desarrollan un mecanismo de 
control para evitar perder la estabilidad, que consiste en pararse de manera involuntaria 
(desarrollo de un CM), ya que no se puede poner en marcha más mecanismos de 
compensación (en concordancia con lo encontrado por Nieuwboer et al. 2001, 2004). 
Sin embargo, esta explicación dada por Plotnik et al. (2008) no justifica  por qué una 
vez paran los sujetos no son capaces de iniciar la marcha. 

3.1.3.2-La festinación en la EP

 Definición de la festinación y cuándo ésta aparece 

La festinación se puede definir como la realización de una serie de pasos cortos cada 
vez más rápidos, en los cuales el paciente se va desplazando hacia delante hasta que se 
cae o encuentra un obstáculo que lo obliga a parar (Jahanshahi y Marsden 1998). 
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 La festinación se desencadena cuando el Cg está por delante del miembro inferior 
más adelantado, así el paciente en un intento de no perder la estabilidad, aumenta la 
velocidad, y la cadencia de paso (realizando una marcha más rápida y con un mayor 
número de pasos), compensando la disminución de la longitud del paso (Nieuwboer et 
al. 2001; Giladi et al. 2001). 

La festinación es un síntoma que de manifestarse se desarrolla en las etapas más 
avanzadas de la enfermedad (Nieuwboer et al. 1997; Giladi et al. 2001). 

¿Qué ocurre cinemáticamente en la festinación? 

En el estudio de Nieuwboer et al. (2001), ya comentado anteriormente, se realiza un 
análisis cinemático exhaustivo, analizando las variables espaciotemporales (longitud de 
paso, cadencia de paso, velocidad, tiempo de doble apoyo),  3 pasos antes de que se 
produzca una festinación y un CM,  en comparación con lo que ocurre durante la 
marcha de base que desarrolla el paciente. Estos autores concluyen que justo antes de 
producirse la festinación se produce una reducción de la velocidad (49%) y de la 
longitud de paso (69%), mientras que aumenta la cadencia (68%) y la fase de doble 
apoyo (14%). 

 Según los resultados obtenidos, los autores postulan que cuando se produce la 
festinación el paciente es capaz de compensar la disminución de la longitud de paso con 
un incremento de la cadencia del mismo, sin embargo, en los CM el paciente no puede 
compensar la gran  disminución de la longitud de paso con un mayor aumento de la 
cadencia, puesto que ha llegado a la cadencia máxima que puede desarrollar. 

Relación de la festinación con otros síntomas presentes en la EP, y con las 
fases de evolución de la enfermedad

Nieuwboer et al. (2001), y Giladi et al. (2001), sugieren que ambos fenómenos 
(festinación y CM) están relacionados, y que probablemente tengan las mismas bases 
fisiopatológicas, al mismo tiempo que ambos fenómenos son alteraciones en el ritmo de 
la marcha. Giladi et al. (2000, 2001), además determinan que la festinación está 
significativamente relacionada con el estadío IV de la escala de H&Y, y con el tiempo 
que lleva diagnosticada la enfermedad. 

Además de los estudio realizados por Giladi et al. (2000, 2001) y Nieuwboer et al. 
(2001), otros autores como Imai et al. (1987), Matsuo et al. (1991), Achiron et al. 
(1993), e Iansek et al. (2006), apoyan la idea de que las festinaciones y los CM 
presentan una fisiopatología común. 

3.1.3.3-Las caídas en la EP, y su relación con los CM y la festinación 

Los pacientes con EP experimentan un mayor número de caídas que la población 
general de su misma edad (Stack y Ashburn 1999), por lo tanto la presencia de EP debe 
reconocerse como un factor de riesgo para el desarrollo de las mismas (Gray y 
Hildebrand 2000; Ashburn et at. 2001; Stolze 2005). 
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A medida que la EP progresa, las caídas son una de las principales causas de 
incapacidad que influye en la calidad de vida de estos pacientes (De boer et al. 1996; 
Martínez Martín 1998). En fases tempranas de la enfermedad son poco frecuentes, pero 
posteriormente el 50% de los pacientes caerán con mucha frecuencia (incluso varias 
veces al día) (Wenning et al. 1999). 

La mayoría de las caídas aparecen cuando el paciente quiere realizar cambios 
posturales, tales como girar, realiza más de una actividad al mismo tiempo, o a la hora 
de realizar alguna transferencia (por ejemplo pasar de la silla a la cama) (Bloem et al. 
2001). Las fracturas de cadera son la consecuencia más temida como resultado de las 
caídas, estando estas fracturas asociadas a un alto grado de morbilidad y mortalidad 
(Coughlin y Templeton 1980).  

Una vez que los trastornos de equilibrio y de la marcha se agudizan, las caídas se 
manifiestan frecuentemente, reduciéndose el promedio de supervivencia de los 
pacientes aproximadamente a 7 años, debido a las alteraciones cognitivas, alteraciones 
cardiovasculares,  y al agotamiento que se genera (Wenning et al. 1998). 

A través de pruebas posturográficas estáticas y dinámicas, se ha detectado que la 
mayoría de las caídas se producen hacia un lado, por un déficit de estabilidad en el 
plano frontal (de ahí que un alto porcentaje de las caídas provoquen fractura de cadera 
por impacto a nivel del trocanter) (Mitchell et al. 1995; Van Wegen et al. 2001), al 
mismo tiempo que se ha detectado que parte de la rigidez desarrollada en el tronco, es 
una medida compensatoria desencadenada por el paciente con el objetivo de evitar 
caerse (Carpenter et al. 2001, 2005); de tal forma que al aumentar el tono, se reducen 
los grados de libertad de movimiento, con lo cual se simplifica la realización de los 
ajustes necesarios para mantener el control postural, lo que ocurre es que como 
contrapartida, un tronco rígido pierde capacidad para adaptarse ante cualquier alteración 
súbita de la postura, lo que conduce a una falta de reacción y por lo tanto a un mayor 
riesgo de caerse (Carpenter et al. 2001, 2005).

Varios autores intentan determinar cuáles son los factores que predisponen a los 
pacientes con EP, a padecer un mayor número de caídas que la población general; Gray 
y Hildebrand (2000), asocian el padecimiento de las caídas a la progresión de la 
enfermedad, a las complicaciones del tratamiento farmacológico, a la utilización de 
ayudas para facilitar la marcha, a los cambios en la realización de las actividades 
habituales, aparte del riesgo inherente del proceso de envejecimiento.  

Las caídas se producen por causas multifactoriales, estando estrechamente 
relacionada con la evolución de la enfermedad y con el desarrollo de mecanismos 
compensatorios (como la rigidez del tronco, y la disminución de la base de 
sustentación) (Morris et al. 2000; Giladi et al. 2001; Bloem et al. 2005). 

Autores como Lamberti et al. (1997), Giladi et al. (2001), Shoulson et al. (2002), 
Schaafsma et al. (2003), Cano de la Cuerda et al. (2004), coinciden en la relación 
existente entre las caídas y los CM, aunque falta por determinar si los CM se producen 
justo antes de la caída, o más bien las caídas se producen en un intento por parte del 
paciente de vencer el CM. Bloem et al. (2004), añade que ambos síntomas (caídas/CM) 
aparecen en etapas avanzadas de la enfermedad, tienen una naturaleza episódica, lo que 



Introducción 

59

hace sospechar que comparten mecanismos fisiológicos, ya que los CM perturban el 
equilibrio, lo que puede favorece la aparición de las caídas. 

En cuanto a la relación existente entre las caídas y la festinación, existen diferentes 
opiniones derivadas de los resultados de varios estudios. Giladi et al. (2001), llegan a la 
conclusión de que no existe una  asociación estadísticamente significativa entre la 
festinación y las caídas, sin embargo, el 34.6% de su muestra refiere que  a menudo se 
caen  a consecuencia de la festinación. Sin embargo, Cano de la Cuerda et al. (2004), si 
encuentra una asociación entre ambos síntomas (caídas/festinación). 

3.2- ESE utilizada en la EP 

Dado el gran número de personas afectadas con la EP, el carácter progresivo de la 
enfermedad, la relativa corta duración de la eficacia de la medicación, y la larga vida 
que le espera al paciente después de ser diagnosticado, es fundamental y necesario 
encontrar terapias que mejoren la calidad de vida y el estado funcional de estos 
pacientes. 

3.2.1- Efecto de la ESE en la marcha de los pacientes con EP

Como se ha comentado con anterioridad, la ESE, se ha convertido en una de las 
estrategias más importante a utilizar en la facilitación de la marcha en los pacientes con 
EP (Nieuwboer et al. 2000, 2007; Goede et al. 2001; Olanow et al. 2001; Bloem et al. 
2001; Deane et al. 2002; Keus et al. 2004, 2006, 2007; Smidt et al. 2005; Lim et al. 
2005).

La primera referencia que se tiene de la utilización de la ESE para facilitar la 
locomoción es de Martin (1967); el cual utiliza señales visuales de color, en forma de 
tiras colocadas transversalmente a la dirección de la marcha (con una separación entre 
ellas de una zancada de un sujeto control) para que los pacientes caminasen sobre ellas,  
comprobando que mejoraba la bradicinesia, al mismo tiempo que mejoraban algunas 
variables cinemáticas de la marcha. A partir de esta fecha, son numerosos los estudios 
que confirman la eficacia de la ESE para mejorar la marcha en los pacientes con EP 
(Forssberg et al. 1984; Stern 1986; Caird 1991; Enzensberger y Fischer 1996; Morris et 
al. 1996; Thaut et al. 1996; McIntosh et al. 1997; Howe et al. 2003; Lim et al. 2005; 
Willems et al. 2006; Nieuwboer at al. 2007. Arias y Cudeiro 2008). 

Una de las últimas revisiones bibliográficas que se han realizado con el objetivo de 
evaluar los efectos de la ESE en la marcha de los pacientes con EP, fue llevada a cabo 
por Lim et al. (2005). Estos autores localizan 159 estudios (publicados entre el año 
1966-2005) aunque sólo incluyen 24 de estos trabajos, debido a la falta de calidad de los 
restantes. Los autores llegan a la conclusión de que la estimulación auditiva rítmica 
(EAR), es un tipo de estimulación eficaz para incidir en la velocidad de la marcha 
parkinsoniana (son abundantes los trabajos publicados sobre este tema, y se tienen 
pruebas sólidas de la eficacia de este tipo de estimulación), sin embargo de los 24 
trabajos analizados, sólo 2 tienen la suficiente calidad para determinar que la 
estimulación visual (EV) es eficaz para mejorar la longitud de la zancada, y sólo 1 
trabajo aborda los efectos de la estimulación táctil sobre la marcha, con lo cual este 
estudio es insuficiente para determinar la eficacia de dicha estimulación. 
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Entre los estudios de investigación publicados, hay un gran consenso en que la ESE 
favorece la ejecución de la marcha en los pacientes con EP, viéndose mejoradas las 
variables cinemáticas de la misma. La mayoría de los estudios valoran los efectos de la 
ESE “in situ” (efectos de la estimulación durante la aplicación de la misma), si bien 
también existen estudios que valoran el efecto diferido (efecto a corto o largo plazo, una 
vez finalizada la estimulación). 

 Marchese et al. 2000; Thaut et al. 2001; Nieuwboer et al. 2001, 2007; Rubinstein et 
al. 2002; Lim et al. 2005; Lehman et al. 2005; Sidaway et al. 2006, coinciden en que los 
efectos de la ESE una vez finalizada ésta son de corta duración, la mayoría de ellos 
desaparecen entre las 4-6 semanas finalizada la terapia, lo que indica que los pacientes 
conservan la capacidad de seguir poniendo en práctica las estrategias motoras 
desarrolladas en presencia de la estimulación, lo que ocurre, es que estos efectos se van 
deteriorando con el paso del tiempo. No hay datos que nos muestren si la duración de la 
terapia está directamente relacionada con la duración del efecto diferido de la misma, es 
decir, si a mayor tiempo de terapia existe un mayor mantenimiento de los efectos 
conseguidos una vez finalizada ésta. 

A continuación exponemos los trabajos más representativos de los últimos años, en 
los que se han utilizado estímulos sensoriales de naturaleza visual, auditiva y 
somatosensorial, con el objetivo de mejorar las alteraciones motoras presentes en la 
marcha en los pacientes con  EP. 

3.2.1.a- Estimulación visual (EV) 

Existe un importante número de estudios, en los que se utiliza la EVcon el objetivo 
de mejorar la marcha en los pacientes con EP, sobre todo actuando sobre la bradicinesia, 
característica propia de la marcha parkinsoniana. 

Los estudios de investigación que utilizan EV, utilizan dos tipos de estímulos; 

*Estímulos visuales espaciales: generalmente son tiras de colores colocadas en el suelo, 
con una determinada distancia entre ellas y colocadas perpendicularmente a la dirección 
de la marcha (Morris et al. 1994a, 1994b, 1995, 1996, 2005; Azulay et al. 1999; 
Hanakawa et al. 1999; Lewis et al. 2000; Suteerawattananon et al. 2004; Sidaway et al. 
2006). Hay que señalar que este tipo de estimulación no es práctico para aplicar fuera de 
un ambiente/entorno controlado. 

También se puede utilizar un haz de luz láser, que se proyecta en el suelo, y puede ir 
acoplado a una ayuda técnica, como un bastón o un andador (Winter et al. 1990; Zhang 
et al. 1999; Kompoliti et al. 2000; Cubo et al. 2003), o ser proyectado desde un chaleco 
que transporta el propio paciente (Lewis et al. 2000). 

*Estímulos visuales temporales: generalmente en forma de destellos luminosos 
generados por unos LEDs que se encuentran integrados en unas gafas, utilizados con 
una connotación claramente temporal (Rochester et al. 2005, 2007; Van Wegen et al. 
2006; Nieuwboer et al. 2007; Arias y Cudeiro 2008).
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Estudios de investigación que utilizan la EV, evaluando los efectos “in situ”

La utilización de la EV, con el objetivo de mejorar la marcha en los pacientes con 
EP ya se viene realizando desde los años sesenta (Martín 1967). Posteriormente, 
Forssberg et al. (1984) puso de manifiesto la importancia de la orientación de las tiras 
de colores para obtener beneficios sobre la marcha de los pacientes con EP. 

Los estudios realizados por Morris et al. (1994a, 1994b, 1996) siguiendo la línea 
iniciada por Martín (1967), nos muestran que las señales visuales en forma de tiras de 
colores colocadas en el suelo perpendicularmente a la dirección de la marcha, mejoran 
la amplitud, la cadencia de paso y la velocidad de la marcha. 

Azulay et al. (1999) han utilizado EV en forma de tiras de colores colocadas 
perpendicularmente a la dirección de la marcha de los pacientes; con la utilización de 
las tiras de colores ha mejorado la amplitud de paso y la velocidad, mientras que la 
cadencia no ha variado. En este mismo estudio utilizaron un flash estroboscópico (3 
flashes por segundo), con el objetivo de eliminar la percepción del flujo óptico de las 
tiras de colores colocadas en el suelo. Se ha visto que mediante la utilización de este 
flash se eliminaron los beneficios obtenidos con las estimulaciones anteriores, con lo 
cual los autores postulan que el flujo óptico que proporcionan las tiras de papel, es 
fundamental para mejorar los parámetros de la marcha. 

Lewis et al. (2000), han utilizado dos tipos de estímulos visuales, un  estímulo visual 
que consistía en utilizar tiras de colores colocadas en el suelo perpendicularmente a la 
dirección de la marcha de los pacientes, separadas a una distancia correspondiente al 
tamaño de la zancada de un sujeto sano emparejado con el sujeto con EP, y el otro tipo 
de estímulo visual consistía en la proyección mediante un láser de dos líneas 
perpendiculares a la marcha, proyectadas por un chaleco que transportaba el propio 
sujeto (a la misma distancia que las tiras de papel colocadas en el suelo), observando 
que  con ambos estímulos visuales la cadencia se reducía, mientras que la velocidad 
aumentaba. Estos resultados concuerdan con los obtenidos unos años antes por  Winter 
et al. (1990), los cuales utilizando una proyección de dos líneas láser delante de los 
sujetos, separadas entre si en función de la altura de los mismos, encontraron una 
reducción de la cadencia, y un aumento de la velocidad y amplitud de paso, igualando 
estas variables con los datos de los sujetos control. 

Suteerawattananon et al. (2004), utilizando tiras de colores, separadas entre ellas un 
40% de la altura de cada sujeto, han encontrado que aumenta la amplitud de paso, al 
mismo tiempo que disminuye la cadencia en las mismas proporciones que el aumento 
de la amplitud, mientras que la velocidad no se ha modificado. 

Los estímulos visuales, con una connotación claramente temporal (LEDs) han sido 
utilizados por varios autores. En el trabajo realizado por Rochester et al. (2005),  
utilizando destellos luminosos generados por una par de LEDs integrados en unas gafas, 
con una frecuencia que igualaba la cadencia de paso de la marcha preferida de los 
pacientes con EP, se ha encontrado que las variables cinemáticas de la marcha no se han 
modificado, con tendencia a que la cadencia se viera reducida.



Introducción

62

Van Wegen et al. (2006), plantean un estudio, en el que utilizan dos tipos de 
estímulos visuales (líneas colocadas en el suelo transversales a la dirección de la 
marcha, y LEDs integradas en unas gafas). Todas las pruebas se ejecutaron sobre un 
tapiz rodante (se utilizaron 6 velocidades diferentes en la ejecución de las mismas), con 
y sin proyección virtual delante de los sujetos, que simula un pasillo con puertas, para 
valorar cómo influye el flujo óptico del entorno sobre la cadencia de paso y la longitud 
de la zancada. Se llega  a la conclusión que en todos los sujetos (EP, controles sanos) 
sólo utilizando velocidades menores a la velocidad de la marcha preferida de cada 
sujeto, se logra disminuir la cadencia de paso y aumentar la amplitud de la zancada. Los 
dos tipos de estímulos visuales utilizados, son por un igual eficaces en conseguir una 
reducción de la cadencia de paso y un aumento en la amplitud de la zancada (estos datos 
difieren de los encontrados por Rochester et al. (2005)). El flujo óptico que se produjo 
con la proyección virtual, no ha facilitado ni tampoco ha interferido en las variables 
cinemáticas estudiadas (estos resultados contradicen lo encontrado por  Prokop et al. 
(1997); donde los pacientes caminando en un tapiz rodante, y aplicándole un flujo 
óptico han elevado la variabilidad en la longitud de la zancada, y lo encontrado por 
Azulay et al. (2006), donde se llega a la conclusión que el flujo óptico de un entorno 
estrecho y con obstáculos dificulta la ejecución de la marcha, viéndose alteradas las 
variables cinemáticas).  

Rochester et al. (2007), plantean un estudio en el que utilizan tres modalidades de 
estimulación sensorial (auditiva; metrónomo con cascos, visual; LEDs  incorporados a 
unas gafas y somatosensorial; cilindro vibratorio en la muñeca del paciente), utilizadas a 
la misma frecuencia que la cadencia de paso en la marcha preferida de los pacientes. 
Estos autores, también pretenden valorar cómo influyen estas modalidades de 
estimulación, sobre la realización de una doble tarea (para ello, le piden a los pacientes 
que caminen, al mismo tiempo que transportan una bandeja con dos copas). Se llega a la 
conclusión de que las tres modalidades de estimulación reducen las interferencias que 
pueden aparecer en la marcha cuando se ejecuta una doble tarea; la EV reduce la 
velocidad y la cadencia de paso, al mismo tiempo que aumenta la amplitud de paso. 

Arias y Cudeiro (2008), plantean un estudio en el que utilizan tres modalidades de 
estimulación sensorial (auditiva; metrónomo con cascos, visual; LEDs  incorporados a 
unas gafas, y auditivo-visual; metrónomo y LEDs al mismo tiempo), utilizadas a la 
misma frecuencia que la cadencia de paso en la marcha preferida de cada sujeto, y 
utilizando frecuencias del 70%-80%-90%-100%-110% de la cadencia de paso a máxima 
velocidad. Se llega a la conclusión de que la EV a una frecuencia que iguale la cadencia 
de paso de la marcha preferida de cada sujeto no modifica significativamente las 
variables cinemáticas que suelen estar alteradas en la EP, así mismo se demuestra que 
los pacientes al contrario que los sujetos control, no son capaces de modular la cadencia 
de paso ante las diferentes frecuencias presentadas con esta modalidad sensorial. 

Como hemos visto, los trabajos de investigación que utilizan la EV con el objetivo 
de facilitar la marcha parkinsoniana, utilizan estímulos visuales con una connotación 
espacial o temporal, aspecto importante que debemos tener en cuenta a la hora de 
pretender modificar las variables cinemáticas de la marcha; los estímulos visuales con 
una connotación espacial (tiras de colores colocadas en el suelo) van a influir 
principalmente en la amplitud y cadencia de paso (dependiendo de la distancia de 
separación que exista entre las tiras). Sin embargo, los pobres resultados obtenidos con 
la utilización de estímulos visuales con una connotación temporal (LEDs), parecen 
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indicar que no se trata de una modalidad sensorial que permita una adecuada interacción 
con el sistema motor de cara a facilitar la marcha de los pacientes, hacen falta sin 
embargo más estudios que confirmen datos ya encontrados, y que proporcionen datos 
nuevos.

Estudios de investigación que utilizan la EV como terapia de apoyo 

Sidaway et al. (2006), plantean un estudio en el que utilizan la EV como terapia con 
una duración de 3 semanas, con el objetivo de valorar si esta estimulación mejora la 
ejecución de la marcha, además de valorar el efecto diferido de la misma (al mes de 
haber finalizado ésta), para ello utilizan tiras de colores colocadas en el suelo, en un 
trayecto de 10 metros, las tiras de colores estaban separadas entre si una distancia del 
110% de la longitud de paso preferida del paciente. Se llega a la conclusión de que la 
EV mejora la velocidad y amplitud de paso, aumenta el recorrido articular de las 
caderas y de las rodillas, al mismo tiempo que mejora la estabilidad. Los autores 
concluyen que a las 4 semanas de finalizar la terapia, existen todavía mejoras en las 
variables cinemáticas de la marcha en comparación con la valoración inicial que se 
había realizado. 

3.2.1.b-Estimulación auditiva rítmica (EAR) 

En estos últimos años es importante el número de estudios, que han utilizado la 
EAR para mejorar la marcha parkinsoniana. 

La EAR, además de poder ser proporcionada con el objetivo de valorar los efectos 
“in situ” de dicha estimulación, se puede utilizar como terapia mediante la realización 
de varias sesiones en un periodo de tiempo concreto. 

Estudios de investigación que utilizan la EAR, evaluando los efectos “in situ”

En esta línea cabe destacar los trabajos realizados por Ebersbach et al. (1999), los 
cuales utilizando una frecuencia de estimulación un 20% inferior a la cadencia de paso 
de la marcha preferida de cada sujeto, encuentran que la cadencia y la amplitud de paso 
disminuyen tanto en los EP como en los sujetos sanos, el CV temporal y espacial del 
ciclo de zancada se ve aumentado en ambos grupos con la estimulación utilizada. 

Freedland et al. (2002), utilizando una EAR, con unas frecuencias de estimulación 
que igualaban la cadencia de paso de la marcha preferida, y un 10% superior, han 
encontrado que aumenta la amplitud de paso, aumenta la cadencia y disminuye el 
tiempo de doble apoyo. En contraposición a lo encontrado por Freedland,  Howe et al. 
(2003) utilizando frecuencias de estimulación del 7,5% y 15% mayores y menores que 
la cadencia de paso de la marcha preferida de cada sujeto, encontrando que la amplitud 
de paso no varía, mientras que la velocidad se ha modificado debido a la modificación 
de la cadencia. 

Sutterawattananon et al. (2004), utilizando una frecuencia de estimulación de un 
25% superior a la cadencia desarrollada por los pacientes en la marcha a máxima 
velocidad, han encontrado que la amplitud de paso no ha variado, mientras que la 
velocidad y la cadencia de paso aumentaron (estos resultados son muy similares a los 
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encontrados por Howe et al. (2003), lo que ocurre es que se han utilizado frecuencias de 
estimulación superiores). 

Rochester et al. (2007), plantean un estudio en el que utilizan tres modalidades de 
estimulación sensorial (auditiva; metrónomo con cascos, visual; LEDs incorporados a 
unas gafas y somatosensorial; cilindro vibratorio en la muñeca del paciente), utilizadas a 
la misma frecuencia que la cadencia de paso en la marcha preferida de cada sujeto. Se 
concluye con que las tres modalidades de estimulación reducen las interferencias que 
pueden aparecer en la marcha cuando se ejecuta una doble tarea, consiguiendo la EAR 
una disminución de la cadencia de paso, al mismo tiempo que aumenta la velocidad de 
la marcha y la amplitud de paso. Los autores, postulan que en la ejecución de tareas 
simples, de las tres estimulaciones utilizadas, la EAR es la mejor para conseguir un 
aumento de la velocidad de la marcha. 

En el estudio de Arias y Cudeiro (2008), mencionado con anterioridad, en donde se 
ha utilizado una estimulación auditiva, visual, y combinada, se ha llegado a la 
conclusión de que la EAR a una frecuencia que iguale la cadencia de paso de la marcha 
preferida de cada sujeto, reduce el CV temporal del ciclo de zancada y aumenta la 
amplitud de paso. Las mejores frecuencias de EAR a utilizar, son las que igualan la 
cadencia de paso de la marcha preferida de cada sujeto, o están ligeramente por encima 
de la misma. Si se utilizan frecuencias auditivas inferiores a la cadencia de paso de la 
marcha preferida, aumenta la amplitud de paso, pero también aumenta el CV temporal 
del ciclo de zancada (en concordancia con lo encontrado por Ebersbach et al. 1999; 
Willems et al.2006). 

La mayoría de los estudios de investigación que utilizan la EAR para facilitar la 
marcha se realizan en laboratorios, siendo pocos los estudios que se realizan en el 
propio domicilio del paciente. Es interesante realizar estudios en los que las 
intervenciones y las evaluaciones se realicen en el propio entorno familiar, puesto que 
es el entorno en el que habitualmente los pacientes tienen que desplazarse, si bien es 
cierto que en algunos casos se pierde control sobre el experimento, dado que la 
presencia de ciertos elementos como puertas, anchura de pasillos… pueden variar de 
unas casas a otras. En esta línea, cabe destacar el trabajo realizado por Rochester et al. 
(2005), los cuales utilizando la EAR  en el propio hogar de los pacientes, a una 
frecuencia de estimulación que iguala la cadencia de paso de la marcha preferida de 
cada sujeto, han encontrado que se incrementa la velocidad y la amplitud de paso, tanto 
en la ejecución de una única tarea como en la ejecución de una doble tarea (caminar al 
mismo tiempo que transportan una bandeja con dos tazas). Sin embargo se va detectado 
que en la ejecución de dobles tareas mejora significativamente la velocidad y la 
amplitud de paso cuando se utiliza la EAR, respecto a cuando no se utiliza dicha 
estimulación. 

Estudios de investigación que utilizan la EAR como terapia de apoyo 

Hay autores como Miller et al. 1996; Thaut et al. 1996, 1999 ; McIntosh et al. 1997 ; 
Ito et al. 2000,  que han utilizado la EAR integrada en una pieza musical, utilizando ésta 
como terapia en si misma. 

Miller et al. (1996), han utilizado un programa de EAR durante 3 semanas, viendo 
que mejoraba la  amplitud (13%), la velocidad (30%) y la cadencia de paso. No sólo se 
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han modificado parámetros cinemáticos de la marcha, sino que también se vieron 
modificados parámetros electromiográficos; se redujo la variabilidad y asimetría del 
patrón EMG del TA, y la variabilidad en el patrón EMG de los gemelos. 

Thaut et al. (1996), han intentado estudiar los efectos de la EAR en la marcha 
realizada en superficies planas, inclinadas y escalonadas durante 3 semanas, para ello la 
muestra estaba dividida en 3 grupos (un grupo de pacientes eran sometidos a EAR, otro 
grupo de pacientes no tenían la EAR, y había un grupo control formado también por 
pacientes con EP), los resultados fueron satisfactorios para el grupo que había utilizado 
la EAR, mejorando la amplitud de paso, la cadencia de paso y la velocidad, además de 
verse mejorada la simetría de activación EMG entre el TA y los gemelos, el grupo que 
no había utilizado la EAR mejoró la amplitud de paso, pero no la cadencia ni la 
velocidad, y en el grupo control no se ha encontrado mejoría en ningún parámetro. 

McIntosh et al. (1997), estudian cómo influye la EAR en las variables cinemáticas 
que están alteradas en la marcha parkinsoniana respecto a los sujetos control. La EAR 
utilizada, se les proporcionaba a través de un metrónomo, utilizando una frecuencia que 
igualaba la cadencia de paso caminando a máxima velocidad, y utilizando una 
frecuencia de un 10% más. Las dos frecuencias utilizadas, han conseguido mejorar 
significativamente  la amplitud de paso, la cadencia de paso, y la velocidad. 

Ito et al. (2000), demuestra que los pacientes que escuchan música, en la que haya 
integrada una EAR, todos los días durante un mes, mejorarán  la velocidad de la marcha 
y la amplitud de paso. 

Marchese et al. (2000), utiliza la EAR como recurso terapéutico, conjuntamente con 
la utilización de un protocolo de tratamiento fisioterápico convencional. Parte con dos 
grupos de pacientes con EP, ambos grupos son tratados con un protocolo de fisioterapia 
idéntico, que sólo difiere en que en un grupo se utilizan estímulos sensoriales externos  
(líneas pintadas en el suelo, y utilización de un metrónomo), y en el otro grupo no se 
utiliza dicha estimulación. Se llega a la conclusión de que ambos grupos mejoran, pero 
el grupo en el que se ha utilizado la ESE, a las 6 semanas de terminar el tratamiento, los 
valores de la UPDRS todavía se mantenían reducidos respecto a los valores de la 
evaluación inicial, sobre todo lo referente a la valoración de las AVD, postura, y 
bradicinesia. Marchese et al. (2000), al igual que los autores citados anteriormente 
(Miller et al.1996; Thaut et al. 1996; McIntosh et al. 1997; Ito et al. 2000) han 
encontrado un “efecto diferido” en los resultados de sus estudios.

Fernández del Olmo y Cudeiro (2005), y Fernández del Olmo et al. (2006), 
mediante la utilización de la EAR en un programa de reproducción y sincronización de 
movimientos en presencia  de esta estimulación, han encontrado mejoría en los 
parámetros cinemáticos de la marcha, disminuyendo el CV temporal del ciclo de 
zancada hasta unos valores similares a los sujetos control, así como también han 
encontrado a través del PET modificaciones en la actividad del cerebelo, antes y 
después de la terapia utilizada. 

Nieuwboer et al. (2007), desarrolla un estudio de investigación en el propio 
domicilio de los pacientes, en el cual se utilizan tres modalidades de estimulación 
sensorial (auditiva; metrónomo con cascos, visual; LEDs incorporados a unas gafas y 
somatosensorial; cilindro vibratorio en la muñeca del paciente), durante 3 semanas (un 
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total de 9 sesiones de 30 minutos cada una de ellas), utilizando una frecuencia de 
estimulación  igual a la cadencia de paso de la marcha preferida de cada sujeto. Se 
hicieron 4 evaluaciones a los pacientes, siempre en fase “on” (antes de aplicar la terapia, 
una vez finalizada la terapia, 3 semanas después de finalizar la terapia, y 9 semanas 
después de finalizar la misma), concluyendo con que se observan mejorías significativas 
en la ejecución de la marcha con las tres modalidades de estimulación (aumentado la 
amplitud de paso y la velocidad, al mismo tiempo que se ha  reducido la cadencia de 
paso); los efectos de la intervención se han reducido considerablemente en la evaluación 
que se ha realizado 3 semanas después de finalizar la terapia; la mayoría de los 
pacientes optaron por seleccionar como modalidad de estimulación preferida la EAR 
(67%), seguido de la estimulación somatosensoria rítmica (ESR)(33%). 

Una vez revisados los trabajos de investigación que utilizan la EA con el objetivo de  
inducir mejoras en la marcha parkinsoniana, se puede concluir diciendo que la EAR
induce mejoras en la marcha en los pacientes con EP, estas mejoras son producidas por 
la naturaleza del estímulo y por las frecuencias de estimulación que se utilizan, ya que 
se ha encontrado que no todas las variables cinemáticas de la marcha mejoran utilizando 
la misma frecuencia de estimulación (Willems et al. 2006; Arias y Cudeiro 2008). 

3.2.1.c- Estimulación somatosensorial (ES) 

Autores como Demirci et al. (1997), Pratorius et al. (2003), Pesenti et al. (2003), 
declaran que los pacientes con EP presentan una función somatosensorial y 
propioceptiva  alterada en los estadíos más avanzados de la enfermedad, lo que 
contribuye a la aparición de las alteraciones de la marcha en estas fases. En estos 
pacientes está presente una disminución de las entradas sensoriales a nivel de la planta 
de los pies (Pratorius et al. 2003), está deteriorado el sentido de posición articular en el 
espacio (Zia et al. 2000), la dirección del movimiento (Schneider et al. 1987), y la 
exactitud del mismo (Dietz et al. 2002; Zia et al. 2002; Abbruzzese et al. 2003). Además 
de estar alterada la postura, y la capacidad de desplazar el  Cg, causando grandes 
alteraciones en el control postural (Lewis et al. 2002; Abbruzzese et al. 2003). A pesar 
de las afirmaciones realizadas por  los autores descritos anteriormente, y de la existencia 
de déficits somatosensoriales y propioceptivos presentes en estos pacientes, en los 
últimos años se han utilizado estímulos somatosensoriales para valorar cómo influye 
esta estimulación en la marcha realizada por los pacientes con EP. 

Dentro de la estimulación somatosensorial utilizada en la EP, los estímulos más 
utilizados para facilitar la marcha, son los estímulos táctiles y los estímulos vibratorios,
utilizados de manera rítmica. Los estímulos táctiles, generalmente consisten en 
proporcionar un golpeteo rítmico sobre una determinada zona corporal (perceptible por 
el paciente), con el objetivo de que los pacientes caminen simultáneamente al ritmo de 
esa estimulación (programa de sincronización), o bien primero que sientan ese ritmo y 
luego que lo reproduzcan en el acto de caminar (programa de reproducción) 
(Enzersberger y Fischer 1996; Enzensberger et al. (1997); Dibble et al. 2004). 

Otros autores como Van Wegen et al. (2006), Nieuwboer et al. (2007), Rochester et 
al. (2007), y Novak y Novak (2006), utilizan como estimulación somatosensorial, 
estímulos vibratorios rítmicos, que en el caso de los tres primeros trabajos citados, 
consiste en colocar un cilindro vibratorio en la muñeca del paciente, con el objetivo de 
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que el paciente camine al ritmo que le marca la vibración. Sólo Novak y Novak (2006), 
utilizan tres dispositivos vibratorios integrados en las plantillas de los zapatos, los 
cuales vibran a una frecuencia de 70 Hz cuando los sujetos realizan el apoyo. 

A continuación comentamos los artículos más representativos de los últimos años, 
en los que se utiliza la ESR, con el objetivo de mejorar las variables cinemáticas de la 
marcha parkinsoniana: 

Estudios de investigación que utilizan la ESR, evaluando los efectos “in situ”

Burleigh-Jacobs et al. (1997), en un intento de evaluar cómo la alteración de los 
ajustes posturales anticipatorios contribuyen a una defectuosa iniciación de la marcha, 
diseñan un estudio en el que se marcan como objetivo analizar el movimiento que los 
pacientes generan cuando realizan un paso hacia adelante  con su miembro inferior 
izquierdo, de forma voluntaria o adelantándolo en el mismo momento que perciban una 
estimulación táctil en la oreja o en la mano. Las evaluaciones se realizan en fase “off” y 
fase “on”. Los autores llegan  a la conclusión de que con la estimulación táctil, mejora 
la fuerza realizada por el miembro inferior en la ejecución del paso en la fase “off”, 
mejorando también los ajustes posturales a la hora de realizar el paso. 

Dibble et al. (2004), llega a la conclusión de que la estimulación táctil, no mejora la 
velocidad, ni el tiempo de reacción a la hora de realizar desplazamientos con los MM.II.  

De los dos artículos comentados, que utilizan los estímulos táctiles para mejorar la 
marcha, sólo Burleigh-Jacobs et al. (1997), han encontrado alguna ventaja en la 
utilización de este tipo de estimulación, aunque no debemos de olvidar que estos autores 
no hacen un análisis de la marcha, sino que sólo analizan de forma aislada, la ejecución 
de un paso hacia delante. 

Van Wegen et al. (2006), utilizan un cilindro vibratorio colocado en la muñeca del 
paciente con una frecuencia de estimulación de -10% de la cadencia de paso de la 
marcha preferida de cada sujeto, con el objetivo de que los pacientes caminen al ritmo 
que le marca dicha vibración. Todas las pruebas se realizan sobre un tapiz rodante con 
el objetivo de variar la velocidad de la marcha, llegando a la conclusión de que con la 
ESR se redujo la cadencia de paso, y aumentó la amplitud de la zancada 
independientemente de la velocidad de marcha utilizada, con lo cual los autores 
postulan que la ESR, se puede utilizar como alternativa a la utilización de la EV y EAR, 
para la mejora de la marcha en los pacientes con EP. 

Novak y Novak (2006), plantean un estudio en el que pretenden determinar si la 
utilización de un estímulo vibratorio (con una frecuencia de vibración de 70 Hz, con tres 
dispositivos vibratorios; uno en el talón y dos en la base de los metatarsianos. Los 
dispositivos vibratorios vibran cuando se produce el apoyo de esas zonas contra el 
suelo) integrado en las plantillas de los zapatos, mejora las variables cinemáticas de la 
marcha, para ello se ha contado con un grupo de pacientes con EP y un grupo control. 
Llegan a la conclusión de que la estimulación vibratorio utilizada, fue bien tolerada por 
los pacientes, además se consiguió una reducción del CV espacial del paso, del CV 
temporal de la zancada, aumento de la velocidad de la marcha, y un aumento de la 
amplitud y la cadencia de paso en los dos grupos. Los autores creen que es necesario 
realizar otro estudio, en el que se incorpore un grupo placebo.
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Rochester et al. (2007), utilizan tres modalidades de estimulación sensorial 
(auditiva; metrónomo con cascos, visual; LEDs incorporado a unas gafas y 
somatosensorial; cilindro vibratorio en la muñeca del paciente), utilizadas a la misma 
frecuencia que la cadencia de paso en la marcha preferida de los pacientes. Los autores 
llegan a la conclusión de que las tres modalidades de estimulación aumentan la 
velocidad  y la amplitud de paso, con tendencia a verse reducida la cadencia, sin 
embargo a los pacientes le es más fácil seguir la EAR seguido de la ESR y por último 
de la EV. 

Estudios de investigación que utilizan la ESR como terapia de apoyo 

Marchese et al. (2000), en un trabajo previamente comentado, además de utilizar 
estímulos auditivos y visuales, también utiliza estímulos táctiles, lo que ocurre es que se 
utilizan los tres tipos de estimulación en la misma sesión de tratamiento, evaluando los 
resultados al finalizar la terapia y a las 6 semanas de finalizar ésta, con lo cual este 
hecho no permite sacar conclusiones de la efectividad de cada tipo de estimulación, 
llegando sólo a la conclusión de que los pacientes en los que se ha utilizado la ESE, las 
mejoras en la UPDRS persisten más tiempo. 

Nieuwboer et al. (2007), plantea un estudio similar al realizado por Rochester et al. 
(2007), utilizando tres modalidades de estimulación sensorial (auditiva; metrónomo con 
cascos, visual; LEDs incorporado a unas gafas y somatosensorial; cilindro vibratorio en 
la muñeca del paciente), utilizadas a la misma frecuencia que la cadencia de paso en la 
marcha preferida de los pacientes, a diferencia de Rochester et al. (2007), Nieuwboer et 
al. (2007) lleva a cabo una terapia de 3 semanas de duración en el propio domicilio de 
los pacientes, haciendo un seguimiento de los efectos encontrados hasta las 9 semanas 
después de finalizar la terapia, llegando a la conclusión que con la ESR aumenta la 
velocidad  y la amplitud de paso, con tendencia a verse reducida la cadencia (se 
encuentran los mismos resultados con las otras dos modalidades de estimulación). 

3.2.2- Efecto de la ESE sobre los CM

En los últimos años, son varios los trabajos publicados en los que se utiliza la ESE 
para abordar los CM, con el objetivo de disminuir y/o evitar su aparición. Esta 
estimulación puede utilizarse como terapia en si misma, o puede ser utilizada como 
recurso terapéutico dentro de otras terapias. 

Por primera vez, Stern et al. (1980) describe que en algunas ocasiones los CM 
responden a pequeños “trucos” (estímulos sensoriales) para llegar a superarlos. A partir 
de esta afirmación, algunos autores investigan los efectos de los estímulos sensoriales 
externos en los CM, siendo los estímulos rítmicos visuales y auditivos los más 
utilizados.

Horstink et al. (1993) llegan a la conclusión de que la utilización de más de una 
señal sensorial puede ser beneficioso para superar los CM, ya que postulan que estas 
señales tienen un efecto de acción común. 
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A continuación, se comentan los trabajos de investigación en los cuales se utiliza la 
ESE con el objetivo de disminuir el número, y el tiempo de duración de los CM. 

3.2.2.a-Estimulación visual 

Dietz et al. (1990), mediante la utilización de un bastón , evalúan las modificaciones 
que se producen en la marcha y en los CM, llegando a la conclusión de que lo único que 
mejora con la utilización de esta ayuda técnica, es la estabilidad y seguridad de los 
pacientes (valorado esto a través de un cuestionario), pero la marcha y los CM no se ven 
beneficiados con la utilización de este dispositivo. 

Unos años más tarde, Mestre et al. (1992) demostraron que en su estudio los 
factores que desencadenaron los CM , fue que los pacientes caminasen por espacios 
estrechos, y caminasen con líneas colocadas de forma irregular en el suelo a una 
distancia de 0,6, 1,6 y 2,4 metros entre ellas. Los autores explican estos resultados como 
consecuencia de una imposibilidad por parte del paciente de hacer lo que se le pide, 
debido a que el trayecto que deben recorrer, presenta estímulos visuales muy variados 
que generan un aumento del grado de confusión en los pacientes. Sin embargo, tanto 
Dietz et al. (1990), como Mestre et al. (1992), encontraron que los CM se veían 
disminuidos cuando los pacientes caminaban con los ojos cerrados, más tarde 
McDowell y Harris (1997) demuestran que estímulos visuales irrelevantes en el campo 
visual periférico, contribuyen al desarrollo de los CM. 

Kompoliti et al. (2000), además de utilizar un haz de luz láser proyectado en el 
suelo, utiliza un bastón invertido (para que la empuñadura de éste, proporcionase un 
estímulo visual),  con el objetivo de valorar si mejoran los CM que aparecen en la fase 
“on”, llegando a la conclusión de que la utilización de estos dos dispositivos no mejoran 
los CM (ni en cantidad, ni en duración) anteriormente citados. 

3.2.2.b-Estimulación auditiva 

Cubo et al. (2004), realizan un estudio en el que pretenden valorar si en los 
pacientes con EP y CM presentes en fase “on” la utilización de un metrónomo auditivo 
mejora los BM. La frecuencia de estimulación utilizada se calcula para cada paciente, y 
es igual a la utilizada por éste en su marcha preferida; los autores llegan a la conclusión 
que el uso del metrónomo enlentece la deambulación, aumentando el tiempo total que 
tarda el paciente en recorrer el trayecto definido. El uso del metrónomo no tiene ningún 
efecto significativo sobre los CM.

Unos años antes, Enzensberger et al. (1997) utiliza varios estímulos externos 
rítmicos (utilización de un metrónomo auditivo a una frecuencia de 1,5 Hz, una 
estimulación táctil consistente en un golpeo rítmico sobre el hombro del paciente, y una 
estimulación musical), llegan a la conclusión de que la utilización del metrónomo 
auditivo, redujo significativamente el número y la duración de los CM tanto los que se 
producen en fase “off” como en fase “on”, resultando la estimulación musical menos 
efectiva, sin embargo, a este estudio se le achaca que los pacientes estudiados no todos 
ellos eran pacientes diagnosticados de EP, sino que en una muestra de 22 pacientes, 12 
de ellos presentan un síndrome de Parkinson-Plus, lo que puede condicionar los 
resultados.
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Cabe destacar el trabajo realizado por Willems et al. (2006), en el que pretenden 
estudiar el efecto de la estimulación auditiva rítmica sobre la marcha, en pacientes con 
EP y CM que aparecen habitualmente en fase “off”, en pacientes con EP sin CM, en 
comparación con un grupo control. Las pruebas motoras se han realizado en fase “on”, 
siendo las frecuencias de estimulación utilizadas (frecuencia igual a la marcha preferida 
(MP) del paciente, +10% de la MP, +20% de la MP, -10% de la MP, -20% de la MP)  
proporcionadas por un metrónomo. Se llega  a la conclusión de que la EAR induce 
cambios en la velocidad en todos los sujetos del estudio (tanto pacientes como 
controles), sin embargo, los pacientes con EP (con o sin CM) no fueron capaces de 
aumentar la velocidad utilizando +20% de la MP. La cadencia de paso se adaptó a las 
diferentes frecuencias de estimulación, en ambos grupos. La longitud de la zancada en 
los EP sin CM, ha aumentado utilizando el -10% y el +10% de la  MP, sin embargo, la 
longitud de la zancada en los EP con CM, aumenta sólo utilizando el -10% de la MP (en 
estos pacientes la longitud de la zancada disminuyó cuando se ha utilizado el +10% de 
la MP). La frecuencia de estimulación del -20% de la MP, no genera aumentos en la 
longitud de la zancada ya que la velocidad está muy disminuida comprometiendo así la 
estabilidad postural, de tal manera que un paso demasiado grande podría perjudicar el 
mantenimiento del equilibrio. Los pacientes tienen más dificultades para sincronizar 
frecuencias de estimulación bajas, en comparación con las frecuencias altas; ante las 
frecuencias bajas los pacientes probablemente muestren un mayor compromiso en la 
estabilidad postural (Ebersbach et al. 1999). En el estudio de Willems et al. (2006), no 
se ha podido comprobar el efecto de la EAR sobre los CM, puesto que las valoraciones 
se realizan en fase “on”, fase en la que no es habitual que estos se desarrollen, sin 
embargo se ha podido apreciar que si queremos mejorar la amplitud de paso no 
debemos utilizar las mismas frecuencias de estimulación en los EP con CM, que en los 
EP sin CM. 

3.2.2.c-Estimulación somatosensorial 

Enzensberger y Fischer (1996), llegan a la conclusión de que una estimulación táctil, 
consistente en un golpeteo rítmico sobre el hombro de pacientes que presentan CM, 
influye negativamente sobre la amplitud de paso y sobre la velocidad de la marcha. Así 
mismo, un año más tarde el mismo grupo de investigación  Enzensberger et al. (1997), 
utilizando una EAR, una estimulación musical y además una estimulación táctil 
(consistente en un golpeteo rítmico sobre el hombro del paciente), en un grupo de 
pacientes con EP que presentan bloqueos motores en fase “off”, aunque alguno también 
los presenta en fase “on”, han determinado que de las tres estimulaciones, la 
estimulación táctil fue la única que no produjo ningún tipo de modificación en las 
variables cinemáticas de la marcha. 

En resumen, en estos últimos años se han realizado estudios en los que se 
obtuvieron resultados positivos y no tan positivos mediante la utilización de la ESE en  
los CM, pero aun así es necesaria la realización de más estudios con el objetivo de 
profundizar y ampliar el conocimiento de los CM, y cómo éstos se comportan ante los 
diferentes tipos de estimulación. 

En este marco contextual, nosotros proponemos la realización de un trabajo de 
investigación que a continuación vamos a explicar metodológicamente, en el cual nos 
planteamos como objetivo general;  
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-Determinar el efecto “in situ” de la estimulación sensorial rítmica (auditiva, visual 
y somatosensorial), sobre los bloqueos motores y sobre la marcha en los pacientes con 
EP, y en un grupo control (sujetos sanos), utilizando una frecuencia de estimulación del 
+10% de la cadencia de paso de la marcha preferida de cada sujeto. Hemos decidido 
utilizar esta frecuencia de estimulación apoyándonos en los resultados satisfactorios 
obtenidos por miembros de nuestro grupo de investigación (Arias y Cudeiro 2008), los 
cuales en una muestra de EP sin CM han determinado que la EAR utilizada a la 
frecuencia citada anteriormente, mejora variables cinemáticas que se encuentran 
alteradas en la EP, entre ellas mejora el CV temporal del ciclo de zancada, siendo 
importante la mejora de esta variable ya que está asociada al riesgo de padecer CM y 
caídas (Hausdoff et al. 2003; Schaafsma et al. 2003). 
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OBJETIVOS

Objetivos generales

-Determinar el efecto “in situ” de la estimulación sensorial rítmica (auditiva, 
visual y somatosensorial), sobre los bloqueos motores y sobre la marcha en los 
pacientes con EP, en comparación con el  grupo control (sujetos sanos), utilizando una 
frecuencia de estimulación del 110% de la cadencia de paso de la marcha preferida de 
cada sujeto. 

Objetivos específicos 

-Determinar el número de bloqueos motores, la media del tiempo de duración de 
los mismos, y el lugar dónde éstos aparecen, durante la marcha espontánea en los EP en 
“fin de dosis”. 

-Determinar las diferencias cinemáticas (CV temporal del ciclo de zancada, 
tiempo de giro, cadencia de paso, velocidad de la marcha, y amplitud de paso), 
presentes en la marcha preferida en los EP en comparación con el grupo control. 

-Determinar si la estimulación auditiva, visual y somatosensorial, influye en el 
número y en la media del tiempo de duración de los bloqueos motores, presentes en los 
EP en “fin de dosis”. 

-Conocer los efectos que tiene la estimulación auditiva, visual y 
somatosensorial, (utilizando una frecuencia de estimulación del 110% de la cadencia de 
paso de la MP de cada sujeto), sobre las variables cinemáticas de la marcha en los EP 
que presentan bloqueos motores en “fin de dosis”, y en el grupo control. 





Sujetos, Material y 
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SUJETOS, MATERIAL Y MÉTODOS 

4.1- Descripción de la muestra 

4.1.1-Pacientes con EP 

4.1.1.1-Procedencia

Los pacientes con EP que participaron en este estudio, pertenecen a la Asociación de 
Parkinson Galicia de A Coruña y a la Asociación de Parkinson de Ferrol. Todos ellos 
habían sido diagnosticados de Enfermedad de Parkinson Idiopática (el diagnóstico ha 
sido realizado por neurólogos, según los criterios del UK Parkinson´s Disease Society 
Brain Bank (Paulson y Stern 1997)). 

Previamente a la realización de la investigación se llevaron a cabo una serie de 
reuniones en ambas Asociaciones, de cara a explicar a los pacientes y a sus familiares la 
naturaleza de la misma y el tipo de pruebas que se iban a realizar. 

En todos los protocolos de estimulación utilizados (estimulación auditiva, visual y 
somatosensorial) fueron incluidos definitivamente 12 sujetos (ver tabla 4), los cuales 
presentaron unos datos de edad, peso, altura trocanterea y longitud de miembro superior 
que se muestran en la tabla 5. 

4.1.1.2-Criterios de Selección 

Los criterios de inclusión y de exclusión que se han establecido para seleccionar a 
los pacientes que definitivamente participaron en nuestro estudio son los siguientes: 

Criterios de Inclusión:

-Presentar un diagnóstico de EP idiopática. 
-Presentar un régimen estable en la medicación. 
-Una puntuación en el MMSE  24 puntos (Folstein et al. (1975), y posteriormente 
modificado por Lobo et al. (1979)). 
-En el item nº3 del FOG-Q, se debe obtener una puntuación > 2 (Willems et al. 2006, 
2007).
-Presentar fluctuaciones motoras predecibles en relación a la toma de medicación. 
-Capacidad para caminar durante 6 m. girar y caminar otros 6 m. en “fin de dosis”. 
-Ausencia de CM durante la marcha en línea recta en “pico de dosis”. 

 Criterios de Exclusión:

-Cambios en la medicación en el periodo de desarrollo del estudio. 
-Padecer alguna enfermedad neurológica además de la EP. 
-Padecer algún déficit musculoesquelético, cardiovascular, auditivo, visual o 
somatosensorial. 
-Incapacidad de andar con autonomía propia. 
-Fluctuaciones motoras impredecibles en relación a la toma de medicación. 
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Atendiendo a los criterios de inclusión y de exclusión citados anteriormente, y para 
seleccionar a los pacientes que finalmente participaron en cada uno de los protocolos de 
estimulación,  previamente a la realización de las pruebas, éstos fueron sometidos a una 
evaluación psicológica, a una evaluación específica de los CM (donde se ha valorado la 
frecuencia y gravedad de los mismos), así como a una evaluación neurológica,
evaluaciones que han sido realizadas por evaluadores externos a la investigación. 
Dichas evaluaciones fueron realizadas en “pico de dosis”, considerando ésta cuando la 
medicación empieza a tener su máximo efecto, aproximadamente a los 40-45 minutos 
después de haber tomado la medicación antiparkinsoniana, y tras confirmación por parte 
del paciente de este estado, además de confirmarse a través de los resultados obtenidos 
en la evaluación neurológica. 

La evaluación neurológica  (utilización de la escala de la UPDRS y escala de Hoehn 
y Yahr) además de realizarse en “pico de dosis”, también ha sido realizada en “fin de 
dosis” (cuando la medicación disminuye su efecto apareciendo de nuevo síntomas 
propios de la EP, se considera que este estado empieza a producirse 20 minutos antes de 
la siguiente toma de medicación, estado que confirma el propio paciente y los resultados 
de la propia evaluación neurológica) (Defer et al. 1999; Jankovic 2005). 

La evaluación psicológica ha consistido en la aplicación del test MMSE (Mini 
Mental State Examination, basado en Folstein et al. (1975), posteriormente modificado 
por Lobo et al. (1979)). El MMSE, es un test cognitivo para detectar demencia, 
desórdenes de la memoria a corto plazo, y déficits en la resolución de problemas. La 
puntuación total del test es de 30 puntos: una puntuación entre 27-30 es normal, una 
puntuación inferior a 24 supone sospechar de patología (12-24; deterioro cognitivo, 9-
12; demencia). 

Para la evaluación de los CM, se ha utilizado el cuestionario FOG-Q 
elaborado por Giladi et al. (2000). Estamos ante un cuestionario específico para evaluar 
la frecuencia y gravedad de los CM, consta de 6 items, cada uno con una puntuación de 
0-4 puntos (en función de la severidad de los mismos), pudiéndose obtener un máximo 
de 24 puntos.

El item nº 3 de este cuestionario, (en el que se valora si los pies del paciente 
“quedan pegados al suelo” cuando se quiere empezar a caminar, mientras se camina, o 
cuando realiza un giro), es el que toman como referencia varios autores para determinar 
si un sujeto presenta habitualmente CM, teniéndose que obtener una puntuación en él de 
> 2 (Willems et al. 2006, 2007). 

En la evaluación neurológica se han utilizado dos escalas de valoración 
específicas para la EP: 

- Escala de la UPDRS (Unified Parkinson´s Disease Rating Scale, 
Fahn y Elton 1987),

- Escala de Hoehn y Yahr (1967) para evaluar el estadio en el que 
se encuentra  la enfermedad. 

La escala completa de la UPDRS (Fahn y Elton 1987), presenta 4 secciones a 
valorar (1ª sección: dedicada al estado mental, conducta  y estado de ánimo. 2ª sección:
valoración de las actividades realizadas en la vida diaria. 3ª sección: exploración 
motora. La 3ª sección de la escala de la UPDRS utilizada en nuestro estudio consta de 
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14 items, cada uno con una puntuación de 0-4 puntos, pudiéndose obtener un máximo 
de 108 puntos (por valorar algunos signos en distribución axial, derecha e izquierda, 
miembros superiores e inferiores). 4ª sección: complicaciones del tratamiento (tanto 
discinesias, como fluctuaciones motoras y otras complicaciones). La UPDRS consta de 
un total de 42 items y varios sub-items que hacen referencia a diferentes segmentos 
corporales, cada uno con una escala de puntuación de 0 a 4 en función de la severidad 
de los déficits (a mayor puntuación, mayor severidad).  

La escala de Hoehn y Yahr (1967), designa 5 estadios en los que se puede clasificar 
la evolución de la EP (correspondiendo las puntuaciones más bajas a una menor 
evolución de la enfermedad, y las puntuaciones más altas a una mayor evolución de la 
misma). En este estudio se ha utilizado la escala de Hoehn y Yahr que presenta una fase 
1,5; que implica una afectación unilateral y axial, y una fase 2,5; que indica una 
afectación bilateral leve con recuperación en la prueba de retropulsión (test del 
empujón). Esta versión modificada de la escala de Hoehn y Yahr fue introducida por 
primera vez en la escala de la UPDRS versión 3.0 (Fahn y Elton 1987). 
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Tabla 4. Diagrama de flujo de los pacientes con EP, en las variedades de 
estimulación auditiva, visual y somatosensorial  (Flow Chart según el Consort 
Statement for Clinical trials (Moher et al. 2001)) 

Excluidos (n= 4)
-Rehusaron participar (n= 1) 
-Otras razones (n= 1; por no ser capaz de finalizar todas las 
pruebas. 

            n= 2; déficit del equipo en el registro de todos 
los datos necesarios para el posterior análisis. )  

Evaluación para elegibilidad (Nº de sujetos del que se parte n=16)

Asignados a la intervención (n= 12; (10 hombres y 2 mujeres))
Recibieron la intervención asignada (n= 12; (10 hombres y 2 mujeres))

No recibieron la intervención asignada (n= 0) 

Analizados (n= 12; (10 hombres y 2 mujeres))

Excluidos (n= 4)
-Rehusaron participar (n= 1) 
-No reunieron los criterios de inclusión (n= 1; colocación de 
una prótesis de rodilla). 
-Otras razones (n= 2; por no ser capaz de finalizar todas las 
pruebas).  

Evaluación para elegibilidad (Nº de sujetos del que se parte n=16)

Asignados a la intervención (n= 12; (11 hombres y 1 mujer))
Recibieron la intervención asignada (n= 12; (11 hombres y 1 mujer))

No recibieron la intervención asignada (n= 0) 

Analizados (n= 12; (11 hombres y 1 mujer))

Estimulación auditiva y visual 

Estimulación somatosensorial 
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Tabla 5. Descripción de la muestra de enfermos de Parkinson 

H & Y UPDRSIII

Paciente
Protocolo de 
estimulación 

en el que 
participaron

SEXO EDAD H. TRO
(m) 

Long.
Mb Sup. 

(m) 

Peso 
(kg.) 

Años
DIAG.

Item 
nº3

FOG-Q on «fin 
dosis» on «fin  

dosis»
MMSE

1 A-V M 70 0,92 0,75 93 6 3 II.5          III 19          27 30 

2 A-V-S M 78 0,89 0,76 60 20 4 III            IV 25          45 25 

3 A-V-S M 70 0,94 0,79 88 7 3 II.5          III 23          25 29 

4 A-V-S M 66 0,88 0,76 70 5 2 II.5          III 22          33 29 

5 A-V-S F 72 0,83 0,66 57 15 3 III            IV 20          35 29 

6 A-V-S M 65 0,92 0,70 72 +20 3 II.5          III 31          42 30 

7 A-V-S M 55 0,93 0,80 80 +20 3 II.5          III 22          35 25 

8 A-V-S M 66 0,88 0,73 80 5 3 II.5          III 42          50 29 

9 A-V F 52 0,84 0,67 59 7 3 II.5          IV 7            30 28 

10 A-V-S M 71 0,89 0,75 87 6 2 II.5          III 23          28 28 

11 A-V-S M 66 1,04 0,79 85 3 3 II.5          III 21          34 29 

12 A-V-S M 74 0,87 0,77 73 12 3 II.5          III 17          22 29 

13 S M 78 0,89 0,75 80 8 3 III           IV 16          22 30 

14 S M 71 0,80 0,67 80 7 2 II5           III 34          38 28 

Protocolo de 
estimulación 
AUDITIVA

67,08 

±0,19 

0,90 

±0,05 

0,74 

±0,04 

75,33 

±12,16 
-

2,91 

±0,51 

2,58       3,25 

±0,19  ±0,45 

22,66   33,83 

±8,26  ±8,36 

28,33 

±1,67 

Protocolo de 
estimulación 
VISUAL

67,08 

±0,19 

0,90 

±0,05 

0,74 

±0,04 

75,33 

±12,16 
-

2,91 

±0,51 

2,58       3,25 

±0,19  ±0,45 

22,66   33,83 

±8,26  ±8,36 

28,33 

±1,67 

Media

±sd

Protocolo de 
estimulación 
SOMATO-
SENSORIAL

69,33 

±6,34 

0,89 

±0,05 

0,75 

±0,04 

76,00 

±9,94 
-

2,83 

±0,57 

2,62       3,25 

±0,22  ±0,45 

24,66   34,08 

±7,48  ±8,86 

28,33 

±1,67 

Protocolo de estimulación en el que participaron (A=estimulación auditiva; V=estimulación visual; S=estimulación 
somatosensorial) 

4.1.2-Sujetos control

4.1.2.1-Procedencia

El grupo de sujetos control, está formado por sujetos sanos, en el mismo número 
que el grupo experimental, e igualando a éstos en sexo, edad, peso, altura trocanterea  y 
longitud de miembro superior.  

Entre los pacientes con EP y los sujetos control, no existen diferencias significativas 
en ninguna de las variables citadas anteriormente (p>0.05), en ninguno de los 
protocolos de estimulación utilizados, lo que nos indica, que ambos grupos son 
homogéneos. 
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Los sujetos que han participado dentro del grupo control, se han obtenido a través de 
contactos personales; miembros de la comunidad universitaria, o familiares de los 
propios pacientes. Al igual que con los pacientes, se realizaron varias reuniones a través 
de las cuales se informaba a los voluntarios en qué iban a consistir las pruebas. De todos 
los voluntarios presentados, se ha hecho una primera selección de tal manera que éstos 
igualaran en sexo, edad, peso, altura trocanterea, y longitud de miembro superior a los 
pacientes con EP. 

4.1.2.2-Criterios de Selección 

Como hemos comentado anteriormente, para que los sujetos control pudiesen ser 
seleccionados para el estudio, tenían que igualar en sexo, edad, peso, altura trocanterea 
y longitud de miembro superior a los pacientes con EP, además de presentan una 
puntuación en el MMSE > a 24 puntos, no presentar ningún tipo de deterioro 
neurológico, musculoesquelético, cardiovascular, auditivo, visual o somatosensorial, y 
tener capacidad de caminar con autonomía propia. 

Tabla 6. Descripción de la muestra de sujetos control (sujetos sanos)

Controles
Protocolo de 
estimulación en el que 
participaron

SEXO EDAD H TRO 
(m) 

Lon B 
(m.) 

Peso 

(kg.) 
MMSE

1 A-V-S M 74 0,92 0,73 74 30 

2 A-V-S M 80 0,95 0,78 86 29 

3 A-V-S M 76 0,83 0,72 74 30 

4 A-V F 71 0,82 0,63 68 30 

5 A-V M 55 0,90 0,73 75 30 

6 A-V-S M 74 0,89 0,70 74 30 

7 A-V F 52 0,85 0,74 63 28 

8 A-V-S M 62 0,87 0,65 69 29 

9 A-V-S M 67 0,80 0,70 62 30 

10 A-V-S M 70 0,89 0,75 92 30 

11 A-V-S M 64 0,95 0,76 96 30 

12 A-V-S M 73 0,90 0,74 67 30 

13 S M 64 0,90 0,72 83 30 

14 S F 74 0,82 0,63 70 30 

15 S M 73 0,90 0,72 84 29 

Protocolo de 
estimulación 
AUDITIVA y VISUAL 

68,17 

±8,50 

0,88 

±0,04 

0,71 

±0,04 

75

±10,93 
29,67 

±0,65 
Media
±sd Protocolo de 

estimulación 
SOMATOSENSORIAL 

70,92 

±5,53 

0,88 

±0,04 

0,71 

±0,04 

77,58 

±10,50 
29,75 

±0,45 

Protocolo de estimulación en el que participaron (A=estimulación auditiva; V=estimulación visual; S=estimulación 
somatosensorial) 
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Las pruebas realizadas a los pacientes con EP, y a los sujetos control, respetan la 
Declaración de Helsinki, y para la realización de las mismas se procedió a la obtención 
de un consentimiento informado por parte de cada uno de los participantes.

4.2-Periodo de recogida de datos, Instalaciones y Material utilizado 

4.2.1-Periodo de recogida de datos

La recogida de datos para la elaboración de este trabajo, se ha llevado a cabo en el 
periodo de tiempo comprendido entre JULIO y DICIEMBRE de 2007.

4.2.2-Instalaciones

La realización de las evaluaciones se ha llevado a cabo en las instalaciones de INEF 
de la Universidade da Coruña, en las cuales el Grupo de Neurociencia y Control Motor 
(NEUROcom) tiene sus laboratorios. 

4.2.3-Material utilizado 

4.2.3.1-Material utilizado para la evaluación 

Sistema DAS-DAM 

Para la evaluación motora de la marcha, se ha utilizado el sistema DAS-DAM 
(González, 2000), en cuyo desarrollo el Grupo de Neurociencia y Control Motor 
(NEUROcom) de la Universidad de A Coruña ha colaborado estrechamente. El 
resultado fue un sistema con múltiples aplicaciones, permitiendo tanto la evaluación 
motora del miembro superior como la evaluación de la marcha, en este trabajo de 
investigación el sistema DAS-DAM, concretamente se ha utilizado para efectuar la 
evaluación de la marcha

El sistema DAS-DAM está compuesto por 4 módulos, tres de hardware y uno 
correspondiente al software, desarrollados para medir intervalos de tiempo entre 
distintos eventos, a lo largo de una prueba definida con anterioridad. 

Hardware:       Software:

1-Módulo hardware principal     1-Programa informático 
2-Módulo receptor de radio 
3-Módulo remoto 

Hardware

* Módulo hardware principal (fig.2), es una unidad física que se conecta al 
ordenador a través de un puerto serie RS-232C. Por este canal serán recibidos todos los 
datos, vía radio, provenientes de los sensores remotos ubicados en los individuos objeto 
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de estudio, como los recibidos de las entradas ubicadas en la parte trasera del propio 
módulo.

El módulo principal consta de una batería de 12 V que nos proporcionará 
independencia eléctrica en las pruebas. Para el tratamiento de los pulsos generados por 
el sujeto al caminar, correr o saltar, se han utilizado dos microprocesadores PIC16C73 y 
PIC16C74, uno funcionando como buffer de datos (tanto del módulo remoto como del 
físico), y otro que nos proporciona 4 entradas y 8 salidas digitales (fig.3). 

Las entradas digitales, con características TTL, son filtradas con un optoacoplador 
para protegerlas del ruído eléctrico. El microprocesador revisa estas entradas cada 
milisegundo y en caso de detectar un cambio de valor en ese último intervalo, envía la 
información del puerto de entrada, el número de paquete de datos, el tiempo 
transcurrido desde el inicio de la prueba y un valor CRC para comprobar la perfecta 
recepción de los datos. Estos valores son enviados al buffer y posteriormente reenviados 
al ordenador. Es necesario este buffer para almacenar datos temporalmente en 
prevención de que se pudieran recibir entradas de forma más rápida de la que se puede 
procesar. Este módulo cuenta también con 8 salidas que pueden ser configuradas, y que  
se activarán de acuerdo a una determinada característica. Hay 4 salidas a relé y 4 salidas 
a transistor. 

En el panel frontal del módulo principal, existen 3 pulsadores para proporcionar las 
señales de inicio, fin y marcas de prueba. A su vez, también existen 3 LEDs que 
proporcionan información sobre la alimentación, la comunicación RS-232, y la 
conexión radio con el módulo remoto. 

* Módulo receptor de radio (fig.4), está directamente conectado al módulo 
principal, a través de un cable que nos permite separarlo de dicho módulo, para que no 
existan interferencias con nuestro ordenador. 

Este módulo receptor está calibrado a 433,92 Mhz (canal homologado y libre de 
licencia, especialmente diseñado para telemetría y control). En él se dispone de una 
antena que mejora la recepción de la señal. La señal recibida es directamente 
redireccionada al módulo principal. 

Fig.3. Módulo Hardware principal. Visión 
interna 

Fig.2. Módulo Hardware principal. 
Visión externa  
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* Módulo remoto (figs.5, 6), es el aparato que transporta el individuo objeto de 
estudio, lo lleva acoplado a un cinturón. Este módulo consta de una batería de 9V, un 
microprocesador PIC16F873, y un emisor de radio a 433,92 Mhz. El microprocesador 
proporciona 4 entradas digitales y está programado para analizar estas entradas cada 
milisegundo: si cualquiera de estas entradas varían, se envía un paquete de datos al 
modulo receptor, que lo transmitirá a su vez al buffer del módulo principal. 

La información que proporciona el módulo remoto es el número de paquete, estado 
del puerto, estado del paquete anterior, tiempo desde el inicio de prueba, y el CRC para 
verificación de datos. 

Las entradas digitales pueden conectarse a cualquier sensor que funcione como un 
pulsador, y que abra y cierre un circuito a masa (por ejemplo conectarlo a unas 
plantillas). El módulo consta actualmente de 4 entradas, pero puede ser ampliado en 
más unidades en caso de necesidad. Los datos son transmitidos usando el protocolo RS-
232C a una velocidad de 2400 bits/segundo. La velocidad de transmisión puede ser 
elevada hasta 4800 bits/segundo con este módulo. 

Fig.4. Módulo receptor de radio 

Fig.6. Modulo remoto. Visión interna de la 
unidad 

Fig.5. Módulo remoto. Visión externa de la 
unidad 



Sujetos, Material y Métodos 

88

Software

El programa informático DAS-DAM 2000, está realizado en el lenguaje de 
programación Visual Basic, versión 6 en entorno Windows, y funciona bajo la versión 
realizada para 1998/2000 o superiores. 

Consiste en un interface gráfico que accede a una base de datos ACCESS 2000, en 
la cual se definen los datos de los individuos, pruebas a realizar, sensores que se van a 
utilizar, mediciones… (fig.7). 

Se puede definir el tipo de prueba (marcha, carrera, salto o test de pulsos), y el 
protocolo que desea realizar, dependiente de parámetros tales como: sensor de inicio y 
sensor de finalización por medio de fotocélulas, utilización de metrónomo que marque 
un ritmo predeterminado en un test de marcha, duración de la prueba, y anular 
determinados eventos (fig.8). 

Fig.7. Interface gráfico del programa informático DAS-DAM 2000 
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Una vez iniciada la prueba es posible visualizar estadísticas en tiempo real, así como 
gráficas de los tiempos de activación y desactivación de todos los sensores que se han 
configurado al inicio de la prueba. 

En tiempo real es posible observar la evolución de los sujetos desde el punto de 
vista estadístico, y para ello bastará con activar dicha opción en la cual se reflejan 
parámetros tan importantes como los de la cadencia media, máxima y mínima de la 
marcha (fig.9). 

Fig.8. Menú de opciones para la definición de las características de la 
prueba 

Fig.9. Datos sobre la evolución del sujeto visualizados en tiempo real 
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Precisión del sistema DAS-DAM

Para garantizar la precisión y la sensibilidad, el montaje del sistema ha sido 
realizado siguiendo las siguientes pautas de fabricación: 

-La programación del micro, que captura los flancos de subidas y bajadas de la señal 
digital, y que representan los apoyos realizados, ha sido realizada en sistema microchip 
a 20 Mhz. Dicho micro es alojado junto al emisor, evitándose de esta forma pérdidas de 
tiempo durante la transmisión. Además, por medio de tal disposición, se evita que sea el 
propio ordenador el que contabilice los tiempos de apoyo-vuelo, y por lo tanto, que el 
sistema operativo de Windows distorsione los tiempos reales obtenidos. 

-Durante la emisión de datos al receptor, los apoyos que se producen de forma 
simultánea a la emisión son acumulados en un buffer o almacén de datos, de forma que 
no se pierde ninguna información. 

-Revisión del software DAS-DAM 2000, para que ninguna de las subrutinas creadas 
pueda interferir o malinterpretar las señales recibidas. 

Como prueba final de fiabilidad y precisión, se realiza una conexión en paralelo, de 
un  Osciloscopio Digital Fluye a 100 Mhz con el DAS-DAM, de forma que ambos 
sistemas realicen mediciones conjuntas de diversas muestras de duración heterogénea. 
El osciloscopio digital es capaz de obtener variaciones de tensión que duran una 
millonésima de segundo por lo que representa el mejor sistema existente para la 
realización de la validación del DAS-DAM. Los resultados obtenidos en las 50 pruebas 
realizadas reflejan una precisión del DAS-DAM de 1ms. 

Plantillas de contacto incorporadas al sistema DAS-DAM 

Se trata de unas plantillas con sensores de contacto diseñadas para la realización de 
este estudio (figs.10, 11), que se colocan en el interior de los zapatos de los sujetos, de 
forma que los sensores pueden ser ubicados en diferentes lugares de la planta del pie, 
ocupando toda la superficie de la plantar, o sólo una zona concreta (por ejemplo la 
superficie plantar del calcáneo,  del tercio medio externo del pie, sobre la cabeza del 
primer o quinto metatarsiano...). No se ubicaron sensores en los dedos para evitar que el 
movimiento de éstos (por ejemplo flexión de los mismos durante la fase de oscilación, o 
distonías propias de los pacientes) fuese registrado como un evento de apoyo. Los 
sensores incorporados a las plantillas, consisten en unos dispositivos  comunicados 
entre si y que están conectados al módulo remoto del Sistema DAS-DAM (transportado 
por los sujetos) a través de un cable fino que sale por la parte lateral de los zapatos. 

Cuando los sujetos caminan, en el momento de realizar el apoyo, se cierra un 
circuito eléctrico, el cual es considerado un evento que es registrado por el Sistema 
DAS-DAM e inmediatamente es transmitido como un valor numérico al ordenador. 
Este diseño permite obtener datos de tipo temporal, necesarios para el cálculo de la 
cadencia de paso de los sujetos, y del CV temporal del ciclo de zancada. 
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Las plantillas, los sensores de las mismas, y los cables que conectan los sensores al 
módulo remoto del Sistema DAS-DAM a la hora de realizar las pruebas, no suponen en 
ningún momento molestia para los sujetos. 

Pasillo en el que se realizaron las pruebas 

Las pruebas de evaluación de la marcha, se realizaron en un pasillo de 5,98 metros 
de largo, por 1,15 metros de ancho, el suelo del lugar en donde se realizaron dichas 
pruebas es de un material antideslizante y no contenía ningún tipo de marca visual. 

En cada prueba, todos los sujetos (grupo de pacientes con EP, y grupo de sujetos 
control) tienen que recorrer el pasillo anteriormente descrito en una ida, tocar un 
marcador que está pegado en la pared a una distancia de 1,45 metros del suelo (para 
evitar que los sujetos giren antes de recorrer la distancia indicada), girar, y recorrer de 
nuevo el pasillo de vuelta hasta llegar al punto desde donde se ha iniciado la prueba 
(tocando de nuevo un marcador que está pegado en la pared), recorriendo un total de 
11,96 metros. La consigna de tocar el punto tiene por objetivo garantizar que ningún 
sujeto se pare antes de atravesar las fotocélulas que delimitan el final de la prueba.  

Fotocélulas

Fueron utilizadas 2 parejas de Fotocélulas Tag Heuer © (HL2-11) infrarrojas 
(fig.12), con una regulación de bloqueo entre impulsos de 1/100 segundos hasta 2s. Una 
de las parejas de fotocélulas fue dispuesta en el inicio del pasillo de 5,98 metros (a una 
distancia de 0,60 m del punto de inicio), y la otra pareja de fotocélulas fue colocada al 
final de los 5,98 metros del pasillo (a una distancia de 1,37 m de la pared). Las 
fotocélulas se situaron a la altura de la cabeza-cuello de cada sujeto. 

Ambas fotocélulas estaban conectadas a través de unos cables al módulo principal 
del Sistema DAS-DAM, con lo cual cada corte que se produzca en ellas es considerado 
un evento, que es registrado por el Sistema DAS-DAM e inmediatamente es transmitido 
como un valor numérico al ordenador. 

Fig.11. Plantillas conectada al módulo 
remoto del Sistema DAS-DAM 

Fig.10. Sensores situados en las plantillas  
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Como los sujetos tienen que recorrer el pasillo en una ida y en una vuelta, van a 
cortar las fotocélulas 4 veces;  

- cuando inician la prueba 
- cuando llegan al final del pasillo en la ida 
- cuando ya han terminado el giro, y se disponen a empezar a recorrer el 

pasillo de vuelta 
- cuando llegan de nuevo al punto de partida de la prueba 

El tener las fotocélulas colocadas como se ha descrito anteriormente, nos permite 
obtener datos de tipo espacio-temporal: tiempo que tardan los sujetos en recorre el 
pasillo en la ida, y por tanto la velocidad de ida; tiempo que tardan en realizar el giro; y 
tiempo que tardan en recorrer el pasillo en la vuelta, y por tanto la velocidad de vuelta. 

Videocámaras

Se han utilizado 2 videocámaras, una videocámara Canon XL1 (fig.13) con una 
capacidad de captura de 25 imágenes por segundo, y una videocámara JVC  (GR-
DX95E) (fig.14), formato 8 mm, zoom 32x y con capacidad de capturar 25 imágenes 
por segundo. Ambas videocámaras se encuentran situadas en trípodes; una de ellas se 
encuentra situada al inicio del pasillo, y la otra videocámara se encuentra situada al final 
del mismo, de tal forma que todo el recorrido de los sujetos es registrado. 

Fig.12. Fotocélulas incorporadas al sistema DAS-
DAM 

Fig.13. Videocámara Canon XL1 para la 
grabación de la marcha 

Fig.14. Videocámara JVC (GR-DX95E)
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4.2.3.2-Material utilizado para la intervención 

Para llevar a cabo la estimulación rítmica auditiva y visual se ha utilizado un 
Sistema de Estimulación Multi-Sensorial Rítmico miniaturizado portátil (SEMSR), y 
para ejecutar la estimulación rítmica somatosensorial se ha utilizado un Sistema de 
Estimulación Nerviosa Eléctrica Transcutánea portátil (TENSMED 931 Enraf-
Nonius), el cual fue modificado para permitir la estimulación rítmica a la frecuencia 
deseada.

A continuación describimos ambos equipos: 

Sistema de Estimulación Multi-Sensorial Rítmica miniaturizado portátil 
(SEMSR)

El SEMSR ha sido diseñado por el Grupo de Neurociencia y Control Motor de la 
Universidad de A Coruña (NEUROcom) según patente nº 20003053. Se trata de un 
estimulador multisensorial (en este estudio se ha utilizado la modalidad auditiva y 
visual), que permite proporcionar estímulos repetitivos rítmicos, a diferentes 
frecuencias. 

La estimulación auditiva, se ha proporcionado mediante los auriculares del SEMSR 
(fig.15), los cuales emitían una señal auditiva rítmica, cuya frecuencia de estimulación 
era programada en el SEMSR. El sistema consta de un interruptor externo, el cual se 
utiliza para iniciar dicha estimulación. 

Las gafas del SEMSR se han utilizado para proporcionar la estimulación visual. Las 
gafas contienen dos LEDs de color rojo (uno a cada lado) integrados en las monturas de 
las mismas (fig.15), de tal forma que los LEDs emiten un destello que perfectamente es 
percibido periféricamente por los sujetos, sin impedir dicho destello que los sujetos 
visualicen el trayecto que deben recorrer. La frecuencia de emisión de los LEDs se 
programa en el SEMSR, dicho equipo a su vez consta de un interruptor externo, el cual 
permite iniciar la estimulación. 

Fig.15. Auriculares y gafas con dos LEDs, 
conectados al SEMSR 
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El tiempo de duración, tanto de los estímulos auditivos como visuales, es de 50 ms, 
mientras que el intervalo entre estímulos es configurable para obtener la frecuencia de 
estimulación deseada. 

La señal auditiva es cuadrada con una frecuencia de 4625 Hz. Cada uno de los LEDs 
presenta un diámetro de 3mm, con una luminosidad de 50 mcd/m2.

Sistema de Estimulación Nerviosa Eléctrica Transcutánea  portátil 
(TENSMED 931 Enraf-Nonius) 

Para llevar a cabo la estimulación somatosensorial (que en este caso, ha consistido 
en provocar una contracción muscular a nivel del antebrazo, generándose una activación 
de la musculatura flexora dorsal del mismo), se ha utilizado un equipo TENS 
(Stimulation Nervious Electrical Transcutanea) Enraf-Nonius (fig.16), el cual era 
transportado por los sujetos, acoplado a un cinturón (es un equipo de pequeñas 
dimensiones, con un peso total de 180 gramos). 

Es un equipo que presenta dos canales de estimulación, en cada uno de los cuales se 
acoplan los cables en los que van a ir conectados los electrodos (en cada canal pueden 
acoplarse dos electrodos), en este estudio sólo se ha utilizado un canal de estimulación, 
ya que nuestro objetivo era estimular un solo grupo muscular. 

Dicho equipo permite programar la frecuencia de estimulación, el tiempo de 
impulso, el tipo de impulso utilizado, la intensidad, y el tiempo total de estimulación. 
En nuestro estudio se ha utilizado una frecuencia de estimulación del 110% de la 
cadencia de paso de la marcha preferida (MP) de cada sujeto, se ha utilizado un impulso 
eléctrico bifásico simétrico rectangular con una duración de 350 microsegundos, y una 
intensidad de 35 mA (intensidad bien tolerada por los sujetos, capaz de generar una 
contracción bien definida perceptible por cada uno de los sujetos y visible por los 
examinadores que están realizando las pruebas). 

Para la realización de este trabajo, se ha incorporado una pequeña modificación en 
el equipo, que ha consistido en acoplar un metrónomo para poder precisar la frecuencia 
de estimulación (fig.17), ya que el equipo viene programado de base para aumentar y 
disminuir la frecuencia de estimulación en ± 1 Hz, de forma que tras la modificación la 

Fig.16. Equipo TENS con los electrodos 
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frecuencia de estimulación se puede configurar desde 40 a 210 estímulos/minuto (0,66- 
3,50 Hz), con incrementos/decrementos de ± 1 estimulo/minuto. 

Para cada sujeto participante en el estudio, se han utilizado dos electrodos 
autoadhesivos de 5×5 cm. El equipo Tensmed 931, se alimenta con 2 pilas alcalinas 
LR6 1.5 V. 

4.3-Protocolo

4.3.1-Pruebas Motoras realizadas

Cada una de las pruebas motoras que tiene que realizar cada sujeto participante en el 
estudio (EP y grupo control), ha consistido en recorrer un pasillo de 5,98 metros de 
largo en una ida, tocar un marcador situado en la pared, girar, y recorrer de nuevo el 
pasillo de vuelta, hasta llegar al punto desde donde se ha iniciado la prueba (tocando de 

Fig.17. Equipo TENS con acoplamiento de un 
metrónomo 

5,98 metros

1ª fotocélula 2ª fotocélula 

0,60 m 1,37 m

Tocar marcador 
situado en la pared, 
girar y recorrer de 

nuevo el trayecto de 
vuelta

Fig.18. Trayecto que deben recorrer los sujetos en cada una de las pruebas motoras 
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nuevo un marcador). Esta prueba, cada sujeto la tiene que realizar en un primer 
momento sin presencia de estimulación y luego en presencia de cada una de las 
variedades sensoriales utilizadas (auditiva, visual, y somatosensorial). 

Todas las pruebas motoras que deben realizar los sujetos incorporan la ejecución de 
un giro, giro que deben realizar después de tocar un marcador situado en la pared (para 
evitar que los sujetos giren antes de recorrer la distancia indicada), condición que 
además impide a los sujetos tener la libertad de realizar un giro con un ángulo amplio de 
ejecución “giro en U” (característica propia del giro en los pacientes con EP, para evitar 
perder la estabilidad ) (Morris et al. 2001b, Willems et al. 2007). Al tener que realizar 
un giro sin poder realizarlo con un amplio ángulo de ejecución, se favorece la aparición 
de los CM durante este acto motor (Vaugoyeau et al.2003; Schaafsma et al. 2003; 
Willems et al. 2007), condición que nos interesa en este estudio, ya que  pretendemos 
reproducir en la medida de lo posible, las situaciones más comunes en las que los EP 
presentan CM, y una de estas condiciones es la “ejecución de los giros” (Giladi et al. 
1992).

Cada prueba motora, se repite dos veces (tanto en los EP, como en el grupo control), 
para calcular las variables cinemáticas de estudio a partir del promedio de los datos 
obtenidos en cada una de ellas.

4.3.1.1-Resumen de las pruebas motoras realizadas,  y orden de ejecución de las 
mismas 

Todas las pruebas motoras realizadas (excepto las dos  pruebas realizadas en “pico 
de dosis”, que se han utilizado para calcular la frecuencia de estimulación a utilizar),
se han llevado a cabo en presencia de una puerta simulada situada en la mitad del pasillo 
(la puerta se ha simulado con un telón negro que iba de techo a suelo, en el cual se ha 
recortado el tamaño de una puerta real, a través de la cual, los sujetos tenían que pasar 
tanto en el trayecto de ida como en el trayecto de vuelta), con el objetivo de reproducir 
en la medida de lo posible, las situaciones más comunes en las que los EP presentan CM 
(inicio, cruzar por un lugar estrecho –puerta-, girar, llegar a un objetivo determinado) 
(Giladi et al. 1992).

Aunque ya se ha citado con anterioridad, como las pruebas motoras que se realizan 
en este estudio se llevan a cabo en “pico de dosis” y en “fin de dosis”, creemos 
necesario definir cada una de estas situaciones.  

Se considera que un paciente está en “pico de dosis” cuando la medicación empieza 
a tener su máximo efecto, aproximadamente a los 40-45 minutos después de haber 
tomado la medicación antiparkinsoniana, este estado debe ser confirmado por el propio 
paciente, además de también poder confirmarse a través de los resultados obtenidos en 
la puntuación de la UPDRS. Así mismo, se considera que un paciente está en “fin de 
dosis” cuando la medicación disminuye su efecto apareciendo de nuevo síntomas 
propios de la EP, este estado empieza a producirse 20 minutos antes de la siguiente 
toma de medicación, al igual que el “pico de dosis”, es un estado que necesita ser 
confirmado por el propio paciente además de poder ser confirmado por los resultados de 
la propia evaluación neurológica (Defer et al. 1999; Jankovic 2005). 
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Pruebas realizadas en “pico de dosis” Pruebas realizadas en “fin de dosis”

-MP: marcha preferida, sin estimulación (para 
determinar la frecuencia de estimulación a 
utilizar). 

La frecuencia de estimulación que se va a 
utilizar, corresponderá con el +10% de la 
cadencia de paso de la MP, y se utilizará en
“fin de dosis”.

*ESTIMULACIÓN AUDITIVA y VISUAL 

Siempre en presencia de la puerta , valoramos: 

-MP: marcha preferida, sin estimulación. 

- 110% MA: Marcha en presencia de estimulación 
rítmica auditiva, mediante la utilización de un 
metrónomo conectado a  unos auriculares, utilizando una 
frecuencia de estimulación del 110% de la cadencia de 
paso de la MP.  

- 110% MV: Marcha en presencia de estimulación 
rítmica visual, mediante la utilización de un metrónomo 
conectado a  unas gafas con un par de LEDs, utilizando 
una frecuencia de estimulación del 110% de la cadencia 
de paso de la MP.  

*ESTIMULACIÓN SOMATOSENSORIAL 

Siempre en presencia de la puerta, valoramos: 

-MP: marcha preferida, sin estimulación. 

- 110% MT: Marcha en presencia de estimulación 
rítmica somatosensorial, mediante la utilización de un 
TENS, utilizando una frecuencia de estimulación del 
110% de la cadencia de paso de la MP.  

La utilización de la estimulación rítmica auditiva y visual, se ha llevado a cabo en 
una misma sesión de trabajo, presentando ambas estimulaciones siguiendo un diseño 
balanceado (a un sujeto se le presenta primero la estimulación auditiva seguida de la 
estimulación visual; y al siguiente sujeto se le invierte el orden de las estimulaciones), 
para controlar el posible efecto que una variedad sensorial pueda tener sobre la otra, si 
bien la estimulación rítmica somatosensorial se ha aplicado en otra sesión de trabajo, 
por lo tanto los sujetos que recibieron este tipo de estimulación,  repitieron todo el 
protocolo realizado en las otras variedades sensoriales (primer día en “pico de dosis”; 
MP sin estimulación, y al día siguiente en “fin de dosis”; MP sin estimulación, seguido 
de 110% MT, ambas pruebas realizas en presencia de la puerta).

4.3.1.2-Descripción de las pruebas motoras realizadas 

Los pacientes con EP se valoran dos días consecutivos, el primer día en “pico de 
dosis” se valora la MP de cada paciente, ya que a partir de esta prueba se calculará la 
frecuencia de estimulación a utilizar en “ fin de dosis”. Al día siguiente en “fin de 
dosis”, se valora inicialmente la MP de cada sujeto sin aplicar estimulación, ya que esta 
es la prueba sobre la cual se establecen las posteriores comparaciones, y a continuación 
se realizan las pruebas con estimulación. 
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Los sujetos control, se valoran un solo día, realizándose en la misma sesión de 
trabajo la valoración de la MP y la aplicación de la estimulación. 

Pruebas desarrolladas en “pico de dosis” 

*Marcha Preferida (MP) 

Objetivo: Determinar la cadencia de paso utilizada por cada sujeto en su marcha 
preferida, cuando estos se encuentran en “pico de dosis”, para a partir de ese dato, 
establecer la frecuencia de estimulación del 110% de la cadencia de paso de la MP de 
cada sujeto. 

Distancia registrada: un total de 11,96 metros (5,98 m. ida , y 5,98 m. vuelta). 

Frecuencia de estimulación: sin estimulación. 

Variables de estudio:
 -Cinemáticas: cadencia de paso durante la realización de la prueba, excluyendo 

la fase de giro.

Instrucciones dadas a los sujetos: “Camina a lo largo del pasillo a tu ritmo normal, 
toca el punto que está en aquella pared, gira, vuelve aquí y toca este punto que tenemos 
en esta pared”. 

Pruebas desarrolladas en “fin de dosis” 

*Marcha Preferida (MP) 

Objetivo: contabilizar el número, el tiempo de duración, así como el lugar de aparición 
de los CM (inicio de la marcha, al cruzar un lugar estrecho, al girar, o al llegar a un 
objetivo determinado) desarrollados en los pacientes con EP, además de analizar las 
variables cinemáticas (CV temporal del ciclo de zancada, tiempo de giro, cadencia de 
paso, velocidad de la marcha, y amplitud de paso). 

Distancia registrada: un total de 11,96 metros (5,98 m. de ida , y 5,98 m. de vuelta), y 
el giro. 

Frecuencia de estimulación: sin estimulación. 

Variables de estudio: 
-CM:  número, media del tiempo de duración, así como el lugar de aparición de 

los mismos en los pacientes con EP. 

 -Cinemáticas: CV temporal del ciclo de zancada, tiempo de giro, cadencia de 
paso, velocidad de la marcha, y amplitud de paso. 
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Instrucciones dadas a los sujetos: “Camina a lo largo del pasillo a tu ritmo normal, 
toca el punto que está en aquella pared, gira, vuelve aquí y toca este punto que tenemos 
en esta pared”. 

*Marcha utilizando estimulación sensorial rítmica ( 110% MA, 110%MV, 
110%MT) 

En presencia de estimulación, la prueba de marcha realizada es la misma, lo único 
que varía es el tipo de estímulo utilizado (auditivo, visual o somatosensorial). 

Objetivo: determinar la influencia de la estimulación sensorial rítmica, sobre la marcha 
parkinsoniana, utilizando una frecuencia de estimulación del 110% de la cadencia de 
paso de la MP, utilizando las variedades sensoriales auditiva, visual y somatosensorial. 

Distancia registrada: un total de 11,96 metros (5,98 m. ida , y 5,98 m. vuelta), y el 
giro.

Frecuencia de estimulación:  110% de la cadencia de paso de la MP de cada sujeto. 

Variables de estudio: 
-CM:  número, media del tiempo de duración, así como el lugar de aparición de 

los mismos en los pacientes con EP. 

 -Cinemáticas: CV temporal del ciclo de zancada, tiempo de giro, cadencia de 
paso, velocidad de la marcha, y amplitud de paso. 

Instrucciones dadas a los sujetos: “Camina realizando el mismo recorrido que en la 
prueba anterior, pero haciendo coincidir cada uno de tus pasos con cada uno de los 
estímulos proporcionados”. 

4.3.2- Justificación de los parámetros y de las características de las pruebas 
motoras realizadas

Justificación de la utilización de la prueba de MP, como prueba de base para 
realizar las posteriores comparaciones y como prueba para el cálculo de la 
frecuencia de estimulación a utilizar 

En nuestro estudio, utilizamos la prueba de MP como la prueba de base sobre la cual 
se establecen las posteriores comparaciones, para conocer los efectos de las diferentes 
variedades sensoriales utilizadas sobre las variables de estudio. Se ha seleccionado esta 
prueba por ser la marcha que utilizan los sujetos habitualmente para desplazarse y 
realizar las AVD. 

Por otro lado, ésta también ha sido la prueba a partir de la cual se ha calculado la 
frecuencia de estimulación a utilizar con las diferentes variedades sensoriales. Esta 
elección a sido así, porque previamente a la realización de este estudio, miembros de 
nuestro grupo de investigación (Arias y Cudeiro 2008), han determinado que en 
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pacientes con EP que se encuentren en estadíos avanzados de la enfermedad, la 
estimulación auditiva rítmica a una frecuencia ligeramente superior a la cadencia de 
paso de la MP, aumenta la amplitud de paso, la velocidad y reduce el CV temporal del 
ciclo de zancada, estando esta última variable asociada a los CM (Hausdorff et al. 
2003). Por este motivo, cuando se ha planteado realizar el trabajo que se está 
exponiendo se ha optado directamente por utilizar la prueba de MP, a partir de la cual se 
calculará la frecuencia de estimulación utilizada con cada una de las variedades 
sensoriales (auditiva-visual-somatosensorial). 

Justificación del trayecto recorrido por los sujetos 

En cada prueba motora, todos los sujetos tienen que recorrer un pasillo de 5,98 
metros en la ida y en la vuelta, recorriendo un total de 11,96 metros. 

En la literatura existe un importante número de estudios, en los cuales el análisis de 
la marcha parkinsoniana se realiza en pasillos de menos de 15 metros de longitud, 
pudiendo destacar los trabajos realizados por Morris et al. (1994, 1996, 1998), y Thaut 
et al. (1996,1997). Así mismo, Morris et al. (1996) en el estudio donde analiza la 
fiabilidad de las variables cinemáticas (cadencia, amplitud y velocidad) para el análisis 
de la marcha en los EP, utiliza un pasillo de 10 metros.  

En nuestro estudio el trayecto recorrido por todos los sujetos participantes, es de 
11,96 metros, trayecto que se encuentra en concordancia con lo  reportado en la 
literatura en diversos estudios, cuando el objetivo es evaluar “in situ” los efectos de las 
diferentes variedades sensoriales sobre la marcha en los EP. Quizás la diferencia más 
notoria entre nuestro estudio y la mayoría de los trabajos publicados, no sea tanto la 
longitud del trayecto recorrido en cada prueba motora, sino más bien radica en que en la 
mayoría de los trabajos publicados los pacientes recorren un pasillo en línea recta, sin 
incorporar giros y cruces de puertas, condiciones que si están presentes en nuestro 
estudio, y que pasamos a justificar a continuación. 

Justificación de la incorporación de un giro en las pruebas realizadas, y la 
colocación de una puerta simulada en la mitad del trayecto 

Todos las pruebas motoras realizadas por los sujetos, incorporan la ejecución de un 
giro, y se han llevado a cabo en presencia de una puerta simulada situada en la mitad del 
pasillo (la puerta simulada se ha utilizado en todas las pruebas realizadas sólo en “fin de 
dosis”), estas dos características de las pruebas se han incorporado con el objetivo de 
reproducir en la medida de lo posible, las situaciones más comunes en las que los EP 
presentan CM (inicio de la marcha, cruzar por un lugar estrecho –puerta-, girar, llegar a 
un objetivo determinado) (Giladi et al. 1992). 

El giro que deben realizar los sujetos de nuestra muestra es un giro en torno al eje 
longitudinal, evitando realizar un giro en “U” con un amplio ángulo de ejecución del 
mismo (característica propia del giro de los pacientes con EP, para evitar perder la 
estabilidad ) (Morris et al. 2001b, Willems et al. 2007), lo que favorece la aparición de 
los CM (Vaugoyeau et al.2003; Schaafsma et al. 2003; Willems et al. 2007), 
posiblemente por la  pobre coordinación bilateral existente entre los MM.II , además de 
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existir una alteración en la realización de funciones asimétricas, especialmente durante 
las tareas que requieren de un alto grado de coordinación de izquierda-derecha, como es 
el caso de la ejecución de los giros (Plotnik et al. 2005, 2008). Por lo anteriormente 
comentado, las características propias del giro que utilizamos en las pruebas motoras 
favorecen la aparición de los CM, condición que nos interesa para el desarrollo de este 
trabajo.

Justificación del número de  repeticiones en cada una de las prueba motora

Cada prueba motora, se repite dos veces (tanto en los pacientes con EP, como en el 
grupo control), para calcular las variables cinemáticas de estudio a partir del promedio 
de los datos obtenidos en cada una de ellas.

La  elección de repetir cada prueba dos veces viene dada con el objetivo de realizar 
el menor número de pruebas y tener datos representativos de cada sujeto, que nos 
permita obtener un promedio de cada una de las variables de estudio. Si realizásemos 
sólo una vez cada prueba, podría darse el caso de que los resultados obtenidos pudiesen 
ser debidos a una mala ejecución aislada, obteniendo datos poco representativos de cada 
sujeto, por el contrario si repitiésemos las pruebas más de dos veces, el tiempo total de 
la sesión de trabajo se alargaría, aspecto que no nos favorece, puesto que no olvidemos 
que estamos realizando las valoraciones en “fin de dosis”, con el riesgo de que los 
pacientes no pudiesen finalizar las pruebas. 

Justificación de la utilización de las tres variedades sensoriales utilizadas; 
auditiva-visual-somatosensorial.

Además del estudio de la MP, imprescindible para la caracterización de la marcha 
tanto en los EP como en los controles, hemos utilizado tres variedades sensoriales 
(estimulación rítmica auditiva, visual y somatosensorial), utilizando una frecuencia de 
estimulación que se corresponde con el 110% de la cadencia de paso de la MP  de cada 
sujeto, con el objetivo de conocer el efecto “in situ” que provoca  los diferentes tipos de 
estimulación, sobre el número y la media del tiempo de duración de los CM, así como 
sobre las variables cinemáticas de la marcha. 

Hemos seleccionado la utilización de una estimulación auditiva y visual, ya que en 
la literatura se encuentran numerosos estudios que utilizan estos tipos de estimulación 
(estímulos visuales con una connotación espacial o temporal (Martin et al. 1967; Morris 
et al. 1994 a b, 1995, 1996, 2005; Azulay et al. 1999, 2006; Hanakawa et al. 1999; 
Lewis et al. 2000; Kompoliti et al. 2000; Marchese et al. 2000; Cubo et al. 2003; 
Suteerawattananon et al. 2004; Rochester et al. 2005; Van Weger et al. 2006; Sidaway 
et al. 2006; Arias y Cudeiro 2008) y estímulos auditivos (Morris et al. 1994b, 1998; 
Miller et al. 1996; Enzensberger y Fischer 1996; Thaut et al. 1996, 2001; McIntosh et 
al. 1997;  Marchese et al. 2000; Freedland et al. 2002; Howe et al. 2003; Férnandez del 
Olmo y Cudeiro 2003, 2005; Suteerawattananon et al. 2004; Rochester et al. 2005, 
2007. Fernández del Olmo et al. 2006; Willems et al. 2006; Arias y Cudeiro 2008),  con 
resultados beneficiosos sobre la marcha de los EP, proporcionándonos datos que 
podemos utilizar y contrastar con los datos que nosotros obtengamos. 
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La elección de utilizar una estimulación somatosensorial, ha sido motivada porque 
existen escasos trabajos en los que se utiliza dicha estimulación, con el objetivo de 
mejorar la marcha de los pacientes con EP. En la literatura,  cuando se lleva a cabo una 
estimulación somatosensorial, los estímulos somatosensoriales más utilizados, son los 
estímulos táctiles y vibratorios (Enzensberger y Fischer 1996; Enzensberger et al. 1997; 
Burleigh-Jacobs et al. 1997; Marchese et al. 2000; Dibble et al. 2004; Van Wegen et al. 
2006; Novak y Novak 2006; Nieuwboer et al. 2007; Rochester et al. 2007), sin existir 
hasta este momento ningún trabajo publicado en el que se utilice el mismo tipo de 
estimulación somatosensorial que el utilizado por nosotros. Por este motivo, en nuestro 
estudio además de utilizar una estimulación rítmica auditiva y visual hemos utilizado 
una estimulación somatosensorial consistente en generar una contracción muscular, con 
el objetivo de imponer un ritmo, de tal manera que  los sujetos deben caminar al ritmo 
que le marca dicha contracción. 

Justificación de los parámetros utilizados en la estimulación somatosensorial 

Utilización del estímulo en el antebrazo del miembro superior no dominante 

La contracción muscular la hemos generado en la musculatura  flexora dorsal del 
antebrazo, a través de un estímulo eléctrico proporcionado por un equipo TENS, de tal 
manera que hemos colocado un electrodo 4 cm. por encima de la línea de flexión dorsal 
de la muñeca (actuando así sobre los puntos motores del extensor largo del pulgar y del 
extensor del índice) (Gersh 1992; Robinson 1994) , y el otro electrodo 6 cm. por debajo 
de la línea de flexión del codo (actuando sobre el extensor largo y sobre el extensor 
corto radial) (Gersh 1992; Robinson 1994). 

Hemos determinado estimular el antebrazo del miembro superior no dominante, 
para evitar que la percepción de la contracción muscular se viera perturbada, tanto al 
finalizar la ida como la vuelta del trayecto, cuando los sujetos tienen que tocar los 
marcadores situados en la pared (marcadores que van a tocar con el miembro superior 
dominante). 

La estimulación la realizamos en esta zona corporal, por ser una zona en la cual los 
sujetos tienen una clara percepción de la contracción muscular, además de ser una zona 
fácilmente visible para los examinadores que están realizando las pruebas. Así mismo, 
esta zona corporal es de fácil acceso para que los propios pacientes puedan colocarse 
ellos mismos los electrodos, en caso de que esta variedad sensorial resulte ser 
beneficiosa en la mejora de la marcha en estos pacientes.  

Utilización de un tiempo de impulso de 350 microsegundos 

El tiempo de impulso utilizado ha sido de 350 microsegundos, la elección de esta 
duración del impulso viene dada, porque en la literatura se hace referencia a que se debe 
utilizar tiempos de impulso que consigan despolarizar el mayor número de unidades 
motoras pero con la menor molestia para el paciente, considerando que con tiempos de 
impulso superiores  a los 400 microsegundos los pacientes tienen una sensación de 
calambre, desagradable para ellos mismos (Cometi 2001). 
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Si lo que queremos conseguir con el estímulo eléctrico es una contracción muscular, 
los tiempos de impulso más utilizados oscilan entre 100-400 microsegundos, utilizando 
preferentemente tiempos de entre 250-400 microsegundos si se trabaja con frecuencias 
de estimulación bajas (como es nuestro caso que se utilizan frecuencias por debajo de 2 
Hz) (Rodríguez 2004; Bax et al. 2005). 

Hay que señalar que la utilización de tiempos de impulso bajos (por debajo de 200 
microsegundos) activan /reclutan  fibras de contracción rápida, y tiempos de impulso 
altos (por encima de 300 microsegundos) activan/reclutan fibras de contracción lenta 
(Rodríguez 2004). Al utilizar un tiempo de impulso de 350 microsegundos, estamos 
garantizando el conseguir una contracción muscular óptima, activando fibras de 
contracción rápida y de contracción lenta (Rodríguez 2004). No debemos de olvidar que 
estamos trabajando con frecuencias de estimulación muy bajas, y con estas frecuencias 
si utilizásemos tiempos de impulso bajos no generaríamos una reclutación temporal y 
espacial óptima (Rodríguez 2004; Bax et al. 2005). 

Tipo de estímulo eléctrico 

Utilizamos un impulso bifásico simétrico rectangular, ya que con este tipo de 
impulso se evita la acomodación de las fibras musculares al estímulo eléctrico, además 
de ser un estímulo con mayor capacidad de despolarización de membrana (produce 
cambios repentinos, cortos y rápidos en las terminaciones nerviosas sensitivas) 
(Rodríguez 2004). 

Intensidad del estímulo eléctrico utilizado 

Hemos utilizado una intensidad de 35 mA, se ha seleccionado esta intensidad por 
ser bien tolerada por los sujetos (se ha probado antes de la realización del estudio), 
además de generar una contracción bien perceptible por los mismos y visible por los 
examinadores que están realizando las pruebas. 

Se ha utilizado la misma intensidad para todos los sujetos, puesto que aunque no hay 
referencias en la literatura de la utilización de este tipo de estimulación somatosensorial 
con el objetivo de mejorar la marcha en la EP, se podría pensar que no sólo las 
diferentes frecuencias de estimulación pueden generar diferentes efectos, sino que la 
utilización de diferentes intensidades también podrían variar los efectos obtenidos.

Justificación de la frecuencia de estimulación utilizada 

La frecuencia de estimulación que hemos utilizado, se corresponde con el 110% de 
la cadencia de paso de la MP de cada sujeto. Se ha decidido utilizar esta frecuencia de 
estimulación basándonos/apoyándonos en datos previos obtenidos por miembros 
pertenecientes a nuestro grupo de investigación (Arias y Cudeiro 2008). 

Concretamente Arias y Cudeiro (2008), mediante la utilización de dos tipos de 
estimulación (auditiva y visual), determinan que en pacientes con EP en estadíos 
avanzados de la enfermedad (característica que presenta nuestra muestra de pacientes),  
la estimulación auditiva rítmica a una frecuencia ligeramente superior a la cadencia de 
paso de la MP de cada sujeto (alrededor del +10% de la cadencia de paso), aumenta la 
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amplitud de paso, la velocidad de la marcha y reduce el CV temporal del ciclo de 
zancada, estando esta última variable asociada al riesgo de padecer CM (Hausdoff et al. 
2003) y a la aparición de las caídas (Schaafsma et al. 2003). 

Partiendo de estos resultados, nos ha interesado investigar si esta misma frecuencia 
de estimulación (110% de la cadencia de paso de la MP de cada sujeto) utilizando varias 
variedades sensoriales (auditiva-visual-somatosensorial), es óptima para reducir el 
número y la media del tiempo de duración de los CM. 

Justificación de las variables de estudio; evaluación de los CM presentes en los 
EP y de las variables cinemáticas

En este trabajo, nos hemos centrando de forma prioritaria en el análisis de los CM 
presentes en los pacientes con EP. Especialmente relevante ha sido nuestro interés por 
conocer el efecto de las diferentes variedades sensoriales utilizadas (auditiva-visual-
somatosensorial) sobre el número, la media de tiempo de duración, así como el lugar de 
aparición de los CM. Por ello, esas variables, que han sido reconocidas en la literatura 
como importantes en relación a la EP (Giladi et al. 1992; Enzensberger y Fischer 1996; 
Enzensberger et al. 1997; Kompoliti et al. 2000; Cubo et al. 2004; Willems et al. 2006), 
han sido incorporadas a nuestro estudio.

Las variables cinemáticas estudiadas fueron: cadencia de paso, velocidad de la 
marcha, amplitud de paso, CV temporal del ciclo de zancada, y tiempo de giro. Las tres 
primeras las hemos seleccionado porque se encuentran alteradas en los pacientes con 
EP, y han sido documentadas y objeto de estudio de numerosos autores (Thaut el al. 
1996; Morris et al. 1996, 1998, 1999, 2005; Azulay et al. 1999; Lewis et al. 2000; 
Giladi et al. 2001; Nieuwboer et al. 2001, 2006; Fernández del Olmo y Cudeiro 2005; 
Okuma 2006; Arias y Cudeiro 2008), siendo documentada la fiabilidad de su utilización 
en el estudio de la marcha realizado por Morris et al. (1996). Si bien hay estudios que 
indican que la cadencia de paso no se encuentra alterada en estos pacientes (Morris et al. 
1994ª, 1996, 1998, 2005; Hausdorff et al. 1998; Lewis et al. 2000; Fernández del Olmo 
y Cudeiro 2005; Rochester et al. 2005; Arias y Cudeiro 2008). 

Sin embargo, el CV temporal y el tiempo de giro aunque son variables menos 
estudiadas y conocidas, también se encuentran deterioradas en los pacientes con EP, 
siendo de interés para algunos autores ( Blin et al. 1990, 1991; Ueno et al. 1993; 
Hausdorff et al. 1998, 2001, 2007; Fernández del Olmo y Cudeiro 2005; Willems et al. 
2007; Arias y Cudeiro 2008; Hong et al. 2008). Los EP tienen grandes dificultades para 
para mantener una baja variabilidad temporal en la ejecución de los pasos (Blin et al. 
1991; Hausdorff et al. 1998, 2003, 2007; Fernández del Olmo y Cudeiro 2005; Arias y 
Cudeiro, 2008 ), aspecto motor que  se correlaciona con la gravedad de la enfermedad 
(Arias y Cudeiro 2008), con el riesgo de padecer caídas (Schaafsma et al. 2003), así 
como con la presencia de CM (Hausdorff et al. 2003). Además, estos pacientes también 
tienen dificultad  para realizar el giro, realizándolo sin disociar la cintura escapular de la 
cintura pélvica (Hong et al. 2008), utilizan un mayor número de pasos y de tiempo en la 
ejecución del mismo ( Morris et al 2001b; Stack et al. 2004; Willems et al. 2007; Hong 
et al. 2008), al mismo tiempo que realizan el giro con un  mayor ángulo de ejecución 
que los sujetos sanos (Morris et al 2001b; Willems et al. 2007).  
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Justificación de por qué se valora a los EP dos días consecutivos, y se realiza la 
estimulación en “fin de dosis” 

A todos los sujetos del grupo experimental, los hemos valorado 2 días consecutivos, 
un día en “pico de dosis” y al día siguiente en “fin de dosis”.

En “pico de dosis” hemos evaluado cinemáticamente la MP de cada sujeto, para a 
partir de la cadencia de paso, calcular la frecuencia de estimulación a utilizar. La 
elección de calcular la frecuencia de estimulación a partir de la cadencia de paso en 
“pico de dosis” viene dada porque nosotros necesitamos conocer la cadencia de paso de 
cada paciente en una situación en la que no aparezcan CM, siendo en el estado de “pico 
de dosis” poco probable que éstos se desarrollen (Giladi et al. 2000, 2001; Bartels et al. 
2003; Schaafsma et al. 2003). 

La estimulación (auditiva, visual, y somatosensorial), se ha llevado  a cabo en “fin 
de dosis”, puesto que uno de nuestros objetivos, es determinar cómo influye los 
diferentes tipos de estimulación sobre el número y la media del tiempo de duración de 
los CM, siendo lo más habitual que éstos se desarrollen en “fin de dosis” (Giladi et al. 
2000, 2001; Bartels et al. 2003; Schaafsma et al. 2003). Además, si resultase ser 
beneficiosa alguna de las variedades sensoriales que estamos estudiando, sería una 
estimulación a utilizar preferentemente en “fin de dosis”, para que desde ese momento 
hasta que la siguiente toma de medicación haga efecto, los pacientes sean capaces de 
mantener una marcha funcional así como evitar o reducir en la medida de lo posible la 
aparición de los  CM. 

4.3.3- Variables de estudio

A continuación se define cada una de las variables de estudio: 

-CM: Se ha registrado el número, la media del tiempo de duración, así como el lugar de 
aparición de los CM (al inicio de la marcha, al cruzar por un lugar estrecho (puerta), al 
girar, o al llegar al objetivo deseado), en cada una de las pruebas realizadas. 

El análisis de los CM se realizó a partir de las grabaciones realizadas (sin sonido) en 
cada una de las pruebas motoras, y fue llevado a cabo por una investigadora ciega al 
objetivo y diseño del experimento. 

-CVtemporal del ciclo de zancada : expresado en %, esta variable es calculada a partir de los 
datos proporcionados por las plantillas, y se calcula  a partir de los registros del tiempo 
de contacto, e intervalos entre contactos de cada una de las diferentes zancadas. 

  CV temporal = (desviación típica /media) × 100 

-Tiempo de giro: expresado en s., se calcula a partir de los datos proporcionados por la 
fotocélula de fin de pista, ya que ésta es cortada por cada sujeto antes de iniciar y 
después de finalizar el giro. 
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-Cadencia de paso: expresada en pasos/s, fue calculada a partir del número de zancadas 
(realizadas por cada sujeto en la ida y en la vuelta del trayecto seleccionado), y el 
tiempo utilizado para la realización de dichas zancadas. 

 Cadencia =  Nº zancadas × 2 
   tiempo utilizado 

-Velocidad: expresada en m/s, calculada a partir de los parámetros del espacio 
recorrido, dividido entre el tiempo utilizado para recorrer dicho espacio. 

Velocidad= espacio/tiempo 

-Amplitud de paso: expresado en metros, fue calculada a partir de los datos de la 
velocidad y la cadencia. 

Velocidad = cadencia × amplitud -------------- Amplitud = velocidad/cadencia 

Los valores de cada una de las variables cinemáticas para cada prueba son producto 
del promedio de las dos repeticiones realizadas en cada condición (MP y estimulación). 

4.3.4- Pruebas Estadísticas realizadas

Para el análisis estadístico, se ha considerado que las diferencias son  significativas, 
si se obtiene un valor de p< 0.05.

Se han realizado las siguientes pruebas: 

-Prueba de Shapiro-Wilk; para determinar si los datos que estamos manejando 
responden a una distribución normal.  

-Prueba de homogeneidad de Levene; para comprobar la igualdad de las varianzas 
entre grupos. 

-Pruebas paramétricas:  

-“t” de Student para muestras independientes; utilizada para analizar si 
existen diferencias en las variables entre los dos grupos de estudio. 

 -ANOVA de medidas repetidas (ANOVA- MR); utilizada para analizar los 
efectos de las diferentes estimulaciones sobre las variables de estudio. 

En cada una de las variedades sensoriales utilizadas, se ha realizado un ANOVA-
MR con un factor intra-sujeto con 2 niveles (MP-110% estimulación), y un factor inter-
sujeto (factor grupo) también con 2 niveles (EP “fin de dosis”, grupo control). 
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-“t” de Student para muestras dependientes; utilizada cuando se hace una 
comparación por pares, para determinar los efectos de las diferentes estimulaciones 
sobre las variables de estudio. 

-Pruebas no paramétricas:  

 -Prueba de U  MANN-WHITNEY; utilizada para analizar si existen 
diferencias en las variables entre los dos grupos de estudio. 

 -Prueba de los rangos con signo de WILCOXON; utilizada para analizar los 
efectos de las diferentes estimulaciones sobre las variables de estudio. 

   
En el siguiente apartado de este estudio, apartado de resultados, se representa en 

gráficos los datos de las variables que responden a una distribución normal, por el 
contrario, los datos de las variables que no responden a la normalidad se reportan a 
través de tablas. 





Resultados





Resultados

111

RESULTADOS 

5.1- ESTIMULACIÓN AUDITIVA Y ESTIMULACIÓN VISUAL 

5.1.1- Caracterización de la marcha espontánea en los EP y en los sujetos control

A- Congelamientos de la Marcha (CM) 

Durante la marcha preferida de los pacientes se han registrado un total de 39 
bloqueos motores, con una media de tiempo de duración de 1,01 s ( + 1,87) (ver tabla 
7).

El número de CM que se desarrollan, está significativamente relacionado con el 
lugar de aparición de los mismos (X2 (3)= 10.33, p=0.016), siendo mayor el número de 
CM que aparecen en el giro, seguidos de los que aparecen en el inicio de la marcha y en 
la puerta, y por último los que se desarrollan en la aproximación a los puntos que están 
situados en la pared (ver tabla 7). 

Tabla 7. Lugar de aparición de los CM durante la marcha espontánea 

B- Variables cinemáticas 

El CVtemporal del ciclo de zancada y el tiempo de giro, han resultado ser significativamente 
mayores en los EP en comparación con el grupo control (ver tabla 8). 

En la cadencia de paso, no se han encontrado diferencias significativas entre los EP 
y el grupo control (ver tabla 8, fig.19). 

Así mismo, en la velocidad de la marcha y en la amplitud de paso se han 
encontrado diferencias significativas entre los EP y los controles, estando ambas 
variables disminuidas en el grupo de los EP (ver tabla 8, figs.20 y 21).

 Inicio de la 
marcha

Puerta Giro Aproximación 
a puntos 

situados en la 
pared

(finalizar ida 
y/o finalizar 

vuelta) 

Nº de CM 39

Media del 
tiempo de 

duración de 
los CM 

1,01 (+1,87) 

0,45 [0,00-6,74] 

11 (28,20%) 10 (25,64%) 16 (41,02%) 2 (5,12%) 
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Tabla 8. Valores de las variables cinemáticas en la marcha espontánea 

EP CONTROLES T Student U Mann-
Whitney 

C.V (%) 
11,00 ( +17,77) 
4,19 [2,47-62,78] 

2,41 ( +0,62) 
2,36 [1,65 -3,49] 

Z= -3.291 
p=0.001 

Tiempo de 
Giro (s) 21,32 ( +54,18) 

5,05 [3,45-193,30] 
2,40 ( +0,54) 

2,20 [1,63-3,49] 
Z= -4.099 
p<0.001 

Cadencia
(pasos/s) 1,68 (+0,23) 1,83 (+0,11) t (22)=1.974 

p=0.061 

Velocidad
(m/s) 0,73 (+0,29) 1,24 (+0,14) t (16,14)=5.369 

p<0.001 

Amplitud
(m/paso) 0,42 (+0,16) 0,67 (+0,05) t (13,48)=4.890 

p<0.001 

Se indica la media ( + desviación típica) de cada variable cinemática; la mediana [rango] sólo en las 
variables cuyos datos no responden a una distribución normal; así como el valor de la T, de la Z y la 
significación 
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Fig.19. Cadencia de paso en la marcha  
espontánea en los EP y en los sujetos control 
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*El CVtemporal del ciclo de zancada, es mayor en los EP  respecto al grupo control. 

*Los EP tardan más tiempo en realizar el giro que los sujetos control. 

*Los pacientes con EP caminan más despacio y con pasos más cortos que 
los sujetos control. 
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Fig.21. Amplitud de paso en la marcha  
espontánea en los EP y en los sujetos control 
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5.1.2- Análisis de los efectos de la estimulación auditiva sobre la marcha de los 
EP y del grupo control

A- Congelamientos de la marcha (CM) 

Según los datos obtenidos a través de la prueba de Wilcoxon, el número de CM que 
se desarrollan, así como la media del tiempo de duración de dichos bloqueos motores, 
se ven influenciados por la estimulación auditiva utilizada, disminuyendo 
significativamente dichas variables (ver tabla 9, fig.22). 

Tabla 9. Efectos de la estimulación auditiva sobre los CM 

MP 110% MA Prueba 
Wilcoxon 

Nº de CM 39 10 Z= -2.058 
p=0.040 

Media del tiempo de 
duración de los CM 

1,01 (+1,87) 

0,45 [0,00-6,74] 

0,29 (+0,40) 

0,00 [0,00-1,04] 

Z= -1.960 
p=0.050

Se indica la media ( + desviación típica) de cada variable cinemática; la mediana [rango] sólo para 
las variables cuyos datos no responden a una distribución normal; así como el valor de la Z  y la  
significación. 

Fig.22. Efectos de la EAR sobre el número de CM, la media del tiempo de duración, y el lugar 
de aparición de los mismos
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B- Variables cinemáticas 

La prueba de Wilcoxon y la T Student para muestras relacionadas, indican que el 
CVtemporal del ciclo de zancada cuando se utiliza la estimulación auditiva, disminuye 
significativamente en el grupo de los EP, sin embargo, en el grupo control ha 
aumentado alcanzando valores significativos (ver tabla 10). 

Así mismo, las mismas pruebas estadísticas, indican que el tiempo de giro no se ve 
influenciado por la estimulación auditiva realizada, en ninguno de los dos grupos (ver 
tabla 10).

El análisis del ANOVA-MR, ha detectado un efecto significativo del factor 
estimulación auditiva sobre la cadencia de paso, y la velocidad de la marcha, quiere 
esto decir, que estas dos variables cinemáticas se ven influenciadas por la estimulación 
auditiva utilizada, aumentando ambas con dicha estimulación. Así mismo, no se ha 
detectado interacción entre los factores grupo*estimulación auditiva, en ninguna de las 
dos variables, lo que demuestra que la estimulación auditiva afecta de manera similar a  
los dos grupos. El factor inter-sujeto (grupo) en las variables cadencia de paso y 
velocidad de la marcha, ha sido significativo, estando ambas variables disminuidas en 
los EP respecto al grupo control, en las dos pruebas realizadas, lo cual significa que en 
el conjunto de las dos condiciones los EP presentan una cadencia de paso y una 
velocidad de la marcha menor que los sujetos control (ver tabla 11, figs.23 y 24). 

En la variable amplitud de paso, el ANOVA-MR ha detectado que no existe efecto 
del factor estimulación auditiva, por lo tanto, esta variable cinemática no se ve 
influenciada por la estimulación auditiva realizada. Tampoco se ha detectado 
interacción entre los factores grupo*estimulación auditiva, lo que nos indica, que la 
estimulación auditiva no influye sobre la amplitud de paso en ninguno de los dos 
grupos. El factor inter-sujeto (grupo) ha sido significativo, indicando que la amplitud de 
paso está disminuida en los EP respecto al grupo control, en las dos pruebas realizadas 
(ver tabla 11, fig.25). 

La estimulación auditiva rítmica en los EP, reduce el número y 
la media del tiempo de duración de los CM 
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Tabla 10. Efectos de la estimulación auditiva sobre el CV temporal del ciclo de 
zancada y sobre el tiempo de giro  

MP 110%MA 
Prueba 

Wilcoxon 
T Student 

EP 11,00 (+17,77) 
4,19 [2,47-62,78] 

3,37 (+1,61) 
2,56 [2,14-7,33]

C.V (%) 

Controles 2,41 (+0,62) 3,10 (+1,12) 

Z= -2.197 
p=0.028 

t (11)=2.265 
p=0.045

EP 21,32 (+54,18) 
5,05 [3,45-193,30] 

5,89 (+ 2,47) 
5,33 [2,82-11,48]

Tiempo de 
Giro (s) 

Controles 2,40 (+0,54) 2,21 (+0,63) 

Z= -1.255 
p=0.209

t (11)=1.343 
p=0.206

Se indica la media ( + desviación típica) de cada variable cinemática; la mediana [rango] sólo para las 
variables cuyos datos no responden a una distribución normal; así como el valor de la Z , de la T Student, 
y la significación. 

Tabla 11. Efectos de la estimulación auditiva sobre la cadencia de paso, 
velocidad de la marcha y amplitud de paso 

MP 110%MA 
Factor

intra-sujeto
(est.auditiva) 

Interacción
(est.aud.* 

grupo) 

Factor
inter-sujeto 

(grupo) 

EP 1,68 
(+0,23) 

1,79 
(+ 0,15) 

Cadencia
(pasos/s) 

Controles 1,83 
(+0,11) 

1,94 
(+0,14)

F(1,22)=25.289 
p<0.001 

F(1,22)=0.003 
p=0.958

F(1,22)=5.279 
p=0.031

EP 0,73 
(+0,29) 

0,81 
(+0,24) 

Velocidad
(m/s) 

Controles 1,24 
(+0,14) 

1,31 
(+0,17) 

F(1,22)=8.956 
p=0.007

F(1,22)=0.003 
p=0.959

F(1,22)=34.516 
p<0.001

EP 0,42 
(+0,16) 

0,45 
(+0,13) 

Amplitud
(m/paso) 

Controles 0,67 
(+0,05) 

0,67 
(+0,06) 

F(1,22)=0.987 
p=0.331

F(1,22)=0.570 
p=0.458

F(1,22)=27.573 
p<0.001

Se indica la media ( + desviación típica) de cada variable cinemática; así como el valor de la F con sus 
correspondientes grados de libertad; y la significación para cada factor. 
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*La estimulación auditiva reduce el CVtemporal del ciclo de zancada en los  EP y lo 
aumenta en el grupo control. 

* El tiempo de giro y la amplitud de paso no se ven  influenciados por la 
estimulación auditiva en ninguno de los grupos. 

*La cadencia de paso y la velocidad de la marcha aumentan en presencia de la 
estimulación auditiva en ambos grupos.  
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Fig.23. Efectos de la EAR sobre la cadencia de 
paso en los EP y en los sujetos control
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5.1.3- Análisis de los efectos de la estimulación visual sobre la marcha de los EP y 
del grupo control

A- Congelamientos de la Marcha (CM) 

Según la prueba de Wilcoxon, el número y la media del tiempo de duración de los 
CM no se ven influenciados por la estimulación visual utilizada (ver tabla 12, fig.26). 

Tabla 12. Efectos de la estimulación visual sobre los congelamientos de la 
marcha

MP 110% MV Prueba 
Wilcoxon 

Nº de CM 39 20 Z= -0.656 
p=0.512

Media del tiempo de 
duración de los CM 

1,01 (+1,87) 

0,45 [0,00-6,74] 

1,21 (+1,83) 

0,79 [0,00-6,54] 

Z= -0.561 
p=0.575

Se indica la media ( + desviación típica) de cada variable cinemática; la mediana [rango] sólo para las 
variables que no responden a una distribución normal; así como el valor de la Z , y la significación. 
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Fig.26. Efectos de la EV rítmica sobre el número de CM, la media del tiempo de duración, y el lugar de 

aparición de los mismos. 

B- Variables cinemáticas 

La prueba de Wilcoxon y la T Student para muestras relacionadas, han determinado 
que el CVtemporal del ciclo de zancada  y el tiempo de giro tanto en los EP como en el grupo 
control, no se ven influenciados por la estimulación visual utilizada (ver tabla 13). 

A través del ANOVA-MR, se ha detectado que no existe efecto del factor 
estimulación visual sobre la cadencia de paso, la velocidad de la marcha, y sobre la 
amplitud de paso, quiere esto decir, que estas tres variables cinemáticas no se ven 

La estimulación visual utilizada no influye en el número, ni en la 
media del tiempo de duración de los CM 

0
0,4
0,8
1,2
1,6

2
2,4
2,8
3,2
3,6

4
4,4
4,8
5,2
5,6

6
6,4
6,8
7,2
7,6

8
8,4
8,8
9,2
9,6
10

10,4
10,8
11,2
11,6

12
12,4
12,8
13,2
13,6

14
14,4
14,8
15,2
15,6

16
16,4
16,8
17,2

73,6

74

Inicio Puerta Giro Aproximación

MP 110%MV

M
ed

ia
 d

el
 ti

em
po

 d
e 

du
ra

ci
ón

 d
e 

lo
s b

lo
qu

eo
s m

ot
or

es
 (s

) 



Resultados

120

influenciadas por la estimulación visual realizada. Así mismo, tampoco se ha detectado 
interacción entre los factores grupo*estimulación visual en ninguna de las tres variables, 
lo que demuestra que la estimulación visual utilizada, no afecta a ninguno de los dos 
grupos. El factor inter-sujeto (grupo) en la variable cadencia de paso, no fue 
significativo, lo que indica que la cadencia de paso no difiere en los dos grupos, a lo 
largo de las dos pruebas realizadas. Sin embargo, el factor inter-sujeto en las variables 
velocidad de la marcha y amplitud de paso ha sido significativo, estando ambas 
variables disminuidas en los EP  respecto al grupo control en el conjunto de las dos 
pruebas realizadas (ver tabla 14, figs.27, 28, y 29). 

Tabla 13. Efectos de la estimulación visual sobre el CV temporal del ciclo de 
zancada y sobre el tiempo de giro  

MP 110%MV 
Prueba 

Wilcoxon 
T Student 

EP 11,00 (+17,77) 
4,19 [2,47-62,78] 

4,55 (+4,22) 
3,46 [2,04-17,69]

C.V (%) 

Controles 2,41 (+0,62) 
2,36 [1,65 -3,49]

2,57 (+1,40) 
2,16 [0,74 -6,00] 

Z= -0.706 
p=0.480 

Z= -0.314 
p=0.754 

EP 21,32 (+54,18) 
5,05 [3,45-193,30] 

6,37 (+ 2,50) 
5,91 [3,52-12,28]

Tiempo
de Giro
(s)

Controles 2,40 (+0,54) 2,43 (+0,68)

Z= -0.471 
p=0.638 

t (11)=0.235 
p=0.818

Se indica la media ( + desviación típica) de cada variable cinemática; la mediana [rango] sólo para las 
variables cuyos datos no responden a una distribución normal; así como el valor de la Z , de la T Student 
y la significación.
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Tabla 14. Efectos de la estimulación visual sobre la cadencia de paso, velocidad de 
la marcha y amplitud de paso 

MP 110%MV 
Factor
intra-sujeto
(est.visual) 

Interacción
(est.visual* 
grupo) 

Factor
inter-sujeto  
(grupo) 

EP 1,68 
(+0,23) 

1,73 
(+ 0,21) 

Cadencia
(pasos/s) 

Controles 1,83 
(+0,11) 

1,83 
(+0,12) 

F(1, 22)=0.869 
p=0.361 

F(1, 22)=1.005 
p=0.327

F(1, 22)=3.272 
p=0.084

EP 0,73 
(+0,29) 

0,73 
(+0,22) 

Velocidad
(m/s) 

Controles 1,24 
(+0,14) 

1,21 
(+0,13) 

F(1, 22)=0.121 
p=0.731

F(1, 22)=0.363 
p=0.553

F(1, 22)=35.61 
p<0.001

EP 0,42 
(+0,16) 

0,42 
(+0,13) 

Amplitud
(m/paso) 

Controles 0,67  
(+0,05) 

0,66  
(+0,06) 

F(1, 22)=0.177 
p=0.678

F(1, 22)=0.084 
p=0.775 F(1, 22)=29.17 

p<0.001

Se indica la media ( + desviación típica) de cada variable cinemática; así como el valor de la F con sus 
correspondientes grados de libertad; y la significación para cada factor. 
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Fig.27. Efectos de la EV rítmica sobre la 
cadencia de paso en los EP y en los sujetos 
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Las variables cinemáticas estudiadas no se ven influenciadas por la 
estimulación visual utilizada en ninguno de los dos grupos 
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5.2- ESTIMULACIÓN SOMATOSENSORIAL 

5.2.1-Caracterización de la marcha espontánea en los EP y en los sujetos control

A- Congelamientos de la marcha (CM) 

Durante la marcha preferida, los pacientes han desarrollado un total de 64 bloqueos 
motores, con una media de tiempo de duración de 1,34 s ( + 1,48) (ver tabla 15). El 
lugar de aparición de los CM se representa en la siguiente tabla. 

Tabla 15. Lugar de aparición de los CM durante la marcha espontánea 

B- Variables cinemáticas 

El CVtemporal del ciclo de zancada, a pesar de ser mayor  en los EP respecto al grupo control, 
no ha alcanzado valores significativos, aunque se aproxima a ellos (ver tabla 16). 

El tiempo de giro, ha resultado ser significativamente mayor en los EP en 
comparación con el grupo control (ver tabla 16).

En la cadencia de paso, no se han encontrado diferencias significativas entre los EP 
y el grupo control (ver tabla 16, fig.30). 

En las variables velocidad de la marcha, y amplitud de paso se han encontrado 
diferencias significativas entre los EP y los controles, estando ambas variables 
disminuidas en el grupo de los EP (ver tabla 16, figs.31 y 32). 

 Inicio de la 
marcha

Puerta Giro Aproximación 
a puntos 

situados en la 
pared

(finalizar ida 
y/o finalizar 

vuelta) 

Nº de CM 64

Media del 
tiempo de 
duración 

de los CM 

1,34 (+1,48) 

0,72 [0,00-4,10] 

20 (31,25%) 13 (20,31%) 10 (15,62%) 21 (32,81%) 
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Tabla 16. Valores de las variables cinemáticas en la marcha espontánea 

EP Controles T Student U Mann-
Whitney 

C.V (%) 
9,74 ( +11,16) 

3,74 [1,81-32,53] 
2,66 ( + 0,67)

2,78 [1,02-3,62]
Z= -1.79 
p=0.078 

Tiempo de 
Giro (s) 13,24 ( +22,60) 

4,73 [2,69-83,12] 
2,45 ( + 0,70) 

2,38 [1,53-3,90]
Z= -3.753 
p<0.001 

Cadencia
(pasos/s) 1,66 ( + 0,29) 1,80 ( +0,14) t (22)=1.437 

p=0.165 

Velocidad
(m/s) 0,74 ( + 0,36) 1,24 ( + 0,18) t (22)=4.253 

p<0.001 

Amplitud
(m/paso) 0,42 ( + 0,18) 0,68 ( + 0,08) t (15,39)=4.418 

p<0.001 

Se indica la media ( + desviación típica) de cada variable cinemática; mediana [rango] sólo para las 
variables cuyos datos no responden a una distribución normal; así como el valor de la T, de la Z y la 
significación.  
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Fig.30. Cadencia de paso en la marcha 
espontánea en los EP y en los sujetos control 
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5.2.2- Análisis de los efectos de la estimulación somatosensorial sobre la marcha 
de los EP y del grupo control

A- Congelamientos de la Marcha (CM) 

A través de la prueba de Wilcoxon se ha detectado que tanto el número de CM, 
como la media del tiempo de duración de los mismos, no se ven afectados por la 
estimulación somatosensorial utilizada  (ver tabla 17, fig.33). 

*El CVtemporal del ciclo de zancada aún siendo mayor en los EP no alcanza valores 
significativos respecto al grupo control. 

*Los EP tardan más tiempo en realizar el giro que los sujetos control. 

*La velocidad de la marcha y la amplitud de paso en los EP es menor que en el 
grupo control. 
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Fig.32. Amplitud de paso en la marcha 
espontánea en los EP y en los sujetos control 
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Tabla 17. Efectos de la estimulación somatosensorial sobre los CM 

MP 110% MT Prueba 
Wilcoxon 

Nº de CM 64 67 Z= -0.287 
p=0.774 

Media del tiempo de 
duración de los CM 

1,34 (+1,48) 

0,72 [0,00-4,10] 

1,94 (+3,29) 

0,82 [0,00-11,48] 

Z= -0.296 
p=0.767

Se indica la media ( + desviación típica) de cada variable cinemática; la mediana [rango] sólo de las 
variables que no responden a una distribución normal; así como el valor de la Z y la significación.

Fig.33. Efectos de la estimulación somatosensorial sobre el número de CM, la media del tiempo de 
duración  y el lugar de aparición de los mismos 
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B- Variables cinemáticas 

La prueba de Wilcoxon y la T Student para muestras relacionadas, indican que las 
variables CV temporal del ciclo de zancada  y tiempo de giro tanto en los EP como en el grupo 
control, no se ven afectadas por la estimulación somatosensorial utilizada (ver tabla 18).

El análisis del ANOVA-MR, ha detectado que no existe efecto del factor 
estimulación somatosensorial sobre la cadencia de paso, la velocidad de la marcha, y 
sobre la amplitud de paso, por lo tanto, estas tres variables cinemáticas no se ven 
influenciadas por la estimulación somatosensorial realizada. Así mismo, no se ha 
detectado interacción entre los factores grupo*estimulación somatosensorial, en ninguna 
de las tres variables, lo que demuestra que este tipo de estimulación no afecta a ninguno 
de los dos grupos. El factor inter-sujeto (grupo) en la variable cadencia de paso no fue 
significativo, lo que indica que la cadencia de paso no difiere entre los dos grupos a lo 
largo de las dos pruebas realizadas. Sin embargo, el factor inter-sujeto en las variables 
velocidad de la marcha y amplitud de paso, ha sido significativo, estando ambas 
variables disminuidas en los EP  respecto al grupo control en las dos pruebas realizadas 
(ver tabla 19, figs.34, 35 y 36). 

Tabla 18. Efectos de la estimulación somatosensorial sobre el CV temporal del 
ciclo de zancada y sobre el tiempo de giro   

MP 110%MT 

Prueba 
Wilcoxon T Student 

EP 9,74 (+11,16) 
3,74 [1,81-32,53] 

0,75 (+0,38) 
3,10 [0,74-38,45]

C.V (%) 

Controles 2,66 (+0,67) 3,19 (+1,30) 

Z= -0.863 
p=0.388 

t (11)=1.302 
p=0.220

EP 13,24 (+22,60) 
4,73 [2,69-83,12] 

9,12 (+ 9,54) 
5,59 [2,26-31]

Tiempo
de Giro
(s)

Controles 2,45 (+0,70) 2,34 (+0,88) 

Z= -0.078 
p=0.937

t (11)=0.929 
p=0.373

Se indica la media ( + desviación típica) de cada variable cinemática; la mediana [rango] sólo para las 
variables cuyos datos no responden a una distribución normal; así como el valor de la Z , de la T Student 
y la significación. 

La estimulación somatosensorial utilizada, no influye sobre el 
número ni sobre la media del tiempo de duración de los CM 
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Tabla 19. Efectos de la estimulación somatosensorial sobre la cadencia de paso, 
velocidad de la marcha y amplitud de paso 

MP 110%MT 
Factor

intra-sujeto
(est.somato.) 

Interacción
(est.somato.* 

grupo) 

Factor
inter-sujeto 

(grupo) 

EP 1,66 
(+0,29) 

1,71 
(+ 0,29) 

Cadencia
(pasos/seg) 

Controles 1,80 
(+0,14) 

1,84 
(+0,16) 

F(1, 22)=3.867 
p=0.062 

F(1, 22)=0.010 
p=0.923

F(1, 22)=2.044 
p=0.167

EP 0,74 
(+0,36) 

0,75 
(+0,38) 

Velocidad
(m/seg) 

Controles 1,24 
(+0,18) 

1,26 
(+0,23) 

F(1, 22)=0.661 
p=0.425

F(1, 22)=0.126 
p=0.726

F(1, 22)=13.28 
p<0.001

EP 0,42 
(+0,18) 

0,42 
(+0,19) 

Amplitud
(m/paso) 

Controles 0,68 
(+0,08) 

0,68 
(+0,09) 

F(1, 22)=0.219 
p=0.645

F(1, 22)=0.004 
p=0.952

F(1, 22)=18.27 
p<0.001

Se indica la media ( + desviación típica) de cada variable cinemática; así como el valor de la F con sus 
correspondientes grados de libertad; y la significación para cada factor. 
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Las variables cinemáticas estudiadas no se ven influenciadas por la 
estimulación somatosensorial utilizada, en ninguno de los dos grupos 

0,00
0,10
0,20
0,30
0,40
0,50
0,60
0,70
0,80

MP 110%MTam
pl

itu
d 

de
 p

as
o 

(m
/p

as
o)

EP 

CONTROLES

Fig.36. Efectos de la estimulación  
somatosensorial sobre la amplitud de paso 

en los EP y en los sujetos control 





Discusión





Discusión

133

DISCUSIÓN

6.1- Congelamientos de la marcha (CM) 

6.1.1- Caracterización de los CM durante la marcha espontánea, en los protocolos 
de estimulación auditiva - visual y estimulación somatosensorial

El objetivo principal de nuestro estudio consistió en conocer cómo influyen los 
diferentes tipos de estimulación utilizados sobre el número, la media del tiempo de 
duración, y el lugar de aparición de los CM. Para ello hemos analizado estas tres 
variables durante la MP en los EP en “fin de dosis”, y bajo la influencia de las 
diferentes estimulaciones utilizadas. 

Hemos decidido aplicar las tres variedades sensoriales (auditiva, visual, y 
somatosensorial), en “fin de dosis”, porque es la situación de máximo riesgo para la 
aparición de los CM (Giladi et al. 2000, 2001; Bartels et al. 2003; Schaafsma et al. 
2003). Además, si resultase ser beneficiosa alguna de las variedades sensoriales que 
estamos estudiando, estaríamos ante un protocolo de evidente utilidad en estos periodos 
y que podría ayudar a que los pacientes sean capaces de mantener una marcha funcional 
así como evitar o reducir en la medida de lo posible la aparición de los  CM. 

Para conocer y analizar los efectos de los diferentes tipos de estimulación sobre los 
CM, hemos tenido que partir de una muestra de EP seleccionada, en donde los sujetos 
presentan habitualmente CM en “fin de dosis”, esta característica de la muestra ha sido 
valorada a través del cuestionario FOG-Q (Giladi et al. 2000), y ha sido considerada 
como un criterio de inclusión. Además los pacientes fueron evaluados al realizar tareas 
como giros, cruzar puertas, y demás elementos que favorecen la aparición de los 
bloqueos, siguiendo las categorías definidas en la literatura (Giladi et al 1992, 2001; 
Fahn 1995; Lamberti et al. 1997), siendo lo más frecuente que éstos se desarrollen en el 
inicio de la marcha, próximos a un lugar estrecho (al cruzar la puerta), durante la 
realización de los giros, e incluso cuando se llega a un objetivo determinado 
(aproximación a los puntos situados en la pared; final de la ida, y final de la vuelta). 

Los resultados hallados en nuestro estudio respecto al número y media del tiempo de 
duración de los CM,  son difíciles de comparar con los obtenidos por otros autores 
(Enzensberger y Fischer 1996; Enzensberger et al. 1997; Kompoliti et al. 2000; Cubo et 
al. 2003, 2004; Willems et al. 2006, 2007; Nieuwboer et al. 2007), puesto que no 
coinciden las fases en las que se realizan las valoraciones, y no todos los estudios parten 
de una muestra uniforme en cuanto a que todos los pacientes presenten habitualmente 
CM.

Los autores citados anteriormente realizan las valoraciones de los CM en fase “on” 
(Enzensberger y Fischer 1996; Enzensberger et al. 1997; Kompoliti et al. 2000; Cubo et 
al. 2003, 2004; Willems et al. 2006, 2007; Nieuwboer et al. 2007),  con la limitación 
que esto supone, ya que se conoce que el número y el tiempo de duración de los CM 
que se producen en esa fase es menor que los que se producen en fase “off” y en “fin de 
dosis”, debido a que el tratamiento con L-dopa al que habitualmente están sometidos los 
EP, es eficaz en la reducción del número y tiempo de duración de los mismos (Giladi et 
al. 2001; Bartels et al. 2003; Schaafsma et al. 2003).   
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La relación de la aparición de los bloqueos con la medicación será otro elemento a 
tener en cuenta al comparar nuestros resultados con los obtenidos por otros autores, ya 
que se conoce que los CM que se manifiestan en fase “on” son los más resistentes a los 
diferentes tratamientos y se cree que su presencia es  inducida por la propia L-dopa 
(Giladi et al. 2001; Bartels et al. 2003; Schaafsma et al. 2003). 

6.1.2- Efectos de la estimulación AUDITIVA-VISUAL-SOMATOSENSORIAL, 
sobre los CM en los EP en “fin de dosis”

Los resultados de nuestro estudio, muestran que la estimulación auditiva, utilizada a 
una frecuencia de estimulación del 110% de la cadencia de paso de la MP de cada 
sujeto, reduce el número y la media del tiempo de duración de los CM, sin embargo, la 
estimulación visual y la estimulación somatosensorial utilizadas a la misma frecuencia 
que la estimulación auditiva, no influye sobre el número ni sobre el tiempo de duración 
de los mismos. Estos resultados nos indican que el tipo de estimulación utilizada, es 
clave a la hora de abordar esta alteración concreta de la marcha. 

Nuestros datos concuerdan  con los obtenidos por Enzensberger y Fischer (1996), 
los cuales en una muestra de sujetos con CM, utilizando una estimulación auditiva a una 
frecuencia de +5% de la cadencia de paso de la MP, obtienen una reducción del número 
y del tiempo de duración de los CM. Sin embargo, la estimulación táctil utilizada a la 
misma frecuencia, no mejora ni el número ni el tiempo de duración de dichos CM. Son 
coincidentes también con los de Enzensberger et al. (1997), los cuales mediante una 
estimulación auditiva y una estimulación táctil, a una frecuencia fija para todos los 
sujetos de 1,5 Hz, que equivale entre el 5-10% de la cadencia de paso de la MP de su 
muestra, consiguen (sólo con la estimulación auditiva) disminuir el número y el tiempo 
de duración de los CM. Debemos de tener en cuenta, no obstante, que estos dos trabajos 
difieren del nuestro en cuanto a que las valoraciones se realizan en fase “on”, y que, 
además, el trabajo de Enzensberger et al. (1997), emplea una frecuencia de estimulación 
fija para todos los sujetos. Aunque dicha frecuencia es un 5-10% superior a la cadencia 
media de todos los sujetos sin medicación, no nos permite establecer una frecuencia 
óptima individual para cada paciente con respecto a su MP. Además en este estudio no 
sólo se incluyen enfermos diagnosticados de EP, sino que se incluyen pacientes con un 
diagnóstico de Parkinson-plus. 

Por otra parte, nuestros resultados contrastan con los obtenidos por Cubo et al. 
(2004), los cuales utilizando una estimulación auditiva , a una frecuencia que iguala la 
cadencia de paso de la MP de cada sujeto, no obtienen mejoras en los CM que se 
producen en fase “on”. Hay que tener en cuenta que la frecuencia de estimulación 
utilizada por Cubo et al. (2004), no tiene capacidad de mejorar el CV temporal, por 
datos que posteriormente reporta Hausdorff et al. (2007), los cuales determinan que una 
frecuencia igual a la cadencia de paso de la MP no mejora el CV temporal en los EP; 
para mejorar esta variable se debe utilizar una frecuencia del +10% de la cadencia de 
paso de la MP (frecuencia utilizada en nuestro estudio). Autores como Hausdorff et al. 
(2003) asocian un elevado CV temporal con el riesgo de padecer CM, por lo tanto si una 
estimulación no logra disminuir el CV temporal, difícilmente conseguirá reducir el 
número de CM, este puede ser uno de los motivos por los cuales Cubo et al. (2004) no  
consiguen mejorar el número de CM. 
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Así mismo, los resultados obtenidos en nuestro estudio con la utilización de la 
estimulación visual, concuerdan con los obtenidos por Kompoliti et al. (2000), y Cubo 
et al. (2003), a pesar de haber grandes diferencias en cuanto a los diseños de las 
investigaciones;  Kompoliti et al. (2000) utilizan como estimulación visual un bastón 
invertido, el cual proyecta una luz láser que tiene que guiar la amplitud de paso de los 
sujetos, y Cubo et al. (2003) utilizan como estímulos visuales andadores estándar y 
andadores con ruedas (con capacidad de proyectar un haz de luz en el suelo), llegando a 
la conclusión que ninguna de las ayudas técnicas utilizadas influyen en los CM, 
obteniéndose además un aumento del tiempo total en la ejecución de las pruebas. Hay 
que señalar que ambos autores realizan las valoraciones en fase “on”. 

Además de los trabajos comentados con anterioridad, es necesario mencionar el 
trabajo de Nieuwboer et al (2007), en donde se utilizan tres tipos de estimulación 
(auditiva, visual; LEDs, y somatosensorial; cilindro vibratorio en la muñeca de los 
sujetos), a una frecuencia igual a la cadencia de paso de la MP de cada sujeto, llegando 
a la conclusión de que los CM se reducen en un 5,5% (el tamaño muestral es de 153 
sujetos, de los cuales 63 presentan CM). Hay que señalar que en este estudio los sujetos 
son sometidos a los tres tipos de estimulación en la misma sesión de trabajo, con lo cual 
la reducción de los CM no se puede atribuir a un  tipo específico de estimulación. Por 
otro lado, este trabajo difiere del nuestro en varios aspectos: en la estimulación 
somatosensorial utilizada, frecuencia de estimulación, las valoraciones realizadas en 
fase “on” analizando los CM también en esta fase, y ser un trabajo en el que se realiza 
una terapia de 3 semanas de duración y a domicilio.  

6.2- Variables cinemáticas 

6.2.1- Caracterización de las variables cinemáticas, en la marcha espontánea en 
los protocolos de estimulación auditiva - visual y estimulación somatosensorial

Como hemos comentado anteriormente, además de analizar las variables 
relacionadas con los CM (número, media del tiempo de duración, así como lugar de 
aparición de los mismos), hemos realizado un análisis de las variables cinemáticas con 
el objetivo de hacer una caracterización de las mismas, para determinar posteriormente 
cómo influyen los diferentes tipos de estimulación sobre ellas. 

Las variables cinemáticas analizadas (CV temporal del ciclo de zancada, tiempo de 
giro, cadencia de paso, velocidad de la marcha, y amplitud de paso) en la marcha 
espontánea, tanto en los EP como en el grupo control presentan valores similares en los 
dos protocolos utilizados en nuestro estudio, de tal manera que: 

-El CVtemporal del ciclo de zancada, en el protocolo de estimulación auditiva y visual se 
encuentra aumentado en los EP respecto al grupo control, sin embargo esta variable en 
el protocolo de estimulación somatosensorial sólo aproxima significación. 

-El tiempo de giro se encuentra aumentado en los EP respecto al grupo control. 

-La cadencia de paso no presenta diferencias entre los dos grupos (EP y grupo 
control).



Discusión

136

-La velocidad de la marcha y la amplitud de paso,  se encuentran disminuidas en el 
grupo de los EP respecto al grupo control. 

A la hora de comparar nuestros resultados con los obtenidos por otros autores, nos 
encontramos con grandes limitaciones, ya que en nuestro estudio las valoraciones y la 
aplicación de las tres variedades sensoriales se realizan en “fin de dosis”, (dado que es 
en esta condición en la que aumenta la prevalencia de aparición de los CM), mientras 
que en la mayoría de los trabajos publicados las valoraciones se llevan a cabo en fase 
“on”  (Enzensberger y Fischer (1996); Enzensberger et al. (1997); Kompoliti et al. 
(2000); Cubo et al. (2004); Willems et al. (2006); Nieuwboer et al. (2007))  o en fase 
“off” (Nieuwboer et al. (2001, 2003); Hausdorff et al. (2003)). Por otro lado como se ha 
comentado anteriormente, los EP de nuestra muestra presentan habitualmente CM, 
aspecto que dificulta las comparaciones que se puedan realizan con otros trabajos en los 
que los EP no presentan tal condición. Así mismo, también resulta difícil encontrar 
trabajos en los que se utilicen los mismos tipos de estimulación, aplicados en las 
mismas condiciones. 

Según nuestros resultados, la marcha espontánea de los EP en “fin de dosis” se 
encuentra deteriorada respecto a la del grupo control, deterioro que se identifica al 
comparar las variables cinemáticas analizadas entre los dos grupos. Los EP de nuestra 
muestra, presentan un CVtemporal del ciclo de zancada aumentado respecto al grupo control en el 
protocolo de estimulación auditiva y visual, sin embargo en el protocolo de 
estimulación somatosensorial esta variable no alcanza valores significativos, aunque se 
aproxima a ellos. Que el CVtemporal del ciclo de zancada se encuentre aumentado en los EP 
respecto al grupo control, contrasta con los datos obtenidos por Blin et al. (1990), los 
cuales no encontraron diferencias en esta variable entre ambos grupos, aún a pesar de 
que en su muestra se encontraba un alto porcentaje de EP con CM y las valoraciones se 
realizaron en fase “off”, y con lo encontrado por Ebersbach et al. (1999), debido a que 
los  EP de su muestra se encontraban en fases iniciales de la enfermedad, en línea con 
estudios posteriores que indican un deterioro de esta variable sólo en fases avanzadas de 
la misma (Arias y Cudeiro 2008). 

Así mismo, nuestros resultados coinciden con los obtenidos por Hausdorff et al. 
(2003, 2007); Fernández del Olmo y Cudeiro (2005); y Arias y Cudeiro (2008), aunque 
de estos trabajos sólo el trabajo de Hausdorff et al. (2003) utiliza un grupo de EP con 
CM realizando las valoraciones en fase “on” y fase “off”, el resto de los trabajos utilizan 
muestras de EP sin CM y las valoraciones las realizan en fase “on”. Concretamente los 
resultados a los que llegan Arias y Cudeiro (2008), asociación entre el CV temporal y 
los estadíos avanzados de la enfermedad, coinciden con los nuestros ya que los EP 
participantes en nuestro estudio se encuentran en un estadio III-IV según la escala de 
H&Y, por lo tanto, estamos ante un grupo de pacientes con un alto grado de afectación 
que presentan un elevado CV temporal. 

La importancia del estudio del CV temporal, radica en que es una variable 
cinemática que se asocia con la gravedad de la enfermedad (Arias y Cudeiro 2008), con 
el riesgo de padecer un mayor número de caídas (Schaafsma  et al. 2003, Hausdorff et 
al. 2007), así como con el riesgo de padecer CM (Hausdorff et al. 2003). 

El tiempo de giro, en los dos protocolos de nuestro estudio está aumentado en los 
EP respecto al grupo control. Este resultado concuerda con lo citado en la literatura 
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respecto a que los EP tienen gran dificultad para realizar los giros, realizándolos sin 
disociar la cintura escapular de la cintura pélvica, utilizando un mayor número de pasos 
así como un mayor ángulo de ejecución, lo que conlleva un mayor riesgo de caídas 
(Morris et al. 2001b; Stack et al. 2004; Willems et al. 2007; Hong et al. 2008), y una 
mayor dificultad para la realización de las AVD (Morris et al. 2001b; Stack et al. 2004; 
Willems et al. 2007; Hong et al. 2008). Nuestros resultados concuerdan con los 
obtenidos por Willems et al. (2007), los cuales partiendo de una muestra de EP con y 
sin CM y un grupo control, determinan que los EP tardan más tiempo en realizar los 
giros, los realizan con una mayor número de pasos y con un mayor ángulo de ejecución 
que los sujetos control, así como con los obtenidos por Hong et al. (2008), los cuales 
llegan  a las mismas conclusiones pero utilizando un grupo de EP sin CM. 

A pesar de haber identificado un deterioro de la marcha espontánea en los EP 
respecto al grupo control, la cadencia de paso en los dos protocolos utilizados en 
nuestro estudio, no presenta diferencias significativas entre los dos grupos (EP y grupo 
control), a pesar de ser dicha variable algo menor en los EP. Estos resultados contrastan 
con los encontrados por  Blin et al. (1990) y Willems et al. (2006)  los cuales en 
muestras de EP con CM detectan una menor cadencia de paso en los EP respecto a los 
sujetos control, realizando las valoraciones en la fase “off” y fase “on” respectivamente. 
Ambos autores aluden a que la causa por la cual se detecta una menor cadencia de paso 
en los EP, puede ser debida a que en sus muestras existe una importante proporción de 
sujetos que presentaban CM , sin embargo nosotros no llegamos a estos resultados a 
pesar de que nuestra muestra la componen EP con CM. Así mismo, nuestros resultados 
también contrastan con los encontrados por  Thaut et al. (1996); Azulay et al. (1999); 
Ebersbach et al. (1999), los cuales en muestras de EP sin CM encuentran cadencias de 
paso reducidas en los EP respecto al grupo control. De estos tres últimos trabajos 
mencionados, sólo en el trabajo de Azulay et al. (1999) los EP se encontraban sin 
medicación (fase “off”), pudiendo ésta ser la causa de una cadencia reducida, sin 
embargo los EP de nuestra muestra aunque no se encontraban en fase “off”, se 
encontraban en “fin de dosis” donde los efectos de la medicación están disminuidos, y 
aún así no se detectan diferencias en esta variable. 

Nuestros resultados también coinciden con los encontrados por otros autores, a 
pesar de que éstos utilizan muestras de EP que no presentan CM, en esta línea cabe 
destacar los trabajos de Morris et al. (1994a, 1994 b, 1996, 1998, 2005); Hausdorff et al. 
(1998, 2007); Lewis et al. (2000); Fernández del Olmo y Cudeiro (2005); Rochester et 
al. (2005); Arias y Cudeiro (2008). Según los resultados a los que llegan estos autores, 
se puede afirmar que la cadencia de paso no se encuentra alterada en los EP. 

Debido a que nuestra muestra la componen EP que presentan habitualmente CM, 
podría esperarse encontrar una cadencia significativamente reducida respecto al grupo 
control, sin embargo, los datos obtenidos por nosotros muestran que la cadencia de paso 
no varía entre ambos grupos, datos que podrían justificarse debido a que la cadencia de 
paso en nuestro estudio fue calculada en los trayectos rectos (en la ida, y en la vuelta), 
siendo estos trayectos los lugares en los que menos se bloquean los pacientes. Por otro 
lado, hay autores como Nieuwboer et al. (2004) que determinan que 4-5 pasos antes de 
producirse un CM, la cadencia de paso va en aumento para intentar en un primer 
momento compensar la disminución de la amplitud. Estos dos aspectos comentados 
(valoración de la cadencia en trayectos rectos, y el aumento de la cadencia antes de 
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producirse un CM), hacen que la cadencia media de cada sujeto con EP se compense, no 
alcanzando diferencias significativas con la cadencia de los sujetos del grupo control.

La velocidad de la marcha, en los dos protocolos de nuestro estudio, se encuentra 
reducida en los EP  respecto al grupo control, datos que concuerdan con los obtenidos 
por otros autores utilizando muestras de EP con CM (Blin et al. 1990; Nieuwboer et al. 
2001; y Willems et al. 2006), y con los obtenidos por (Knutsson 1972; Thaut et al. 
1996; Morris et al, 1998, 1999, 2005; Azulay et al. 1999; Lewis et al. 2000; Giladi et al. 
2001; Fernández del Olmo y Cudeiro 2005; Moreno Izco et al. 2005;  Hausdorff et al. 
2007; Arias y Cudeiro 2008) los cuales trabajan con EP sin CM. Esta disminución de la 
velocidad, se podría atribuir a una deficiencia por parte de los EP para generar una 
cadencia y una amplitud de paso normal, al no encontrarse alterada la cadencia de paso 
(como se ha comentado anteriormente), la alteración de la velocidad de la marcha que 
presentan estos pacientes es debida a la incapacidad por parte de los mismos de 
incrementar  la amplitud de paso, de tal manera que si a un paciente se le exige (o 
quiere) caminar a la misma velocidad que una persona sana, lo logrará normalmente 
incrementando su cadencia de paso (Morris et al. 1994b, 1996, 1998). 

La amplitud de paso, en los dos protocolos de nuestro estudio está reducida en los 
EP respecto al grupo control, resultados que coinciden con los encontrados por Blin et 
al. (1990), Nieuwboer et al. (2001), Cubo et al. (2004), Willems et al. (2006), y Okuma 
(2006), los cuales utilizan muestras de pacientes que presentan CM. Hay que destacar 
que de estos trabajos sólo Blin et al. (1990), y Nieuwboer et al. (2001) realizan las 
valoraciones en fase “off”. Nuestros resultados también coinciden con los encontrados 
por otros autores como Morris et al. (1994a, 1996, 1998, 2005), Thaut et al. (1996), 
Ebersbach et al. (1999), Azulay et al. (1999), Lewis et al. (2000), Giladi et al. (2001), 
Fernández del Olmo y Cudeiro (2005), Moreno Izco et al. (2005), Hausdorff et al. 
(2007) y Arias y Cudeiro (2008), aunque debemos tener en cuenta que estos trabajos 
utilizan muestras de EP que no presentan CM, y las valoraciones las realizan en fases 
“on”. Todos los autores citados anteriormente, coinciden en determinar que el deterioro 
de la amplitud de paso, es el principal déficit en la marcha parkinsoniana. 

6.2.2- Efectos de la estimulación AUDITIVA-VISUAL-SOMATOSENSORIAL 
sobre las variables cinemáticas de la marcha en los EP y en el grupo control

A- Efectos de la estimulación AUDITIVA

El CVtemporal del ciclo de zancada, disminuye significativamente en los EP cuando se utiliza 
la estimulación auditiva a una frecuencia de 110% de la cadencia de paso de la MP, sin 
embargo, en el grupo control dicha variable se ve aumentada alcanzando valores 
significativos.

Nuestros resultados coinciden con los encontrados por otros autores, a pesar de que 
éstos utilizan muestras de EP que no presentan CM, en esta línea cabe destacar el 
trabajo de Hausdorff et al. (2007), y Arias y Cudeiro (2008), los cuales encuentran que  
el CV temporal disminuye significativamente en los EP utilizando una frecuencia de 
estimulación del +10% de la cadencia de paso de la MP. Así mismo,  Hausdorff et al. 
(2007), utilizando la misma frecuencia de estimulación detectan que el CV temporal 
aumenta significativamente en el grupo control, resultados que concuerdan con los 
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nuestros. Así mismo, autores como Ebersbach et al. (1999), Almeida et al. (2007) y 
Arias y Cudeiro (2008), utilizando muestras de EP sin CM, coinciden en determinar que 
la utilización de frecuencias por debajo de la cadencia de paso de la MP, hacen que 
aumente el CVtemporal, aumentando así el riesgo de padecer caídas (Schaafsma  et al. 
2003; Hausdorff et al. 2007), así como el riesgo de padecer CM (Hausdorff et al. 2003).

A mayores de las diferencias y similitudes de resultados comentados  hasta el 
momento sobre el CVtemporal  tenemos que indicar, que los valores del CVtemporal
registrado en nuestros pacientes son ligeramente superiores a las medias que aparecen 
en la literatura (Hausdorff et al. 1998, 2003, 2007; Ebersbach et al. 1999; Arias y 
Cudeiro 2008), pudiendo estar este hecho relacionado con que nuestra muestra la 
componen pacientes que presentan CM, así como también puede influir que nosotros 
hemos realizado la evaluación motora y la aplicación de la estimulación en “fin de 
dosis”, y los autores anteriormente citados la realizan en fase “on”. 

Si analizamos por qué con la estimulación auditiva el CVtemporal disminuye 
significativamente en los EP y aumenta significativamente en el grupo control (en 
concordancia con lo encontrado por Hausdorff et al. 2007), podríamos decir que cabe 
esperar una mejora de esta variable en los sujetos en los que de base dicha variable está 
deteriorada (grupo de EP). En el grupo control, esta variable no está deteriorada, 
presentando valores normales, por lo tanto no es susceptible de que en ella se presenten 
mejoras, todo lo contrario, esta variable con la estimulación auditiva aumenta 
alcanzando valores significativos. Una posible explicación a este fenómeno, podría ser 
que la presencia de las señales sonoras incrementan el nivel de complejidad de la tarea 
en aquellos sujetos en los que esta variable no está deteriorada (sujetos sanos), ya que 
cada sujeto no sólo debe realizar el movimiento con la máxima precisión, sino que 
además tiene que intentar sincronizar el paso con la señal sonora, ajuste que implica a 
un gran número de grupos musculares con sus respectivos patrones de activación, lo que 
aumenta la complejidad del acto motor en sujetos sanos, respecto a la marcha sin 
estimulación (Platz et al. 1998). 

El tiempo de giro, no se ve influenciado en ninguno de los dos grupos, por la 
estimulación auditiva utilizada a una frecuencia del 110%  de la cadencia de paso de la 
MP de cada sujeto. 

Atendiendo a los resultados que hemos obtenido en el tiempo de giro, y  los 
obtenidos en el número de CM que se desarrollan durante el giro (variable que se ha 
visto reducida con la EAR), se podría pensar que ambos resultados son contradictorios. 
Este hecho lo podemos justificar teniendo en cuenta que los sujetos después de tocar el 
marcador situado en la pared, y una vez realizado el giro, realizan movimientos 
alternativos con los MM.II  para sincronizarse nuevamente con el ritmo. Dado que este 
hecho ocurre antes de que los sujetos crucen la fotocélula que nos marca el final del 
tiempo de giro, se contempla dentro del mismo, lo que hace que el tiempo total no 
disminuya aunque los CM no existan o se vean reducidos.  

Nuestros resultados coinciden con los encontrados por Willems et al. (2007), los 
cuales utilizando una estimulación auditiva, a una frecuencia igual a la cadencia de paso 
de la MP de cada sujeto, no consiguen disminuir el tiempo que tardan los sujetos en 
realizar el giro. Este estudio difiere del nuestro en la frecuencia de estimulación 
utilizada, además de valorar también el número de pasos que realizan los sujetos durante 



Discusión

140

el giro y el CVtemporal  durante el mismo, variables no estudiadas por nosotros, dado que 
consideramos que una eficiente realización del giro no necesariamente tiene que 
conllevar una reducción del CVtemporal.

La cadencia de paso, aumenta significativamente en ambos grupos cuando se utiliza 
la estimulación auditiva rítmica a una frecuencia del 110% de la cadencia de paso de la 
MP de cada sujeto. Nuestros resultados concuerdan con los obtenidos por Willems et al. 
(2006), los cuales utilizando una estimulación auditiva rítmica, a la misma frecuencia 
que la utilizada por nosotros (+10% de la cadencia de paso de la MP de cada sujeto), 
encontraron un aumento de la cadencia de paso en ambos grupos. La muestra de este 
estudio estaba formada por un grupo de EP con CM (característica que concuerda con 
nuestro estudio), llevándose a cabo las valoraciones en fase “on” (característica que 
difiere del estado en el que nosotros realizamos las valoraciones “fin de dosis”). 

Así mismo, nuestros resultados contrastan con los encontrados por Enzensberger y 
Fischer (1996), los cuales en una muestra de sujetos que presentan CM no encontraron 
aumentos de la cadencia de paso utilizando una estimulación auditiva a una frecuencia 
de +5% de la cadencia de paso de la MP, quizás porque esta frecuencia de estimulación 
no era suficientemente elevada para producir cambios en esta variable cinemática. 
También contrastan con los encontrados por Enzensberger et al. (1997), los cuales 
utilizando una frecuencia fija para todos los sujetos de 1,5 Hz, que equivale entre el 5-
10% de la cadencia de paso de la MP de su muestra, consiguen disminuir la cadencia de 
paso. Debemos de tener en cuenta que en estos dos trabajos las valoraciones se realizan 
en fase “on”, además de que en el trabajo de Enzensberger et al. (1997), no todos los 
pacientes están diagnosticados de EP. 

Nuestros resultados coinciden con los encontrados por otros autores, a pesar de que 
éstos utilizan muestras de EP que no presentan CM, en esta línea cabe destacar a Arias y 
Cudeiro (2008), los cuales utilizando una estímulación auditiva a una frecuencia de 
100% y 110% de la cadencia de paso a máxima velocidad (CMV)  provocan un 
aumento de la cadencia de paso, concretamente la frecuencia de 100% de la CMV se 
corresponde aproximadamente con el 110% de la cadencia de paso de la  MP de su 
muestra. Así mismo, McIntosh et al (1997), y Suteerawattananon et al. (2004), este 
último realizando el protocolo en fase “off”, también encuentran un aumento de la 
cadencia de paso utilizando frecuencias de estimulación superiores a la condición basal, 
condición basal que en estos dos estudios era la CMV (al igual que en el estudio de 
Arias y Cudeiro (2008)).

Nuestros resultados también coinciden  con los reportados por Freedland et al. 
(2002) y Hausdorff et al. (2007), los cuales utilizando una frecuencia de +10% de la 
cadencia de paso de la MP (frecuencia de estimulación que coincide con la nuestra), 
encontraron un aumento de la cadencia de paso. En esta misma línea Howe et al. (2003), 
encontraron que la cadencia de paso aumenta cuando se utiliza una estimulación 
auditiva a una frecuencia de +7,5% y +15% de la cadencia de paso de la MP. 

A la hora de comparar nuestros datos con los obtenidos por los autores 
anteriormente citados (McIntosh et al 1997; Freedland et al. 2002; Howe et al. 2003; 
Suteerawattananon et al. 2004; Hausdorff et al. 2007; Arias y Cudeiro 2008), debemos 
de ser cautos, ya que además de no coincidir en todos los trabajos la frecuencia de 
estimulación con la utilizada por nosotros, en la mayoría de ellos las valoraciones se 
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realizan en fase “on” (excepto en el trabajo de Suteerawattananon et al. (2004)), siendo 
las muestras de EP sin CM. 

La velocidad de la marcha, aumenta significativamente en ambos grupos cuando se 
utiliza la estimulación auditiva rítmica, a una frecuencia del 110% de la cadencia de 
paso de la MP de cada sujeto.

La velocidad de la marcha, puede aumentar a expensas de la cadencia y/o a 
expensas de la amplitud de paso. En nuestro estudio la velocidad de la marcha aumenta 
a expensas de la cadencia de paso, ya que como vimos anteriormente esta variable 
también se ve aumentada, mientras que la amplitud de paso no se ve modificada con la 
estimulación auditiva, como veremos posteriormente. 

Nuestros datos coinciden  con los obtenidos por Enzensberger y Fischer (1996), y 
Enzensberger et al. (1997), los cuales en muestras de sujetos que presentan CM, 
consiguen aumentar la velocidad de la marcha. Como ya se ha comentado 
anteriormente, estos dos trabajos difieren del nuestro en cuanto a que las valoraciones se 
realizan en fase “on”, además de que en el trabajo de Enzensberger et al. (1997), no 
todos los pacientes están diagnosticados de EP. Así mismo, nuestro resultados 
concuerdan con los obtenidos por Willems et al. (2006), los cuales utilizando una 
estimulación auditiva rítmica a la misma frecuencia que la utilizada por nosotros, 
encontraron un aumento de la velocidad de la marcha en ambos grupos. La muestra de 
este estudio estaba formada por un grupo de EP con CM (característica que concuerda 
con nuestro estudio), llevándose a cabo las valoraciones en fase “on”. 

Nuestros resultados también coinciden con los encontrados por otros autores, a 
pesar de que éstos utilizan muestras de EP que no presentan CM, en esta línea cabe 
destacar los resultados de Howe et al. (2003) los cuales con frecuencias de estimulación 
de +7,5% y +15% de la cadencia de paso de la MP, obtienen un aumento de la 
velocidad, así mismo Hausdorff et al. (2007), obtienen un aumento de la velocidad 
utilizando una frecuencia de estimulación del 110% de la cadencia de paso de la MP de 
cada sujeto. Paralelamente Arias y Cudeiro (2008), obtienen un aumento de la velocidad 
de la marcha en el grupo de los EP y en el grupo control, con una estimulación auditiva 
a una frecuencia de 100% y 110% de la CMV, (el 100% de la CMV, está próximo al 
110% de la cadencia de paso de la MP de cada sujeto de su muestra). Otros autores al 
igual que Arias y Cudeiro (2008), también consiguen aumentar la velocidad de la 
marcha, aunque no tomando como referencia la cadencia de paso de la MP, sino 
utilizando frecuencias de estimulación superiores a la CMV, este es el caso de McIntosh 
et al. (1997) los cuales utilizan una frecuencia que iguala la CMV y un +10% de la 
misma, y Sutterawattananon et al. (2004) que utilizan una frecuencia del +25% de la 
CMV.

Hay que destacar que, además de que las muestras de pacientes utilizadas en estos 
estudios (Howe et al.2003; Hausdorff et al. 2007; Arias y Cudeiro 2008; McIntosh et al. 
1997; Sutterawattananon et al. 2004)  no presentan CM, las valoraciones se realizan en 
fase “on” (excepto en el trabajo de Sutterawattananon et al. (2004)), y no en todos ellos 
se utiliza la misma frecuencia de estimulación que en nuestro estudio, sin embargo, nos 
hemos permitido comparar nuestros resultados con los obtenidos por estos autores, ya 
que las frecuencias de estimulación utilizadas por ellos, se encuentran por encima de la 
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cadencia de paso de la MP, característica que coincide con la frecuencia utilizada en 
nuestro trabajo. 

La amplitud de paso, no se ve influenciada en ninguno de los grupos por la 
estimulación auditiva, utilizada a una frecuencia del 110%  de la cadencia de paso de la 
MP. Nuestros resultados concuerdan con los obtenidos por Willems et al. (2006), los 
cuales utilizando la misma frecuencia de estimulación que nosotros, encontraron que la 
amplitud de paso no se ha modificado en ambos grupos. La muestra de este estudio 
estaba formada por un grupo de EP con CM (característica que concuerda con nuestro 
estudio), llevándose a cabo las valoraciones en fase “on”. Hay que señalar que quizás la 
mayor limitación de este estudio está  en que las comparaciones se realizan entre 
condiciones en donde la estimulación está siempre presente, sin hacer una comparación 
con la prueba de MP sin estimulación. 

Así mismo, los datos obtenidos en el presente estudio contrastan con los obtenidos 
por Enzensberger y Fischer (1996), los cuales en una muestra de pacientes que 
presentan CM utilizando  una frecuencia de +5% de la cadencia de paso de la MP 
obtienen un aumento de la amplitud. Las valoraciones en ese estudio se realizan en fase 
“on”.

Nuestros resultados también coinciden con los encontrados por otros autores, a 
pesar de que éstos utilizan muestras de EP que no presentan CM; Howe et al. (2003), 
mediante la utilización de una frecuencia de estimulación de +7,5% y +15% de la 
cadencia de paso de la MP,  no consiguen modificaciones en la amplitud. Hay que tener 
en cuenta que la frecuencia de estimulación utilizada por estos autores no es 
exactamente igual a la utilizada por nosotros, pero al igual que la utilizada por nosotros 
es superior a la cadencia de paso de la MP de cada sujeto. 

Sin embargo, nuestros resultados contrastan con los obtenidos por Freeland et al. 
(2002),  Hausdorff et al. (2007), y Arias y Cudeiro (2008), los cuales hallaron mejoras 
significativas en la amplitud de paso, utilizando una frecuencia de estimulación del 
+10% de la cadencia de la MP (frecuencia de estimulación igual a la utilizada en 
nuestro estudio, aunque aplicada a una muestra de pacientes que no presentan CM), así 
como con los obtenidos por McIntosh et al. (1997) los cuales utilizando  una frecuencia 
de +10% de la CMV obtienen un aumento de la amplitud de paso. Entendemos que las 
diferencias de resultados entre nuestro estudio y los anteriormente citados, pueden 
deberse a dos factores; las muestras de pacientes utilizadas en estos estudios no 
presentan CM, y las valoraciones las realizan en fase “on”, condiciones que influyen 
notoriamente en la obtención de una mejora en la amplitud de paso. 

B- Efectos de la estimulación VISUAL

Cuando se utiliza la estimulación visual, utilizando la misma frecuencia que la 
utilizada en la estimulación auditiva (110% de la cadencia de paso de la MP de cada 
sujeto), el  CVtemporal del ciclo de zancada, no presenta diferencias significativas en ninguno de 
los dos grupos, lo que nos puede hacer pensar, que no sólo la frecuencia de estimulación 
influye sobre los efectos obtenidos, sino que tanto o más importante es la naturaleza del 
estímulo que se utilice. 
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 Nuestros resultados concuerdan con los obtenidos por Arias y Cudeiro, (2008), los 
cuales  en una muestra de EP sin CM, utilizando unos LEDs incorporados a unas gafas, 
a unas frecuencias de estimulación del 70%-80%-90%-100%-110% de la CMV, no 
consiguen cambios significativos en esta variable. Nos permitimos comparar nuestros 
resultados con los de estos autores, puesto que como hemos comentado con anterioridad 
la frecuencia del 100% de la CMV utilizada en el citado estudio, está próxima al 110% 
de la cadencia de paso de la MP de su muestra, coincidiendo ésta con la frecuencia de 
estimulación utilizada por nosotros. 

El tiempo de giro, no se ha visto modificado por este tipo de estimulación en 
ninguno de los dos grupos, en línea con el resto de las variables cinemáticas que no se 
han visto influenciadas por la estimulación visual utilizada.  

No existen artículos publicados en los que utilizando una estimulación visual con 
una connotación temporal, se analice el tiempo de giro. Los trabajos publicados que 
utilizan este tipo de estimulación (Rochester et al. 2005, 2007; Van Wegen et al. 2006; 
Arias y Cudeiro 2008), no estudian esta variable cinemática. 

La cadencia de paso no se ve influenciada por la estimulación visual utilizada en 
ninguno de los dos grupos. 

Existen numerosos estudios en la literatura,  que muestran una variación de la 
cadencia de paso cuando se utilizan estímulos visuales, siendo una característica de 
éstos que sean estímulos de carácter espacial (tira de papel dispuestas 
perpendicularmente a la dirección de la marcha) (Morris et al. 1994a;  Lewis et al. 2000; 
Suteerawattananon et al. 2004), concretamente estos autores percibieron que la cadencia 
de paso disminuye en presencia de esta estimulación, ya que los sujetos darán un paso 
sobre cada una de las tiras, con lo cual la cadencia disminuirá y la amplitud de paso se 
regulará en función de la separación de cada tira de papel.

En nuestro estudio el estímulo visual proporcionado difiere del utilizado por los 
autores anteriormente citados, ya que consiste en unos LEDs integrados en unas gafas, 
teniendo por lo tanto una connotación temporal, estímulo que puede ser utilizado por los 
pacientes en cualquier entorno y que ha comenzado a ser estudiado recientemente 
(Rochester et al. 2005, 2007; Van Wegen et al. 2006; Arias y Cudeiro 2008). El hecho 
de que un tipo de  estimulación visual tenga una connotación espacial o temporal, puede 
ser una de las causas en la obtención de resultados diferentes. Nuestro estudio es el 
primero que específicamente propone utilizar una estimulación visual con una 
connotación temporal en pacientes con EP que presentan CM, puesto que los estudios 
anteriormente citados parten de muestras de EP sin CM. 

Concretamente nuestros resultados concuerdan con los encontrados por Rochester et 
al. (2005), los cuales utilizando LEDs integradas en unas gafas a una frecuencia que 
iguala la cadencia de paso de la MP de cada sujeto, no encontraron diferencias 
significativas en la cadencia de paso. Así mismo, nuestros resultados también 
concuerdan con los obtenidos por Arias y Cudeiro (2008), los cuales utilizando unos 
LEDs integradas en unas gafas a unas frecuencias del 70%-80%-90%-100%-110% de la 
CMV, llegan a la conclusión de que ninguna de las frecuencias de estimulación 
utilizadas genera modificaciones significativas en la cadencia de paso en estos 
pacientes. 
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Sin embargo nuestros resultados difieren de los encontrados por Rochester et al. 
(2007), los cuales en una muestra de EP sin CM, utilizan tres modalidades de 
estimulación sensorial (auditiva; metrónomo con cascos, visual; LEDs  incorporados a 
unas gafas y somatosensorial; cilindro vibratorio en la muñeca del paciente), utilizadas a 
la misma frecuencia que la cadencia de paso de la MP de cada sujeto, llegando a la 
conclusión de que la EV reduce la cadencia de paso. De igual manera, nuestros 
resultados también difieren de los encontrados por Van Wegen et al. (2006), los cuales 
en una muestra de EP sin CM, utilizan estímulos visuales espaciales (tiras de papel 
perpendiculares a la dirección de la marcha) y temporales (LEDs integrados en unas 
gafas), haciendo que los sujetos caminen sobre un tapiz rodante utilizando 6 velocidades 
diferentes, encontraron que ambos estímulos son igual de eficaces en la reducción de la 
cadencia, al mismo tiempo, que también detectaron que la cadencia de paso se 
modificaba con cada una de las velocidades utilizadas en el tapiz. Hay que señalar que 
en este artículo, se le pide a los sujetos que caminen sobre un tapiz rodante, hecho que 
según los autores persigue el objetivo de poder programar la velocidad de la marcha, sin 
que exista control del efecto del propio tapiz, por lo tanto, realmente no sabemos cómo 
influye el caminar sobre un tapiz rodante puesto que no es la situación habitual de 
marcha por parte de los sujetos, pudiendo condicionar los resultados. 

La velocidad de la marcha y la amplitud de paso, utilizando la estimulación visual,   
a una frecuencia del 110% de la cadencia de paso de la MP de cada sujeto, no presenta 
diferencias significativas en ninguno de los dos grupos. 

Nuestros resultados concuerdan con los encontrados por Rochester et al. (2005), 
aunque utilizando una muestra de EP sin CM, y una frecuencia de estimulación 
diferente a la nuestra (que iguala la cadencia de paso de la MP de cada sujeto). 

Sin embargo nuestros resultados difieren de los obtenidos por Rochester et al. 
(2007), los cuales en una muestra de EP sin CM, llegan a la conclusión de que la EV 
(LEDs integrados en unas gafas) reduce la velocidad de la marcha y aumenta la 
amplitud de paso, así como por los encontrados por Van Wegen et al. (2006), los cuales 
en una muestra de EP sin CM, determinan que los estímulos visuales temporales (LEDs 
integrados en unas gafas), son eficaces para conseguir un aumento de la amplitud de 
paso, y con los encontrados por Arias y Cudeiro (2008), los cuales en una muestra de 
EP sin CM, utilizando unos LEDs integrados en unas gafas, consiguen un aumento de la 
velocidad de la marcha y la amplitud de paso en los EP, utilizando unas frecuencias de 
estimulación del 80%, 90%, 100% y 110% de la CMV (el 100% de la CMV, está 
próximo al 110% de la cadencia de paso de la MP de su muestra). 

C- Efectos de la estimulación SOMATOSENSORIAL

La estimulación somatosensorial utilizada en este estudio, a una frecuencia del 
110% de la cadencia de paso de la MP de cada sujeto (la misma  que se ha utilizado 
cuando se ha aplicado la estimulación auditiva y visual), no ha producido 
modificaciones en ninguna variable cinemática de estudio (CVtemporal del ciclo de zancada,
tiempo de giro, cadencia de paso, velocidad de la marcha, y amplitud de paso). 

El escaso número de trabajos publicados, en los que se utiliza una estimulación 
somatosensorial, hace difícil la comparación de nuestros resultados. No hemos 
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encontrado ningún trabajo en el que se utilice una estimulación somatosensorial 
consistente en provocar una contracción muscular con el objetivo de mejorar la marcha 
de los EP, sin embargo hay autores (Enzensberger  y Fischer 1996; Enzensberger et al. 
1997; Dibble et al. 2004; Van Wegen et al. 2006; Novak y Novak 2006; Rochester et al. 
2007; Nieuwboer et al. 2007), que utilizan otros tipos de estimulación somatosensorial  
con el mismo objetivo que nos planteamos nosotros, mejorar las variables cinemáticas 
de la marcha en los EP.  

Concretamente, nuestros resultados concuerdan con los obtenidos por Enzensberger 
y Fischer (1996), los cuales en una muestra de sujetos que presentan CM,  utilizando 
una estimulación táctil consistente en un golpeteo rítmico sobre el hombro de los 
pacientes a una frecuencia de +5% de la cadencia de paso de la MP, no encontraron 
modificaciones en las variables cinemáticas, así como con los encontrados por 
Enzensberger et al. (1997), los cuales utilizando una frecuencia fija para todos los 
sujetos de 1,5 Hz, que equivale entre el 5-10% de la cadencia de paso media de la MP 
de su muestra, no consiguen modificar ninguna variable cinemática de la marcha. 
Debemos de tener en cuenta que en estos dos trabajos las valoraciones se realizan en 
fase “on”. Así mismo, nuestros resultados también concuerdan con los obtenidos por 
Dibble et al. (2004), los cuales utilizando la misma estimulación somatosensorial que en 
los casos anteriores (estimulación táctil generada en los hombros de los EP), en una 
muestra de EP que no presenta CM, llegan a la conclusión de que no mejora ni la 
velocidad de la marcha, ni el tiempo de reacción a la hora de realizar los 
desplazamientos de los MM.II para ejecutar los pasos. A la hora de comparar nuestros 
resultados con los obtenidos por Dibble et al. (2004), debemos tener en cuenta que el 
tipo de estimulación utilizada es diferente a la utilizada por nosotros, al igual que las 
características de las muestras (nuestra muestra presenta CM). 

Estudios más recientes realizados en muestras de EP sin CM (Van Wegen et al. 
2006; Rochester et al. 2007; Nieuwboer et al. 2007), utilizan otro tipo de estimulación 
somatosensorial, consistente en un cilindro vibratorio colocado en la muñeca de los 
sujetos, para que éstos sincronicen sus pasos con el ritmo de vibración del cilindro. 
Concretamente, Van Wegen et al. (2006), utilizando esta estimulación somatosensorial,  
con una frecuencia de vibración de -10% de la cadencia de paso de la MP de cada 
sujeto, llegan a la conclusión de que aumenta la amplitud de paso y se reduce la 
cadencia del mismo, la velocidad no se modifica puesto que los sujetos caminan sobre 
un tapiz rodante programado para que ruede a la misma velocidad  de la MP de cada 
sujeto. Es difícil comparar estos resultados con los nuestros, ya que estamos ante un 
estudio que no utiliza  ni el mismo tipo de estimulación, ni la misma frecuencia, ni 
tampoco el mismo protocolo.  

Los estudios realizados por Rochester et al. (2007) y Nieuwboer et al. (2007),  
siguen la misma línea que el estudio realizado por Van Wegen et al. (2006), estos 
autores utilizando el mismo tipo de estimulación que en el caso anterior, pero utilizando 
una frecuencia de vibración igual a la cadencia de paso de la MP de cada sujeto, 
encuentran que la amplitud de paso, y la velocidad de la marcha aumentan, mientras que 
la cadencia de paso disminuye. Ambos estudios (Rochester et al. 2007 y Nieuwboer et 
al. 2007) aunque llegan a las mismas conclusiones difieren en su diseño; el estudio de 
Rochester et al. (2007) utiliza una muestra de EP sin CM, valorando el efecto “in situ” 
de la estimulación somatosensorial, mientras que el estudio de Nieuwboer et al. (2007),  
presenta un 41,1% de EP con CM (63 pacientes), además de que estos autores realizan 
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una terapia a domicilio con una  duración de 3 semanas. Nuestros resultados no 
coinciden con los obtenidos por estos autores, pudiendo ser debido a que difiere el tipo 
de estimulación somatosensorial, así como la frecuencia de estimulación utilizada. 

Otros autores como Novak y Novak (2006), también utilizan una estimulación 
somatosensorial pero en este caso ha consistido en colocar tres dispositivos vibratorios 
incorporados en las plantillas de los zapatos de cada sujeto, los cuales vibran a una 
frecuencia de 70 Hz al realizar cada uno de los apoyos. Estos autores encuentran que 
aumenta la cadencia, la amplitud de paso, y la velocidad de la marcha, disminuyendo el 
CV espacial y temporal en la ejecución de las zancadas.  

6.3- Facilitación de la marcha en los pacientes con EP, utilizando la  estimulación 
sensorial externa (ESE) 

La ESE se define como la aplicación externa de estímulos temporales o espaciales, 
con el objetivo de facilitar la iniciación y/o el desarrollo de una actividad motora (Lim 
et al. 2005). 

La ESE se viene aplicando en los pacientes con EP desde el año 1967 (Martin 
1967), con el objetivo de mejorar la marcha. En la actualidad no se conoce con certeza 
el por qué la ESE se presenta como un elemento rehabilitador eficaz para superar las 
deficiencias motoras que presentan estos sujetos, sin embargo, existen teorías 
divulgadas por diferentes autores que pueden acercarnos a una explicación  de este 
fenómeno (Marsden y Obeso 1994; Hanakawa et al. 1999; Brooks y Samuel 2000; 
Weeks et al. 2001). 

No cabe duda, que en estos últimos años se ha profundizado en la neurofisiología de 
los GB, hecho que conjuntamente con la mejora del conocimiento de los distintos 
sistemas implicados en la ejecución del movimiento, nos ha ayudado a conocer mejor la 
problemática existente en la EP, así como nos ha aproximado a entender mejor la acción 
de la ESE en esta patología. El circuito motor en el que participan los GB se podría 
definir como un bucle motor, que comienza y termina en la corteza cerebral, después de 
múltiples relevos que se producen en los propios GB (Penney y Young 1983; Alexander 
et al. 1986; Albin et al.1989; DeLong 1990). El papel que tienen los GB en la ejecución 
y control del movimiento no es el objetivo de nuestro trabajo, pero nos interesa conocer 
los hallazgos encontrados por algunos autores  respecto a cuándo y cómo se activan las 
diferentes estructuras que conforman  dicho circuito motor. 

En un estudio realizado por Brotchie et al. (1991a, 1991b) en monos, detectan que 
existía una mayor descarga palidal cuando los monos realizaban movimientos 
secuenciales que previamente habían sido aprendidos. Además, estos autores han 
podido mostrar que la activación de los GB era mayor a medida que la tarea se 
automatizaba. También encontraron descargas  de determinadas células justo antes del 
inicio del segundo movimiento de la secuencia, lo que podría estar relacionado con el 
“timing” (ejecución temporal) del movimiento, de hecho si los monos no podían 
predecir  el tiempo en el que iba a suceder el segundo movimiento esta descarga no 
aparecía. En base a lo encontrado en este estudio, los autores postulan que una de las 
funciones principales de los GB, es la participación de éstos en la ejecución automática 
de los movimientos secuenciales aprendidos, además de que los GB aportan una señal 
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interna para la ejecución de las diferentes subunidades de movimientos pertenecientes a  
una secuencia. 

Así mismo, Jahanshahi et al. (1995), y Brooks (1999), a través de estudios en los 
que utilizan PET y EEG detectan que el déficit que presentan los EP a la hora de  
realizar movimientos generados internamente por decisión/motivación propia, se 
produce por una insuficiente activación del AMS (la cual es la principal área de 
proyección de los GB (Alexander et al. 1986)) y de la corteza prefrontal dorsolateral. En 
esta misma línea, el trabajo de Samuel et al. (1997) pone de manifiesto que se produce 
una hipercaptación de la corteza premotora lateral (CPL), así como un incremento en la 
actividad de los hemisferios cerebelosos (Rascol et al.1997) cuando se realizan 
movimientos secuenciales.  

Además de los estudios anteriormente citados, otros estudios realizados en humanos 
a través de la utilización de PET y SPECT (Rao et al. 1993; Kawashima et al.1995; 
Wessel et al. 1997; Deiber et al. 1999;  Jenkins et al. 2000; Haslirger et al. 2001; 
Fernández del Olmo et al. 2006), así como a través de registros celulares llevados a 
cabo en animales (monos) (Passingham et al. 1985; Romo y Schultz 1987; Thaler et al. 
1988; Mushiake 1991), parecen confirmar que el circuito motor de los GB-AMS se 
activa preferentemente ante movimientos guiados internamente, mientras que  el 
circuito cerebelo-CPL se activa preferentemente ante movimientos guiados a través de 
estímulos externos (Goldberg 1985), y ante la ejecución de movimientos secuenciales
(Passingham et al. 1989; Mushiake 1991; Marsden y Obeso 1994; Hanakawa et al. 
1999; Rascol et al. 1997). Concretamente, en esta línea cabe destacar el trabajo 
realizado por  el grupo de investigación al que pertenezco (Fernández del Olmo et al. 
2006), en el cual a través del estudio de imágenes de PET en pacientes con EP, antes y 
después de una terapia en la que se utiliza una estimulación auditiva rítmica, se 
encuentra que en los pacientes aumenta el metabolismo en reposo en el cerebelo, hecho 
que respalda la teoría de que la ESE activa una vía alternativa que evitaría el circuito 
GB-AMS, activándose el circuito motor cerebelo-CPL. 

Ante estos resultados, se puede pensar que la utilización de la ESE sobre todo en la 
realización de movimientos secuenciales como la marcha, activa una vía 
alternativa/compensatoria (cerebelo-CPL) al déficit existente en el circuito motor GB-
AMS, por eso los pacientes con EP ven mejorada su marcha, en presencia de señales 
externas (Marsden y Obeso 1994; Hanakawa et al. 1999; Brooks y Samuel 2000; Weeks 
et al. 2001; Fernández del Olmo et al. 2006). 

Además de la explicación anteriormente comentada, hay autores que detectan en 
este tipo de estimulación otras acciones que influyen positivamente en la ejecución de 
los actos motores. Morris et al. (1995), Lewis et al. (2000), Rubinstein et al. (2002), y 
Yokochi (2006), sugieren que la ESE genera un aumento de atención por parte del 
paciente a la hora de realizar un acto motor, con lo cual el rendimiento final de ese acto 
se verá mejorado. Por otro lado, Rochester et al. (2005, 2007) y Yogev et al. (2005), 
detectan que con la ESE se obtienen importantes beneficios en la ejecución de dobles 
tareas, debido a que el paciente disminuye la atención en la ejecución de la segunda 
tarea, para centrar su atención en seguir  el ritmo de la estimulación utilizada, realizando 
finalmente con mayor éxito la doble tarea en presencia de la ESE. 
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Así mismo, se cree que los sujetos ante la utilización de la ESE, modifican sus 
estrategias motoras, convirtiendo el movimiento en menos automático, permitiendo a 
los pacientes modificarlo y por lo tanto generar una compensación al mecanismo 
fisiológico deteriorado presente en estos sujetos (Marchese et al. 2000; Rubinstein et al. 
2002; Yokochi 2006; Azulay 2006). Se ha podido detectar que las nuevas estrategias 
motoras generadas a través de la ESE después de una terapia, se mantienen durante un 
tiempo y se utilizan posteriormente sin que esté presente tal estimulación (efecto 
diferido),  lo que ocurre es que estas nuevas estrategias motoras adquiridas se van 
deteriorando con el paso del tiempo, la mayoría de ellas desaparecen a las 4-6 semanas 
de finalizar la terapia (Marchese et al. 2000; Thaut et al. 2001; Nieuwboer et al. 2001, 
2007 ; Rubinstein et al. 2002 ; Lim et al. 2005 ; Lehman et al. 2005 ; Sidaway et al. 
2006). Este es un dato a tener en cuenta, ya que para mantener las mejoras obtenidas 
con la ESE, es necesario recibir terapia de forma continuada, o por lo  menos no pautar 
periodos de descanso mayores de 4-6 semanas. 

6.3.1- Estimulación auditiva versus estimulación visual y somatosensorial, como 
estrategia para mejorar la marcha en la EP

Al igual que nosotros, son varios los autores que han observado una mayor 
facilitación/mejora de las variables cinemáticas de la marcha en los EP, cuando se 
utiliza una estimulación auditiva rítmica, respecto a la utilización de una estimulación 
visual de carácter temporal (Rochester et al. 2005, 2007; Arias y Cudeiro 2008). El por 
qué se producen estas diferencias en función del tipo de estimulación todavía en la 
actualidad no se conoce con certeza, pero son varios los trabajos que a través de los 
resultados obtenidos intentan hipotetizar sobre una posible explicación de este 
fenómeno.  

Rossignol y Melvill (1976), determinan que en presencia de estímulos de naturaleza 
auditiva (de intensidad no suficiente para inducir el reflejo de sobresalto), se produce un 
aumento de la excitabilidad de las motoneuronas espinales, además se ha percibido que 
dichas motoneuronas mostraban un muy bajo grado de acomodación al estímulo 
auditivo. En este mismo trabajo (Rossignol y Melvill 1976), se ha detectado que esta 
misma facilitación se mantuvo en presencia de secuencias rítmicas integradas en un 
contexto musical. Estos hallazgos encontrados por estos autores, podrían servir para 
explicar en parte, por qué en nuestro estudio encontramos diferentes respuestas ante la 
utilización de estímulos auditivos, visuales y somatosensoriales. Por otro lado, también 
se conoce que el sistema auditivo procesa la información más rápido que otros sistemas 
como el visual, siendo además muy sensible al procesamiento de la información que 
cambia en el tiempo (Thaut et al. 2001).  

Aparte de la acción que puede tener la estimulación auditiva sobre la ejecución de la 
marcha en los EP, hay autores (Glickstein et al. 1985 ; Rascol et al. 1997; Azulay et al. 
1999, 2006) que centrán su interés en explicar por qué los estímulos visuales con una 
connotación espacial presentan mejores resultados que los estímulos visuales con una 
connotación temporal, planteando la hipótesis de que la información dinámica que 
proporcionan las propias tiras de papel colocadas perpendicularmente a la dirección de 
la marcha, es fundamental para conseguir una respuesta motora óptima. Concretamente 
esta percepción dinámica, en nuestro estudio no está presente ya que los estímulos 
visuales utilizados son de carácter temporal.
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Si tenemos en cuenta que el objetivo de nuestro trabajo es imponer un ritmo con 
diferentes variedades sensoriales (auditiva, visual, somatosensorial) pero con la misma 
connotación -temporal-, para que éste guie la ejecución de los pasos, cabe esperar que a 
través de la vía auditiva se obtengan mejores resultados, ya que el sistema auditivo es el 
más efectivo para procesar estímulos temporales, y el que preferentemente utilizamos 
para captar ritmos. La estimulación de la vía somatosensorial podría no tener un efecto 
similar a la auditiva porque, al igual que la visual, es más lenta, no se relaciona con 
estructuras rítmicas,  además de estar alterada en la EP en los estadíos más avanzados de 
la enfermedad (Demirci et al. 1997; Pratorius et al. 2003; Pesenti et al. 2003), así como 
en el parkinson de tipo familiar (Gierthmühlem et al. 2009). 

Atendiendo a las explicaciones realizadas hasta el momento y a los resultados 
obtenidos en nuestro estudio, la EAR (utilizada a una frecuencia del 110% de la 
cadencia de paso de la MP de cada sujeto) se presenta como una estrategia 
rehabilitadora para reducir el número y la media del tiempo de duración de los CM 
presentes en los pacientes con EP, así como para mejorar variables alteradas de la 
marcha. 
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CONCLUSIONES 

1- El diseño experimental utilizado, es adecuado para estudiar los CM y las 
variables objeto de estudio: número, media del tiempo de duración, y lugar de 
aparición de los mismos. 

2- La utilización de la EAR (a una frecuencia del 110% de la cadencia de paso de 
la MP de cada sujeto) reduce el número y la media del tiempo de duración de los 
CM en los EP en “fin de dosis”. 

3- La utilización de la EAR (a una frecuencia del 110% de la cadencia de paso de 
la MP de cada sujeto) mejora algunas variables cinemáticas alteradas en la 
marcha de los EP que presentan bloqueos motores en “fin de dosis”. 

4- La EV y la estimulación somatosensorial utilizadas, no han resultado ser 
efectivas en la mejora de ninguna de las variables de estudio. 

5- La estimulación sensorial rítmica utilizando la vía auditiva, es útil como terapia 
de apoyo para mejorar la autonomía personal de los EP que presentan bloqueos 
en la marcha en “fin de dosis”. 
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