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Artículos

INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Parkinson (EP) es una patología lentamente progresiva 
del sistema nervioso central, descrita por primera vez en 1817 por 
James Parkinson como paralysis agitans. Se caracteriza clínicamente por 
bradicinesia, temblor, rigidez e inestabilidad postural, aunque se pueden 
presentar otros signos y síntomas, por lo que actualmente se considera 
como una patología clínicamente heterogénea. El diagnóstico de la EP es 
un reto y es principalmente un diagnóstico clínico(1). 

Su prevalencia e incidencia varían en las diferentes partes del mundo, 
pero se considera la segunda enfermedad neurodegenerativa más 
frecuente(2). La etiología de la EP aún es desconocida, sin embargo, se han 
asociado diversos factores genéticos y ambientales y la mayoría de los 
investigadores sugieren une etiología multifactorial(2, 3). 

El objetivo del presente artículo es dar a conocer el manejo actual de la EP 
desde un punto de vista de la rehabilitación. Para esto, se hará una breve 
descripción de la fi siopatología y las principales manifestaciones clínicas 
de la enfermedad que siente las bases para entender el tratamiento actual 
y muestre perspectivas en tratamientos futuros. 

FISIOPATOLOGÍA

Las alteraciones motoras en la EP se pueden relacionar funcionalmente 
con un desequilibrio entre las estructuras corticales y subcorticales, 
en particular los ganglios basales. Estas estructuras participan en 
asas anatómicas y funcionales segregadas que dependen de áreas 
corticales y talámicas específi cas, asas “motora”, “asociativa” y “límbica”(3). 
Normalmente, el estriado y el núcleo sub-talámico reciben aferencias 
glutamatérgicas desde áreas específicas de la corteza o el tálamo, y 
transfieren esta información a los núcleos de salida de los ganglios 
basales (segmento interno del globo pálido y pars reticulata de 
la sustancia negra,GPi/SNr). Las proyecciones entre el cuerpo 
estriado y el GPi/SNr se dividen en dos vías separadas, una directa, 
monosináptica, y una indirecta a través del núcleo subtalámico 
(NST) y el globo pálido. Las señales de salida de GPi/SNr van a los 
núcleos talámicos ventral anterior y ventro lateral (VA/VL) que a su 
vez tienen proyecciones hacia la corteza. Las proyecciones de los 
ganglios basales bajos llegan a los núcleos talámicos centromedial y 
parafascicular (CM/Pf )y al puente (4). 
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La actividad anormal en esta asa motora está fuertemente 
implicada en el desarrollo del parkinsonismo. El asa se 
origina en la corteza cerebral, e involucra el putamen y las 
regiones motoras del segmento externo del globo pálido 
(GPe), GPi, SNr y NST, así como los núcleos talámicos VA/
VL. Los núcleos CM/Pf reciben colaterales de GPi/SNr a 
VA/VL y envían eferentes de vuelta hacia el putamen e 
interneuronas colinérgicas estriatales(5). En la Figura 1, 
se muestra un modelo simplificado, pero útil, de 
la actividad normal y las alteraciones que se han 
descrito en el parkinsonismo. 

Asociada con esta degeneración neuronal, se ha 
descrito una pérdida de dopamina en los ganglios 
basales que lleva a cambios morfológicos importantes. 

Uno de estos cambios es una disminución signifi cativa 
de la densidad dendrítica en el putamen(6)que altera la 
transmisión cortico-estriatal. La depleción dopaminérgica 
también se ha asociado con cambios en la densidad y 
sensibilidad de receptores dopaminérgicos. 

Es importante señalar que la degeneración dopaminérgica 
en las neuronas de la sustancia negra y sus proyecciones al 
estriado es un proceso lentamente progresivo que puede 
llevar décadas en desarrollarse. Las proyecciones hacia 
el putamen se degeneran antes que sus proyecciones 
hacia porciones límbicas o asociativas del estriado, lo cual 
puede explicar que los signos y síntomas motores de la 
enfermedad de Parkinson se desarrollen antes que los 
signos no-motores (4).

Dentro de los grupos nucleares de los ganglios basales, las 
tasas de disparo electrofisiológico basal son variables, pero 
demuestran cambios en la tasas de disparo relacionadas con el 
movimiento voluntario(7). Las neuronas dopaminérgicas de 
la sustancia negra (pars compacta) tienen una actividad 
basal espontánea leve y no muestran un cambio en 
la tasa de disparo como respuesta al movimiento. Los 
núcleos de salida de los ganglios basales, sustancia 
negra SNr y Gpi, presentan diferentes patrones de 
actividad, incluidos tasas de disparo espontáneas altas 
y modulación de las tasas de disparo que siguen a la 
actividad motora cortical. 

Los estudios electrofi siológicos han demostrado que los 
ganglios basales no inician ni programan los movimientos, 
sino que modulan los patrones motores que iniciaron en 
la corteza. Si se parte del hecho de que la actividad esencial 
de los ganglios basales es el control inhibitorio del tálamo, 
el efecto teórico neto de la actividad de los ganglios 

basales en los movimientos voluntarios es la inhibición 
de patrones motores rivales y la facilitación focal de los 
movimientos voluntarios seleccionados a nivel cortical (8). 

Esta breve revisión de la fisiopatología de la 
enfermedad de Parkinson sienta las bases para 
una mejor comprensión de las manifestaciones 
y del uso de diferentes alternativas terapéuticas.

DIAGNÓSTICO
PRESENTACIÓN CLÍNICA

Se han descrito cuatro características principales: 
Temblor en reposo, Rigidez, Acinesia (o bradicinesia) 
e inestabilidad Postural (T.R.A.P.). La postura en fl exión 
y los bloqueos motores se han incluido dentro de las 
características clásicas del parkinsonismo. Debido a 
la gran diversidad de estilos de vida y perfi les en las 
personas con enfermedad de Parkinson, las limitaciones 
motoras y no-motoras deben ser evaluados en el 
contexto de cada paciente(9). Las manifestaciones clínicas 
más frecuentes de la enfermedad de Parkinson se resumen 
en la Tabla 1 (10). 
 
EVALUACIÓN Y MEDIDAS DE RESULTADO 

La enfermedad de Parkinson se diagnostica mediante 
criterios clínicos, no existe un diagnóstico defi nitivo. En 
la práctica clínica suele basarse en la presencia de una 
combinación de manifestaciones motoras cardinales, 
síntomas asociados o de exclusión y respuesta a la 
levodopa (11).

La UK Parkinson’s Disease Society Brain Bank 
(Cuadro 1) y el National Institute of Neurological 
Disorders and Stroke (NINDS) (Cuadro 2) han 
desarrollado criterios diagnósticos ampliamente 
utilizados (10).

La evaluación del paciente con Enfermedad de 
Parkinson (EP) presenta ciertas particularidades. 
Se recomienda incluir medidas de severidad de la 
enfermedad y función cognitiva, registro de síntomas 
como depresión y fatiga, que tienen impacto sobre la 
realización de las actividades de la vida diaria (AVD), 
alteraciones del sueño, presencia de dolor. 

Es recomendable realizar la evaluación en un ambiente 
familiar para el paciente, registrando información 
sobre hora del día de la evaluación, medicamentos, 
tiempo desde la última dosis, periodo “on” o “off”. (12)  
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Existen diversas escalas específi cas para la evaluación de 
transtornos y limitaciones en pacientes con Enfermedad 
de Parkinson (EP). Sin embargo la confi abilidad y la 
validez de la mayoría de ellas no han sido evaluadas.(13) 

La escala unifi cada para la clasifi cación de la enfermedad 
de Parkinson (UPDRS por sus siglas en inglés), ha sido 
utilizada para evaluar los transtornos y las limitaciones 
asociados, así como la progresión de la enfermedad. 
Esta escala ha permitido demostrar que la progresión 
de la enfermedad de Parkinson no es lineal y que la tasa 
de deterioro varía, es más rápida en las etapas iniciales 
y en pacientes con inestabilidad postural durante la 
marcha. (14)

Existen algunas otras escalas validadas en esta 
población como las que evalúan las manifestaciones 
psiquiátricas y la calidad de vida.(13,14)

Escalas clave para la evaluación del paciente con EP son:
• Escala unifi cada para evaluación de la Enfermedad 

de Parkinson (Unifi ed Parkinson’s Disease Rating 
Scale).(15)

• Escala modifi cada de Hoehn y Yahr.(16)

• Escala para Efectividad de la Actividad en Parkinson 
(Parkinson’s Activity Scale Effectiveness).(17)

• Cuestionario para Enfermedad de Parkinson 
(Parkinson’s Disease Questionnaire) – PDQ-39.(18)

• Prueba de Tareas Multiples (Multiple Tasks Test).(19)

• Medición de Rotación Axial Funcional (Functional 
Axial Rotation).(20)

• Prueba de Retropulsiónpara estabilidad postural.(21)

• Prueba de levantarse y dar vuelta de 180° 
(Standing Start 180° Turn Test),(22) Timed Up and 
Go Test. Instrumentado y no instrumentado.

• Evaluación de rotaciónes en la cama (Turning in 
Bed).(23)

• Cuenta de pasos (Turning Step Count).(24)

• Posturografía estática.
• Evaluación de la funcionalidad de la marcha.  Prueba 

de Marcha de 10M, Evaluación de parámetros 
espacio-temporales.

La evaluación cuantitativa de signos motores y 
complicaciones motoras secundarias como fl uctuaciones 
y discinesias mediante sensores inerciales puede 
proporcionar retroalimentación confi able sobre los 
efectos del manejo terapéutico farmacológico, quirúrgico 
y/o rehabilitatorio. A la fecha se han realizado estudios 
para monitorear signos y complicaciones motoras de 
la EP mediante métodos fotogramétricos, pruebas de 
tareas manuales específi cas sobre tabletas, registros 

electrofi siológicos como electromiografía de superfi cie 
y sensores inerciales (IMUs), siendo estos últimos los 
de mayor potencial de aplicación debido a su pequeño 
tamaño y uso confortable. Se ha encontrado que las 
evaluaciones con los acelerómetros y giroscopios 
del IMU tienen una relación con escalas clínicas para 
medir temblor,(25) equilibrio estático y balance humano. 
Incluso ya existe en el mercado un sistema basado 
en sensores inerciales que se coloca sobre el dedo 
índice, muñeca y tobillo del paciente que se conectan 
a una aplicación de una tableta (Kinesia™ system, 
Great Lakes NeuroTechnologies Inc., Cleveland, OH, 
USA, http://glneurotech.com/kinesia/). Este sistema 
tiene aprobación de la FDA y es capaz de registrar 
temblor, discinecias y actividad física del paciente.  

PRINCIPIOS BÁSICOS DE REHABILITACIÓN

En el manejo del paciente con enfermedad de Parkinson 
es necesario un equipo multidisciplinario que incluya a 
diferentes especialistas médicos (rehabilitador, neurólogo, 
psiquiatra, urólogo, ortopedista), terapeutas físicos, 
ocupacionales y de lenguaje, psicólogo, trabajador social, 
nutriólogo y enfermeros. El especialista en rehabilitación 
debe evaluar y manejar las principales limitaciones que 
resultan de esta enfermedad (Cuadro 3). 

En la Tabla 2 se hace un resumen del papel de algunos 
de los integrantes del equipo multidisciplinario en el 
manejo de los pacientes con enfermedad de Parkinson.



                               Artículos 5

A continuación se hará una breve revisión de estos 
impedimentos así como el papel del médico especialista 
en rehabilitación en cada uno de ellos.
 
ALTERACIONES MOTORAS
Las alteraciones motoras son una característica 
clave de la EP, la mayor parte del tratamiento se 
enfoca en minimizar sus efectos discapacitantes.(26)

Las principales alteraciones motoras se relacionan 
con hipocinesia, acinesia, rigidez, temblor en 
reposo, discinesias, distonias, alteraciones en la 
marcha, el balance, la postura y las transferencias. 
Otros signos tempranos son micrografía, camptocornia 
y alteraciones del habla.(27)

Alrededor del 20% de los individuos con EP presentan 
acinesia, la cual se registra como difi cultad para 
desplazar el peso y descargar la pierna con el objeto de 
iniciar el primer paso de la marcha. Las alteraciones en la 
marcha incluyen también hipocinesia,  traducida como 
disminución de velocidad de marcha, disminución y 
asimetría en el braceo, disminución en la rotación del 
tronco, largo de paso, choque de talón al contacto inicial 
y elevación del pie al balanceo. El análisis cinemático de 
movimiento tridimensional revela una disminución en 
la cinemática articular del miembro inferior, tronco y 
miembro superior .(28)(29)  El análisis cinético muestra una 
disminución en la generación de potencia de cadera 
y tobillo, específi camente al momento del despegue 
durante el paso.(28) Estas alteraciones se traducen en 
una disminución del momento en la oscilación durante 
el paso, lo que ayuda a explicar la disminución del 
largo de la zancada. El paciente presenta disminución 
en la capacidad para adaptar sus movimientos a las 
demandas de la tarea. Por ejemplo, no le es posible 
incrementar el largo de paso, en respuesta a una 
demanda de mayor velocidad de marcha.(28,30) Algunos 
pacientes presentan marcha festinante (realización de 
pasos cortos y rápidos en una postura marcadamente 

fl exionada). Otra alteración es el congelamiento de la 
marcha al inicio de esta, al cambiar de actividades, realizar 
giros y pasar por corredores estrechos. Los pacientes 
con EP avanzada presentan patrones de movimiento 
en bloque con falta de fl uencia en cabeza y hombros al 
realizar giros durante la marcha.(31,32)

Existen alteraciones propioceptivas que acompañan 
a las alteraciones motoras. Los pacientes con EP 
presentan disminución en la sensibilidad a la carga 
en las extremidades la cual afecta la actividad 
extensora en los miembros inferiores.(33) Los pacientes 
presentan difi cultad para integrar información visual 
y propioceptiva necesaria para ajustarse al entorno 
durante la realización de tareas como caminar.34) 
El paciente con EP tiende a mantenerse de pie y caminar 
con una marcada fl exión y mirando al piso. Así mismo, 
presentan una base de sustentación reducida que 
se traduce en inestabilidad postural. La inestabilidad 
postural ocurre en etapas avanzadas en la mayoría de 
personas con EP y es una de las principales causas de 
morbilidad y mortalidad, particularmente mediante 
los incidentes relacionados a las caídas. (32,35,36)

Los pacientes con EP tienen alto riesgo de caída, 
entre 50 y 75% presenta una caída por año.(37) Dos 
o más caídas en los 12 meses previos es un predictor 
de una caída subsecuente.(38) Al paciente se le difi culta 
realizar múltiples tareas o secuencias de movimientos 
largas. Realizar tareas múltiples representa una gran 
demanda de atención lo que se traduce en deterioro en 
el desempeño de las múltiples tareas involucradas.(39,40)

Actividades como la realización de giros, los movimientos 
de alcance y levantarse de una silla son actividades que 
provocan inestabilidad postural.(41) La realización de giros 
es la actividad con mayor asociación a las caídas.(32,41) 

Se ha sugerido que la perdida de la oscilación de los 
brazos durante la marcha, la cual refl eja una disminución 
en la rotación del tronco, es un predictor de caídas. (42)

Los pacientes con EP presentan también disminución 
en la velocidad de la rotación y traslación lateral del 
tronco.(29) El paciente presenta ajustes posturales 
anticipatorios inadecuados, necesarios para responder 
a cambios en el movimiento o una perturbación.(43)

Los movimientos tienen una amplitud disminuida y un 
tiempo de latencia elevado que, junto con el incremento 
en la rigidez, disminuyen su efectividad (44). 
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Los sujetos con EP tienen difi cultades para realizar 
transferencias  debido a pérdida de fuerza muscular, 
fl exibilidad o estabilidad en el tronco. 

Las alteraciones de la voz y el habla, clasifi cadas como 
disartrias pueden atribuirse también a hipocinesia y 
rigidez de la musculatura del habla, voz y respiración. 

La disartria presenta una prevalencia entre 70 a 89% (45) 
y se incrementa tanto en frecuencia como en intensidad 
con la severidad de la enfermedad.(46) Sus primeras 
manifestaciones son articulación imprecisa de sonidos 
del habla, silencios inapropiados, habla lenta o rápida y 
festinada.(45,47) En etapas avanzadas las limitaciones 
motoras aunadas a las limitaciones  cognitivas y 
de comunicación pueden limitar las actividades 
de la vida diaria. Aproximadamente 20% de los 
pacientes con EP presentan micrografía que se 
caracteriza por enlentecimiento de la escritura con 
disminución progresiva en el tamaño de la letra.(48)

Estas limitaciones pueden restringir la participación en 
la sociedad.(49–52) Estas restricciones en la participación 
impactan negativamente la calidad de vida relacionada 
con la salud, lo que resulta en costos tanto para el 
individuo y como para la sociedad.(53)

PAPEL DE LA TERAPIA Y EL EJERCICIO

El manejo farmacológico es el principal tratamiento del 
paciente con EP, sin embargo se requiere de un manejo 
multidisciplinario que promueva la actividad física y la 
participación en la sociedad, desde el momento del 
diagnóstico, para permitir que el paciente adquiera 
estrategias de movimiento antes de que se presenten 
limitaciones físicas y cognitivas severas.(26)(27)

A medida que la enfermedad progresa la efi cacia de 
la terapia farmacológica disminuye. Adicionalmente 
la terapia farmacológica tiene poco impacto sobre la 
inestabilidad postural. Aquí, la terapia física juega un 
rol primordial para enseñar a la persona estrategias 
para prevenir la pérdida del balance y las caídas. 

Existen varios artículos y revisiones sistemáticas sobre 
el efecto de la terapia física y ocupacional en personas 
con EP.(54–57) La mayor parte de la literatura se centra en el 
efecto de la terapia mediante ejercicio y entrenamiento 
de estrategias de movimiento sobre la movilidad. Aunque 
existe falta de evidencia para recomendar una terapia en 
particular, los resultados sugieren su benefi cio potencial. 

Los ejercicios estudiados incluyen karate, ejercicios de 
estiramiento,(58) ejercicios de movimiento de cabeza a 
pies,(59) entrenamiento de la musculatura del tronco,(60)

ejercicios de fl exibilidad de la columna,(61) facilitación 
neuromuscular (62) y entrenamiento de Bobath.(63)

Las estrategias de movimiento incluyen métodos 
para controlar de manera consciente o mediante 
estímulos externos (visuales, auditivos, propioceptivos)
los movimientos que de otra forma se realizan de forma 
automática con poca atención. Otras estrategias de 
movimiento evitan la realización de tareas simultáneas 
o descomponen el movimiento en partes.(27) Con esto, se 
pretende evitar los circuitos neuronales defectuosos. 

La hipocinesia y acinesia de la marcha han sido abordadas 
medianteestímulos visuales,(64) auditivos(65) y banda sinfín 
con soporte parcial de peso.(66) La evidencia sugiere que 
la plasticidad dependiente del ejercicio es el mecanismo 
principal del efecto de la terapia física.(67)  La mayoríade 
esta evidencia proviene de modelos animales.(68) 
El ejercicio incrementa la excitación cortico-motora, 
aumenta y disminuye el volumen de materia gris, modifi ca 
los niveles de factor neurotrófi co derivado del cerebro 
(BNDF),(69) incrementa la fuerza sináptica e infl uye en la 
neurotransmisión y el aprendizaje motor. (67)

Las intervenciones son heterogéneas (ejercicio de 
estiramiento, balance, postura,  danza, artes marciales, 
imaginación motora, fortalecimiento muscular, terapia 
ocupacional, estimulación externa, entrenamiento 
en banda sinfín, realidad virtual, exergames o terapia 
asistida con sistemas robóticos).(67) Se han demostrado 
efectos a corto plazo, con benefi cios importantes en 
marcha y balance en revisiones sistemáticas.(67)

El programa de rehabilitación debe enfocarse en 
practicar y aprender actividades específicas.(67)

Se debe considerar recomendar actividades como 
entrenamiento de marcha, resistencia, ejercicios de 
balance, coordinación y participación en Actividades de 
la vida diaria, en individuos con EP moderada y severa.(70)

Sin  embargo,  aún falta identifi car el efecto de parámetros 
como intensidad, especifi cidad y complejidad de la 
terapia para ajustar el programa a las características de 
cada paciente.(67)
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El entrenamiento de fuerza mejora la potencia muscular 
y la movilidad en individuos con EP.(71)

El entrenamiento de resistencia de moderada intensidad 
realizado de 2 a 3 veces a la semana por un mínimo de 
8 semanas puede mejorar fuerza,(72,73) balance y síntomas 
motores de pacientes con EP temprano pero sin incidir en 
aspectos funcionales o en la calidad de vida.(74,75) 
El ejercicio de resistencia puede mejorar la función 
cardio-respiratoria.(72,76) 

El ejercicio aeróbico mejora la función motora, el balance 
y la marcha pero no la calidad de vida de individuos 
con EP.(77) Por otro lado el entrenamiento de resistencia 
progresiva no ha demostrado superioridad respecto a 
otras formas de entrenamiento físico.(78)

Existe evidencia que demuestra que la estimulación 
externa puede mejorar el desempeño en las actividades 
de la vida diaria del paciente con EP.(79,80)

Los estímulos visuales producen mejoras en parámetros 
espacio temporales de la marcha.(80) La ejecución de giros 
disminuye la aparición de congelamiento, caídas y la 
realización de tareas duales al disminuir la interferencia 
de la segunda tarea.(81) Los estímulos visuales investigados 
incluyen desde líneas o huellas sobre el piso hasta 
lentes instrumentados o dispositivos con sistemas laser 
integrados.(81)

El ejercicio tradicional chino (Tai Chi y Qigong) ha 
demostrado junto con la terapia farmacológica mejorar 
la función motora, el balance y la funcionalidad motora 
en comparación con otras formas de terapia física.(82)

Sin embargo TaiChi no presenta mayores benefi cios 
sobre la marcha y calidad de vida, mientras que no hay 
evidencia sufi ciente para apoyar o rechazar el efecto 
del Qigong.(82)

Aunque el dolor es un síntoma común en el 85% de 
las personas con EP y el ejercicio se recomienda como 
parte de los programas para su manejo, la evidencia 
clínica es escas.(83)

La terapia basada en ejercicio intensivo ha demostrado 
ser segura y factible en pacientes con EP.(72) Además 
de los benefi cios del ejercicio sobre los síntomas 
motores,(84,85)  éste presenta benefi cios sobre síntomas 
no motores como estado de ánimo, cognición y 
difi cultad para dormir..(86)

Aún no ha sido posible determinar el efecto de dichas 
intervenciones, aunque los resultados de los diferentes 
trabajos parecen ser prometedores. Es necesario continuar 
con estudios metacéntricos, aleatorizados, con mejor 
metodología para tener evidencia sobre las diferentes 
intervenciones.(87)

DISFUNCIÓN AUTONÓMICA

La disfunción autonómica es frecuente en las personas 
con EP, principalmente en las últimas etapas de la 
enfermedad. Cuando se presenta de forma severa, es 
necesario descartar otras condiciones que también cursan 
con características parkinsonianas (atrofi a multisistémica 
y síndrome de Shy-Drager).(88)  

La fi siopatología de la disfunción autonómica no se 
ha defi nido completamente. Existen reportes que 
han descrito la presencia de cuerpos de inclusión 
de Lewy en el puente, el hipotálamo, el cerebelo y el 
sistema simpático (incluido el nucleus vagus dorsalis, 
las columnas intermediolaterales de la médula 
espinal, los ganglios simpáticos y los plexos nerviosos 
en el sistema gastrointestinal) y en el parasimpático 
(núcleos dorsales sacro y vago).(89)

 
Hipotensión ortostática

Esta complicación es importante y debe evaluarse y 
manejarse en todos los pacientes ya que puede ser 
un factor limitante para la participación en el proceso 
de rehabilitación. Su prevalencia se ha estimado en 
un 30% de los pacientes con EP.(90) Se ha sugerido que 
su presencia se debe a la degeneración del sistema 
nervioso autónomo a nivel periférico.(91) Los síntomas 
de la hipotensión ortostática resultan principalmente 
de la hipoperfusión cerebral y retiniana e incluyen 
mareo, debilidad, visión borrosa o manchas negras e 
incluso pérdida del estado de alerta transitoria.(98)
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Se ha defi nido por consenso a la hipotensión ortostática 
como una caída superior o igual a 20 mmHg en la presión 
sistólica o igual o mayor a 10 mmHg en la diastólica 
después de tres minutos de bipedestación o inclinación 
con la cabeza hacia arriba.(92)

El manejo de la hipotensión ortostática incluye una 
hidratación adecuada, la eliminación de fármacos 
antihipertensivos y otros tratamientos que pueden 
disminuir la presión arterial innecesarios y el uso 
de soporte a la presión arterial con fármacos como 
la fludrocortisona y la midodrina. Las medidas 
no farmacológicas incluyen el uso de medias de 
compresión y fajas o vendaje abdominal. El personal 
de enfermería y de terapia debe ayudar al paciente para 
sentarse y pararse de la posición acostado. En casos 
severos, se debe considerar la mesa de estabilidad. 
Finalmente, se deben evitar (o considerar) otros factores 
que pueden agravar la hipotensión ortostática como 
un baño con agua caliente, una comida pesada o la 
maniobra de Valsalva.(93)

 
Limitación de la función gastrointestinal

Las alteraciones gastrointestinales se han descrito 
como la principal disfunción autonómica en personas 
con EP. Se caracterizan principalmente por disfagia, 
estreñimiento y retardo en el vaciamiento gástrico. 

Se han descrito cambios neuro-histológicos con presencia 
de cuerpos de Lewis en el plexo mientérico.(94)

Limitación en la deglución y nutrición

Hasta el 75% de las personas con EP presentan disfagia.(95)

Este problema se relaciona con anormalidades en el 
músculo estriado esofágico bajo control dopaminérgico y 
en el músculo liso bajo infl uencia autonómica. 

La disfagia ocurre típicamente como consecuencia de la 
pérdida del control lingual y la incapacidad para mover 
el bolo debido al retraso en la contracción de músculos 
faríngeos.(94) También puede presentarse dismotilidad 
esofágica. Esto trae como consecuencia la difi cultad 
para manejar las secreciones orales y sialorrea. 

La disfagia puede tener consecuencias nutricionales, 
pero también para la ingesta de fármacos vía oral. 

Se sugiere la evaluación de la deglución mediante el uso 
de naso-laringo-endoscopía o mediante fl uoroscopía 
para determinar las fases de la deglución que están 
afectadas.(96) 

Un terapeuta del lenguaje puede ayudar con ejercicios 
orales motores y con la enseñanza de estrategias 
compensatorias para prevenir la penetración y la 
aspiración. Una de estas maniobras es la de la posición 
con la barbilla metida. También se puede modifi car 
la consistencia de los líquidos a una más espesa o 
néctar para evitar complicaciones. Cuando la ingesta 
no es sufi ciente para asegurar el aporte calórico y de 
nutrientes, se puede utilizar una gastrostomía.(97)

En términos de nutrición, se deben evaluar estrechamente 
los requerimientos ya que los pacientes con Parkinson 
están en riesgo de desnutrición. Se ha demostrado 
que la defi ciencia de algunas vitaminas, así como una 
alta ingesta de grasas saturadas y alcohol se asocian 
con la EP.(98) La ingesta de proteínas, por su parte no 
debe ser excesiva, aunque sí sufi ciente, ya que los 
aminoácidos pueden competir con la levodopa para 
su absorción en el tracto gastrointestinal. 

Se sugiere por lo tanto que la levodopa se tome 
una hora antes de los alimentos para asegurar su 
absorción. Sin embargo, es importante destacar que 
debe asegurarse una adecuada ingesta de proteínas 
para evitar la pérdida muscular.(98)

Pueden existir otras razones para la ingesta nutricional 
pobre que deben de ser consideradas para evitar 
la desnutrición. Principalmente, la depresión y las 
alteraciones cognitivas pueden aumentar el riesgo 
de desnutrición. En aquellos individuos en quienes 
no se puede asegurar una nutrición balanceada 
y sufi ciente, se deben considerar suplementos 
nutricionales.(98)
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Retraso en el vaciamiento gástrico

Las alteraciones en la peristalsis y el refl ujo gastroesofágico 
son causa de disfagia y dolor retro-esofágico en pacientes 
con EP.  Debido al retraso en el vaciamiento gástrico, 
las personas con enfermedad de Parkinson pueden 
experimentar saciedad temprana o presentar náusea 
y vómito.(89)  

Esto aumenta el riesgo de desnutrición y puede impedir la 
absorción de la levopoda y de otros medicamentos.  A su vez, 
los fármacos anti-parkinsonianos pueden empeorar el 
vaciamiento gástrico, y los agentes procinéticos, como la 
metoclopramida, pueden aumentar las discinesias.  

Estreñimiento

El estreñimiento es frecuente en la EP como consecuencia 
de alteraciones en la función autonómica.  Sin embargo, 
otros factores pueden infl uir, como la deshidratación y 
el uso de fármacos. Para su manejo se recomienda una 
dieta rica en fi bra, una adecuada hidratación y en caso 
necesario, el uso de laxantes suaves  o ablandadores de 
las heces.  La actividad física también ayuda a prevenir el 
estreñimiento.(99)

 
Alteraciones vesicales

La nicturia es una de las alteraciones vesicales más 
frecuentes y más tempranas en la EP. Esto, junto con 
la urgencia y la frecuencia urinarias, puede deberse 
a la hiperreflexia del detrusor. Se han descrito 
también la hipo-reflexia vesical y alteraciones en 
los esfínteres. 

Debido a la complejidad de las alteraciones vesicales en 
la enfermedad de Parkinson, se sugiere la realización de 
estudios de urodinamia antes de instaurar el manejo. 

El tratamiento puede consistir en vaciamiento 
con horario, cateterismo intermitente y agentes 
farmacológicos, como anticolinérgicos periféricos 
(oxibutinina, tolterodina). Se puede recomendar una 
redistribución de la ingesta de líquidos para prevenir 
la nicturia.(97)

 
Termorregulación y sudoración

Algunas personas con enfermedad de Parkinson 
manifiestan sudoración anormal y sensaciones 
anormales de frío y calor. Pese a que no se conoce 

el mecanismo exacto de estas alteraciones, los 
problemas vaso-motores y en la termo-regulación 
pueden resultar de la disfunción autonómica. 
Los fármacos dopaminérgicos pueden ayudar a 
aliviar estos síntomas.(100)

ALTERACIONES DEL SUEÑO

Las alteraciones del sueño son importantes en los 
pacientes con EP.( 101) Las manifestaciones más frecuentes 
son la difi cultad para el inicio y mantenimiento del sueño 
(fragmentación del sueño), la inversión de los ciclos del 
sueño y la somnolencia diurna excesiva. 

Estas alteraciones se deben a la EP, pero su aparición 
y desarrollo se asocian con otras complicaciones 
como la discinesia y otras formas de disfunción 
motora, el dolor, la nicturia, las alteraciones cognitivas 
y el uso de fármacos. El manejo tiene como objetivo 
mejorar el sueño nocturno y la somnolencia diurna 
considerando los factores etiológicos.(102)

Las medidas de higiene del sueño pueden ayudar 
a disminuir esta sintomatología. Se debe asegurar 
un ambiente silencioso, tranquilo y con temperatura 
adecuada para dormir. Se recomienda apegarse un 
horario de sueño y despertar y asegurar que los 
medicamentos se den en horario de vigilia para evitar 
despertares nocturnos. En este sentido, es necesario 
asegurarse de manejar la nicturia.
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Los horarios de administración y la dosis de los 
fármacos debe revisarse para asegurar que sus efectos 
no alteren el sueño. En caso de dolor, se pueden 
indicar analgésicos. La somnolencia diurna se  maneja 
mediante la normalización del ciclo sueño-vigilia, la 
disminución o eliminación de sedantes, el tratamiento 
de enfermedades concurrentes como la depresión 
y el uso de estimulantes como la cafeína y algunos 
fármacos (metilfenidato, modafi nilo).(97)

 
LIMITACIONES COGNITIVAS

La demencia puede presentarse hasta en un 30% 
de los individuos con EP y se asocia con la edad. 
Los problemas cognitivos son consecuencia de las 
alteraciones en las neuronas dopaminérgicas de la 
sustancia negra, las neuronas colinérgicas en el núcleo 
basal de Meynert y las neuronas noradrenérgicas en el 
locus ceruleus. La evaluación neuropsicológica puede 
revelar alteraciones en la memoria, el rendimiento 
viso-espacial, el procesamiento semántico y del 
pensamiento, y la fl uidez.(103)

El manejo incluye tratar los padecimientos asociados, 
eliminar los sedantes y otros fármacos que alteren 
las funciones cognitivas, iniciar inhibidores de la 
colinesterasa y proveer de supervisión y asistencia 
sufi cientes. Se ha sugerido el uso de fármacos 
colinomiméticos, como el donepezilo y el tartrato de 
rivastigmina (Exelon), y dopaminérgicos. (103–105)

 

MANIFESTACIONES PSIQUIÁTRICAS

Se pueden presentar agitación, asociada con la 
falta de reposo, ansiedad y delirio en las personas 
con EP. La ansiedad y los ataques de pánico se 
han reportado hasta en 40% de los pacientes. 

La depresión también se presenta en un 40% 
de los individuos y parece ser independiente de 
la severidad y la duración de la enfermedad. Su 
manejo debe incluir el apoyo psicológico y el uso 
de antidepresivos (tricíclicos, inhibidores de la 
recaptura de la serotonina.(106)

Se han descrito psicosis, confusión aguda y 
ataques de pánico, el 60% con al menos un 
síntoma psicótico. Se asocian tanto al curso 
clínico de la enfermedad como a los efectos 
adversos de algunos fármacos. 

El manejo debe incluir la búsqueda de condiciones 
médicas etiológicas, la disminución de la dosis de 
antiparkinsonianos, incluidos levodopa, amantadina, 
agonistas dopaminérgicos, inhibidores de la COMT y 
anticolinérgicos, y el inicio de manejo antipsicótico.(107)

 
DOLOR Y OTRAS LIMITACIONES SENSITIVAS

Hasta 67% de las personas con enfermedad de 
Parkinson padecen dolor en el curso de la enfermedad. 

El dolor puede ser primario, o secundario a otras 
condiciones. El dolor primario puede ser difuso, y es 
descrito como tensión, pesantez, calambres o sensación 
de frío o calor. Es más frecuente en jóvenes y se asocia con 
la presencia de distonías y acinesia y afecta el lado más 
afectado por la rigidez. Se ha sugerido que las alteraciones 
en el procesamiento de redes sensoriomotoras en 
los ganglios basales o la acumulación de sustancia                                  
P o polipéptidos en los músculos pueden ser la causa 
del dolor. La principal causa de dolor es la rigidez en 
extremidades y su diagnóstico puede confundirse con 
el de radiculopatía. Los analgésicos convencionales no 
suelen tener un efecto en el dolor primario, por lo que se 
sugiere el uso de agentes dopaminérgicos u opioides.(108)

DISFUNCIÓN SEXUAL

Las alteraciones en la función sexual en la EP son 
multifactoriales y se han asociado con las alteraciones 
en la función motora y en el sistema nervioso 
autónomo, con la depresión y con el uso de algunos 
fármacos. La disfunción sexual se puede manifestar con 
pérdida de la líbido, impotencia y dolor, como dispareunia. 
En algunos casos se puede presentar hipersexualidad 
como resultado de la ingesta de dosis altas de fármacos 
antiparkinsonianos, parcialmente debido al bienestar 
y la mejoría en la movilidad. Se debe ofrecer manejo 
psicológico y educación. En casos de impotencia, se debe 
valorar el uso de fármacos y otras intervenciones.(97)

TECNOLOGÍA DE ASISTENCIA PARA MEJORAR 
EL DESEMPEÑO FUNCIONAL EN PACIENTES CON 
ENFERMEDAD DE PARKINSON

A la fecha se han desarrollado tecnologías para 
apoyar aspectos clave de la intervención física de 
los pacientes con EP como ejercicio, estimulación 
externa y las estrategias de movimiento.(12)
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El ejercicio con estimulación externa y  el desarrollo de 
estrategias de movimiento mejoran la funcionalidad 
de estos pacientes.(109,110) La rehabilitación motora del 
miembro inferior mediante estimulación externa visual en 
ambientes de realidad virtual es un enfoque prometedor 
para mejorar el aprendizaje motor.(111)

A la fecha se han publicado varios estudios y 
algunas revisiones sobre el entrenamiento en 
banda sinfín.(66,112,114,117–119,122–129) Como resultado se 
sabe que el entrenamiento en banda sinfín mejora 
inmediatamente la velocidad de marcha y longitud de 
paso en individuos con EP en estadio 1 al 3 de la escala 
Hoehn y Yahr (HY), por lo que puede considerársele, 
basado en la evidencia la mejor terapia coadyuvante. 

Los estudios previos tienen diferencias metodológicas 
importantes en sus programas de terapia como: 
velocidad a la que se realiza el entrenamiento, progresión 
a la que se realiza la velocidad, intensidad del ejercicio, 
tiempo de entrenamiento, número y frecuencia de 
las sesiones, uso de ayudas para la marcha como el 
soporte parcial de peso (SPP) y estimulación sensorial 
externa adicional (ESEA), ver Tabla 3. En los diferentes 
protocolos se han reportado incrementos de velocidad 
inmediatamente después de la intervención respecto 
al valor previo a la misma que oscilan entre 4 y 67% 
logrados con programas que van desde una sesión de 
20 a 30 min hasta programas de 4 a 8 semanas con 
sesiones de 16 a 45 min, de 4 a 5 veces por semana, ver 
Tabla 3.  

A pesar de sus diferencias la mayoría de los estudios 
realizan incremento de velocidad. Al subir a la banda 
sinfín los individuos con EP caminan a una velocidad 
inicialmente menor que la velocidad a la que caminan 
en piso, llamada velocidad confortable. Esto debido a 
un proceso de adaptación a la banda sinfín. Algunos 
individuos pueden adaptarse rápidamente dentro de 
una sola sesión de 20 min, mientras que otros pueden 
requerir de múltiples sesiones.(130) Por ello los estudios 
inician con una velocidad de la banda inferior a la 
velocidad confortable en piso que se incrementa con 
el tiempo.

Algunos estudios han utilizado fracciones de la 
velocidad confortable del individuo en piso; (122,126,127,129)

otros emplean fracciones de la velocidad máxima 
tolerable; (118,119,125,131) mientras que otros emplean la 
velocidad a la que se cumple con un pre-requisito de 
consumo energético que debe cumplirse mientras se 

camina ya sea en Equivalentes Metabólicos (METS)123) 
o porcentaje de su frecuencia cardiaca máxima 
teórica(114,128) o simplemente una velocidad inicial baja 
arbitraria.(66,112) Sea cual sea el caso, dicha velocidad 
inicial se incrementa indefi nidamente durante el 
programa de entrenamiento; (118,119,125) hasta un límite 
que puede ser alrededor de la velocidad confortable 
en piso de cada individuo(118,122) o un valor arbitrario 
establecido; (66,112) o incluso en respuesta al desempeño 
físico del individuo en cuanto consumo energético (123) 
frecuencia cardiaca(114,128) o velocidad.(126,131) 

El incremento de velocidad experimentado puede ser a 
tolerancia del individuo considerando o no un requisito 
de desempeño físico o en escalones establecidos de 
forma arbitraria. Los escalones establecidos utilizados 
han sido incrementos de velocidad de 0.16 m/s,(119) 

0.13 m/s,(66,112) 10% de la velocidad máxima tolerable 
(118) o equivalentes a un largo de paso por segundo.(125)

Sólo Bello utilizó un protocolo de entrenamiento a 
velocidad constante igual a velocidad confortable 
en dos estudios, el primero de una sola sesión de 20 
min(127) y el segundo durante 5 semanas, 3 veces por 
semanas, de 16 a 36 minutos por semana.(129) En el 
estudio de una sola sesión Bello encontró una mejora 
signifi cativa entre 5%-7% en la velocidad de la marcha 
de sujetos con EP en estadio moderado y avanzado.(127)

En el estudio de 5 semanas se encontró una 
diferencia significativa inmediatamente posterior 
al programa de 8% en sujetos con EP en estadio 
ligero y moderado.(129) Pohl también estudio el efecto 
de una sola sesión 30 min obteniendo aumento de 
velocidad de 13% usando un protocolo de incremento 
de velocidad a velocidad máxima tolerable y a 
velocidad confortable.(118) De lo cual puede concluirse 
que una sola sesión de entrenamiento mejora los 
parámetros de la marcha en individuos con EP.(66,118,127)

También los estudios previos han concluido que el 
SPP,(114,127) estadio de la enfermedad(127) y velocidad 
de entrenamiento no infl uencian signifi cativamente 
los resultados del entrenamiento. Se sabe que el 
efecto positivo de la banda sinfín ocurre tanto con 
incremento de velocidad progresivo o a velocidad 
confortable vconf sobre piso.(127) Se ha reportado 
que no hay diferencia del entrenamiento a máxima 
velocidad o a velocidad confortable vconf.(118,119) 

Más aún hay personas que se oponen al entrenamiento 
orientado hacia la velocidad, debido al temor de 
empeorar la asimetría de la marcha y establecer 
patrones de marcha no fi siológicos, que persistan y 
sean difíciles de corregir.(118)
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Los exergames o ejercicio basado en juegos de 
computadora ha emergido como una alternativa de 
rehabilitación reciente.(132) La evidencia sugiere su 
factibilidad y efectividad.(132) Los pacientes con EP 
pueden jugar y disfrutar de ellos aunque pueden tener 
problemas con juegos complejos.(132) Los exergames 
han demostrado ser efectivos para mejorar el balance.(132)

Sin embargo se requieren de mayores estudios 
sobre su seguridad, efectividad clínica y diseño para 
responder a las necesidades de rehabilitación del 
paciente con EP.(132)

El entrenamiento no específi co para protección de 
vías aéreas mediante fortalecimiento de músculos 
respiratorios (EMST) con el uso de dispositivos de 
umbral de presión presenta resultados prometedores 
en pacientes con disfagia secundaria a EP.(133)

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

La introducción de la levodopa hace algunas 
décadas es uno de los eventos más importantes en 
el tratamiento de la EP. Los expertos concuerdan con 
que el tratamiento sintomático de la enfermedad 
de Parkinson debe iniciar cuando los síntomas son 
tan severos que resultan en limitación funcional que 
impide que el individuo pueda moverse con seguridad, 
que realice las actividades de la vida diaria o que 
mantenga su empleo. La levodopa es el tratamiento 
más efectivo para la enfermedad de Parkinson. Su 
combinación con carbidopa ayuda a disminuir efectos 
adversos como náusea, vómito e hipotensión. Su uso 
prolongado puede llevar a discinesia, fl uctuaciones 
motoras y problemas neuropsiquiátricos. Una revisión 
detallada de los fármacos utilizados en enfermedad 
de Parkinson va más allá del objetivo del presente 
capítulo.(100) En la Tabla 4 se hace un resumen de los 
diferentes fármacos utilizados en enfermedad de 
Parkinson.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Antes de la introducción de la levodopa, el manejo 
quirúrgico era la elección para el tratamiento de 
la enfermedad de Parkinson. 

Actualmente se utiliza básicamente en pacientes 
que no responden al tratamiento o en quienes 
los efectos adversos son importantes.(100)  

PROCEDIMIENTOS ABLATIVOS

Los procedimientos ablativos incluyen la talamotomía, 
la palidotomía y la sub-talamotomía. La talamotomía se 
indica para el manejo de temblor severo, discapacitante. 
Las ventajas son la mejoría en el temblor y las 
discinesias contra laterales. La palidotomía se utiliza 
para el manejo de las discinesias y la sub-talamotomía 
se utiliza esporádicamente debido a sus efectos 
adversos. 

Las desventajas de estos tratamientos incluyen 
el daño a la corteza y otras estructuras y la falla 
en el efecto. 

Además, las ablaciones son unilaterales, mientras que 
la enfermedad de Parkinson es bilateral, lo cual puede 
limitar sus resultados.(100)

 
ESTIMULACIÓN CEREBRAL PROFUNDA

La estimulación cerebral profunda simula los tratamientos 
ablativos, sin lastimar las estructuras cerebrales. Tiene 
diversas ventajas sobre la ablación quirúrgica: se realiza la 
estimulación bilateral, con efectos adversos mínimos, los 
parámetros se pueden regular después de la intervención 
para mejorar el efecto o disminuir los efectos adversos y 
es reversible. 

Las desventajas incluyen el riesgo de hemorragia, 
complicaciones asociadas con el equipo, infección, uso 
complicado y costo elevado.(100)
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TRASPLANTE DE CÉLULAS MADRE

El trasplante de células madre ofrece la ventaja de 
inervar las neuronas dopaminérgicas desnervadas 
en el estriado. Los resultados hasta la fecha son 
controversiales, y aún existe discusión acerca del tipo 
de pacientes que se pueden benefi ciar, el número de 
células que se deben trasplantar, el mejor tiempo para 
realizar el trasplante, el uso de inmunosupresores y la 
necesidad de co-trasplantar factores neurotrófi cos.(134)

CONCLUSIONES

La EP resulta en un problema de salud pública, no solo 
por la cantidad de personas que la padecen, sino por 
la variedad y severidad de las limitaciones que se le 
asocian, y por su efecto deletéreo en la participación 
social.

El manejo de rehabilitación debe iniciar desde las 
etapas tempranas con la fi nalidad de ayudar a evaluar 
los diferentes sistemas que se pueden ver afectados, 
prevenir  y manejar las diferentes complicaciones.
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