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ABSTRACT 

Background: Alterations on gait and muscular rigidity are common and disabling in persons with 

Parkinson’s disease. Objective: The aim of this study was to determine whether a single dry needling 

session can promote changes on gait and muscle tone in the lower extremities as well as in the 

evolution of the disease in persons with Parkinson’s disease. Methods: A randomized double-blind 

clinical trial was designed. Participants were randomly assigned to an intervention group that received 

a session of dry needling over the semitendinosus, medial gastrocnemius, soleus and rectus femoris 

muscles, or to a control group that received a session of sham dry needling in the same muscles. The 

effects of dry needling were assessed using the TUG, 10MWT, 6MWT, myotonometry and UPDRS. 

Measurements were carried out before, immediately after, and 7 days after the intervention. Results: 

Thirty-three participants were analyzed aged 69.9 ± 7.2 years (mean ± SD; 39% female). There were no 

significant differences between the intervention group and control group for any outcomes. Significant 

differences were observed when comparing the Pre and Follow-up values in the intervention group for 

functional mobility of gait in the TUG (p=0.049), gait speed in the 10 MWT (p=0.041) and muscle tone 

in the lower extremities by myotonometry [frequency (p=0.027) and stiffness (p=0.013)]. By 

comparison, there were no significant within-group differences in the control group. Conclusions: A 

single session of dry needling had no measurable benefit compared to a single session of sham dry 

needling. Within-group changes in the intervention group suggested improvements in functional 

mobility of gait and gait speed, as well as changes in the muscle tone in the lower extremities of 

Parkinson’s disease patients, which could be worthy of further exploration by future research. 

Keywords: Dry needling, Parkinson Disease, gait, muscle tonus. 
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RESUMEN 

Antecedentes: Las alteraciones en la marcha y la rigidez muscular son comunes e incapacitantes en los 

pacientes con enfermedad de Parkinson. Objetivo: El objetivo de este estudio fue determinar si una 

sola sesión de punción seca puede promover cambios en la marcha, el tono muscular de las 

extremidades inferiores y en la evolución de la enfermedad de los pacientes con enfermedad de 

Parkinson. Material y Métodos: Se diseñó un ensayo clínico aleatorizado doble ciego. Los participantes 

fueron asignados aleatoriamente a un grupo intervención que recibió una sesión de punción seca en 

los músculos semitendinoso, gastrocnemio medial, sóleo y recto femoral o a un grupo control que 

recibió una sesión de punción seca simulada en los mismos músculos. Los efectos de la sesión de 

punción seca se evaluaron mediante el TUG, el 10MWT, el 6MWT, miotonometría y la UPDRS. Las 

mediciones se realizaron justo antes de la intervención, inmediatamente después y a los 7 días de la 

intervención. Resultados: Treinta y tres participantes con una edad de 69.9 ± 7.2 años (media ± DS; 

39% mujeres) fueron analizados. No hubo diferencias significativas entre el grupo intervención y el 

grupo control para ninguna de las variables. Se observaron diferencias significativas en el grupo 

intervención a lo largo del tiempo al comparar los valores antes de la intervención y tras 7 días para la 

movilidad funcional en la marcha en el TUG (p = 0.049), la velocidad de la marcha en el 10MWT (p = 

0.041) y el tono muscular con la miotonometría [frecuencia (p = 0.027) y rigidez (p = 0.013)]. Sin 

embargo, no hubo diferencias significativas en el grupo control a lo largo del tiempo. Conclusiones: 

Una sola sesión de punción seca no tuvo un beneficio medible en comparación con una sola sesión de 

punción seca simulada. Los cambios dentro del grupo intervención sugirieron mejoras en la movilidad 

funcional en la marcha y la velocidad de la marcha, así como cambios en el tono muscular en las 

extremidades inferiores de los pacientes con enfermedad de Parkinson, lo que podría ser merecedor 

de una mayor exploración en investigaciones futuras. 

Palabras clave: Punción seca, enfermedad de Parkinson, marcha, tono muscular.  





 

 
 
 
 
 
 
 

1. INTRODUCCIÓN  
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1.1 Enfermedad de Parkinson 

1.1.1 Marco actual 

La enfermedad de Parkinson (EP) es un trastorno degenerativo del sistema nervioso central 

(SNC). La EP es la segunda enfermedad neurodegenerativa más común en todo el mundo (1), 

solo por detrás de la enfermedad de Alzheimer (2), lo que la convierte en un problema de 

salud pública mundial.  

En España la EP tiene un gran impacto en la calidad de vida de los pacientes aumentando a 

casi el doble su mortalidad (3). Debido a la importancia de esta enfermedad en la población 

se creó la Federación Española de Parkinson (FEP) que pertenece a su vez a la Asociación 

Europea de la Enfermedad de Parkinson, del inglés European Parkinson's Disease Association 

(EPDA). La FEP ha definido diferentes objetivos dentro de su plan estratégico 2021-2024 (4) 

para acompañar de forma holística a estos pacientes: 

 Crear un modelo de cooperación global e inclusivo, promoviendo el movimiento 

asociativo y la movilización social. 

 Generar cambios en las políticas públicas en favor de la salud y protección social de las 

personas con EP, familiares y cuidadores. 

 Conseguir una mayor sensibilización de la sociedad hacia las personas con EP y sobre 

todo a aquellas que se encuentran en situación de vulnerabilidad. 

 Potenciar la coordinación sociosanitaria con el fin de mejorar la calidad de vida de 

estos pacientes. 

 Promover el desarrollo de la investigación, en la que prime el diálogo entre la ciencia, 

la sociedad y el colectivo de pacientes con EP. 

 Mantener la sostenibilidad de la FEP y el movimiento asociativo. 
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1.1.2 Epidemiología 

Los últimos estudios realizados en España han calculado una prevalencia de la EP de 161-270 

casos por cada 100,000 habitantes (5), pudiendo llegar a afectar a 300,000 españoles (3). La 

prevalencia en los países industrializados se estima entre 0.3% y 1% en sujetos mayores de 60 

años y del 3% en personas mayores de 80 años, con tasas de incidencia que afectan entre 0.08 

y 0.18 por 1,000 personas/año (6). Los estudios sobre la prevalencia de la EP según el sexo en 

España apuntan que la enfermedad es mayor en hombres que en mujeres, aunque los datos 

europeos son contradictorios (3).  

Más de un millón de personas son diagnosticadas con EP en Europa y hasta 5 millones en todo 

el mundo (5). En Europa, se prevé que este número se duplique para 2030 (7) y que en 2040 

el número de personas afectadas en el mundo supere los 12 millones, comparándose el 

crecimiento de la EP con el de una pandemia (8).  

1.1.3 Etiología  

La etiología de la EP sigue siendo desconocida y multifactorial, se considera que la EP podría 

deberse a una combinación de factores derivados del propio envejecimiento del organismo, 

genéticos y medioambientales:  

 Edad: es el mayor factor de riesgo para el desarrollo de la enfermedad. La edad 

aumenta la prevalencia y la incidencia de la EP de forma exponencial alcanzando su 

pico a partir de los 80 años (6).  

 Factores genéticos: se estima que entre el 15% y el 25% de las pacientes con EP tienen 

antecedentes familiares. En cuanto a las formas familiares de EP, sólo representan 

entre un 5% y un 10% de los casos (9). Las mutaciones en los genes LRRK2 y Parkin son 
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las más frecuentes en las formas dominantes y recesivas de la enfermedad 

respectivamente (10). 

 Factores medioambientales: determinadas sustancias tóxicas, como algunos 

pesticidas pueden aumentar el riesgo de padecer la EP (11), al igual que padecer 

lesiones cerebrales previas, la depresión, la ansiedad y el uso de bloqueadores beta 

(12). 

1.1.4 Fisiopatología  

La EP se caracteriza principalmente por la degeneración progresiva de las neuronas 

dopaminérgicas de la parte compacta de la sustancia negra. Este hecho está asociado a la 

existencia de depósitos de la proteína α-sinucleína, en forma de cuerpos de Lewy en las 

neuronas dopaminérgicas remanentes y a la disminución de los niveles de dopamina, 

neurotransmisor que se encarga del control del movimiento (13, 14). Cuando comienzan a 

mostrarse los síntomas característicos de la EP cerca del 80% de las neuronas dopaminérgicas 

se encuentran ya dañadas (13).  

La presencia de cuerpos de Lewy y la degeneración neuronal se produce, además de en la 

sustancia negra, en otras áreas del SNC y también en el sistema nervioso periférico (SNP). 

Dentro del SNC se pueden encontrar afectados otros núcleos basales, el bulbo olfatorio, el 

núcleo dorsal del vago, el locus coeruleus, el núcleo basal de Meynert y el núcleo intermedio 

lateral de la médula espinal, entre otros. En el caso del SNP, podría haber afectación de los 

ganglios simpáticos, las vías eferentes simpáticas y parasimpáticas y del sistema nervioso 

entérico (14-16).  

Aunque el sistema dopaminérgico es el más comúnmente afectado en la EP, otros sistemas y 

sus neurotransmisores también están implicados, como es el caso de la acetilcolina, el 
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glutamato, la noradrenalina, la serotonina y el ácido gamma-aminobutírico (10, 13). De la 

misma forma, otros mecanismos también juegan un papel importante en la degeneración de 

la EP, como la neuroinflamación, el daño mitocondrial, el estrés oxidativo y la degradación de 

las proteínas (13).  

Esta afectación multisistémica daría lugar a la gran variabilidad de síntomas motores y no 

motores de la EP que se exponen a continuación. 

1.1.5 Sintomatología y complicaciones 

La sintomatología varía entre las personas con EP. Podemos dividir la sintomatología en dos 

grandes grupos, sintomatología motora y no motora, sin olvidar las complicaciones derivadas 

del avance de la enfermedad (10). 

1.1.5.1 Sintomatología motora  

Dentro de los síntomas motores se puede definir un patrón característico en la mayoría de los 

pacientes que incluye: 

 Bradicinesia: lentitud a la hora de iniciar o realizar los movimientos (17). Los pacientes 

tienen dificultades en la planificación, iniciación y ejecución del movimiento, en el 

desempeño secuencial y a la hora de realizar tareas de forma simultánea (18). Está 

presente entre el 77% y el 89% de los pacientes (19).

 Rigidez muscular: la rigidez y el tono muscular son términos que a menudo se usan 

indistintamente y ambos serán usados a lo largo de esta tesis doctoral. La rigidez 

muscular es una medida mecánica de la elasticidad de un músculo definida como la 

resistencia de este a la elongación. Una mayor rigidez significa que el músculo ofrece 

una mayor resistencia a una elongación determinada (20). La rigidez muscular incluye 

la respuesta a la contracción muscular (rigidez activa) y las propiedades mecánicas o
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viscoelásticas (rigidez pasiva) y es un término muy utilizado en biomecánica (21). Por 

otro lado, en un contexto clínico se utiliza más el término tono muscular definido como 

la resistencia al movimiento pasivo influido también por factores neurales (tono 

activo) y propiedades mecánicas o viscoelásticas (tono pasivo) (22, 23).  

La rigidez muscular en la EP se caracteriza por percibirse a lo largo de todo el 

movimiento, no depender de la velocidad de estiramiento y por presentar una 

alteración de la coordinación entre la musculatura agonista y antagonista, con una 

alteración de la inervación recíproca. Además, en muchos pacientes, puede 

 Temblor de reposo: aparece cuando la persona no está realizando ninguna tarea con

la parte del cuerpo que tiembla y mejora o desaparece cuando realiza un movimiento

(17). Se caracteriza por tener una frecuencia de entre 4-6 Hz (10). Al igual que otros

signos de EP temprana, generalmente comienza de manera unilateral y es más común

en extremidades superiores (17). Hasta un 30% de los pacientes con EP no presentan

este síntoma (19).

 Inestabilidad postural y alteración del equilibrio: no están causadas por disfunción

primaria visual, vestibular, cerebelosa o propioceptiva (10), sino debidas a la pérdida

de reflejos posturales. A medida que la enfermedad avanza el paciente adopta una

postura encorvada asociada frecuentemente con la rigidez muscular, con el tronco y

las extremidades en flexión (27). La falta de control postural durante los giros en la

marcha puede manifestarse en estadios iniciales, mientras que las alteraciones del

equilibrio están relacionadas con riesgo de caídas en estadios avanzados de la

enfermedad (28).

encontrarse una rigidez en rueda dentada que manifiesta un temblor adicional (24-

26). Entre el 89% y el 99% de los pacientes con EP presentan este síntoma (19). 
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Además de estos cuatro síntomas motores principales existen otros como hipomimia, 

disartria, disfagia, sialorrea, micrografía, distonía, marcha festinante y congelación de la 

marcha (27). Los pacientes con EP de 15-20 años de evolución presentan en más del 80% de 

los casos congelación de la marcha y caídas (29).  

A continuación, se describen las diferentes características de la marcha de los pacientes con 

EP en función del estadio de la enfermedad: 

 En los estadios leve y moderado, los pacientes presentan un patrón de marcha anormal 

con una longitud de zancada más corta, reducción de la velocidad y excesiva flexión de 

la cadera y de la rodilla (30), esto último podría estar relacionado con los fenómenos 

de co-contracción de la musculatura antagonista, posiblemente debidos a fallos en el 

mecanismo de acción de la inervación recíproca (26). Además, muestran dificultades 

en la marcha a la hora de realizar una doble tarea (31).  

 En los estadios severos de la enfermedad pueden aparecer alteraciones complejas 

como la congelación de la marcha, la marcha festinante y alteraciones del equilibrio. 

La congelación de la marcha se ha definido como “la reducción del avance de los pies 

hacia delante a pesar de la intención de caminar”. Además, existen episodios en los 

que el paciente arrastra los pies y tiene dificultad en la realización de los giros. En la 

marcha festinante el paciente avanza con el tronco en flexión, con pasos cada vez más 

rápidos, pero más pequeños, avanzando el centro de gravedad por delante de su 

posición habitual, sin braceo (31).  

Con respecto a la sintomatología motora comentada, la presente tesis doctoral se centrará en 

la marcha (movilidad funcional en la marcha, velocidad de la marcha y resistencia de la 
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marcha) y como variable secundaria en el tono muscular/rigidez muscular de los pacientes 

con EP, además de en la evolución de la enfermedad.  

1.1.5.2 Sintomatología no motora  

Entre los síntomas no motores de la EP se encuentran: 

 Trastornos autonómicos: estreñimiento, hipotensión ortostática, incontinencia 

urinaria, disfunción eréctil, sudoración excesiva, seborrea etc. (10, 32). La hipotensión 

ortostática está presente entre un 40% y un 60% de los pacientes con EP de varias 

décadas de evolución y en torno al 60% de los pacientes presentan alteraciones del 

sistema urinario (14). 

 Trastornos sensoriales: hiposmia, anosmia, ageusia, dolor, parestesias, etc. (10, 27). 

Existen estudios que hablan de que más del 90% de los pacientes con EP presentan 

algún tipo de dolor (33). 

 Trastornos cognitivos: disfunciones ejecutivas como la dificultad para concentrarse, 

ejecutar tareas cognitivas complejas o realizar varias tareas a la vez, planificar, resolver 

conflictos, etc. (34).  

 Trastornos neuropsiquiátricos: depresión, apatía, fatiga, ansiedad, demencia etc. (10, 

35). Los trastornos depresivos son frecuentes en el 50% de los pacientes con EP y el 

80% presentan demencia después de 15 a 20 años de progresión de la enfermedad 

(14). 

 Trastornos del sueño: trastorno del sueño REM, insomnio, somnolencia diurna 

excesiva, síndrome de piernas inquietas etc. (10, 36). Los trastornos del sueño están 

presentes en alrededor del 25% de los pacientes, siendo el insomnio el que tiene una 

mayor prevalencia afectando hasta a un 90% de los pacientes (14). 
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1.1.5.3 Complicaciones  

Desde que se produce el diagnóstico y a medida que van pasando los años la mayoría de los 

pacientes con EP desarrollan complicaciones motoras del tipo fluctuaciones y discinesias, y no 

motoras como episodios de psicosis, que merman de manera importante su calidad de vida y 

no responden al tratamiento convencional. Estas complicaciones están muy ligadas al tiempo 

de evolución y la edad en el momento de inicio de la enfermedad (37). Se producen 

generalmente en la fase avanzada de la enfermedad que ha sido definida por el Grupo de 

Estudio de Trastornos del Movimiento (GETM) de la Sociedad Española de Neurología (SEN) 

como Enfermedad de Parkinson Avanzada (EPA) y se sitúa en torno a los diez años desde el 

momento del diagnóstico (16). Estudios de metaanálisis han estimado que tras 4-6 años de 

tratamiento con levodopa (LD) existe un 40% de probabilidad de desarrollar fluctuaciones 

motoras y discinesias (38).  

 Fluctuaciones motoras: son previsibles y normalmente están relacionadas con la toma 

de medicación, haciéndose más complejas conforme avanza la enfermedad. Suponen 

alternancia de periodos de buen control sintomático, periodos ON, con otros de 

control sintomático deficiente denominados periodos OFF (39).  

 Discinesias: son movimientos del cuerpo del tipo coreicos, aunque pueden ser 

también distónicos o balísticos. Las discinesias pueden llegar a ser incapacitantes para 

el paciente e incluso dolorosas. Los factores de riesgo más importantes son la edad de 

inicio y la duración de la enfermedad, así como la dosis de LD utilizada (38). 

 Psicosis: el síntoma psicótico más frecuente son las alucinaciones. Dentro de las 

llamadas alucinaciones menores se encuentran las visuales transitorias o de pasaje, las 

alucinaciones de presencia y las ilusiones ópticas. Con el avance de la EP las 
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alucinaciones se vuelven más complejas y estructuradas en el tiempo, pudiendo ser 

visuales o no visuales (40). 

Toda la sintomatología de la EP, así como su progresión temporal dentro de la propia 

enfermedad quedan recogidas en la Figura 1. 

EDS=excessive daytime sleepiness. MCI=mild cognitive impairment. RBD=REM sleep behaviour disorder. 

Figura 1. Síntomas clínicos y desarrollo temporal de la progresión de la enfermedad de 
Parkinson. Extraído de: Kalia LV y Lang AE. (2015). 

1.1.6 Los puntos gatillo miofasciales y la enfermedad de Parkinson 

Como se ha comentado anteriormente la alteración de la respuesta al estiramiento pasivo se 

divide en dos grandes componentes, también llamados neurales y no neurales. Dentro del 

componente neural relacionado con el SNC está la hiperactivación del reflejo de estiramiento 

(velocidad dependiente) y la activación de fondo involuntaria (velocidad independiente) (41). 

Entre los componentes no neurales encontramos cambios en las propiedades viscoelásticas 

del músculo que conllevan una pérdida de unidades motoras funcionales, atrofia de células 

musculares, cambios fisiológicos y metabólicos en las fibras, proliferación de tejido conectivo 

(41, 42) y la presencia de puntos gatillo miofasciales (PGM). Aunque estos últimos no han sido 
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casi estudiados en pacientes neurológicos, sabemos que las lesiones del SNC constituyen un 

mecanismo de activación y perpetuación de estos puntos (43, 44). 

Los PGM se definen como “zonas hiperirritables del músculo esquelético, de mayor 

consistencia, asociadas a nódulos palpables en las bandas tensas de las fibras musculares que 

afectan a las propiedades viscoelásticas del músculo” (Figura 2) (45).  

Figura 2. Recreación de la imagen microscópica de un punto gatillo miofascial. Extraído de: 
Simons DG. (2002). 

Aunque su principal sintomatología es el dolor, pueden provocar otro tipo de disfunciones 

sensitivas, motoras y vegetativas. Podemos encontrar disfunciones motoras como rigidez, 

debilidad, inhibición muscular, fatiga precoz y recuperación retardada; disfunciones 

sensitivas como disminución o aumento de la sensibilidad, hormigueos y quemazón; y/o 

disfunciones vegetativas como aumento de la sudoración y de la salivación, entre otras. 

Estos nódulos se caracterizan por ser sensibles a la palpación, observándose en muchas 

ocasiones el signo del salto al palpar los PGM en el paciente (44).  
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Cuando esos nódulos palpables se estimulan mecánicamente, además de dolor local se puede 

producir en ocasiones también dolor referido y la denominada respuesta de espasmo local 

(REL) ya sea de forma visible o palpable, definida como una contracción fugaz de la banda 

tensa que atraviesa un PGM (44, 46).  

Desde un punto de vista clínico se ha tratado de diferenciar entre PGM activos y PGM latentes, 

siendo la única diferencia que los PGM denominados activos provocan dolor espontáneo 

referido (es decir alejado del área donde se encuentra el PGM activo), pudiendo ambos 

provocar toda la sintomatología mencionada anteriormente (44). 

Existen diferentes teorías sobre cuál es el mecanismo por el que se generan los PGM, siendo 

probable que la causa de su origen sea multifactorial. De todas las hipótesis existentes, la 

hipótesis más aceptada en la actualidad es la hipótesis integrada descrita por Simons, que 

explica que existe una irregularidad de la placa motora caracterizada por un exceso de 

liberación de acetilcolina (ACh) que produce una contracción sostenida de la fibra muscular o 

sarcómero. Esta contracción sería la causante de la banda tensa palpable, sistemáticamente 

asociada con el PGM (47, 48). Esta actividad supone la compresión de los vasos sanguíneos y 

un aumento de la demanda de energía local o crisis energética hipóxica, produciéndose en 

estas condiciones la liberación de sustancias sensibilizantes (bradicinina, sustancia P, 

serotonina, etc.) responsables de la aparición del dolor (49).  

A pesar de haber en la literatura un gran número de publicaciones acerca de los PGM y su 

relación con el dolor miofascial y las alteraciones musculoesqueléticas, casi no existe 

bibliografía que relacione la presencia de PGM en los pacientes neurológicos y más 

específicamente en los pacientes con EP.  
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Existe un estudio realizado en pacientes con accidente cerebrovascular (ACV) que mostró una 

alta prevalencia de PGM en el hombro hemiparético (50). Además, otro estudio también 

realizado en pacientes con ACV concluyó, tras analizar los efectos inmediatos de la PS en la 

espasticidad del músculo flexor superficial de los dedos, que posiblemente existen PGM 

latentes en los músculos espásticos y éstos también pueden contribuir parcialmente al 

aumento del tono muscular en estos pacientes (51).  

Estos hallazgos, aunque no específicamente encontrados en pacientes con EP, unido a 

síntomas que sí que son característicos de estos pacientes como la rigidez muscular, la 

sudoración y la fatiga entre otros, nos hace pensar en la posibilidad de que los pacientes con 

EP también sean susceptibles de generar PGM y puedan beneficiarse del tratamiento de estos. 

1.2 Evaluación 

La presencia de manifestaciones motoras y no motoras además de múltiples complicaciones 

que pueden surgir de la interrelación entre la progresión de la EP y los efectos del tratamiento, 

llegan a causar el deterioro del estado de salud y de la calidad de vida de los pacientes con EP 

(10). En lo que concierne a la fisioterapia y en el ámbito de la rehabilitación debemos contar 

con herramientas de valoración que nos permitan (52): 

 Evaluar los impedimentos del paciente. 

 Cuantificar su gravedad e impacto. 

 Analizar su evolución para adaptar los objetivos a corto y largo plazo. 

 Valorar el efecto de los diferentes tratamientos de fisioterapia.   

 Facilitar el intercambio de información entre los diferentes profesionales, la familia y 

el paciente. 
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Todo ello se enmarca dentro de la Clasificación Internacional del Funcionamiento, de la 

Discapacidad y de la Salud (CIF). La CIF identifica los impedimentos que presenta el paciente, 

sus limitaciones en las actividades de la vida diaria, las restricciones en la participación, así 

como las posibles barreras o facilitadores ambientales y personales que tiene el paciente en 

su día a día (53). Esta clasificación es utilizada junto a la Clasificación Internacional de la 

Enfermedad (CIE) que se ha desarrollado para registrar y comparar la morbilidad y la 

mortalidad de cada enfermedad en el mundo (54).  

1.2.1 Evaluación de la marcha  

Para seleccionar y documentar cada una de las escalas presentadas a continuación además de 

las fuentes marcadas en cada caso, se ha consultado la Guía Europea de Fisioterapia para la 

Enfermedad de Parkinson (52), una guía basada en la evidencia sobre el tratamiento y la 

atención de los pacientes con EP, avalada por la Región Europea de la Confederación Mundial 

EPDA.  

Las siguientes escalas específicas han sido las utilizadas en la valoración de los objetivos 

específicos planteados en la presente tesis doctoral. Estas escalas son factibles en cuanto a 

tiempo y coste de realización, han demostrado su validez y fiabilidad en la EP y son capaces 

de detectar cambios en estos pacientes (52): 

 Test de "levántate y anda" (TUG): del inglés Timed Up and Go Test, originalmente se 

desarrolló para estudiar el equilibrio en la población anciana (55). Es una prueba rápida 

y simple que incluye la realización de una serie de tareas motoras. Hoy en día ha 

demostrado su eficacia a la hora de evaluar la movilidad funcional (las transferencias, 

el equilibrio y la marcha) en pacientes con EP al levantarse de una silla, caminar 3 

de la Fisioterapia, la Asociación de Fisioterapeutas en la Enfermedad de Parkinson Europa y la 
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metros, girar y volver a la silla  (52). Tiempos más largos en la realización de la prueba 

están asociados a un aumento del riesgo de caídas en pacientes con EP (56).  

El TUG ha demostrado ser fiable en personas con EP, con una excelente fiabilidad 

intratest (CCI = 0.98) (57). 

 Test de los 10 metros (10MWT): del inglés 10 Meter Walk Test, esta escala desde el 

principio se usó para estudiar la marcha en pacientes con ACV o EP y actualmente sigue 

siendo una de las más usadas en la EP. Cuantifica la velocidad de la marcha, midiendo 

el tiempo que el paciente tarda en recorrer una distancia de 10 metros. Se puede 

evaluar pidiéndole al paciente que realice la prueba a velocidad confortable o a 

velocidad rápida (52).  

La velocidad confortable del 10MWT ha demostrado ser fiable en personas con EP con 

una excelente fiabilidad test-retest (CCI = 0.96), al igual que la velocidad rápida del 

mismo test (CCI = 0.97) (58). 

 Test de los 6 minutos (6MWT): del inglés 6 Minute Walk Test, inicialmente se utilizó 

para medir la capacidad cardiovascular al ejercicio en pacientes ancianos con 

problemas de corazón o enfermedades pulmonares (59). Es una prueba que calcula la 

distancia que los pacientes son capaces de recorrer en 6 minutos. Actualmente, junto 

al 10MWT, es una de las escalas más usadas para evaluar la marcha en los pacientes 

con EP (52).  

El 6MWT ha demostrado ser fiable en personas con EP, con una excelente fiabilidad 

test-retest (CCI = 0.95-0.96) (58). 
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1.2.2 Evaluación del tono y la rigidez muscular 

El tono muscular en la EP se puede valorar mediante escalas clínicas específicas para esta 

población, como la escala unificada para la enfermedad de Parkinson, del inglés Unified 

Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS) que será comentada más adelante (Ver apartado 

1.2.3 Evaluación de la evolución de la enfermedad), y que presenta un ítem donde se valora 

la rigidez muscular. En este ítem se pide al examinador la movilización pasiva de las grandes 

articulaciones de las extremidades superiores, inferiores y del cuello, con el paciente sentado 

y relajado para observar la resistencia al movimiento pasivo (60). Existen otras escalas clínicas 

como la escala modificada de la modificada de Ashworth, del inglés Modified Modified 

Ashworth Scale (MMAS) que se utiliza para medir la resistencia al movimiento pasivo en 

pacientes con alteraciones del SNC. Es una escala utilizada en muchos estudios para evaluar 

el grado de espasticidad tras haber sufrido un ACV (61), aunque presenta cierta controversia 

(41, 62) y es una escala no validada ni específica para la EP.  

En los últimos años se han desarrollado diferentes herramientas de evaluación que 

proporcionan medidas más objetivas de las características del tono muscular, aunque su coste 

es elevado y requieren más tiempo, así como una capacitación especial por parte del 

examinador (63). A continuación, se presentan las diferentes herramientas: 

 Elastografía: esta técnica permite evaluar y mostrar el desplazamiento de los tejidos o 

rigidez en respuesta a la aplicación de una fuerza externa, permitiendo cuantificar la 

rigidez muscular pasiva, de tal forma que los tejidos rígidos tienden a deformarse 

menos que los tejidos normales. La elastografía por resonancia magnética al igual que 

la elastografía por ultrasonido son métodos válidos para captar imágenes de alto 

contraste entre tejidos de diferente rigidez (64-66). 
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A nivel del paciente neurológico y más concretamente del paciente con EP también ha 

demostrado su utilidad clínica a la hora de evaluar el tono muscular, medir sus cambios 

y la respuesta a diferentes intervenciones (66, 67). 

 Tensiomiografía: es un método no invasivo que analiza el estado de la fibra muscular 

y la capacidad contráctil del músculo (68). Está basada en la medición del parámetro 

de desplazamiento muscular radial máximo (Dm) de las fibras transversales del vientre 

muscular tras la aplicación muscular de un estímulo eléctrico en el vientre (69). 

También permite obtener información de otros parámetros que caracterizan la 

respuesta mecánica muscular como los tiempos de reacción, contracción, sustentación 

y relajación (70). 

En el paciente neurológico ha sido utilizada para valorar los cambios en el músculo 

espástico tras el tratamiento después de un ACV (71). 

 Dinamometría isocinética: representa la evaluación gold standard de la rigidez 

muscular y es válida para evaluar diferentes condiciones musculares (23). Evalúa la 

resistencia ofrecida por el músculo al mover una articulación gracias al movimiento 

pasivo que el dispositivo puede realizar a diferentes velocidades, evaluando así la 

rigidez muscular (72). El dinamómetro isocinético es capaz de realizar mediciones de 

la fuerza muscular incluyendo la fuerza máxima, la resistencia, la potencia y el ángulo 

de fuerza máxima, entre otras (73). 

En el paciente con EP ha sido utilizada para medir la rigidez del tronco y relacionarla 

con el rango de movimiento de este (74).  

 Miotonometría: es una herramienta simple, fiable, no invasiva, portátil e indolora, 

capaz de medir el tono muscular cuantificando las diferencias en las propiedades 

mecánicas de los tejidos (63, 75, 76). Se han utilizado diferentes dispositivos de 
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miotonometría con funcionamiento similar. El MyotonPRO® (Müomeetria AS, Tallin, 

Estonia) que se muestra en la Figura 3 ha sido el utilizado en la presente tesis doctoral. 

Figura 3. MyotonPRO®. Extraído de: https://www.myoton.com/ 

Los parámetros medidos por el miotonómetro son los siguientes: 

 Frecuencia de oscilación (F): es un indicador del tono muscular. Es la tensión 

mecánica en un músculo relajado, proporciona un estado de tensión durante 

el reposo. Su unidad de medida es el Hz (63, 77). Se relaciona así con el 

mantenimiento de la postura, y con asegurar un mínimo de tensión en los 

movimientos activos. La F en pacientes sanos suele variar de los 11 a los 16 Hz 

en relajación y de los 18 a los 40 Hz en contracción dependiendo del músculo 

(78).  Además, cuanto más elevado es el tono muscular, más elevada es la F 

(79).

 Decremento logarítmico (D): es la capacidad del músculo para restaurar su 

forma inicial después de deformarse y es inversamente proporcional a 

la  elasticidad.  Se  mide  en  unidades arbitrarias (63, 77). Su valor en pacientes

https://www.myoton.com/
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sanos suele oscilar entre el 1.0 y el 1.2 dependiendo del músculo (78). 

Asimismo, cuanto mayor sea el D, menor será la elasticidad muscular (79). 

 Rigidez, del inglés stiffness (S):  es la capacidad de un músculo para resistir una

fuerza de deformación que actúa sobre él. Se mide en N/m (63, 77). Los rangos

habituales de S estarán entre los 150 y los 300 N/m llegando incluso a los 1,000

N/m en contracción muscular (78). En relación con la S, cuanto mayor sea,

mayor será la rigidez muscular (79).

Para realizar la medición, el miotonómetro se debe localizar perpendicular a la 

superficie de la piel del músculo a evaluar y estabilizarse durante toda la medición. El 

dispositivo aplica automáticamente al músculo una precarga controlada de 0.18 N para 

la compresión inicial del tejido y luego libera un impulso mecánico adicional de 15 ms 

con una fuerza compresiva de 0.40 N. Tras este impulso mecánico se produce el 

desplazamiento transversal del músculo y la deformación de los tejidos que son 

recogidos por un transductor de aceleración en el extremo de la sonda (63).  

En casos de aumento del tono muscular como en la EP o en la población anciana, donde 

también se produce un aumento del tono muscular a consecuencia de la edad, 

podemos encontrar diferentes alteraciones en los parámetros de la miotonometría. 

Existe un aumento en la F en los pacientes ancianos junto con una disminución de la 

elasticidad, que no permitirá al músculo realizar una contracción muscular eficiente 

(80). También sabemos que niveles no adecuados de elasticidad muscular están 

correlacionados con disminuciones significativas en el rendimiento muscular (81). 

Además, un aumento de los niveles de rigidez en los pacientes con EP (82, 83) y en los 

pacientes ancianos (80), conlleva un mayor esfuerzo por parte de la musculatura 
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antagonista para estirar un músculo rígido, lo que conduce a una peor economía del 

movimiento (81). Hay que puntualizar que los estudios referenciados en los pacientes 

con EP son estudios realizados en la extremidad superior, ya que hasta el momento y 

según nuestro conocimiento, nuestro estudio es el primero que utiliza la 

miotonometría para para medir el tono muscular de las extremidades inferiores en 

estos pacientes. 

1.2.2.1 Evaluación del punto gatillo miofascial 

El diagnóstico del PGM para el síndrome del dolor miofascial (SDM) es fundamentalmente 

clínico y se establece en base a unos criterios diagnósticos esenciales y otros de confirmación. 

La evidencia actual pone de manifiesto que, aunque la palpación es clave para identificar los 

PGM, existe controversia a la hora de establecer estos criterios (84, 85), debido una escasa 

fiabilidad intra e interexaminador y una falta de validez frente a un gold standard, actualmente 

no determinado (49).  

Los criterios diagnósticos fueron propuestos por Simons y col. (45) y a pesar de todo 

actualmente siguen siendo los más utilizados: 

Criterios esenciales: 

1. Presencia de banda tensa palpable (si el músculo es accesible).

2. Presencia de dolor local exquisito a la presión de un nódulo de la banda tensa.

3. Reconocimiento por parte del paciente de su dolor habitual al presionar sobre el

nódulo sensible (para identificar un PGM activo). 

4. Limitación dolorosa de la amplitud de movilidad al estiramiento completo.



Criterios de confirmación: 

1. Identificación visual o táctil de una REL al aplicar presión en la banda tensa.

2. REL inducida por la inserción de una aguja en el nódulo sensible.

3. Dolor o alteración de la sensibilidad (en la distribución previsible de un PGM de ese

músculo) al comprimir el nódulo sensible. 

4. Demostración electromiográfica de actividad eléctrica espontánea característica de

loci activos en el nódulo sensible de una banda tensa. 

Debido a la falta de fiabilidad y validez de estos criterios anteriormente comentada, se hace 

necesario el uso de otras herramientas más adecuadas que permitan realizar el 

diagnóstico de un PGM. Un ejemplo es la electromiografía de aguja, que algunos autores 

consideran un posible gold standard, ya que identifica la presencia del PGM de forma 

objetiva, clara y concisa indicando dónde realizar el tratamiento y permitiendo además 

valorar su efectividad (86). Otro ejemplo sería la electromiografía de superficie, que no 

permite directamente diagnosticar la presencia de PGM, pero permite evaluar y 

cuantificar alteraciones motoras como espasmos, debilidad, inhibición muscular, etc. 

(87-89). Otra posible herramienta es el análisis bioquímico, ya que el entorno de los PGM 

ha mostrado elevados niveles locales de mediadores inflamatorios, neuropéptidos, 

catecolaminas y citoquinas proinflamatorias en comparación con el músculo asintomático, 

así como una mayor concentración de sustancias sensibilizantes del SNC (bradicinina, 

sustancia P, serotonina, etc.) y un pH más bajo en el PGM activo respecto al PGM latente y 

a un músculo sin PGM (90, 91). Entre las herramientas anteriormente descritas para 

evaluar el tono muscular, la tensiomiografía (71, 92), las técnicas de elastografía por 

resonancia  magnética o por  ultrasonido (64, 65, 93, 94)  y la  miotonometría     (63, 95)  

48 
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para identificar su presencia y determinar sus características tisulares. 

1.2.2.1.1 Evaluación del punto gatillo miofascial en el paciente neurológico 

La técnica Dry Needling for Hypertonia and Spasticity (DNHS®) es una técnica de punción seca 

(PS) de aplicación específica en el paciente con alteraciones del SNC que ha sido la técnica 

utilizada a la hora de realizar el estudio que da lugar a la presente tesis doctoral.  

La técnica DNHS® establece unos criterios para su aplicación clínica y unos criterios 

diagnósticos esenciales y confirmatorios por analogía con los criterios publicados para el 

diagnóstico del SDM. Los criterios diagnósticos esenciales y confirmatorios de DNHS® son los 

siguientes (43), mostrando sus diferencias respecto a los publicados para el SDM:  

Criterios diagnósticos esenciales de la técnica DNHS®: 

1. Dentro del conjunto de bandas tensas, aquella que muestra un mayor grado de

tensión (en músculos accesibles). 

2. Zona nodular dentro de la banda o zona más sensible, si existe.

3. Valoración del movimiento y función del paciente.

4. Restricción del rango de movimiento, aumento de la resistencia al movimiento

pasivo o desencadenamiento del reflejo miotático (RM) u otros reflejos. 

En cuanto al primer criterio “Banda tensa palpable (en músculos accesibles)” utilizado en el 

SDM. La técnica DNHS® lo ha modificado ya que generalmente podemos encontrar muchas 

bandas tensas palpables en el paciente con lesión del SNC y tenemos que determinar cuál es 

la que muestra un mayor grado de tensión. 

también son capaces de registrar cambios en el área del PGM, pudiendo ser utilizados 
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En relación con el criterio “Dolor local exquisito a la presión de un nódulo de la banda tensa” 

utilizado en el SDM, este no es válido para la mayoría de los pacientes neurológicos, ya que 

generalmente presentan trastornos cognitivos y/o de la sensibilidad, que no les permiten 

evaluar y expresar este dolor. En su lugar, la técnica DNHS® opta por determinar cuál es la 

zona que presenta mayor nodularidad. 

Respecto al criterio “Reconocimiento por parte del paciente de su dolor habitual al presionar 

sobre el nódulo sensible” utilizado en el SDM, éste ha sido modificado al no ser el dolor el 

motivo de consulta, y en su lugar se valora el movimiento y la función del paciente que son 

los que están alterados en el caso de los pacientes neurológicos.  

El criterio “Limitación dolorosa de la amplitud de movilidad al estiramiento completo” 

utilizado en el SDM se sustituye por el de “Restricción del rango de movimiento, aumento de 

la resistencia al movimiento pasivo o desencadenamiento del RM u otros reflejos”, ya que 

como ha sido expuesto anteriormente el dolor no es la característica principal a tener en 

cuenta en este tipo de pacientes. 

Criterios diagnósticos confirmatorios de la técnica DNHS®: 

1. Identificación visual o táctil de una respuesta de espasmo global (REG) o REL.

2. Liberación neural (liberación de la contracción o relajación mantenida).

3. Demostración electromiográfica de la actividad eléctrica espontánea característica

de loci activos en el nódulo sensible de una banda tensa. 

Respecto a los dos primeros criterios del SDM “Identificación visual o táctil de una REL al 

aplicar presión en la banda tensa” y “REL inducida por la inserción de una aguja en el nódulo 

sensible”, en DNHS® se ha formulado “Identificación visual o táctil de una REG o REL”, 
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añadiendo también la REG, ya que en ocasiones hay pacientes neurológicos donde se 

encuentran estas respuestas. 

Respecto al criterio de “Dolor o alteración de la sensibilidad al comprimir el nódulo sensible” 

del SDM, se prescinde de su utilización, por los motivos expuestos anteriormente. En su lugar, 

se utiliza el criterio de “liberación neural” o “liberación neuromuscular”, entendida como la 

respuesta de relajación o disminución/cese de la actividad contráctil anormal, percibida 

como una disminución de la resistencia que el músculo presenta al ser estirado, y que 

generalmente se consigue tras la aparición de una REL o REG debida a una denervación 

mecánica de la placa motora. Esta relajación permite reposicionar el músculo y aumentar el 

grado de estiramiento hasta que un nuevo incremento de la resistencia al 

estiramiento es percibido por el fisioterapeuta. Se utiliza el término de liberación 

neural por el hecho de que esta actividad muscular anormal y excesiva es considerada 

mayoritariamente de origen central, aunque también puede ser considerada parcialmente 

provocada por la actividad eléctrica espontánea en las placas motoras disfuncionales. 

El tercer criterio diagnóstico confirmatorio de DNHS® coincide exactamente con el utilizado 

para el SDM ya que se considera a la actividad eléctrica espontánea responsable parcialmente 

del incremento en la resistencia al movimiento pasivo. 

1.2.3 Evaluación de la evolución de la enfermedad 

La escala de Hoehn y Yahr (HY) fue desarrollada hace más de 50 años para proporcionar una 

evaluación global de la gravedad de la EP combinando la distribución de signos motores, el 

grado de discapacidad y el deterioro de la movilidad de manera simple y descriptiva (96). La 

HY no sirve para evaluar las respuestas al tratamiento, ya que es muy difícil que éste suprima 

por completo los síntomas en un solo lado del cuerpo y como queda reflejado en la Tabla 1 
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esta escala hace referencia a signos y síntomas en un solo lado o bilaterales. Por tanto, la HY 

puede usarse para calibrar la evolución de la enfermedad y presentar demográficamente a 

los pacientes con EP, pero no la eficacia de los distintos tratamientos. La versión original de 

la HY consta de seis niveles mostrados en la Tabla 1, otros autores prefieren fusionarlos en 

3 categorías, leve (HY I y II), moderado (HY III) y severo (HY IV y V) (5). La HY cumple criterios 

de fiabilidad y validez, especialmente para los estadios medios de la escala (estadios II-IV) 

(97). 

Tabla 1. Escala de Hoehn y Yahr. Adaptado de: El libro blanco del Parkinson en España. 
Aproximación, análisis y propuesta de futuro. (2015). 

La necesidad de evaluaciones multidimensionales, que además de incluir la discapacidad y los 

síntomas motores de la enfermedad, incluyeran los síntomas no motores, así como las 
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complicaciones asociadas al tratamiento, propiciaron el diseño de  nuevas escalas para medir 

la evolución de la EP como la UPDRS (60).  

La UPDRS es una escala específica  para la EP. Se divide en cuatro subescalas: sección 

I (estado mental, conducta y estado de ánimo); sección II (actividades de la vida 

diaria); sección III (evaluación motora); y sección IV (complicaciones). Todas las 

secciones son puntuadas por un evaluador a través de una entrevista y un examen 

físico. La UPDRS muestra buena precisión y sensibilidad al cambio (98) y es una de las 

escalas más utilizadas, válidas y fiables para evaluar a pacientes con EP (99), a pesar 

de presentar algunas limitaciones  entre las que se encuentran: la repetición de algunos 

ítems (entre las Secciones II y III); la falta de instrucciones precisas para el evaluador (sobre 

todo en la Sección III); la diversidad de las puntuaciones (en la sección IV);  la ausencia  de 

síntomas  no motores  como la fatiga,  la ansiedad,  etc. y el sesgo cultural en la redacción de 

algunos de los ítems (98). Es por ello que la UPDRS ha sido revisada por la Sociedad de 

Trastornos del Movimiento, del inglés  International  Parkinson  and  Movement Disorder 

Society (MDS) dando lugar a la MDS-UPDRS. 

1.2.4 Evaluación del estado cognitivo 

La escala de evaluación cognitiva para la enfermedad de  Parkinson, del inglés Parkinson´s 

Disease  Cognitive Rating Scale (PD-CRS) es una escala diseñada para evaluar el conjunto de 

déficits cognitivos  que aparecen  durante la evolución  de la EP (16).  Se compone  siete  tareas 

que evalúan funciones frontales-subcorticales y dos que evalúan funciones instrumentales-

corticales. Entre las funciones frontales-subcorticales se encuentran  la  memoria verbal 

inmediata, atención mantenida, memoria de trabajo, dibujo espontáneo de un reloj, memoria 

verbal diferida, fluencia verbal alternante y fluencia verbal de acción. Entre las  instrumentales-
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corticales se evalúan la denominación por confrontación y la copia de un reloj. Es una escala 

rápida y fácil de administrar. La puntuación de la escala comprende de 0 a 134 puntos, donde 

134 representa el mejor nivel cognitivo, siendo < 65 el punto de corte para indicar demencia 

asociada a la EP. Presenta una sensibilidad y una especificidad de 94% con una excelente 

fiabilidad test-retest (CCI > 0.90) (100). 

1.3 Tratamiento 

Debido a la complejidad de la EP su abordaje debe ofrecer al paciente una atención integral 

que requiere de diferentes profesionales del ámbito de la medicina y la rehabilitación. 

Actualmente, los principales tratamientos para la EP son de naturaleza farmacológica, 

quirúrgica y rehabilitadora, teniendo como objetivo principal aumentar la autonomía de los 

pacientes y mejorar su calidad de vida. 

1.3.1 Tratamiento farmacológico 

El tratamiento farmacológico es la primera opción en la EP y actualmente ayuda a controlar 

los síntomas de la enfermedad, pero no es curativo ni evita su progresión. Entre los fármacos 

más utilizados y centrados en el alivio de los síntomas motores se encuentran los siguientes: 

 Levodopa (LD): es el gold standard en el tratamiento de la EP. Es un profármaco de la

dopamina que mejora los síntomas motores supliendo el déficit de dopamina (101).

Para que el tratamiento de la LD sea más efectivo se suele añadir al tratamiento un

inhibidor dopaminérgico. Su uso precoz influye en la aparición de complicaciones

motoras (102).

 Agonistas dopaminérgicos (AD): son fármacos que estimulan los receptores

dopaminérgicos y son eficaces tanto en monoterapia (103) como asociados a LD (104).

El empleo precoz de AD disminuye las complicaciones motoras comparado con la LD,
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a costa de menor eficacia terapéutica y mayores efectos secundarios (alucinaciones, 

somnolencia y edemas) que detectados precozmente pueden desaparecer al reducir 

la dosis de los fármacos (105). La apomorfina es el único AD con una potencia similar 

a la de la LD (106). 

 Inhibidores de la mono-amino-oxidasa B (IMAO-B) e inhibidores de la catecol-o-

metil-transferasa (ICOMT): inhiben enzimas que degradan la dopamina, por lo que 

mantienen activa la dopamina más tiempo en el cerebro. Se pueden administrar en 

fases iniciales de forma individual en el caso de los IMAO-B o a medida que avanza la 

enfermedad en combinación con la LD en ambos casos (107, 108). 

 Amantadina: es un antiguo fármaco antiviral, al que se le descubrió que tenía un 

efecto antiparkinsoniano y sobre todo antidiscinético (109). 

 Toxina botulínica (TXB): además del tratamiento farmacológico habitual existe la 

infiltración de TXB, que se dirige a tratar entre otros síntomas de la EP la distonía, el 

bloqueo de la marcha y el temblor (110, 111). La TXB es una toxina elaborada por la 

bacteria Clostridium botulinium que provoca una denervación de la placa motora, 

bloqueando de forma local la liberación de ACh. El efecto final es una 

quimiodenervación temporal de la unión neuromuscular (111). La utilización de TXB, 

presenta una limitación en la cantidad de músculos que pueden tratarse y puede tener 

efectos adversos como molestias locales y debilidad a corto plazo, y denervación 

anatómica, atrofia muscular e inmunoresistencia a largo plazo (112-114). 

1.3.2 Tratamiento quirúrgico 

El tratamiento quirúrgico en la EP se contempla como opción en algunos pacientes con 

síntomas motores que no se controlan adecuadamente con un tratamiento farmacológico. 

Entre las diferentes técnicas nos encontramos con: 
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 Irreversibles: prácticamente no se realizan en la actualidad, son la palidotomía, 

talamotomía y subtalatomía que consisten en lesionar quirúrgicamente ciertos 

núcleos del cerebro que funcionan de forma exagerada en la EP (115).

 Reversibles: consisten en estimular eléctricamente a través de la implantación de unos 

electrodos una  serie de  núcleos  basales. Los electrodos, al activarse desde el 

exterior, modulan y controlan la sintomatología del paciente. La técnica se denomina 

estimulación cerebral profunda. El núcleo más frecuentemente estimulado es el 

núcleo subtalámico, pudiéndose estimular también el globo pálido. Es la técnica 

neuroquirúrgica con más evidencia y mejores resultados en la actualidad (115, 116).

1.3.3 Tratamiento rehabilitador 

Se recomienda a los pacientes con EP seguir un tratamiento rehabilitador basado en la 

fisioterapia, combinado con su tratamiento farmacológico habitual. Las técnicas de 

fisioterapia deben formar parte de un abordaje interdisciplinar que ponga especial énfasis en 

la rehabilitación funcional y en el que intervengan otros profesionales como terapeutas 

ocupacionales, logopedas, neuropsicólogos, etc. 

La fisioterapia debe orientarse principalmente a la consecución de los siguientes objetivos 

(52): 

 Reeducar la marcha, incidiendo en la iniciación del movimiento.

 Aumentar el equilibrio y la flexibilidad.

 Aumentar la independencia funcional, incluyendo la movilidad en las actividades de la

vida diaria.
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Existen diferentes intervenciones de fisioterapia que han mostrado tener un efecto positivo 

en los pacientes con EP según recoge la Guía Europea de Fisioterapia para la Enfermedad de 

Parkinson presentadas en la Figura 4 (52). 

 

Figura 4. Grado de recomendación de intervenciones de fisioterapia en la enfermedad de 
Parkinson. Extraído de: Guía Europea de Fisioterapia para la Enfermedad de Parkinson. (2014). 

 



58 
 

Actualmente el ejercicio terapéutico ha demostrado ser beneficioso en los pacientes con EP 

(13, 117-119), pudiendo aumentar la neuroplasticidad y la liberación de dopamina. El ejercicio 

terapéutico mejora eficazmente los trastornos motores (incluido el equilibrio, la marcha y el 

riesgo de caídas) y los trastornos no motores (como trastornos del sueño, función cognitiva y 

calidad de vida) en pacientes con EP (13, 119).  

Existen diferentes tipos de ejercicio terapéutico que han mostrado su evidencia en la EP: 

ejercicio en bicicleta estática, rehabilitación de la marcha, trabajo del equilibrio, 

entrenamiento de resistencia progresiva y diferentes terapias complementarias como el 

tango, el taichí y el yoga (13, 117). Se recomienda también la integración del ejercicio aeróbico 

de alta intensidad de forma regular en la rutina de ejercicios de los pacientes con EP, siendo 

la bicicleta estática y la marcha los más referenciados en la literatura (119). 

El ejercicio en bicicleta estática mejora la capacidad aeróbica, el rendimiento motor y las 

funciones cognitivas de los pacientes con EP, además de ser beneficioso a la hora de trabajar 

la congelación de la marcha de estos pacientes (13).  

La rehabilitación de la marcha en cinta rodante ha demostrado ser efectiva y producir 

mejoras clínicamente significativas en la velocidad de la marcha y la longitud del paso (120). 

En el caso de pacientes con graves problemas de inestabilidad postural, hipotensión 

ortostática o trastornos del equilibrio, el entrenamiento en cinta rodante con soporte de peso 

corporal o antigravitatorio puede ser utilizado (121). 

El uso de realidad virtual ha demostrado su eficacia en la EP y debería incorporarse a los 

programas de rehabilitación de la marcha de estos pacientes (122). La realidad virtual 

proporciona una estimulación somatosensorial, visual y auditiva ofreciendo diferentes 

entornos de tareas de la vida real. Los pacientes se ven obligados a transferir su atención 
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según la tarea, procesar la información y realizar una planificación de sus movimientos 

mejorando todo ello los trastornos de la marcha y la independencia funcional (13).  

Por un lado, se ha estudiado la eficacia en los pacientes con EP del uso de la cinta rodante con 

descarga del peso corporal y por otro lado de los sistemas de realidad virtual inmersivos, pero 

no se habían realizado estudios que evaluasen la combinación de ambos. Durante el desarrollo 

de esta tesis doctoral se ha publicado un estudio piloto y de viabilidad sobre el entrenamiento 

antigravitatorio e inmersivo de realidad virtual para la rehabilitación de la marcha en 

pacientes con EP, obteniendo evidencia preliminar de la viabilidad de la combinación de 

ambos (123).  

Los programas de fisioterapia enfocados al equilibrio y la marcha que trabajan diferentes 

aspectos como flexibilidad, fortalecimiento, entrenamiento funcional y reeducación postural 

han demostrado ser beneficios tanto para la función motora como para la cognitiva en los 

pacientes con EP. Estos programas tienen en cuenta la realización de tareas que suponen un 

reto para el paciente (sortear obstáculos, cambios de dirección y sentido, movilidad en 

espacios reducidos, utilización de superficies inestables, etc.) y van aumentando su 

complejidad y velocidad, así como incorporando el entrenamiento con doble tarea (117, 124). 

Este trabajo con doble tarea ha demostrado su eficacia a la hora de mejorar la velocidad de 

marcha, la cadencia, los síntomas motores medidos con la UPDRS y el equilibrio en pacientes 

con EP en relación con otras intervenciones o no intervención (125).  

La incorporación, a los programas de fisioterapia convencionales, del entrenamiento de 

observación de acciones en el que se pide al paciente que observe acciones simples para luego 

realizarlas él mismo, ha demostrado reducir los episodios de congelación de la marcha en 

pacientes con EP (126).  
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El entrenamiento del movimiento en pacientes con EP mediante feedback con claves externas 

está dirigido también a pacientes con congelaciones de la marcha y caídas; se utiliza 

para mejorar la longitud del paso y la velocidad de la marcha, demostrando una mejora 

en el rendimiento motor y en la calidad de vida de los pacientes con EP (127, 128). Los 

estímulos utilizados más frecuentemente son las señales visuales, auditivas y sensitivas, 

como la vibración. Las señales auditivas son más efectivas que las visuales en las 

alteraciones en la cadencia y en la velocidad de la marcha, mientras que la longitud del paso 

mejora con ambos tipos de claves (129). 

El entrenamiento de resistencia progresiva incluye movimientos repetitivos hasta llegar a la 

fatiga, con descansos entre repeticiones para la recuperación del paciente y un aumento 

progresivo de la resistencia en función de su capacidad. Este tipo de entrenamiento ha tenido 

efectos positivos en la fuerza muscular, las funciones motoras, la resistencia y la calidad de 

vida de los pacientes con EP (13). Entrenamientos de moderada y alta intensidad han reducido 

la bradicinesia y mejorado la velocidad de marcha, entre otra sintomatología, en la EP (13, 

117). 

Actualmente se trabaja en pacientes con EP con el programa de ejercicios LSVT®BIG del inglés 

Lee Silverman Voice Treatment focalizado en el tratamiento de las extremidades a través de 

ejercicio intensivo con movimientos de gran amplitud que ha demostrado reducir los déficits 

motores de los pacientes con EP (130).  

Existen otras terapias complementarias para pacientes con EP, que pueden valorarse en 

función de las características del paciente y de su entorno. El tango puede mejorar los 

trastornos emocionales, el deterioro cognitivo y la movilidad funcional (13). Además, puede 

ser utilizado en la EP por su potencial a la hora de mejorar los periodos de congelación de la 
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marcha gracias al ritmo que marca la música (117). El yoga podría mejorar la movilidad, la 

velocidad de marcha y el equilibrio en pacientes con EP, mediante programas específicamente 

diseñados para ello (131). El taichí también podría reducir las alteraciones del equilibrio en 

pacientes con EP de leve a moderada, con beneficios adicionales sobre su capacidad funcional 

y la reducción de las caídas (132). 

Además de todas las intervenciones antes expuestas, actualmente está creciendo el número 

de estudios que evalúan la efectividad de la estimulación magnética transcraneal y la 

estimulación transcraneal de corriente directa en pacientes con EP para mejorar los síntomas 

motores y no motores, así como la marcha y la función de la extremidad superior, entre otros. 

Los resultados son prometedores, aunque se requieren más estudios en el futuro para concluir 

su efectividad en estos pacientes (126).  

Las intervenciones de fisioterapia descritas están basadas la mayoría en la 

reeducación del equilibrio y la marcha a través de diferentes modalidades de ejercicio 

terapéutico, junto a terapia con uso de claves externas o doble tarea, entre otras. Esto 

lleva a pensar que las mejoras en la movilidad y/o en la marcha se deben 

principalmente al aumento de la neuroplasticidad y de la liberación de dopamina (13, 119), 

así como a la mejora del aprendizaje motor y de la fuerza muscular en las extremidades 

inferiores (117, 133) que se consigue a través de ellas. 

Por otro lado, dentro de los tratamientos mínimamente invasivos no farmacológicos utilizados 

en pacientes con EP se encuentra la acupuntura que, en combinación con el tratamiento 

farmacológico habitual, ha demostrado ser una opción segura como terapia sintomática en la 

mejora de las diferentes secciones de la UPDRS, así como en su mejora global. Sin embargo, 

todavía faltan pruebas concluyentes, por lo que se necesitan más estudios  (134, 135). En 
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relación con los mecanismos por los que se podrían producir estas mejoras en los pacientes 

con EP existe un estudio realizado en ratones que demuestra una mayor supervivencia de las 

neuronas dopaminérgicas de la sustancia negra tras la aplicación de acupuntura (136).  Una 

reciente revisión respalda los efectos terapéuticos de la acupuntura en el tratamiento de 

modelos animales de EP y pacientes con EP al provocar cambios en diferentes vías, inhibición 

de la apoptosis, inducción de la autofagia, activación de vías neuroprotectoras, inhibición de 

vías relacionadas con el estrés oxidativo y la regulación de neurotransmisores y sus receptores 

que podrían explicar estas mejoras (137).  

Por otro parte y según nuestro conocimiento, no hay evidencia actualmente de los efectos de 

otros procedimientos de fisioterapia mínimamente invasiva como la PS en pacientes con EP. 

1.3.3.1 Punción seca en la enfermedad de Parkinson 

En este apartado se expone la evidencia científica actual que ha utilizado la PS en el 

tratamiento de pacientes con diferentes alteraciones del SNC, así como los cambios que 

provoca la PS, técnica DNHS®, a nivel periférico y central en este tipo de pacientes. Con todo 

ello se pretende argumentar la utilización de la PS como técnica de tratamiento utilizada en 

la presente tesis doctoral. 

A raíz de la primera publicación en 2007 de Herrero y col. sobre el uso de la PS, técnica DNHS®, 

en un paciente con tetraparesia espástica (138), el uso de la PS como metodología de 

tratamiento en el paciente con problemas neurológicos se ha extendido. Actualmente se han 

publicado diferentes estudios que evalúan la efectividad del tratamiento de los PGM en 

pacientes con diferentes alteraciones del SNC, como el ACV (139-143), la lesión medular (144) 

y la esclerosis múltiple (145, 146), con el objetivo de mejorar sintomatología como el dolor, el 

aumento de tono muscular, la marcha y el temblor, entre otros.  
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De acuerdo con la hipótesis integrada propuesta por Simons (48) y explicada anteriormente, 

la disfunción provocada por los PGM estaría causada por una disfunción de las placas motoras. 

Shah y col. han mostrado cómo el espasmo obtenido con la PS produce un lavado de 

sustancias sensibilizantes cuya existencia promovería la persistencia de la disfunción de la 

placa motora (90, 91). 

Considerando que una fibra muscular tiene un diámetro de entre 10 y 100 μm, y que el tamaño 

medio de las agujas de PS habitualmente empleado en el tratamiento de los PGM es de 0.30 

mm (300 μm), se entiende que el mecanismo de acción más probable de la PS sea la 

destrucción mecánica de las placas motoras disfuncionales, ocasionándose incluso 

denervaciones axonales distales (46, 147-149), todo ello acompañado por el lavado de las 

sustancias sensibilizantes existentes en la zona del PGM (90) comentado. Tanto el área como 

el tipo de lesión neuromuscular causado por la aguja cumplen todos los factores pronósticos 

de una buena regeneración mediada por las células satélite. El tiempo de regeneración está 

estimado entre 7 y 10 días (49, 149-151).  

Por tanto, la técnica DNHS® provocaría cambios a diferentes niveles como quedan recogidos 

en esta publicación (43): 

 Cambios a nivel de la placa y la fibra muscular: se produce una disminución de los 

niveles de ACh por rotura de la placa motora, teniendo lugar una destrucción mecánica 

del axón y del botón sináptico (152). Cuando tiene lugar la REL se produce también un 

lavado de sustancias sensibilizantes (90) que permitiría mejorar la función de la 

acetilcolinesterasa. Todo ello conlleva una regularización de la fibra muscular y por 

tanto de sus aferencias con la médula espinal, lo que permitiría normalizar de forma 
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transitoria el procesamiento de la información a nivel central mejorando la respuesta 

motriz (153). 

 Cambios a nivel medular: cuando se aplica la PS en pacientes con alteración del SNC 

además de aparecer REL, se puede observar también una REG que se define como una 

contracción de un músculo o varios, de forma global (43). 

superiores (154) así como el RM, compartiendo ambos grandes partes de las vías 

aferentes, medulares y eferentes. Por otro lado, la REG podría tratarse de un reflejo 

medular polisináptico de mayor complejidad que la REL. La aplicación de la técnica 

DNHS® podría ejercer algún efecto neuromodulador sobre el RM, esta conexión podría 

explicar la mejora de la coordinación entre agonistas y antagonistas que tiene lugar en 

algunos pacientes tras la PS. Además, la PS podría favorecer mecanismos de plasticidad 

neuronal mediante la modificación del umbral de activación de las neuronas, lo que en 

el caso de un paciente con lesión del SNC podría favorecer una mejora de la función al 

activar vías compensatorias o crear nuevas colaterales (43).  

 Cambios a nivel de centros superiores del SNC: los cambios producidos a nivel de la 

placa y la fibra muscular pueden influir sobre el resto del SNC en cuanto a que 

modifican desde la periferia el procesamiento de la información sensoriomotriz. En 

relación con estos efectos indirectos la disminución local de la concentración de ACh 

tendría unos efectos positivos sobre el SNC, al disminuir el potencial efecto irritante 

que la misma tiene sobre el SNC (43). 

La combinación de estos efectos locales a nivel de los músculos tratados, junto a los efectos 

provocados por la neuromodulación en los diferentes niveles del SNC tras la PS, sostienen la 

formulación de nuestra hipótesis de que la PS podría tener efectos en la marcha, el tono 

Se ha evidenciado que la REL es un reflejo medular no dependiente de centros 
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muscular y la evolución de la enfermedad en los pacientes con EP, así como la realización de 

nuestro estudio. 

1.3.3.1.1 Aplicación de la técnica DNHS® 

Aunque se recomienda aplicar la técnica DNHS® con el paciente en posición tumbado, la 

posición específica viene determinada por las limitaciones funcionales del paciente. El 

fisioterapeuta coloca la extremidad a tratar en posición de estiramiento submáximo (90% 

de su rango articular), excepto cuando el músculo no presenta aumento de tono y se 

busca la mejora de la fuerza o disminución del dolor. En esta posición de estiramiento 

submáximo se busca el área más nodular para realizar la punción sobre ella con 

entradas y salidas multidireccionales que pueden realizarse con mayor o menor 

intensidad, en función de la velocidad de entrada y salida. Se recomienda realizar las 

inserciones con la frecuencia más alta posible que el paciente tolere, idealmente de 

1 Hz. Una vez ahí se intenta desactivar el mayor número de placas motoras 

disfuncionales posible, siendo la REL o REG los signos confirmatorios de la 

desactivación. Además, al colocar el músculo en posición de estiramiento 

submáximo la liberación neural se produce con más facilidad, ya que, 

desde el punto de vista neurofisiológico de la contracción muscular, los 

puentes entre actina y miosina son más difíciles de establecer cuanto más alargado esté 

el músculo. De esta forma, una vez hayamos sacado la aguja a plano subcutáneo, 

podremos reposicionar el músculo en la nueva posición de estiramiento submáximo 

conseguida. El tratamiento se termina cuando las REL o REG disminuyen en intensidad 

o desaparecen, teniendo en cuenta siempre la tolerancia del paciente al 

tratamiento. Las intensidades de la REL y REG pueden llegar a ser elevadas por lo que se 

recomienda la fijación de la superficie a tratar (43, 49).





 

 
 
 
 
 
 
 

2. JUSTIFICACIÓN 
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La mejora de la calidad de vida de los pacientes con EP es muy importante ya que se trata de 

la segunda enfermedad neurodegenerativa más común en el mundo. Si añadimos que su 

prevalencia está relacionada directamente con la edad y teniendo en cuenta el progresivo 

envejecimiento de la población española podemos decir que la incidencia de la EP en España 

será mayor en los próximos años lo que tendrá un impacto económico y social importante.  

Para poder imaginar los costes que supone la EP en España, se ha analizado un estudio que 

recoge, por un lado, los costes directos e indirectos de la enfermedad analizando el impacto 

de los síntomas motores y no motores y, por otro, los costes en función del estadio de la HY 

en el que se encuentra el paciente. El estudio analiza los resultados de cuatro años de 

observación de 174 pacientes con EP de ocho años de evolución (5):  

 En el primer año de estudio el 76% de los pacientes se encontraban en un estadio leve 

de la enfermedad, 20% en moderado y 4% en un estadio grave; al cuarto año el 64% 

de los pacientes se encontraban en un estadio leve de la enfermedad, 29% en estadio 

moderado y 7% en estadio grave. 

 Los costes totales medios aumentaron un 92.5%, de 2,082.17 euros en el primer año a 

4,008.6 euros en el cuarto año.  

 Los costes totales, directos e indirectos se incrementaron 45.96%, 35.63% y 69.69% 

respectivamente, en los estadios leves de la enfermedad.  

 En el estadio moderado de la enfermedad aumentaron 166.52% para el total, 55.68% 

para los costes directos y 347.85% para los costes indirectos.  

 Para pacientes en estadios severos de la enfermedad, el coste se mantuvo casi igual 

en todo el estudio. 
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 En el caso de estadios severos de la EP, el aumento de los costes directos supone una 

diferencia de alrededor de 4,000 euros en relación con las personas que se encuentra 

en los estadios medios de la enfermedad. 

 La disfunción motora y la fatiga como componente que afecta a la capacidad motora 

tienen una significativa influencia en los costes directos.  

 La mayoría de los pacientes (83.2%) eran trabajadores inactivos. El número de 

pacientes que obtuvieron la jubilación anticipada aumentó del primer año (28.9%) al 

cuarto año (33.9%). La proporción de pacientes con discapacidad reconocida aumentó 

un 17% durante el periodo de estudio.  

Además, la encuesta EPOCA (155), realizada por la FEP, manifiesta que el síntoma más molesto 

e incapacitante para el 61% de las personas encuestadas es la dificultad en la marcha, seguido 

de la bradicinesia, tal y como destacan el 59% de las mismas. 

Por otro lado, la PS ha demostrado su efectividad en pacientes con otras alteraciones del SNC, 

consiguiendo cambios en el músculo y en el SNC, además de ser un tratamiento 

fisiológicamente seguro (150) con una baja tasa de efectos adversos (156) y estar asociado a 

menores costes que los tratamientos farmacológicos en pacientes con trastornos 

musculoesqueléticos (157) y neurológicos (158). Es por todo ello que resulta de interés abrir 

una nueva línea de estudio sobre los efectos de la PS en la EP y centrarla en un primer 

momento en los efectos producidos a nivel de las extremidades inferiores, ya que como 

hemos visto, es la marcha el síntoma más molesto e incapacitante para estos pacientes.  

En el caso de que esta línea de investigación demostrase la efectividad de la PS en la marcha, 

el tono y/o la evolución de la enfermedad en los pacientes con EP se podría llegar a mejorar 

la calidad de vida de estos pacientes, acortar sus periodos de incapacidad, reducir costes y 
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facilitar su reincorporación a las actividades de la vida diaria. Es por todo ello que surge la 

presente tesis doctoral, cuyo propósito fue evaluar por primera vez los efectos de la PS, 

técnica DNHS®, en la marcha, el tono muscular de las extremidades inferiores y en la evolución 

de la enfermedad de los pacientes con EP. 

 



 

 



 

 
 
 
 
 
 
 

3. HIPÓTEIS Y OBJETIVOS 
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3.1 Hipótesis  

La hipótesis de la tesis doctoral se basa en que el tratamiento de fisioterapia con PS (técnica 

DNHS®) aplicada en los músculos semitendinoso, gastrocnemio medial, sóleo y recto femoral 

en pacientes con EP, produce cambios en la marcha y el tono muscular inmediatamente 

posterior a la intervención y a los 7 días, así como cambios en la evolución de la enfermedad 

a los 7 días.   

3.2 Objetivos 

El objetivo general de esta tesis doctoral es: 

 Determinar si una sola sesión de PS (técnica DNHS®) en extremidades inferiores 

produce cambios en la marcha, el tono muscular de extremidades inferiores y en la 

evolución de la enfermedad en pacientes con EP. 

Con relación al objetivo general se plantean los siguientes objetivos específicos: 

 Cuantificar los cambios inmediatos tras una sola sesión de PS (técnica DNHS®) en 

extremidades inferiores en la marcha y el tono muscular en pacientes con EP.  

 Cuantificar los cambios a los 7 días tras una sola sesión de PS (técnica DNHS®) en 

extremidades inferiores en la marcha, en el tono muscular y en la evolución de la 

enfermedad en pacientes con EP. 





 
 
 
 
 
 
 

 

4. MATERIAL Y MÉTODOS  
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4.1 Tipo de diseño 

Dadas las características de la investigación, se diseñó un estudio de tipo experimental, 

analítico, longitudinal y prospectivo, mediante la realización de un ensayo clínico aleatorizado 

(ECA) doble ciego. Fue aprobado por el Comité de Ética de la Investigación de la Comunidad 

Autónoma de Aragón (CEICA) con el número de registro PI16/0226 (Anexo 1) y siguió los 

principios de práctica clínica de la declaración de Helsinki. El ensayo se registró de forma 

prospectiva en ww.clinicaltrial.gov (Número de registro del ECA NCT04101214).  

Después del registro y aprobación del ECA y antes de reclutar a los pacientes, se decidió utilizar 

el ítem de rigidez de la UPDRS como uno de los criterios de inclusión en lugar de la MMAS, por 

considerarse más apropiado, al ser específico y estar validado para medir la resistencia al 

movimiento pasivo en pacientes con EP.  

El diseño del estudio siguió las pautas de recomendación CONSORT (CONsolidated Standards 

of Reporting Trials) 2010 para la creación de ECA (159). 

4.2 Participantes 

Los participantes fueron reclutados de la Asociación de Parkinson de Aragón en Zaragoza 

mediante un muestreo por conveniencia no probabilístico entre los pacientes que se 

presentaron voluntarios tras tener conocimiento del estudio. A cada uno de los participantes 

se le asignó un número identificativo, con ello se garantizó su anonimato, conforme a la Ley 

15/1999 del 13 de diciembre de protección de datos de carácter personal, vigente en el 

momento del estudio. Esta misma numeración sirvió para realizar la asignación aleatoria de 

los pacientes a los diferentes grupos. La selección de los participantes se realizó en base a los 

siguientes criterios: 

https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT04101214?term=%22dry+needling%22+and+%22zaragoza%22&draw=2&rank=3
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4.2.1 Criterios de inclusión  

 Diagnóstico de EP por un neurólogo.  

 Edad > 55 años. 

 Presencia de resistencia al movimiento pasivo ≥ 1 en al menos una de las dos 

extremidades inferiores evaluadas, de acuerdo con el ítem de rigidez de la UPDRS.  

4.2.2 Criterios de exclusión 

 Problemas cognitivos graves, para lo cual se evaluó a los participantes con la escala 

PD-CRS. Los pacientes con una puntuación < 65 fueron excluidos del estudio (100). 

 Incapacidad para comunicarse. 

 Infiltración de TXB en los últimos seis meses.  

 Miedo a las agujas. 

 Enfermedades neurológicas progresivas o graves.  

 Presencia de contracturas fijas. 

 Cualquier contraindicación absoluta para la PS.  

4.2.3 Criterios de abandono 

 Falta de tolerancia al dolor causado por la PS.  

 Negativa a continuar en el estudio.  

Se informó a cada paciente sobre la naturaleza y los objetivos del estudio, así como del 

carácter voluntario del mismo (Anexo 2). Todos los participantes firmaron el consentimiento 

informado (Anexo 3) antes de participar en el estudio y se les informó de los posibles efectos 

adversos que pudiesen tener lugar durante y después del tratamiento, como la posibilidad de 

un leve dolor, hematoma o sangrado. 
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4.3 Aleatorización 

Los pacientes fueron asignados aleatoriamente en dos grupos, grupo intervención (GI) y grupo 

control (GC). La aleatorización simple se realizó con una proporción de asignación 1:1 

utilizando un generador de secuencia aleatorio de investigación en línea 

(http://www.randomizer.org) por un fisioterapeuta independiente al estudio, que administró 

la lista y preparó tarjetas numeradas secuencialmente que contenían asignaciones aleatorias. 

Las tarjetas se doblaron y colocaron en sobres sellados. La asignación se ocultó hasta que se 

adjudicaron las intervenciones. Otro fisioterapeuta abrió cada sobre y realizó las 

intervenciones según la asignación al GI o al GC que había sido adjudicada a cada paciente.  

4.4 Procedimiento 

Los pacientes que confirmaron su voluntad de participar en el estudio, cumplieron los criterios 

de inclusión y no presentaron ninguno de los criterios de exclusión, pasaron a formar parte 

del estudio. Todas las variables fueron evaluadas en los pacientes al inicio del estudio (Pre) 

inmediatamente después de la intervención (Post) y después de 7 días (Seguimiento), excepto 

la UPDRS que solo se evaluó en Pre y Seguimiento, ya que es una escala multidominio no 

sensible a cambios inmediatos.  

4.5 Intervención 

El GI recibió una sola sesión de DNHS® en los músculos semitendinoso, gastrocnemio medial, 

sóleo y recto femoral en ambas extremidades inferiores y fueron siempre tratados en este 

orden en todos los pacientes. El GC recibió una sesión de PS simulada en los mismos músculos.  

Tanto las intervenciones como las evaluaciones siempre se realizaron en el mismo lugar para 

estandarizar al máximo las condiciones de los participantes. Todos los pacientes fueron 

tratados por una fisioterapeuta (SC) experta en PS y con experiencia en pacientes con EP. 
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Todos los participantes fueron evaluados por otra fisioterapeuta (NBC) cegada a la 

intervención, entrenada en el protocolo de evaluación y con experiencia también en la EP. 

¿Por qué se eligieron los músculos semitendinoso, gastrocnemio medial, sóleo y recto 

femoral como objetivo del estudio? 

A la hora de elegir los músculos para ser tratados con la PS se tuvieron en cuenta las diferentes 

características de la marcha en la EP descritas en el apartado 1.1.5.1 Sintomatología motora y 

se consideraron diferentes estudios de electromiografía que han evaluado la marcha de 

pacientes con EP y de los cuáles se extrajeron los siguientes resultados: 

 Baja activación de los músculos gastrocnemio medial, sóleo y tibial anterior 

comparados con sujetos sanos (160, 161). La baja activación del gastrocnemio medial 

durante la marcha se acentúa mucho más en los pacientes con EP con congelación de 

la marcha (161). Aunque hay una mayor activación del tibial anterior a muy bajas 

velocidades de movimiento (160).  

 A pesar de la baja activación electromiográfica durante la marcha de los pacientes con 

EP, hay una activación prolongada de baja intensidad en la fase de apoyo en los 

músculos recto femoral y semimembranoso (162). 

Por otra parte, se analizaron estudios de TXB aplicada en pacientes con EP que presentaban 

distonía en extremidades inferiores y encontramos también entre los músculos infiltrados los 

gastrocnemios y el sóleo (163, 164). 

Por todo ello, basándonos en estos estudios y en las características de los pacientes con EP, 

nuestra hipótesis de estudio cuenta con la punción de sóleo y gastrocnemio medial que nos 

ayudarán a mejorar la fase de despegue de la marcha evitando el arrastre del pie, y del recto 

femoral y semitendinoso que favorecerán la fase de apoyo a través de la mejora del 
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mecanismo de acción de la inervación recíproca comentado anteriormente, intentando así 

evitar la posición en flexión de las extremidades inferiores.  

4.5.1 Punción seca (técnica DNHS®) 

El GI recibió una única sesión de PS que se realizó con agujas de PS (APS®, Agu-punt, España). 

Las agujas son similares a las de acupuntura, aunque su mango es más rígido para una mejor 

sujeción y control de la aguja, y son más afiladas para atravesar el tejido. Son agujas no 

biseladas, de triple pulido y lubricación, hechas de acero inoxidable quirúrgico de alta 

resistencia y se usaron con un tubo guía. El calibre de las agujas fue de 0.25 mm y 0.32 mm, y 

la longitud de 25 mm y 40 mm respectivamente, según las características de los pacientes y 

los músculos tratados (tamaño y profundidad). Los participantes fueron colocados en 

decúbito supino y/o en decúbito prono según el músculo a tratar. Los PGM tratados con la PS 

se diagnosticaron siguiendo los criterios específicos de la técnica DNHS® que han sido 

explicados anteriormente.  

Se realizó una única inserción por músculo buscando la consecución de la REL como 

confirmación de que el PGM había sido tratado. El número de REL obtenidas en cada músculo 

fueron registradas (Anexo 4). La aplicación de la PS se realizó con inserciones repetidas de la 

aguja en los PGM seleccionados a una frecuencia de 1 Hz durante 1 minuto, en el cual la 

dirección de la aguja fue variando hasta que las REL desaparecieron o disminuyeron 

sustancialmente. El tratamiento de PS se adaptó a la tolerancia del paciente, 

interrumpiéndose en el caso de que este así lo solicitara. 
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Figura 5. Aplicación de la técnica de punción seca DNHS®. 

 

4.5.2 Punción seca simulada 

El GC recibió una sola sesión de PS simulada, considerada un tratamiento no activo del PGM 

ya que no se llega a pinchar el PGM ni a tratarlo (165). Se utilizaron las mismas agujas que en 

el GI, pero en el GC se colocaron superficialmente a nivel de la piel, lo suficiente como para 

que los participantes percibieran el contacto de la aguja, pero sin ir más allá de la piel. 

Posteriormente, el fisioterapeuta imitó la manipulación de la aguja. Se siguió el mismo 

protocolo y temporalización que en el GI. 

4.6 Variables de estudio 

Los datos iniciales de los participantes incluyeron datos sociodemográficos y clínicos (Anexo 

5):  

 Edad: variable independiente, cuantitativa de razón, continua y su unidad es el año. 

 Sexo: variable independiente, categórica, nominal y dicotómica (mujer/hombre). 

 Peso: variable independiente, cuantitativa de razón, continua y su unidad es el kg. 

 Altura: variable independiente, cuantitativa de razón, continua y su unidad es el cm. 
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 Año del diagnóstico: variable independiente, cuantitativa de razón, continua y su 

unidad es el año. 

 Estadios según la HY: variable independiente, categórica y ordinal (0, I, II, III, IV, V). 

Todas las evaluaciones se realizaron cuando los pacientes se encontraban en el periodo ON 

del día (52), en una situación de mejor movilidad debido al efecto de la medicación.  

Las circunstancias en las que se realiza la evaluación en los pacientes con EP pueden influir en 

los resultados del estudio, por ello, se registró el momento del día en que se realizaron las 

evaluaciones el primer día y se repitieron las evaluaciones en el mismo momento en el 

seguimiento a los 7 días. También se controlaron otros factores como los cambios en la 

medicación. 

Las variables dependientes del estudio quedan recogidas en la hoja de valoración (Anexo 6) y 

son las siguientes: 

4.6.1 Variables primarias 

4.6.1.1 Test de “levántate y anda” (TUG) 

Esta prueba evaluó la movilidad funcional del paciente en la marcha. El paciente tuvo que 

levantarse de una silla con reposabrazos, caminar 3 metros, girarse sobre sí mismo, retroceder 

los 3 metros y sentarse nuevamente. La prueba se repitió 3 veces y se analizó el promedio de 

los 3 intentos (166).  

El TUG ha demostrado ser fiable en personas con EP, con una excelente fiabilidad intratest 

(CCI = 0.98) (57). 

Es una variable dependiente cuantitativa y la unidad de medida es el segundo. La medición se 

realizó con un cronómetro digital. 
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4.6.1.2 Test de los 10 metros (10MWT) 

Esta prueba evaluó la velocidad de marcha del paciente, se le pidió que caminase a una 

velocidad confortable una distancia de 10 metros en una superficie sin pendiente. Se midió el 

tiempo en segundos transcurrido desde los 2 metros hasta los 8 metros (para eliminar las fases 

de aceleración y deceleración). La prueba se repitió 3 veces y se analizó el promedio de los 3 

intentos (166).  

La velocidad confortable del 10MWT ha demostrado ser fiable en personas con EP con una 

excelente fiabilidad test-retest (CCI = 0.96) (58). 

Es una variable dependiente cuantitativa y la unidad de medida es el segundo. La medición se 

realizó con un cronómetro digital. 

4.6.1.3 Test de los 6 minutos (6MWT) 

Esta prueba evaluó la capacidad de ejercicio y la resistencia del paciente en la marcha, y 

consistió en medir la distancia máxima en metros que el paciente pudo caminar recto durante 

6 minutos en una superficie plana y firme a lo largo de un pasillo (166).  

El 6MWT ha demostrado ser fiable en personas con EP, con una excelente fiabilidad test-retest 

(CCI = 0.95-0.96) (58). 

Es una variable dependiente cuantitativa y la unidad de medida es el metro. El pasillo en el 

que se realizó la prueba había sido medido y marcado en metros previamente. 

4.6.2 Variables secundarias 

4.6.2.1 Miotonometría 

La herramienta utilizada para evaluar el tono muscular fue la miotonometría. Las mediciones 

se realizaron con el dispositivo MyotonPro® (Müomeetria AS, Tallin, Estonia). 
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Se completaron un conjunto de mediciones de 10 impulsos consecutivos en los PGM que 

fueron tratados, con un intervalo de tiempo de 1 s entre cada impulso. Los datos medios de 

cada serie se aceptaron si el coeficiente de variación del conjunto de mediciones fue inferior 

al 3% (63, 75, 76).  

            

Figura 6. Evaluación con el MyotonPRO®. 

 

Los parámetros registrados en cada músculo tratado de ambas extremidades inferiores fueron 

los siguientes: la F, el D y la S. Además, se calcularon tres variables nuevas: el sumatorio de F 

(ΣF), el sumatorio de D (ΣD) y el sumatorio de S (ΣS) de todos los músculos tratados en cada 

una de las extremidades inferiores, para así poder evaluar estos parámetros en el conjunto de 

la extremidad inferior. 

El miotonómetro ha demostrado ser fiable en personas con EP, con una excelente 

reproducibilidad (CCI = 0.96-0.99) (83) y una excelente repetibilidad (CCI = 0.99) (82). 

Todas las variables de miotonometría son dependientes cuantitativas. 
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4.6.2.2 Escala unificada para la enfermedad de Parkinson (UPDRS) 

Es una escala específica para la EP que midió la evolución de la enfermedad. La escala se divide 

en cuatro subescalas que tienen en cuenta tanto los síntomas motores como los no motores 

de la EP. El rango de puntuación de las primeras tres subescalas es de 0 (normal) a 4 (grave). 

En la sección III varios de los ítems se puntúan de forma separada en cada extremidad y en la 

cabeza. En la Sección IV, algunos ítems se puntúan de 0 (ausencia) a 1 (presencia) y otros de 0 

(normal) a 4 (grave). La puntuación de la escala comprende de 0 a 199, donde 199 representa 

una mayor evolución de la enfermedad y 0 menor evolución (60).  

La UPDRS ha demostrado ser fiable en personas con EP, con una excelente fiabilidad test-

retest (CCI = 0.92) (167). 

Es una variable dependiente cuantitativa. 

4.7 Tamaño muestral 

El cálculo del tamaño muestral se realizó con G*Power 3.1 (Universidad Heinrich-Heine de 

Düsseldorf, Alemania). Los cálculos se realizaron en función de la variable TUG, considerando 

una desviación estándar (DS) de 2.9 s, una diferencia entre grupos de 3.5 s (168), un nivel alfa 

de 0.05, un nivel beta del 10% y una potencia deseada del 90%. Estos parámetros generaron 

un tamaño muestral de al menos 16 pacientes en cada grupo. El número total de pacientes 

reclutados fue un 15% más alto que el calculado considerando los posibles abandonos, siendo 

la estimación de la muestra requerida de 37 pacientes.   

4.8 Análisis estadístico 

Los datos se analizaron con Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) version 25 (IBM 

Corporation, Armonk, NY, USA). 
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Para comprobar la normalidad de las variables se realizó la prueba de Kolmogorov-Smirnov. 

Las variables sociodemográficas y clínicas iniciales se compararon entre ambos grupos 

utilizando pruebas t de Student para muestras independientes para las variables cuantitativas 

y pruebas de independencia χ2 para las variables categóricas. Se calcularon los estadísticos 

descriptivos, incluidos la media y la DS de las variables cuantitativas. Se realizó un análisis por 

intención de tratar. La significación estadística se definió en p < 0.05. 

Para determinar los efectos del tratamiento en las escalas TUG, 10MWT y 6MWT se realizó 

una ANCOVA de medidas repetidas de modelo mixto 2 × 2 con el tiempo (Post, Seguimiento) 

y el grupo (GI, GC) como factores entre sujetos y con el momento temporal Pre como 

covariable.  

Para determinar los efectos del tratamiento en la UPDRS se utilizó una ANCOVA con el grupo 

(GI, GC) como factor entre sujetos y con el momento temporal Pre como covariable. 

Para determinar los efectos en la miotonometría se realizó una ANCOVA de medidas repetidas 

de modelo mixto 2 × 2 × 2 con el tiempo (Post, Seguimiento), la extremidad inferior (derecha, 

izquierda) y el grupo (GI, GC) como factores entre sujetos y el momento temporal Pre como 

covariable.  

Se realizó una ANOVA de medidas repetidas para las escalas TUG, 10MWT, 6MWT y UPDRS 

dentro de cada grupo con el fin de conocer los cambios a lo largo del tiempo.  

Para analizar los cambios en la miotonometría se realizó una ANOVA de medidas repetidas de 

modelo mixto 2 × 2 de forma independiente en cada grupo con la extremidad inferior 

(derecha, izquierda) y el grupo (GI, GC) como factores entre sujetos. Si se obtuvo significación 

estadística (p < 0.05) en la prueba ANOVA, se utilizó la prueba t de Student de muestras 
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pareadas con corrección post hoc de Bonferroni para determinar el momento en el que se 

produjeron los cambios. 

Finalmente se calculó el tamaño del efecto con la d de Cohen. Cohen clasificó los tamaños 

del efecto en pequeño (d = 0.2), mediano (d = 0.5) y grande (d ≥ 0.8) (169). 
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De los 37 pacientes potencialmente elegibles, 33 pacientes con una edad de 69.9 ± 7.2 años 

(media ± DS; 39% mujeres) cumplieron los criterios y pudieron participar finalmente en 

el estudio. Los motivos de exclusión y abandono se pueden encontrar a continuación: 

 

 

 

 

 

Figura 7. Diagrama de flujo de la incorporación de sujetos al estudio y fases del mismo. 
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La prueba de Kolmogorov-Smirnov mostró una distribución normal en todas las variables. Con 

las pruebas t de Student para muestras independientes para las variables cuantitativas y con 

las pruebas de independencia χ2 para las variables categóricas se demostró que las 

características basales de ambos grupos fueron similares y se presentan en la Tabla 2.  

De acuerdo con la HY, hubo 12% de pacientes clasificados en el estadio I, 42% de pacientes en 

el estadio II, 30% de pacientes en el estadio III y 15% de pacientes clasificados en el estadio IV. 

En total, 31 pacientes (94%) completaron el estudio.  

Ningún paciente informó de haber padecido efectos adversos durante o después de las 

intervenciones ni haber sufrido modificaciones en la medicación a lo largo del estudio. 

Durante la aplicación de la PS se obtuvieron REL en todos los músculos de los participantes del 

GI (Anexo 4) y no fue necesario en ningún momento detener la aplicación de la técnica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



92 
 

Código 
Paciente  

Edad 
(años) 

Sexo 
(M/H) Peso (kg) Altura 

(cm) 
Diagnóstico 

(años) 

 Escala de 
Hoehn 
y Yahr  

GI869 72 H 80 170 4 II 
GI071 65 H 108 165 10 IV 
GI324 80 H 67 164 7 II 
GI555 66 M 50 157 6 II 
GI876 53 H 110 184 7 II 
GI893 79 M 61 160 8 II 
GI851 75 H 91 180 6 II 
GI349 75 H 74 160 15 II 
GI391 72 H 72 173 14 IV 
GI120 61 M 69 160 3 II 
GI111 75 M 50 152 14 III 
GI044 78 H 80 178 23 III 
GI346 66 H 68 168 9 III 
GI128 69 H 94 170 15 III 
GI230 71 H 101 166 3 I 
GI414 73 H 88 165 2 III 
GI084 75 H 70 162 10 II 
GI010 57 M 78 158 6 III 

Media ± DS 70 ± 7,5 (5/13) 78 ± 17,6 166 ± 8,5 9 ± 5,4 - 
GC029 70 M 88 160 36 IV 
GC351 60 H 62 160 23 III 
GC205 74 H 70 170 7 II 
GC584 75 M 77 150 10 III 
GC370 59 M 74 151 7 II 
GC267 65 M 63 154 10 III 
GC137 79 M 68 145 11 II 
GC573 73 M 92 159 6 II 
GC415 75 M 64 160 4 IV 
GC863 79 H 65 175 3 I 
GC078 71 H 65 163 4 II 
GC330 62 H 95 168 3 I 
GC036 76 H 89 179 5 I 
GC320 64 M 62 170 18 IV 
GC981 61 H 82 179 4 III 

Media ± DS 70 ± 7,1 (8/7) 74 ± 11,9 163± 10,5 10 ± 9,2 -  
GI: grupo intervención; GC: grupo control; M: mujer; H: hombre; kg: kilogramos; cm: centímetros; ±DS: desviación estándar. 

 
Tabla 2. Datos sociodemográficos y clínicos de los pacientes. 
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Respecto a la marcha, la ANCOVA de medidas repetidas de modelo mixto 2 × 2 reveló 

interacciones no significativas de grupo × tiempo para el TUG, el 10MWT y el 6MWT (Tabla 3). 

Las ANOVA de medidas repetidas mostraron efectos significativos en el tiempo para el GI en 

el TUG (F = 3.30; p = 0.049) con un tamaño del efecto muy pequeño (d = 0.163) y en el 10MWT 

(F = 3.50; p = 0.041) con un tamaño del efecto también muy pequeño (d = 0.171), mientras 

que el GC no mostró cambios significativos en ninguna de las variables de estudio. La prueba 

t de Student de muestras pareadas con corrección post hoc de Bonferroni mostró mejoras 

significativas entre los momentos Pre y Seguimiento para el GI en el 10MWT (p < 0.05; Tabla 

4). 

Respecto al tono muscular, la ANCOVA de medidas repetidas de modelo mixto 2 × 2 × 2 no 

reveló ninguna interacción significativa grupo × tiempo × extremidad para ninguna de las 

mediciones miotonométricas, ni una interacción grupo × tiempo (Tabla 3). Las ANOVA de 

medidas repetidas de modelo mixto 2 × 2 mostraron efectos significativos en el tiempo para 

el GI en la variable ΣF (F = 4.00; p = 0.027) con un tamaño del efecto muy pequeño (d = 0.191) 

parámetros de la miotonometría, mientras que en el GC no se mostraron diferencias 

significativas. La prueba t de Student de muestras pareadas con corrección post hoc de 

Bonferroni mostró mejoras significativas entre los momentos Pre y Seguimiento para el GI en 

parámetros de miotonometría medidos de forma individual en cada músculo. 

Respecto a la evolución de la enfermedad, la ANCOVA de un factor no reveló cambios 

significativos entre grupos para la UPDRS (Tabla 3). La ANOVA de medidas repetidas tampoco 

reveló cambios a lo largo del tiempo en ninguno de los dos grupos (Tabla 4). 

las variables ΣF y en ΣS (p < 0.05; Tabla 4). No hubo cambios significativos en ninguno de los 

y en la variable ΣS (F = 4.92; p = 0.013) con un tamaño del efecto pequeño (d = 0.225), ambos 
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Variable Efecto Pre - Post  Efecto Pre - Seguimiento ANCOVA 

  
Diferencias de medias 

ajustada 
 [95% IC] 

Diferencias de medias 
ajustada 
 [95% IC] 

F pa Tamaño del 
efecto 

TUG (s) -0.57 [-2.11 a 0.97] -0.72 [-2.08 a 0.63] 0.04 0.842 0.001 
10MWT (s) 0.03 [-0.83 a 0.89] -0.15 [-0.95 a 0.66] 0.29 0.593 0.010 
6MWT (m) 4.7 [-22.4 a 31.9] -3.6 [-36.7 a 29.5] 0.28 0.601 0.009 

UPDRS - 1.0 [-2.9 a 4.9] 0.27 0.610b 0.009 
ΣF-EI      

D -1.5 [-3.5 a 0.6] -0.3 [-2.8 a 2.3] 0.01 0.979 0.001 I 0.9 [-0.9 a 2.7] -0.4 [-2.6 a 1.9] 
ΣD-EI      

D -0.20 [-0.53 a 0.12] -0.17 [-0.57 a 0.23] 3.30 0.080 0.102 I 0.01 [-0.30 a 0.32] 0.24 [-0.19 a 0.67] 
ΣS-EI      

D -21 [-59 a 16] 9 [-35 a 54] 
0.10 0.757 0.003 

I 2 [-26 a 30] 14 [-46 a 73] 
IC: intervalo de confianza; TUG: test de “levántate y anda”; s: segundos; 10MWT: test de los 10 metros; 6MWT: test de los 6 minutos; m: metros; UPDRS: escala 
unificada para la enfermedad de Parkinson; F: frecuencia; D: decremento; S: rigidez; EI: extremidad inferior; D: derecha; I: izquierda; Σ: sumatorio; ANCOVA: 
análisis de covarianza.  
aANCOVA (grupo x tiempo interacción) p valor.  
bANCOVA de un factor p valor.  

 
Tabla 3. Efectos de la punción seca inmediatamente después de su aplicación y a los 7 días del 

tratamiento (diferencias entre grupos). 
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Variable Grupo Pre Post  Diferencias intragrupo 
(Pre-Post) Seguimiento Diferencias intragrupo 

(Pre-Seguimiento) ANOVA 

    Media ± DS Media ± DS Media [95% IC] Media ± DS Media [95% IC] F pa Tamaño 
del efecto  

TUG (s) GI 13.42 ± 6.20 12.57 ± 4.90 -0.85 [-2.52 a 0.82] 11.74 ± 3.52 -1.68 [-3.58 a 0.21] 3.30 0.049 0.163 
GC 12.14 ± 3.29 12.14 ± 3.94 0.00 [-1.03 a 1.03] 11.71 ± 3.50 -0.42[-1.81 a 0.96] 0.40 0.679 0.027 

10MWT (s) GI 6.13 ± 1,80 5.88 ± 1.62 -0.25 [-0.98 a 0.48] 5.47 ± 1.39   -0.67 [-1.3 a -0.03]* 3.50 0.041 0.171 
GC 6.69 ± 2.05 6.29 ± 2.19      -0.40[-1.19 a 0.39] 5.96 ± 1.86 -0.73[-1.73 a 0.26] 2.50 0.100 0.152 

6MWT (m) GI 323.0 ± 127.9 330.9 ± 123.7 7.9 [-9.7 a 25.6] 345.6 ± 125.4 22.6 [-5.2 a 50.4] 3.10 0.058 0.154 
GC 312.2 ± 89.1 315.7 ± 104.7 3.5 [-25.4 a 32.3] 338.6 ± 111.9 26.4 [-1.2 a 54.0] 2.83 0.076 0.168 

UPDRS 
GI 31.8 ± 15.4 - - 30.2 ± 14.2 -1.6 [-4.8 a 1.5] 1.58 0.226 0.085 
GC 35.1 ± 20.4 - - 31.9 ± 17.6 -3.1 [-7.6 a 1.3] 3.12 0.099 0.182 

ΣF-EI                   
D GI 57.4 ± 6.1 57.5 ± 6.1 0.1 [-1.3 a 1.6] 59.0 ± 7.4 1.7 [0.2 a 3.1]* 4.00 0.027 0.191 I 57.8 ± 5.8 58.8 ± 5.6 1.0 [-0.4 a 2.5] 59.4 ± 5.8 1.6 [-0.1 a 3.3] 
D GC 57.4 ± 4.9 58.8 ± 4.5 1.4 [-0.8 a 3.6] 59.1 ± 4.5 1.7 [-1.1 a 4.6] 2.18 0.132 0.135 I 57.0 ± 4.0 57.1 ± 4.2 0.1 [-1.9 a 2] 58.8 ± 5.3 1.8 [-0.5 a 4.1] 

ΣD-EI                   
D GI 6.73 ± 1.39 6.67 ± 1.31 -0.06 [-0.25 a 0.12] 6.62 ± 1.25 -0.11 [-0.41 a 0.19] 0.66 0.525 0.037 I 6.82 ± 1.45 6.65 ± 1.35 -0.17 [-0.48 a 0.13] 6.78 ± 1.39 -0.04 [-0.43 a 0.35] 
D GC 6.78 ± 0.94 6.91 ± 1.02  0.13 [-0.24 a 0.50] 6.48 ± 1.01 -0.30 [-0.71 a 0.11] 3.31 0.051 0.191 I 6.72 ± 1.01 6.58 ± 0.87 -0.14 [-0.40 a 0.12] 6.48 ± 0.89 -0.23 [-0.60 a 0.13] 

ΣS-EI          
D GI 1082 ± 98 1085 ± 104 3 [-27 a 33] 1115 ± 109 33 [10 a 55]* 4.92 0.013 0.225 I 1086 ± 91 1107 ± 99 20 [0 a 41] 1116 ± 97 30 [2 a 58]* 
D 

GC 
1100 ± 73 1122 ± 82 22 [-12 a 56] 1124 ± 107 24 [-27 a 75] 

1.61 0.218 0.103 
I 1096 ± 96 1113 ± 92 17 [-10 a 44] 1135 ± 153 39 [-34 a 113] 

DS: desviación estándar; IC: intervalo de confianza; GI: grupo intervención; GC: grupo control; TUG: test de “levántate y anda”; s: segundos; 10MWT: test de los 10 metros; 6MWT: test de los 6 minutos; m: metros; UPDRS: 
escala unificada para la enfermedad de Parkinson; F: frecuencia; D: decremento; S: rigidez; EI: extremidad inferior; D: derecha; I: izquierda; Σ: sumatorio; ANOVA: análisis de varianza. 
*Diferencias significativas (p < 0.05) prueba t de Student de muestras pareadas con corrección post hoc de Bonferroni. 
 aANOVA (efecto en el tiempo) p valor.  

Tabla 4. Efectos de la punción seca inmediatamente después de su aplicación y a los 7 días del tratamiento (diferencias intra-grupo).





6. DISCUSIÓN
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Según nuestro conocimiento, este estudio es el primero que ha evaluado los efectos de la PS 

en la marcha, el tono muscular de las extremidades inferiores y en la evolución de la 

enfermedad en pacientes con EP. Los principales hallazgos mostraron que una sola sesión de 

PS con la técnica DNHS® no se asoció con ninguna mejora estadísticamente significativa 

en relación con el GC, aunque el análisis dentro del GI mostró que la PS podría ser efectiva 

para aumentar la movilidad funcional en la marcha y la velocidad de la marcha, así como 

para originar cambios en los parámetros de F y S del tono muscular de las extremidades 

inferiores en pacientes con EP evaluados con miotonometría.  

Nuestros resultados están en línea con otro ECA publicado en pacientes con ictus (139), en el 

que Ghannadi y col. mostraron mejoras en el GI a lo largo del tiempo en la marcha, medida 

con el TUG y el 10MWT, pero no en el GC ni entre grupos.  

Uno de los hallazgos de nuestro estudio que puede dar lugar a controversia es que hubo 

cambios significativos en el GI a los 7 días en el seguimiento, pero no inmediatamente después 

de la PS. Esto es algo que ya se ha referenciado en la literatura, principalmente cuando se 

aplica PS en las extremidades inferiores, con diferentes músculos que potencialmente 

Con respecto a la movilidad funcional en la marcha evaluada a través del TUG, nuestro estudio 

obtuvieron mejoras de 8.8 s tras una semana, lo que nos permite pensar en un posible efecto 

acumulativo de la PS (139). Esta hipótesis también estaría respaldada por los hallazgos de 

responden de manera diferente justo después de la punción (43, 71).  

de PS mientras que Ghannadi y col. en la misma población pero con 3 sesiones de PS 

Hadi  y  col.  obtuvieron mejoras  de  3.8 s  30 minutos  después  de  la aplicación de una sesión 

mostró resultados similares a  un estudio de casos realizado con pacientes tras un ACV (143), 
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Pérez-Trujillo y col. que realizaron un estudio cuasi-experimental (pre-test/post-test) y tras la 

aplicación de 12 sesiones de PS en pacientes con esclerosis múltiple obtuvieron una mejora 

de 3.25 s después de 4 meses de tratamiento, consiguiendo una mejora estadísticamente 

significativa en el TUG a partir de los 2 meses de recibir la PS (6 sesiones) (145). Los pacientes 

en nuestro estudio mejoraron 1.7 s tras un seguimiento de una semana, hallazgo similar a los 

resultados encontrados por Gutpa y col. donde las mejoras fueron de 1.6 s (164) y de 1.5 s 

(163) después de 3 semanas tras la aplicación de una sola sesión de TXB en pacientes con EP. 

Sin embargo, este cambio producido en nuestro estudio fue por debajo del mínimo cambio 

detectable (MCD) para pacientes con EP, que se considera de 3.5 s (168), al igual que en los 

dos estudios anteriores realizados con TXB. Podríamos pensar que un mayor número de 

sesiones sería necesario para poder alcanzar el MCD, ya que Ghannadi y col. consiguieron tras 

las 3 sesiones de PS alcanzar el MCD en el TUG, que en el caso de los pacientes después de 

una ACV es de 3.2 s (170). De la misma forma Pérez-Trujillo y col. demostraron el efecto 

acumulativo de la PS en esclerosis múltiple a lo largo de los 4 meses de tratamiento (145).  

Con respecto a la velocidad de marcha confortable, también hubo mejoras dentro del GI en la 

velocidad medida con el 10MWT después de la aplicación de la PS, técnica DNHS®. Los 

pacientes mejoraron 0.7 s después de una semana, de manera similar a Gutpa y col. que 

encontraron una mejora de 0.7 s, pero tras 3 semanas de una sesión de TXB en pacientes con 

EP (163). Otro estudio de Gutpa y col. evidenció mejoras de 1.3 s a las 3 semanas después de 

participantes tenían velocidades al inicio del estudio más bajas que en el nuestro por lo que 

su capacidad de mejora fue mayor. Otros trabajos de investigación de PS en pacientes tras un 

una sesión de TXB en pacientes con EP (164), lo que puede deberse al hecho de que los 

la última aplicación de la técnica (139), que como hemos comentado anteriormente nos invita 

ACV, como es el caso de Ghannadi y col. obtuvieron mejoras de 6.9 s con 3 sesiones de PS tras 
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a pensar en un posible efecto acumulativo. A pesar del cambio estadísticamente significativo 

producido en el GI en nuestro estudio, la media de mejora que obtuvieron los pacientes en la 

velocidad confortable fue de 0.12 m/s que está también por debajo del MCD, considerado 

para una velocidad confortable de 0.18 m/s (58). 

Con respecto a la resistencia en la marcha medida con el 6MWT y aunque no hubo resultados 

estadísticamente significativos (p = 0.058) se observó una cierta tendencia a la mejora, 

obteniendo los pacientes una mejora de 22.6 m, de manera similar a Gutpa y col. que 

encontraron una mejora de 22.7 m a las 3 semanas de realizar una sesión TXB en pacientes 

con EP (164). Este cambio también estaría por debajo del MCD, considerado en pacientes con 

EP de 82 m (58). 

Todos los cambios producidos en las diferentes escalas de marcha vienen a reforzar la teoría 

de que la PS, técnica DNHS®, puede producir cambios tanto a nivel local en el músculo tratado 

como a nivel del SNC. La regularización de la fibra muscular tras la PS permitiría normalizar el 

procesamiento de la información a nivel central mejorando la respuesta motriz de los 

músculos tratados y mejorando el procesamiento de toda la información sensoriomotriz. 

También, como hemos explicado anteriormente, la PS podría favorecer mecanismos de 

plasticidad neuronal mediante la modificación del umbral de activación de las neuronas, lo 

que en el caso de un paciente con lesión del SNC, como el paciente con EP, podría favorecer 

una mejora de la función al activar vías compensatorias o crear nuevas colaterales (43, 153, 

movimiento, afectando de esta forma a la propia inervación recíproca. Por lo que las mejoras 

en la función que se producen tras la aplicación de la PS además de estar relacionadas con la 

171). Cruz-Montecinos y col. explicaron como los PGM están asociados a un incremento de la 

actividad  muscular  antagonista  durante la  contracción  del  músculo  agonista  en  un 
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disminución del tono muscular podrían deberse a una mejor modulación de las vías 

locales/descendentes a nivel medular, lo que generaría un impacto positivo en la organización 

de las sinergias musculares durante la marcha (144). 

Con respecto al tono muscular, un estudio de reporte de caso publicado por Calvo y col. 

encontró también cambios en el tono muscular después de la aplicación de una única sesión 

de PS, técnica DNHS®, en un paciente con un ACV crónico, aunque la herramienta utilizada 

para medir el tono muscular fue la tensiomiografía que utiliza diferentes parámetros a la 

relación al tono muscular medido con la miotonometría, nuestro estudio mostró cambios a 

los 7 días en los parámetros de S y F  en el total de las extremidades inferiores al aplicar la PS. 

Rätsep y Asser descubrieron que después de realizar una estimulación cerebral profunda, 

hubo cambios en el parámetro S de la miotonometría de los músculos en reposo en pacientes 

con EP (83). Además, Marusiak y col. concluyeron que la medicación dopaminérgica indujo 

cambios en las propiedades mecánicas del músculo en pacientes con EP medidas con 

miotonometría (172).  

En relación al tono muscular y los PGM, un estudio reciente encontró que la PS fue mejor que 

los estiramientos pasivos para disminuir la actividad del PGM en ratas (173). Más estudios que 

relacionen los PGM, la rigidez muscular y la EP son necesarios para ayudarnos a comprender 

cómo la PS podría funcionar en el manejo del tono muscular en pacientes con EP. 

En relación con la evolución de la enfermedad medida con la puntuación total de la UPDRS, 

no hemos encontrado cambios estadísticamente significativos con una sola sesión de PS, lo 

miotonometría (71). Los resultados de este estudio ponen de manifiesto que el parámetro Dm 

tono  muscular, manteniéndose  los cambios incluso  en el seguimiento a las 3 semanas. En 

incrementa  posteriormente al tratamiento con la PS, lo que  indica una  disminución del 
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que puede ser debido a que, al ser una escala multimodal con diferentes dominios, es poco 

sensible al cambio en un período corto de tiempo. Nuestros resultados son similares a otros 

estudios como el de Yang y col. (174) que no encontraron cambios significativos en la 

puntuación total de la UPDRS después de 20 sesiones de acupuntura. Sin embargo, este 

estudio encontró mejoras significativas después de 40 sesiones de acupuntura, por lo que 

como hemos comentado anteriormente, futuros estudios de PS en pacientes con EP deberían 

evaluar el número de sesiones necesarias para obtener cambios en esta escala, para permitir 

que la PS sea comparable con otras intervenciones como la acupuntura utilizada en la EP. 

Como se ha comentado en esta tesis doctoral, los tratamientos de fisioterapia actuales en 

pacientes con EP son muy variados y tienen como objetivo principalmente la reeducación del 

equilibrio y la marcha a través del ejercicio terapéutico, terapia con uso de claves externas, 

doble tarea y realidad virtual, entre otros. En este caso las mejoras en la movilidad y/o en la 

marcha se deben a las mejoras en el aprendizaje motor y la fuerza muscular de las 

extremidades inferiores (117, 133), así como al aumento de la neuroplasticidad y la liberación 

de dopamina (13, 119). Sin embargo, la PS también podría lograr mejoras en la movilidad y en 

la marcha, que no pueden explicarse a través de los mecanismos antes mencionados y cuyos 

efectos deben basarse en una combinación de efectos locales en los músculos tratados (51, 

71, 150, 175) y efectos sistémicos como la neuromodulación en diferentes niveles del SNC, 

incrementando la activación de áreas motoras y sensitivas (153, 171). Debido a estos 

mecanismos de acción diferentes y complementarios, estudios futuros deberían evaluar si la 

PS puede lograr algún efecto adicional cuando se combina con los tratamientos actuales 

realizados en pacientes con EP. Además, y considerando otros estudios realizados con 

procedimientos de punción como la acupuntura o la infiltración de TXB en pacientes con EP, 
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es necesario que futuros estudios analicen si más de una sesión de PS puede conducir a 

efectos acumulativos en estos pacientes.  

Este estudio tiene algunas limitaciones que deberían ser consideradas. Primero, solamente se 

evaluó el efecto de una sola sesión de PS a corto plazo (7 días) por lo que las investigaciones 

futuras deberían evaluar un mayor número de sesiones y períodos de seguimiento más largos. 

En segundo lugar, y por razones éticas, no se pudieron analizar los efectos aislados de la PS ya 

que se aplicó en combinación con el tratamiento estándar recibido por los pacientes. Como 

fortalezas cabe destacar que es un ECA doble ciego y la novedad del estudio que, según 

nuestro conocimiento, es el primero que analiza los efectos de la PS, técnica DNHS®, en 

pacientes con EP. 

En resumen, los resultados de este ECA no mostraron ningún beneficio de una sola sesión de 

PS en comparación con una sola sesión de PS simulada. Sin embargo, los cambios dentro del 

GI sugirieron que puede haber un incremento de la movilidad funcional en la marcha y de la 

velocidad de la marcha en personas con EP, así como cambios en el tono muscular de las 

extremidades inferiores tras la aplicación de la PS. No se observaron efectos similares dentro 

del GC después de la PS simulada, lo que hace pensar que estos efectos encontrados en el GI 

tienen que seguir siendo investigados, idealmente en una muestra más grande de pacientes 

con EP. En último lugar, los cambios observados dentro del GI no fueron clínicamente 

significativos, por lo que los estudios futuros deberían evaluar si más sesiones de PS pueden 

lograr diferencias clínicamente relevantes y si la PS puede lograr efectos adicionales cuando 

se combina con los tratamientos actuales llevados a cabo en pacientes con EP. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 
 
 
 
 
 

7. FUTURAS LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN 
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Los hallazgos encontrados en la presente tesis doctoral abren nuevas líneas de investigación: 

 Estudios con una mayor muestra de pacientes con EP, que permitan analizar los 

resultados con una mayor potencia estadística, de forma que puedan detectarse 

diferencias clínicamente significativas entre grupos.  

 Estudios que evalúen el efecto de la aplicación de un mayor número de sesiones de PS 

(técnica DNHS®) en pacientes con EP para ver si el posible efecto sumatorio de las 

sesiones produce diferencias clínicamente significativas entre grupos. 

 Estudios de seguimiento a medio y largo plazo que permitan establecer la duración en 

el tiempo de los posibles efectos de la PS (técnica DNHS®) en pacientes con EP. 

 Estudios que combinen la PS (técnica DNHS®) con otros tratamientos actuales de 

fisioterapia realizados a los pacientes con EP, para evaluar si la combinación de ambos 

es más efectiva que la aplicación del tratamiento de forma aislada. 

 Estudios de coste-efectividad de la aplicación de la PS (técnica DNHS®) en pacientes 

con EP, debido a los elevados costes que sabemos que supone esta enfermedad al 

sistema de salud. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 
 
 
 
 
 

 

8. CONCLUSIONS 
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Considering the results obtained in this doctoral thesis, the following conclusions can be 

highlighted: 

1. A single session of dry needling (DNHS® technique) in the lower extremities did not 

show any benefit compared to a single session of sham dry needling on gait, in muscle 

tone of the lower extremities or in the evolution of the disease in patients with 

Parkinson ’s disease. 

2. A single session of dry needling (DNHS® technique) in the lower extremities could lead 

to greater functional mobility of gait and increased gait speed in people with Parkinson 

’s disease, as well as changes in muscle tone in the lower extremities. In contrast, no 

changes were observed on gait resistance or in the evolution of the disease in patients 

who received dry needling (DNHS® technique). 

3. The fact that a single session of sham dry needling did not produce changes like those 

that occurred within the intervention group, suggests that these potential effects 

occurring after the application of a single session of dry needling (DNHS® technique) 

within the intervention group deserve further investigation to determine if a larger 

sample of patients or a greater number of sessions could allow the observation of 

clinically significant differences between groups. 

4. A single session of dry needling (DNHS® technique) in the lower extremities did not 

produce changes on gait or muscle tone in the lower extremities immediately after its 

application in patients with Parkinson ’s disease. 

5. A single session of dry needling (DNHS® technique) in the lower extremities could 

produce improvements in functional mobility of gait and gait speed, as well as changes 

in muscle tone in the lower extremities in patients with Parkinson ’s disease at 7 days 

of its application. 
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6. A single session of dry needling (DNHS® technique) in the lower extremities did not 

produce changes on gait resistance or in the evolution of the disease in patients with 

Parkinson ’s disease 7 days after its application. 





 

 
 
 
 
 
 
 

9. CONCLUSIONES 
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Considerando los resultados obtenidos en la presente tesis doctoral, se pueden destacar las 

siguientes conclusiones: 

1. Una sola sesión de PS (técnica DNHS®) en extremidades inferiores no mostró ningún 

beneficio en comparación con una única sesión de PS simulada en la marcha, el tono 

muscular de extremidades inferiores ni en la evolución de la enfermedad en pacientes 

con EP.

2. Una sola sesión de PS (técnica DNHS®) en extremidades inferiores podría dar lugar a 

una mayor movilidad funcional de la marcha y una mayor velocidad de la marcha en 

personas con EP, así como a cambios en el tono muscular en las extremidades 

inferiores. Por el contrario, no se observaron cambios en la resistencia de la marcha ni 

en la evolución de la enfermedad en los pacientes que recibieron la PS (técnica 

DNHS®).

3. El hecho de que una sola sesión de PS simulada no produjera cambios similares a los 

ocurridos dentro del GI, sugiere que estos efectos potenciales ocurridos tras la 

aplicación de una única sesión de PS (técnica DNHS®) dentro del GI merecen una mayor 

investigación para determinar si una mayor muestra de pacientes o un mayor número 

de sesiones podría permitir observar diferencias clínicamente significativas entre 

grupos.

4. Una sola sesión de PS (técnica DNHS®) en extremidades inferiores no produjo cambios 

en la marcha ni en el tono muscular en las extremidades inferiores inmediatamente 

después de su aplicación en pacientes con EP.

5. Una sola sesión de PS (técnica DNHS®) en extremidades inferiores podría producir 

mejoras en la movilidad funcional de la marcha y la velocidad de la marcha, así como
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cambios en el tono muscular en las extremidades inferiores en los pacientes con EP a 

los 7 días de su aplicación. 

6. Una sola sesión de PS (técnica DNHS®) en extremidades inferiores no produjo cambios 

en la resistencia de la marcha ni en la evolución de la enfermedad en pacientes con EP 

a los 7 días de su aplicación. 
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11. ANEXOS 

 

 



11.1 Anexo 1: Comité de ética 
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11.2 Anexo 2: Hoja de información al paciente 

HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE. ESTUDIO DE LA EFECTIVIDAD DE LA PUNCIÓN SECA 
(TÉCNICA DNHS®) EN LA FUNCIONALIDAD Y EL TONO MUSCULAR DE MIEMBROS INFERIORES EN 

PACIENTES CON PARKINSON. 
 

Nos dirigimos a usted para invitarle a participar en un protocolo de investigación que estamos 

realizando desde el grupo de investigación iPhysio de la Universidad San Jorge en colaboración con la 

Asociación de Parkinson de Aragón de Zaragoza cuyo objetivo versa sobre “la efectividad de la punción 

seca en la funcionalidad y el tono muscular de miembros inferiores en pacientes con Parkinson”. Su 

participación es importante para obtener el conocimiento que necesitamos, pero antes de tomar una 

decisión debe: 

  - Leer este documento entero  

- Entender la información que contiene el documento  

- Hacer todas las preguntas que considere necesarias  

- Consultar con su médico o persona de confianza  

- Tomar una decisión meditada  

- Firmar el consentimiento informado, si finalmente desea participar.  

Si decide participar se le entregará una copia de este documento y del consentimiento informado. Por 

favor, consérvelos por si lo necesitara en un futuro.  

A continuación, se le detalla y expresa toda la información relativa a dicho proceso:  

 

PROCEDIMIENTO  

La técnica DNHS® (Dry Needling for Hypertonia and Spasticity) es una técnica de punción seca cuyo 

objetivo es disminuir la espasticidad e hipertonía del paciente con lesión del sistema nervioso central 

y mejorar su funcionalidad. 

El tratamiento consiste en la aplicación de la técnica DNHS® según el protocolo de tratamiento 

propuesto y según los criterios propios de la técnica. 

La aplicación de la técnica se realiza con agujas de punción seca y sin infiltrar ningún tipo de sustancia 

dentro del organismo. 

 

Riesgos 

La aplicación de la técnica DNHS® no ha demostrado tener ningún efecto secundario evidenciado hasta 

la fecha, aunque el paciente puede experimentar dolor durante la punción y un ligero o moderado 

dolor tras la punción, generalmente de no más de uno o dos días de duración. 
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PROTOCOLO DEL GRUPO CONTROL Y GRUPO INTERVENCIÓN 

Al inicio del estudio los pacientes serán divididos en dos grupos, a usted le puede tocar el grupo 

denominado intervención, en el cual se le tratará con la técnica DNHS® o le puede tocar el grupo 

denominado control, en el cual será tratado mediante la denominada intervención simulada. 

Independientemente del grupo que le haya tocado, usted recibirá una sesión con la técnica de 

tratamiento que le corresponda totalmente gratuita al finalizar el estudio. 

 

APLICACIÓN 

El tratamiento consiste en una sesión de punción seca, aplicada por un fisioterapeuta formado en la 

técnica DNHS®, de una serie de músculos a nivel de su muslo y pierna. 

La técnica DNHS® se realiza con agujas de punción seca. Usted notará un pinchazo o no, un posible 

dolor leve (no siempre en todos los casos) y tal vez un dolor después de la punción que durará como 

máximo 2-3 días (no sucede en todos los pacientes). 

Si le ha tocado el grupo intervención el fisioterapeuta realizará un movimiento rápido de entrada y 

salida de la aguja de punción seca que penetrará en el músculo. Si le ha tocado el grupo control se 

simulará el movimiento rápido de entrada y salida sin penetrar en el músculo.  

El tratamiento durará aproximadamente 60 minutos como máximo, de los cuales no se estarán los 60 

minutos aplicando la técnica, sino que el fisioterapeuta debe de cambiar de músculos a tratar, 

posicionarle adecuadamente, etc. 

 

LUGAR DE REALIZACIÓN DE LOS REGISTROS  

Usted será atendido en la Asociación de Parkinson de Aragón en Zaragoza ya que así evitamos que 

tenga que desplazarse.  

 

PROCESO DE REGISTRO 

El fisioterapeuta le pedirá que se quite el pantalón para poder valorar su muslo y pierna y poder realizar 

así las mediciones clínicas y tratarle adecuadamente. 

La duración total del estudio será de 2 semanas (un día por semana). El primer día le van a realizar 

valoraciones al principio, después le tratarán (tratamiento según el grupo), y en el mismo día y tras el 

tratamiento, le volverán a realizar las valoraciones. A los 7 días (semana 2) se le realizarán valoraciones 

de seguimiento. 

Toda la información recogida se tratará conforme a lo establecido en la Ley Orgánica 15/99, de 

protección de datos de carácter personal. En la base de datos del estudio no se incluirán datos 

personales, ni su nombre, ni su nº de historia clínica ni ningún dato que le pueda identificar. Se le 

identificará por un código, un número de sujeto, que sólo el equipo investigador podrá relacionar con 
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su nombre para preservar el ciego en el estudio, por ello, además, el profesional que realiza el registro 

no será el mismo que el que realice las valoraciones. 

 

CALENDARIO Y HORARIO DE REALIZACIÓN DE LAS MEDICIONES Y TRATAMIENTO 

Las fechas de realización de las mediciones, valoraciones y tratamiento con la técnica DNHS® serán 

adaptados al tamaño total de pacientes del estudio. 

Las fechas y horarios serán convenidas con cada participante en función de la disponibilidad de los 

participantes e investigadores, buscando la conformidad de todos. 

La duración aproximada del estudio para cada paciente en total será de 1 hora, aunque este horario 

podrá variar en función de los acontecimientos. 

 

EL paciente podrá solicitar que se le envié por correo o email un breve informe detallado de lo 

encontrado tras su estudio para su información personal o para la de su médico especialista y 

también podrá voluntariamente dejar el estudio en cualquier momento si lo desea.  

Se podrá establecer comunicación con el médico especialista que lleve el informe de dicho paciente 

si así lo establece el paciente o el propio médico para recibir una información recíproca.  

Todo paciente interesado en la participación de este estudio, por favor, debe contactar a través del 

email: nbrandin@usj.es  

También puede hacerlo llamando al número de teléfono móvil: 620 402 088.  

 

Nota: para resolver cualquier duda que le surja o cualquier término que pudiese no entender puede 

llamar al número de teléfono indicado o mandar un email. No debe quedarse con ninguna duda antes 

de firmar el consentimiento informado.  

Además, ese mismo número de teléfono podrá servirle de guía si en alguno momento dudase cuando 

estuviese en casa o tuviese alguna otra consulta.  

 

Gracias por su colaboración.  
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11.3 Anexo 3: Consentimiento informado 

DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Título del protocolo: Efectividad de la punción seca (técnica DNHS®) en la funcionalidad y el tono 

muscular de miembros inferiores en pacientes con Parkinson. 

  Yo, .............................................................................. (nombre y apellidos del participante) 

He leído el documento de información que se me ha entregado. 

He podido hacer preguntas sobre el estudio y he recibido suficiente información sobre el mismo. 

He hablado con: ...........................................................................(nombre del investigador) 

Comprendo que mi participación es voluntaria. 

Comprendo que puedo retirarme del estudio: 

 1) cuando quiera 

2) sin tener que dar explicaciones 

 3) sin que esto repercuta en mis cuidados médicos 

Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio y para que se me puedan realizar 

fotografías con fines académicos o del propio estudio. 

Deseo ser informado sobre los resultados del estudio:  SI     NO   (marque lo que proceda, en caso de 

marcar ser informado los informes se le enviarán por email cuando hayan sido analizados por el equipo 

investigador). 

He recibido una copia firmada de este consentimiento informado. 

Firma del participante:  

Fecha:  

He explicado la naturaleza y el propósito del estudio al paciente mencionado 

Firma del Investigador:  

Fecha:  
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Los datos derivados del estudio sólo se utilizarán para fines científicos o docentes. 

Le informamos de que los datos de carácter personal recabados serán incorporados a un fichero titularidad de 

FUNDACION UNIVERSIDAD SAN JORGE, necesario para la correcta gestión del Protocolo de Investigación 

“Efectividad de la punción seca (técnica DNHS®) en la funcionalidad y el tono muscular de miembros inferiores en 

pacientes con Parkinson”. Asimismo, le informamos de que sólo se recogerán los datos estrictamente necesarios 

para la realización del mismo y que éstos no se comunicarán a terceros ajenos al Protocolo de Investigación, salvo 

en los supuestos legalmente previstos. 

De acuerdo con lo dispuesto en la Ley Orgánica 15/1999, de Protección de Datos de Carácter Personal, en 
cualquier momento usted puede ejercer sus derechos de acceso, rectificación, cancelación y oposición, enviando 
una solicitud por escrito acompañada de una fotocopia del documento oficial que lo identifique a la Universidad 
San Jorge, Autovía A-23 Zaragoza- Huesca, km. 299, 50830- Villanueva de Gállego (Zaragoza). 

 

 

 

 

 

 

 

 



147 
 

11.4 Anexo 4: Hoja de intervención 

 

CÓDIGO PACIENTE: _____    Fecha: ______/______/______ 

 

Presencia de respuestas de espasmo local (REL) durante la intervención: SI NO 

Músculo tratado 

extremidad inferior 
DERECHA 

DOSIS Número de REL Músculo tratado 

extremidad inferior 
IZQUIERDO 

DOSIS Número de REL 
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11.5 Anexo 5: Formulario de recogida inicial de datos 

 

CÓDIGO PACIENTE: _____    Fecha: ______/______/______ 

 

Datos personales del paciente: 

Nombre y apellidos: 

Sexo:   Mujer   Hombre 

DNI: 

Fecha de nacimiento: ______/______/______   Edad:    

Dirección: 

Teléfono/Móvil de contacto: 

Email contacto: 

 

Recogida de datos clínicos: 

Altura: 

Peso: 

Año diagnóstico de la lesión: 

Estadio según la escala de Hoehn y Yahr: 

PD-CRS < 65             SI                             NO 

Medicación para la rigidez muscular: 
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11.6 Anexo 6: Hoja de valoración 

 

CÓDIGO PACIENTE: _____    Fecha: ______/______/______ 

 

Valoración tono muscular:  

• Miotonometría: los parámetros recogidos en el MyotonPro® para los músculos semitendinoso, 

gastrocnemio medial, sóleo y recto femoral en las extremidades inferiores derecha e izquierda 

son frecuencia de oscilación, decremento logarítmico y rigidez. Se calculan también las 

variables sumatorio de cada uno de los parámetros de todos los músculos de cada una de las 

extremidades inferiores. 

 

Valoración marcha: 

• Test de “levántate y anda” (TUG):  

o TPre₁:  TPre₂:   TPre3:   TPrem: 

o TPost₁:  TPost₂:   TPost3:   TPostm: 

o TSeguimiento₁: TSeguimiento₂:  TSeguimiento3:  TSeguimientom: 

• Test de los 10 metros (10MWT): 

o tPre₁:   tPre₂:   tPre3:   tPrem: 

o tPost₁:  tPost₂:   tPost3:   tPostm: 

o tSeguimiento₁: tSeguimiento₂:  tSeguimiento3:  tSeguimientom: 

• Test de los 6 minutos (6MWT): 

o DPre:        

o DPost:       

o DSeguimiento:  

 

Valoración evolución de la enfermedad: 

• Escala unificada para la enfermedad de Parkinson (UPDRS):  
o UPDRSPre: 
o UPDRSSeguimiento: 

 

D: distancia; T: tiempoTUG; t: tiempo10MWT; 1: intento 1; 2: intento 2; 3: intento 3; m: media  
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11.7 Anexo 7: Información de las variables primarias de estudio y la técnica DNHS® 

Test de “levántate y anda” (TUG) 

 

Test de los 10 metros (10MWT) 

 

Test de los 6 minutos (6MWT) 

 

Técnica Dry Needling for Hypertonia and Spasticity (DNHS®) 
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Introduction

Parkinson’s disease (PD) is a degenerative disorder of 
the central nervous system (CNS) that mainly affects 
people in the later years of life. It is the second most 
common neurodegenerative disease worldwide.1 Its 
prevalence in industrialized countries is estimated 
between 0.3% and 1% in persons older than 60 years, 
and 3% in people over 80 years of age, with incidence 
rates between 0.08 and 0.18 per 1000 people/year.2 The 
symptomatology varies between individuals, although 
the most common clinical characteristics are resting 
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Abstract

Background: Alterations in gait and muscular rigidity are common and disabling in persons with Parkinson’s disease (PD).

Objective: The aim of this study was to determine whether a single dry needling (DN) session can promote changes in 
gait and muscle tone in the lower extremities as well as in the evolution of the disease in persons with PD.

Methods: A randomized double-blind clinical trial was designed. Participants were randomly assigned to an intervention 
group (IG) that received a session of DN over the semitendinosus, medial gastrocnemius, soleus and rectus femoris 
muscles, or to a control group (CG) that received a session of sham DN in the same muscles. The effects of DN were 
assessed using the timed up and go test (TUG), 10 meter walk test (10MWT), 6 minute walk test (6MWT) and myoto-
nometry before, immediately after, and 7 days after the intervention.

Results: Thirty-three participants were analyzed aged 69.9 ± 7.2 years (mean ± SD; 39% female). There were no 
significant differences between the IG and CG for any outcomes. Significant differences were observed when comparing 
the Pre and Follow-up values in the IG for functional mobility of gait in the TUG (p = 0.049), gait speed in the 10MWT (p 
= 0.041) and muscle tone in the lower extremities by myotonometry (frequency (p = 0.027) and stiffness (p = 0.013)). 
By comparison, there were no significant within-group differences in the CG.

Conclusion: A single session of DN had no measurable benefit compared to a single session of sham DN. Within-group 
changes in the IG suggested improvements in functional mobility of gait and gait speed, as well as changes in the muscle 
tone in the lower extremities of PD patients, which could be worthy of further exploration by future research.
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tremor, muscular rigidity, dystonia, bradykinesia, pos-
tural instability and gait impairments.1

PD is usually managed through a combination of medi-
cal therapies, surgical interventions and physiotherapy, 
with the aim of slowing down the loss of function.3,4 Non-
pharmacological minimally invasive treatments have also 
been used, such as acupuncture, based on inconclusive evi-
dence,5 and dry needling (DN), based on no evidence (to 
our knowledge) in PD populations. However, DN of myo-
fascial trigger points (MTrPs) has been demonstrated to 
improve gait and muscle tone in persons with stroke,6,7 
although the exact mechanism of action of DN in neuro-
logical patients remains unclear.8–12

DN has been demonstrated to be a safe treatment, the 
most common adverse effects of which are bruising, bleed-
ing and pain during and after treatment.13 Besides, DN is 
associated with lower costs than pharmacological treat-
ments in patients with musculoskeletal14 and neurological15 
disorders. Despite this, the effect of DN in persons with PD 
has not been researched and constitutes the novelty of this 
randomized clinical trial (RCT), the aim of which was to 
determine the effects of a single session of DN on gait, 
muscle tone of the lower extremities and the evolution of 
disease in persons with PD.

Methods

Design

A double-blind RCT was designed. It was approved by 
the Ethics Committee of Aragon (CEICA; registration no. 
PI16/0226) and followed the clinical practice principles 
of the Declaration of Helsinki. The trial was prospec-
tively registered at ClinicalTrials.gov (registration no. 
NCT04101214) on 24 September 2019. All participants 
provided signed informed consent before participation in 
the study. This manuscript follows the CONSORT 2010 
recommendation guidelines.16

Participants

Participants were recruited from the Aragon Association 
of Parkinson (Zaragoza, Spain). Inclusion criteria were 
as follows: (1) diagnosis of PD by a neurological doctor; 
(2) age > 55 years; and (3) presence of resistance to pas-
sive movement ⩾ 1 in at least one of the two lower 
extremities evaluated, according to the rigidity item of 
the unified Parkinson’s disease rating scale (UPDRS). 
Exclusion criteria consisted of: (1) severe cognitive 
impairments or inability to communicate; (2) infiltration 
of botulinum toxin (BTX) in the last 6 months; (3) fear 
of needles; (4) progressive or severe neurological dis-
eases; (5) presence of fixed contractures; and (6) any 
absolute contraindication to DN. Resignation criteria 

were: (1) lack of tolerance to pain caused by DN; and (2) 
refusal to continue.

Participants were informed about the nature of the study, 
objectives, and voluntary participation, as well as the pos-
sible adverse effects of DN, such as slight post-DN pain.

Treatment allocation

Participants were randomly allocated into two groups: 
the intervention group (IG) and the control group (CG). 
Simple randomization was performed with a 1:1 alloca-
tion ratio, using an online research randomizer sequence 
generator by a physiotherapist who was independent of 
the study, administered the list, and prepared sequentially 
numbered index cards containing the random assign-
ments. The index cards were folded and placed into 
sealed envelopes. The allocation was concealed until 
interventions were assigned. Another physiotherapist 
(SC) opened each envelope and performed the interven-
tions according to group assignment. Participants were 
evaluated by another physiotherapist that was blinded 
(NBC).

Interventions

The IG received a session of DN in the semitendinosus, 
medial gastrocnemius, soleus and rectus femoris muscles in 
both lower extremities. The CG received a session of sham 
DN in the same muscles. Both interventions and evalua-
tions were performed in the same place to maximally stand-
ardize participant conditions. Participants were treated by a 
physiotherapist trained in DN.

In the IG, DN was performed with DN needles (APS®, 
Agu-punt, Spain). These were filiform, solid, with a 
tapered tip, non-beveled, and included a guide tube. The 
caliber of the needles was 0.25 mm and the length was 
either 25 mm or 40 mm, depending on participant and 
muscle characteristics. There was only one insertion 
point per muscle. MTrPs were diagnosed following the 
Dry Needling Hypertonia and Spasticity (DNHS®) tech-
nique with specific diagnostic criteria for DN in persons 
with CNS impairments:8,17 within the ensemble of taut 
bands, the one that displays the highest degree of tension; 
the nodular zone within the band or the more sensitive 
area, if this exists; assessment of the movement and func-
tion of the patient. Application criteria were based on the 
DNHS® technique;8,17 the muscle to be treated was placed 
in a position of submaximal stretch, and MTrPs were 
explored using the needle, while controlling the stability 
of the segment. Local twitch response (LTR) achieve-
ment was key to confirm that MTrPs had been treated. 
LTRs were obtained in all the muscles of the participants 
of the IG. The application of the DN was performed with 
repeated needle insertions in the selected MTrPs at a 
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frequency of approximately 1 Hz over 1 min per MTrP, 
during which the direction of needling was varied until 
LTRs disappeared or substantially decreased. Treatment 
was discontinued if the participant complained of intoler-
able pain.

The CG received the same intervention with sham DN 
(considered a non-active treatment for MTrPs, as they 
were not needled).18 Participants were blinded to the inter-
vention using sham needles which were only placed super-
ficially at the level of the skin, enough for participants to 
perceive a needle prick but without going beyond the skin 
layer. The same protocol and temporality were followed as 
per the IG.

Outcome measures

Participants who confirmed their willingness to participate, 
and fulfilled the inclusion criteria, were enrolled in the 
study and assessed for all outcome measures at baseline 
(Pre), immediately after the intervention (Post) and after 7 
days (Follow-up), except for the UPDRS, which was only 
measured at Pre and Follow-up. Baseline data included 
sociodemographic and clinical data: gender, age, height, 
weight, and the Hoehn and Yahr scale.19 All evaluations 
were performed when participants were in the “on” medi-
cation state and at the same time of day for each patient, to 
control for this potential confounding factor. Furthermore, 
other factors like changes in medication were also con-
trolled for, with no patients reporting any changes in the 
medication regimen during the study. Primary outcomes 
were changes in gait, evaluated using the timed up and go 
test (TUG), the 10 meter walk test (10MWT) and the 6 min-
ute walk test (6MWT). Secondary outcomes included myo-
tonometry and the UPDRS.

TUG.  This test assesses the patient’s functional mobility 
with respect to gait. The patient gets up from a chair, 
walks 3 m, turns, and sits back down. The TUG has been 
shown to be reliable in PD.20

10MWT.  This test consists of asking the subject to walk 
a distance of 10 m on a flat area at a comfortable speed 
and measuring the time spent from meter 2 to meter 8. 
The comfortable speed 10MWT has been proven to be 
reliable in PD.21

6MWT.  This test consists of measuring the maximum 
distance in meters that the subject can walk during 6 min 
on a flat surface.22 There is evidence that the 6MWT is 
reliable in PD.21

Myotonometry.  The myotonometer can quantify differ-
ences in the mechanical properties of myofascial tissues. It 
is measured with the MyotonPro® device (Müomeetria AS, 

Estonia). The parameters measured were: stiffness (N/m), 
which reflects tissue resistance; oscillation frequency 
(Hz), as an indicator of muscle tone; and logarithmic dec-
rement, which is considered to reflect the ability of the 
muscle to restore its initial shape after being deformed. 
The myotonometer was located perpendicular to the skin 
surface and stable during the measurement position. An 
automatically controlled preload (0.18 N) was applied 
with an automatic mechanical impulse to the contact area, 
with a duration of 15 ms and a constant force of 0.4 N. One 
measurement set of 10 consecutive impulses was com-
pleted at the MTrPs that were treated, with a time interval 
of 1 s between each impulse.23 The myotonometer has 
shown to be reliable in PD.24,25

UPDRS.  This is a specific scale for PD that measures its 
degree of evolution. The scale is divided into four sub-
scales: I (mental state, conduct and mood); II (activities of 
daily living); III (motor evaluation); and IV (complica-
tions). The scale score ranges from 0 to 199, where 199 
represents the highest evolution and 0 the lowest evolu-
tion of the disease.26 The UPDRS has shown to be reliable 
in PD.27

Sample size calculation

The sample size calculation was performed with G*Power 
3.1 (Heinrich-Heine University Düsseldorf, Germany). 
The calculations were based on a standard deviation (SD) 
of 2.9 s, a between-group difference of 3.5 s (the minimal 
detectable change (MDC) of the TUG),28 an alpha level 
of 0.05, a beta level of 10% and a desired power of 90%. 
These parameters generated a necessary sample size of at 
least 16 participants in each group. The total number of 
participants recruited was 15% higher than that calcu-
lated considering possible dropouts. Therefore, the sam-
ple required was estimated to be 37 participants.

Statistical analysis

Data were analyzed with the Statistical Package for the 
Social Sciences (SPSS) version 25 (IBM Corporation, 
Armonk, NY, USA). The Kolmogorov–Smirnov test was 
performed to check for normal distribution of all variables. 
Baseline sociodemographic and clinical variables were 
compared between groups using independent Student’s 
t-tests for parametric data, and chi-square tests of inde-
pendence for categorical data. Descriptive statistics were 
calculated, including mean and SD for parametric data. An 
intention-to-treat analysis was carried out. Statistical sig-
nificance was defined as p < 0.05.

A 2 × 2 mixed model repeated-measures analysis of 
covariance (ANCOVA) with time (Post, Follow-up)  
as the within-subjects factor, group (IG, CG) as the 
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between-subjects factor, and baseline scores (Pre) as the 
covariate was used to determine the effects of the treat-
ment on the TUG, 10MWT and 6MWT. One-factor 
ANCOVA (IG, CG) with baseline scores (Pre) as the 
covariate was used to determine the effects of the treat-
ment on the UPDRS. A 2 × 2 × 2 mixed model repeated-
measures ANCOVA with time (Post, Follow-up) and 
extremity (right, left) as the within-subjects factors, group 
(IG, CG) as the between-subjects factor, and baseline 
scores (Pre) as the covariate was used to determine the 
effects on myotonometry. Separate repeated-measures 
analyses of variance (ANOVAs) were conducted for each 
dependent variable within each group in order to evaluate 
changes over time for TUG, 10MWT, 6MWT and UPDRS. 
Separate 2 × 2 mixed model repeated-measures ANOVAs 
with extremity (right, left) as the within-subjects factor 
and group (IG, CG) as the between-subjects factor were 
conducted for myotonometry. If statistical significance 
was obtained (p < 0.05) in the ANOVA, we used paired 
samples t-tests with Bonferroni post hoc corrections for 
pairwise comparisons.

Results

Thirty-seven participants with PD were screened for eligi-
bility between October and December 2019. Thirty-three 
aged 69.9 ± 7.2 years (mean ± SD; 39% female) fulfilled 
the eligibility criteria and agreed to participate. Baseline 
characteristics of both groups were similar (Table 1). 
There were no changes in the medication regimen of par-
ticipants during the study. In total, 31 participants (94%) 
completed the treatment intervention (Figure 1). No par-
ticipants reported any adverse effects during or after the 
interventions.

Regarding gait, the 2 × 2 mixed model repeated-meas-
ures ANCOVA revealed non-significant group × time 
interactions for TUG, 10MWT and 6MWT (Table 2). 
Separate repeated-measures ANOVAs showed significant 
effects of time for the IG in TUG (F = 3.30; p = 0.049) and 
10MWT (F = 3.50; p = 0.041), while the CG exhibited no 
changes in any outcome. Paired samples t-tests with 
Bonferroni post hoc correction showed significant improve-
ments over time in 10MWT between Pre and Follow-up for 
the IG (p < 0.05; Table 3).

Regarding muscle tone, the 2 × 2 × 2 mixed model 
ANCOVA did not reveal any significant group × time × 
extremity interaction for myotonometric measurements, 
and there was no significant group × time interaction 
(Table 2). Separate 2 × 2 mixed model repeated-measures 
ANOVAs showed significant effects of time for the IG in 
frequency (F = 4.00; p = 0.027) and stiffness (F = 4.92; p 
= 0.013) myotonometric measurements, while the CG 
remained invariable. Paired samples t-test with Bonferroni 
post hoc correction showed significant improvements over 

time in frequency and stiffness between Pre and Follow-up 
for the IG (p < 0.05; Table 3).

There were no other significant changes in any of the 
other variables included in the study (Table 3).

Discussion

To our knowledge, this study is the first to evaluate the 
effects of DN on gait, muscle tone of the lower extremi-
ties and evolution of the disease in persons with PD. The 
main findings showed that a single session of DN was not 
associated with any statistically significant improve-
ments relative to an untreated control group, although 
within-group analysis showed increased functional 
mobility of gait and gait speed, and changes in frequency 
and stiffness (evaluated by myotonometry) in PD patients. 
Our results are in line with another published RCT of 
stroke patients,7 which showed improvements in the IG 
over time in gait, measured with the TUG and 10MWT, 
but not with in the CG or between groups. An apparently 
controversial finding is that there were significant 
changes at 7 days follow-up but not immediately after 
DN in the IG. This is something described in the litera-
ture, mainly when applying DN in the lower extremities, 
with different muscles potentially responding in different 
ways just after being needled.29

Regarding gait, our study showed results similar to 
another study carried out in post-stroke patients,6 who 
improved after the application of a single session of DN, as 
well as other studies in which a single session of BTX was 
administered in PD and similar improvements in the TUG 
were demonstrated.30,31 Our participants improved by 1.7 s 
at a follow-up time of 1 week, similar to the results of 
Gupta et al., who reported improvements of 1.6 s30 and 1.5 
s31 after 3 weeks. However, these changes are below the 
MDC for persons with PD, which is considered to be 3.5 
s.28 Regarding gait speed, measured with the 10MWT, 
there were also within-group improvements after DN. Our 
participants improved by 0.7 s after 1 week, similar to 
another study that found an improvement of 0.7 s at 3 
weeks after a single session of BTX in persons with PD.31 
However, persons with PD in another study improved by 
1.3 s at 3 weeks after a single session of BTX,30 which may 
have been influenced by the fact that the participants in 
that study started with lower baseline rates than in ours. 
Despite this statistically significant change in the IG, the 
mean change we obtained (0.12 m/s) was also less than the 
MDC, which is considered to be 0.18 m/s for comfortable 
speed.21 Although there were no significant results in 
walking distance measured with the 6MWT, our results 
showed an improvement of 22.6 m, similar to other studies 
that found an improvement of 22.7 m at 3 weeks after a 
single session of BTX in persons with PD.30 This change 
was also under the MDC, considered to be 82 m.21
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Table 1.  Clinical and sociodemographic characteristics of Parkinson’s disease (PD) patients in the intervention group (IG, n = 18) 
and control group (CG, n = 15).

PD patient 
no.

Age (years) Sex 
(F/M)

Body mass 
(kg)

Height (cm) Diagnosis 
(years)

Hoehn and 
Yahr scale

IG869 72 M 80 170 4 II

IG071 65 M 108 165 10 IV

IG324 80 M 67 164 7 II

IG555 66 F 50 157 6 II

IG876 53 M 110 184 7 II

IG893 79 F 61 160 8 II

IG851 75 M 91 180 6 II

IG349 75 M 74 160 15 II

IG391 72 M 72 173 14 IV

IG120 61 F 69 160 3 II

IG111 75 F 50 152 14 III

IG044 78 M 80 178 23 III

IG346 66 M 68 168 9 III

IG128 69 M 94 170 15 III

IG230 71 M 101 166 3 I

IG414 73 M 88 165 2 III

IG084 75 M 70 162 10 II

IG010 57 F 78 158 6 III

Mean ± SD 70 ± 7.5 (5/13) 78 ± 17.6 166 ± 8.5 9 ± 5.4 −

CG029 70 F 88 160 36 IV

CG351 60 M 62 160 23 III

CG205 74 M 70 170 7 II

CG584 75 F 77 150 10 III

CG370 59 F 74 151 7 II

CG267 65 F 63 154 10 III

CG137 79 F 68 145 11 II

CG573 73 F 92 159 6 II

CG415 75 F 64 160 4 IV

CG863 79 M 65 175 3 I

CG078 71 M 65 163 4 II

CG330 62 M 95 168 3 I

CG036 76 M 89 179 5 I

CG320 64 F 62 170 18 IV

CG981 61 M 82 179 4 III

Mean ± SD 70 ± 7.1 (8/7) 74 ± 11.9 163 ± 10.5 10 ± 9.2 −

No.: number; F: female; M: male; SD: standard deviation.
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Regarding muscle tone, Rätsep and Asser found that, after 
performing deep brain stimulation, there were changes in the 
stiffness of resting muscles as measured by myotonometry in 
persons with PD.24 These results are similar to ours, showing 
possible changes in both stiffness and frequency parameters 
via myotonometry. Similarly, Marusiak et al.32 concluded that 
dopaminergic medication induced changes in mechanical 
properties of the muscle measured by myotonometry in per-
sons with PD. A case report published by Calvo et al.29 in a 

patient with chronic stroke found similar changes in muscle 
tone after DN application, although the technique used to 
measure muscle tone was tensiomyography, which uses dif-
ferent parameters. Moreover, a recent study found that DN 
was better than simple stretching therapy at relieving MTrP 
activity in rats,33 which may help us understand how DN may 
work for tone management in PD patients.

In relation to the evolution of the disease measured 
using the total scores of the UPDRS, we did not find 

Figure 1.  Flow chart of study participants.
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statistically significant changes following a single session 
of DN. Our results are similar to another study34 that found 
no significant changes in the total score of the UPDRS after 
20 sessions of acupuncture.

Treatments carried out to date in PD patients are 
highly variable and are mainly based on the reeducation 
of balance and gait through different methods like resist-
ance training, treadmill, cycling, dual task, complemen-
tary therapy, or external cuing, among others. This leads 
to the notion that improvements in mobility or gait are 
mainly due to improvements in motor learning and mus-
cle strength in the lower extremities.35 However, DN may 
also achieve improvements in gait, which cannot be 
explained through the aforementioned mechanisms, and 
whose effects must rely on a combination of local changes 
in the muscle9,10,12,29 and increased activation of the sen-
sory and motor areas.8,11 Because of these different and 
complementary mechanisms of action, future studies 
should evaluate if DN can achieve any additional effects 
when it is combined with contemporary treatments car-
ried out for PD. In addition, considering other studies in 
PD carried out with needling procedures such as acu-
puncture or BTX, it is necessary that future studies ana-
lyze if more than one DN session can lead to cumulative 
effects in PD patients.

Although this study has some strengths, like being a 
double-blind RCT and, to our knowledge, the first study to 
analyze the effects of DN in persons with PD, a few limita-
tions should also be considered. First, this study only evalu-
ated the short-term effects of DN (7 days) with just a single 
session. Future research should evaluate over longer fol-
low-up periods and following a greater number of sessions. 
Second, due to ethical reasons, we could not analyze the 
isolated effects of DN since it was applied in combination 
with the standard treatment received by persons with PD in 
this study.

In summary, the results of this RCT did not show any 
benefit of a single session of DN compared to a single ses-
sion of sham DN. However, within-group changes in the IG 
suggested there may be increased functional mobility of 
gait and gait speed in persons with PD, as well as changes 
in muscle tone in the lower extremities. Similar intra-group 
effects were not seen following sham DN, suggesting these 
potential effects are worthy of further investigation, ideally 
in a larger sample of PD patients. Ultimately, the within-
group changes observed were not clinically meaningful, so 
future studies should evaluate if more DN sessions can 
achieve clinically relevant effect sizes and if DN can 
achieve any additional effects when it is combined with 
contemporary treatments carried out in persons with PD.

Table 2.  Treatment effects between groups immediately post-intervention and at 7-day follow-up (mean difference and 95% CI).

Assessment Effect pre–post Effect pre–follow-up ANCOVA

Adjusted mean 
difference [95% CI]

Adjusted mean 
difference [95% CI]

F pa Effect size

TUG (s) −0.57 [−2.11 to 0.97] −0.72 [−2.08 to 0.63] 0.04 0.842 0.001

10MWT (s) 0.03 [−0.83 to 0.89] −0.15 [−0.95 to 0.66] 0.29 0.593 0.010

6MWT (m) 4.7 [−22.4 to 31.9] −3.6 [−36.7 to 29.5] 0.28 0.601 0.009

UPDRS − 1.0 [−2.9 to 4.9] 0.27 0.610b 0.009

ΣF-LE

  R −1.5 [−3.5 to 0.6] −0.3 [−2.8 to 2.3] 0.01 0.979 0.001

  L 0.9 [−0.9 to 2.7] −0.4 [−2.6 to 1.9]

ΣD-LE

  R −0.20 [−0.53 to 0.12] −0.17 [−0.57 to 0.23] 3.30 0.080 0.102

  L 0.01 [−0.30 to 0.32] 0.24 [−0.19 to 0.67]

ΣS-LE

  R −21 [−59 to 16] 9 [−35 to 54] 0.10 0.757 0.003

  L 2 [−26 to 30] 14 [−46 to 73]

CI: confidence interval; ANCOVA: analysis of covariance; F: frequency; TUG: timed up and go test; 10MWT: 10 meter walk test; 6MWT: 6 
minute walk test; UPDRS: unified Parkinson’s disease rating scale; LE: lower extremity; D: decrement; S: stiffness; R: right; L left; Σ: summation; IG: 
intervention group; CG: control group.
Positive between-group differences represent greater change [improvement] in the IG compared to the CG.
aANCOVA (group × time interaction) p value.
bOne-factor ANCOVA p value.
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