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INTRODUCCIÓN 
La enfermedad de Parkinson (EP), conocida también con el nombre de Párkinson idiopático es 

una afección progresiva multisistémica1, que por su prevalencia, destaca como segundo 

desorden neurodegenerativo2,3 más común tras la enfermedad de Alzheimer4,5; además se trata 

el trastorno más frecuente que afecta al movimiento4. Se trata de una enfermedad de comienzo 

insidioso6, progresiva7, crónica8, irreversible y con una sintomatología que empeora con el 

tiempo9. Debe su nombre a James Parkinson, el cual la describió como “parálisis agitante” en su 

monografía escrita en 1817 “An Essay on the Shaking Palsy”10. La EP se considera principalmente 

un desorden de los Núcleos Basales6 (NB), y es resultado de la degeneración y muerte de 

neuronas dopaminérgicas de la sustancia negra mesencefálica, conllevando la interrupción de 

la liberación del neurotransmisor (NT) dopamina (DA) en los NB. Además destaca la presencia 

de Cuerpos de Lewy en las neuronas dopaminérgicas residuales10,11. Estos desórdenes, junto con 

otros, conducen principalmente a una tétrada sintomática característica: temblor de reposo, 

rigidez, lentitud en el movimiento (bradicinesia, hipocinesia o acinesia) y pérdida de reflejos 

posturales12-13 además de expresiones faciales mínimas5. 

Figura 114. 

*Mapamundi de la estimación del crecimiento en 25 años (2005-2030) de pacientes mayores de 

50 años con EP en los 5 países más poblados de Europa y 10 del mundo.  

 

 

 



MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA ENFERMEDAD 
Temblor. De 4-8 ciclos/segundo, es el síntoma más frecuente sobre todo al inicio de la 

enfermedad. Asimétrico y unilateral, suele comenzar a nivel distal en la extremidad superior, 

con tendencia a aparecer en reposo o al sostener una actitud pero desapareciendo, por lo 

general, al iniciar un movimiento. El movimiento típico es de flexo-extensión de dedos de la 

mano y abducción-aducción del pulgar, con ese gesto típico de “desmigajar” o “contar 

monedas”. Es común también la presencia de este síntoma en musculatura peribucal y en el 

pie15. 

Rigidez. A diferencia de la hipertonía espástica, hay una resistencia uniforme a lo largo de todo 

el movimiento pasivo de las articulaciones. Suele aumentar con temperaturas frías, con las 

emociones o con el mismo movimiento, así como disminuir con el reposo. Los músculos 

afectados precoz e intensamente suelen ser la musculatura cervical y la más proximal de las 

extremidades. Este síntoma es resultado de una exageración tónica muscular y la presencia de 

un desequilibrio agonistas-antagonistas15. 

Acinesia (Bradicinesia).  Definida como pérdida, falta o cese de movimiento. Es el síntoma más 

característico y el de mayor incapacidad de la EP. Se puede distinguir entre bradicinesia (lentitud 

al iniciar y ejecutar un movimiento) y la hipocinesia (pobreza o escasez de movimientos) y hace 

referencia a la dificultad para mantener un ritmo/amplitud adecuados al realizar movimientos 

alternantes repetidos15.  

Alteración de postura y equilibrio. La inmovilidad asociada a la enfermedad conduce a la atrofia 

muscular por desuso, a una sustitución del músculo por grasa y esta a su vez por tejido fibroso, 

dando como resultado deformidades fijas en flexión (aumento de la cifosis dorsal y ligera flexión 

de todas las articulaciones: “postura de simio”). Además debido a la pérdida de reflejos 

posturales y reacciones de enderezamiento, todo ello agravado por la rigidez, da alteraciones 

importantes en el equilibrio. La postura típica anteriormente comentada produce un 

adelantamiento del centro de gravedad, dando como resultado un aumento de las caídas en 

este tipo de pacientes15. 

Marcha. Los desórdenes o alteraciones en los NB se asocian entre otras cosas a cambios 

característicos en la marcha16. Las alteraciones de la marcha y postura son muy comunes en la 

EP17,18 asociándose y conllevando una marcada incapacidad19. 

La marcha se ve alterada por la pérdida de patrones automáticos del movimiento15 y se 

caracteriza por un desequilibrio corporal marcado, con inestabilidad en los movimientos, 



disminución en la longitud de paso con pasos muy cortos, disminución de la velocidad de 

marcha, un aumento de la fase de doble apoyo y variabilidad entre pasos17. Además, presentan 

una disminución en la amplitud de movimientos tanto en el tren inferior con caderas y rodillas 

ligeramente flexionadas19, resultando en un arrastre de los pies; como superior, con una 

disminución en el braceo. En casos más avanzados de la enfermedad, se puede observar un 

aumento de la velocidad de la marcha (festinación) y el paciente presenta dificultad para 

detenerse17. También, los enfermos de EP muestran dificultad en la producción de giros, para 

atravesar lugares que se tornan estrechos o para esquivar obstáculos15,20. En relación con esto 

último, un fenómeno frecuente asociado a la progresión de la enfermedad y muy relacionado 

con las caídas, es la congelación de la marcha o “freezing”. El «freezing», bloqueo de la marcha 

o congelación de la marcha puede definirse como episodios intermitentes breves (rara vez 

superan los 30s) de incapacidad para iniciar o mantener la locomoción o realizar un giro21. En 

ella, los pacientes son incapaces de continuar la marcha o iniciarla, y puede ocurrir cuando la 

persona intenta producir un giro o cambio de sentido, al acercarse a sitios estrechos o al intentar 

iniciar la marcha cuando está detenido22. Se ha visto a través de neuroimagen una significativa 

reducción de las conexiones interhemisféricas entre los opérculos parietales bilaterales, córtex 

somatosensorial y áreas auditivas primarias en pacientes con bloqueo de la marcha, pudiendo 

ser cruciales estas áreas en la patogénesis de la congelación de la marcha23. 

Síntomas no motores (SNM). Aunque la principal consecuencia en la EP de la degeneración de 

los NB producida por los desequilibrios y alteraciones a este nivel son las alteraciones motoras, 

se debe tener en mente que los NB no solo están involucrados en la generación y en el control 

del movimiento, ni es la única estructura afectada enfermedad.  

La relevancia de la sintomatología no motora ha crecido mucho en los últimos años debido a su 

gran importancia y al posible papel de alguno de ellos como predictor de la enfermedad 

(hiposmia, estreñimiento, etc.)24. En la Tabla 1 se resume la sintomatología no motora 

relacionada con la EP.  

En la EP también hay afectación de sistemas no dopaminérgicos. Así, la enfermedad también se 

asocia a SNM que muchas veces no se tienen en cuenta y que están muy relacionados con la 

morbimortalidad de la EP. La problemática de los SNM es compleja, ya que, en general, no se 

benefician con la terapia de reposición dopaminérgica, y muchas veces son síntomas idénticos 

a los efectos adversos de dichos tratamientos, por ende, se confunden, con el agravante, en 

muchos casos, de fluctuar a la par de los síntomas motores. Por tanto, con la afectación de 



sistemas no dopaminérgicos, se da explicación a que una constelación de estos síntomas no 

respondan a la terapia de reemplazo de DA25-27. 

Estas manifestaciones motoras y no motoras, afectan a la funcionalidad del individuo y 

contribuyen al deterioro de la calidad de vida. Es bien sabido que los pacientes con EP, tienen 

una calidad de vida peor en comparación con la población en general28. 

Tabla 1. Síntomas no motores de la EP24. 

 

 

TRATAMIENTO NO FÁRMACO-QUIRÚRGICO EN EP 
Aún con los fármacos más óptimos y con los avances en nuevas drogas, el tratamiento es 

insatisfactorio en muchos de los pacientes con EP29, sobretodo conforme avanza la enfermedad, 

al agravarse y aparecer nuevos síntomas con peor respuesta a la farmacología, en los que 

aumentar la dosis de fármaco no resulta nada útil y es insatisfactorio30, por no hablar de los 

diferentes y extensos efectos secundarios de estos.  

Los enfermos de Parkinson tienen una serie de síntomas motores y no motores que suelen 

responder de forma parcial al tratamiento farmacológico. Aunque muchos de los síntomas 

motores tienen una buena respuesta al tratamiento con Levodopa, otros síntomas motores 



como la congelación de la marcha, o las alteraciones de esta y de la postura no tienen una buena 

respuesta a la Levodopa31. 

Por tanto a pesar de los tratamientos fármaco-quirúrgicos, los pacientes con EP desarrollan una 

incapacidad progresiva. Por ello el uso de terapias alternativas no farmacológicas (como el 

ejercicio físico o la fisioterapia, terapias cognitivas, utilización de señales externas con diferentes 

dispositivos, etc.), de las que existen multitud de variedades (cintas de correr, distintos tipos de 

baile, diferentes técnicas y métodos de fisioterapia o artes marciales entre muchos otros) tienen 

como objetivo maximizar la capacidad funcional, mejorar funcionalidad y calidad de vida y 

disminuir las complicaciones secundarias a través de la rehabilitación por el movimiento dentro 

de un contexto de educación y apoyo para el paciente. Todo ello se ha visto ser una buena 

alternativa y tratamiento coadyuvante a la terapia convencional fármaco-quirúrgica32,33.  

Se precisa entonces de diferentes terapias alternativas efectivas en el tratamiento de dicha 

enfermedad, con diversos programas que para el paciente con EP sean seguros, le resulten 

llamativos, divertidos y sean agradables en su puesta en práctica34. 

Introduciendo parte de lo que se explica a continuación, los programas de rehabilitación basados 

en estrategias cognitivas, “feedback” y señales externas, parecen ser una alternativa 

satisfactoria a la hora de poder “esquivar” o “evitar” los núcleos basales que funcionan de 

manera deficitaria, utilizando otras zonas como el área dorsolateral de la corteza prefrontal y 

permitiendo la ejecución correcta del movimientos bajo el control ejecutivo-volitivo35,36. 

 

TRATAMIENTO A TRAVÉS DE SEÑALES EXTERNAS EN EP 
Las señales externas se caracterizan por ser un mecanismo aplicado externamente que genera 

un aumento sensorial y perceptual de las sensaciones facilitando el aprendizaje motor37. Dicho 

de otra forma, son estímulos del medio ambiente, dispositivos, o generados por el paciente, que 

este usa de manera consciente o no para facilitar movimientos automáticos y repetitivos38. De 

modo que, por ejemplo, cuando a un paciente se le facilitan señales externas mientras camina, 

se le está administrando un gran input de información con el que el paciente podría centrar la 

atención en la tarea, siendo capaz de modular los parámetros de la marcha. 

Existen diferentes tipos de señales externas (visuales, auditivas o táctiles 

(sensoriales/propioceptivas)) que han demostrado ser efectivas en la EP, produciendo mejora 

de la cinemática de la marcha en parámetros como la cadencia, velocidad, distancia, longitud de 

zancada y paso; además podrían reducir la congelación de la marcha. También se han visto 



producir mejora y aumento en otros parámetros como los ángulos de excursión de las 

articulaciones de los miembros inferiores39-42. Estas señales, se han visto también ser efectivas, 

al producir mejoras en el equilibrio y podrían ser además efectivas en la sintomatología no 

motora como ciertos aspectos psicosociales relacionados con calidad de vida y depresión, 

aunque si bien es cierto, pocos son los estudios de calidad que evalúan estos últimos beneficios 

nombrados43. 

Aunque no está del todo claro el mecanismo por el que las señales externas producen esas 

mejoras en el movimiento38, una posible explicación podría ser que dichas señales, 

proporcionando un ritmo externo, pueden compensar el ritmo interno erróneo y deficitario 

suministrado por los NB, corrigiendo la alteración motora; en caso de los estímulos visuales, 

generando un flujo óptico que activa una vía visuo-motora cerebelosa44; en el caso de los 

estímulos auditivos, activando una vía cerebelo-talámica-cortical45 o en el caso de los estímulos 

sensoriales, activando el sistema de control premotor dorsolateral (voluntario) el cual evita el 

paso por la deficiente área motora suplementaria (AMS) del lóbulo frontal. De esta manera, una 

señal externa ofrecida en el momento adecuado podría mejorar el proceso de preparación que 

resulta en un movimiento más normalizado46. 

 

Las señales externas desencadenan un mecanismo de control consciente y una serie de 

estrategias atencionales que reducen el control automático del movimiento durante la marcha; 

el control automático del movimiento involucra el AMS, la cual recibe principalmente aferencia 

de los NB, una de las principales estructuras dañadas y alteradas en la EP.  Por ello, en estos 

pacientes, el control consciente de la marcha no involucra el AMS, cuyo circuito se ve alterado, 

sino que activa el sistema de control premotor dorsolateral, el cual va a recibir su mayor 

aferencia del área sensorial del córtex cerebral. Por tanto, en condiciones normales, tareas 

generadas externamente se procesan principalmente a través de los circuitos cerebelo-

corticales, con un reclutamiento mínimo de los circuitos de NB-corticales. De manera contraria, 

las tareas generadas internamente se codifican principalmente en la vía entre NB y corteza, con 

la solicitación mínima de los circuitos cerebelo-corticales. En los pacientes con EP, las tareas 

generadas externamente también se procesan principalmente a través de la vía cerebelo-

cortical con una actividad aumentada en el cerebelo y área premotora lateral. Por otro lado 

tareas generadas internamente en este tipo de pacientes no activan la vía entre NB y corteza de 

manera adecuada ni recluta la vía cerebelo-cortical39. Es decir, los planes de acción generados 

internamente por la memoria se cree que son regulados por el AMS, mientras que los planes de 



acción guiados externamente, utilizando señales sensoriales externas, se cree que son controlan 

por la corteza premotora47. 

Como se ha mencionado anteriormente, las mejorar producidas en el movimiento durante la 

marcha mediante la utilización de señales externas se podría atribuir a su potente efecto en la 

activación de vías alternativas cerebrales que involucran al cerebelo, córtex sensoriomotor y 

córtex premotor47. En esta vía, el cerebelo es responsable de la sincronización del movimiento, 

y la corteza premotora podría ser responsable del avance o ampliación de la actividad motora 

cuando se facilita por señales somatosensoriales relacionados con la tarea (marcha). Esto 

significa que el reclutamiento de estas estructuras puede compensar los NB que actúan de 

manera ineficiente en la EP39.  
 

También se cree que las mejoras en la marcha en la EP a través de la utilización estímulos 

externos se pueden atribuir a la facilitación que estos producen en la utilización de estrategias 

cognitivas (memoria de trabajo) situadas en el lóbulo frontal.  

Las áreas del lóbulo frontal pueden seleccionar un programa motor en respuesta a un estímulo 

externo y enviarlo a la corteza motora primaria, responsable de la ejecución de los movimientos 

secuenciales. Las señales externas también contribuyen a la integración sensoriomotora que 

requiere la organización y procesamiento de las aferencias propioceptivas en la memoria de 

trabajo39. 

 

Las terapias neurológicas musicales, se basan en estímulos que producen una potenciación de 

la conexión entre la percepción auditiva y el movimiento, que es posible puesto que el ritmo 

activa una serie de circuitos neurales implicados en el procesamiento motor, permitiendo estas 

conexiones neuroanatómicas, que la música (o el ritmo) actúe como una señal para el 

movimiento. En la EP, como ya se ha explicado anteriormente, se han observado mejoras en la 

marcha, que se creen deberse a la sincronización del movimiento con un ritmo externo regular, 

que sustituye la alteración del “timing” interno producida en este tipo de pacientes (Figura 2). 

La presencia de esos ritmos externos, podría también aumentar la actividad en el putamen, 

compensando la falta de estimulación dopaminérgica en EP. Por tanto, un método potencial 

para estimular el putamen podría ser la música como proveedor de una fuerte señal rítmica. 

Este tipo de señal proporcionada externamente puede ser usada como un reemplazo para del 

"reloj interno” alterado, facilitando la sincronía de los movimientos. A través de la neuroimagen 

se ha mostrado como la percepción rítmica activa estructuras clave principales del circuito-red 

motora como son: área premotora, AMS, NB y el cerebelo, muchos de los cuales están afectados 

de diferente manera en la EP45. En una revisión sistemática de 2005, Lim y cols.48 llegan a la 



conclusión que los estímulos auditivos rítmicos tienen una influencia mayor en la mejora de la 

velocidad de marcha en pacientes con EP en comparación con estímulos táctiles y visuales, en 

parte porque de estos últimos no se encuentra evidencia suficiente. El propio estudio admite 

que entre 1999 y 2005 no hay estudios de buena calidad metodológica (ellos solo incluyen dos 

estudios aleatorizados controlados de calidad de los 24 seleccionados en total), el resto son 

estudios pre-experimentales de calidad suficiente-baja. Al finalizar el estudio, no hay nada 

esclarecedor acerca de la posible influencia positiva de estas señales sobre la calidad de vida, 

congelación de la marcha y en relación con esta última sobre las caídas. 

 

Figura 245. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

*El esquema representa como las señales auditivas rítmicas están asociadas con la activación 

del circuito cerebelo-talámico-cortical. De acuerdo con estudios de sincronización 

sensoriomotora que utilizan estudios de neuroimagen comparando pre y post-tratamiento, las 

señales externas vs internas utilizan diferentes vías para alcanzar las mismas áreas clave. Así, la 

música puede conducir a la activación de la vía sensoriomotora ya sea evitando o facilitando el 

circuito NB-AMS, permitiendo mejoras en la marcha. Put: Putamen; Pre-SMA: Área Motora 

Presuplementaria; SMA: Área Motora Suplementaria; MI: Área Motora Primaria; Th: Tálamo; 

PMA: Área Premotora. 

 

Por tanto las intervenciones fisioterápicas en la EP, deberían estar basadas en estrategias de 

tratamiento que eviten la involucración de áreas (circuitos) deficitarias interconectadas a los NB 



y afectadas por tanto por su pobre activación. Las estrategias deberían ir dirigidas a la activación 

de diferentes circuitos “intactos” dentro del sistema nervioso que no se ven alterados por ese 

déficit de activación de NB y que permiten una normalización en el desempeño de la actividad 

motora. 

 

En cuanto al mejor tipo de estímulo externo a seleccionar para el tratamiento, hoy en día no es 

posible afirmar cual es mejor que otro, puesto que los distintos estudios que los utilizan difieren 

en la metodología del tratamiento en relación con la intensidad del estímulo, combinación con 

otros tratamientos, número de sesiones, duración de cada sesión o distribución de sesiones por 

semana entre otros61. En una revisión reciente de 2014, Rocha y cols.61 llegaron a la conclusión 

de que por separado los estímulos visuales producen mejora en la velocidad de la marcha, 

cadencia y longitud de paso; los auditivos son efectivos en el incremento de la velocidad y 

longitud de paso y el uso de estímulos sensoriales produce beneficios significativos en la 

cadencia, longitud de zancada y velocidad de marcha. Además la combinación de estímulos 

visuales y auditivos, produce beneficios en la velocidad de marcha y en la sección motora de la 

UPDRS (UPDRS III), siendo más significativa la mejora en esta última. Pero en la misma revisión, 

se apunta que son necesarios en un futuro estudios que evalúen los beneficios de este tipo de 

señales sobre la calidad de vida, actividades de la vida diaria y congelación de la marcha, un 

parámetro de la misma que no se ha incluido tanto como el resto de parámetros 

espaciotemporales de la marcha como variable de medición. Además, en adición a las carencias 

anteriores, no existen estudios que evalúen los beneficios de este tipo de tratamiento a largo 

plazo ni su efecto residual que produce en personas afectadas de EP. 
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