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RESUMEN. 

Introducción 

La alteración de la microbiota intestinal es uno de los signos característicos en pacientes 

con enfermedad de Párkinson (EP). Aunque su relación con la patología no se conoce 

con exactitud, se contempla su papel como factor determinante en su etiopatogenia.  

 

Objetivo 

Nuestra meta es estudiar el impacto que el tratamiento basado en ejercicio tiene en la 

microbiota intestinal de los pacientes y analizar la relación entre la mejoría o contención 

de la sintomatología y la restauración de la composición microbiana a un perfil propio 

de la población sana. 

 

Material y métodos 

Se plantea un protocolo de estudio con una muestra de 98 pacientes divididos en 2 

grupos. El primero realizará  una intervención con ejercicio terapéutico (Ai Chi), y el 

segundo será control a través de actividades de artes plásticas. 

Se valorará la alteración de la microbiota y el estado gastrointestinal, las capacidades 

motoras, perceptivas, cognitivas y la calidad de vida a través de distintas escalas. 

 

Plan de análisis de los resultados 

Se compararán los datos obtenidos por los dos grupos al inicio, al concluir el 

tratamiento y un mes más tarde. 

 

Discusión/conclusión 

Con la aplicación futura de este protocolo esperamos verificar la relación entre la 

mejoría o contención de la sintomatología de la EP y la restitución de la microbiota 

intestinal, profundizando en el impacto de la alteración de la microbiota en el desarrollo 

de la enfermedad y abriendo el campo a nuevos estudios que busquen limitarla.  

 

Palabras clave 

Fisioterapia, enfermedad de párkinson, sintomatología y alteración microbiota. 
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ABSTRACT. 

Introduction  

Alteration of the gut microbiota is one of the main patterns in patients with Parkinson's 

disease (PD). Although its relationship with the pathology is not exactly known, its role 

as a determining factor in its etiopathogenesis is considered. 

 

Objective  

Our aim is to study the impact that exercise-based treatment has on the gut microbiota 

of patients and to analyze the relationship between symptom improvement or 

containment and the restoration of the microbial composition to a profile typical of the 

healthy population. 

 

Material and Methods  

A study protocol is proposed with a sample of 98 patients divided into 2 groups. The 

first will perform an intervention with therapeutic exercise (Ai Chi), and the second will 

serve as a control through plastic arts activities.  

Alteration of the microbiota and gastrointestinal status, motor, perceptual, and cognitive 

abilities, and quality of life will be assessed using different scales. 

 

Results analysis plan 

The data obtained from the two groups will be compared at the beginning, at the end of 

the treatment, and one month later. 

 

Discussion/Conclusion  

With the future application of this protocol, we hope to verify the relationship between 

the improvement or containment of PD symptoms and the restoration of the gut 

microbiota, delving into the impact of microbiota alteration on the development of the 

disease and opening the field to new studies aimed at limiting it. 

 

Keywords  

Physiotherapy, Parkinson's disease, symptoms, and microbiota alteration 
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1. INTRODUCCIÓN. 

La enfermedad de Párkinson (EP) es un trastorno neurodegenerativo progresivo, el 

segundo más común tras el Alzheimer (1), con una prevalencia global superior a 6 

millones de personas (2), afecta al 1% de los adultos mayores en países occidentales (3).  

La edad media de diagnóstico ronda los 62 años (3) y los fallecimientos relacionados 

ocurren unos 15 años tras su diagnóstico (4). De ahí la importancia de una detección 

temprana, que es de gran dificultad al no existir pruebas o biomarcadores que permitan 

un diagnóstico definitivo (5), basándonos en la clínica (6). 

Aunque su etiopatogénesis es desconocida y multifactorial, presenta un marcado 

componente ambiental (menos del 10% de los casos son hereditarios) (7). 

 

1.1. Características neuropatológicas. 

Destaca la formación de cuerpos de Lewy ligados a los depósitos anormales de fibrillas 

de alfa-sinucleína (αSyn) (8).  

Éstos se encuentran aumentados en:  

1- Sistema nervioso central (SNC): 

En el núcleo motor dorsal del nervio vago (9) y en la sustancia negra pars 

compacta (10), disminuyendo la dopamina del cuerpo estriado y la función de 

los ganglios basales (11) (12). 

2- Sistema nervioso entérico (SNE): 

Detectables en el tracto gastrointestinal hasta 20 años antes del diagnóstico (13). 

 

El Dr. Braak, hipotetizó un origen intestinal a través de la agresión exógena de un 

patógeno desconocido y una propagación posterior al SNC (14), respaldado por la  

inclusión de αSyn en el SNE y en el nervio vago (15). 

 

Actualmente, la evidencia respalda dos fenotipos en la propagación de los cuerpos de 

Lewy (16–18): 

1- El cuerpo primero: afectación inicial del SNE, que luego se extiende al SNC.  

2- El cerebro primero: afectación inicial en el cerebro del paciente. 

La progresión de la enfermedad no se conoce con exactitud (19), siendo el nervio vago 

el nexo de mayor relevancia, gracias a estudios de vagotomía troncal completa en 

humanos (20) y en roedores (21). 
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1.2. Síntomatología. 

Encontramos síntomas motores (temblor de reposo, bradiquinesia, rigidez, alteración de 

la marcha...) y no motores (sueño, depresión, síntomas gastrointestinales…) (16,22), 

que suelen preceder a los primeros y al diagnóstico (12,17), y que suelen empeorar con 

el avance de la patología (23,24). 

 

El tracto gastrointestinal se afecta en toda su extensión (25), sufriendo cambios 

fisiopatológicos (14,26,27). Dentro de los síntomas gastrointestinales, hallamos 

estreñimiento en un 80-90% de los casos, precediendo, hasta más de una década, los 

síntomas motores (18,28,29). Destaca también la alteración de la motilidad, presente en 

un 51% de los pacientes (30).  

Estos síntomas están vinculados con la microbiota intestinal, que es uno de los objetivos 

del tratamiento en la EP (31). 

 

1.3. Microbiota intestinal. 

Compleja y diversa, está formada principalmente por bacterias (32,33). Su composición 

se establece a los 3 años y permanece relativamente estable en la edad adulta (34). 

Presenta cierta variabilidad, dependiente de la dieta, el ejercicio, las patologías, la 

medicación,… (35,36), pero tiene capacidad de restauración (37). 

 

En los EP se han encontrado más de 100 taxones (agrupaciones de seres vivos con 

características comunes, asociados en una clasificación) con abundancias diferentes a 

controles sanos (38–45). Vemos aquellos con mayores repercusiones funcionales (tabla 

1 y 2) (46,47). 
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TABLA 1: Aumentos en la microbiota intestinal de pacientes con EP 
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TABLA 2: Disminuciones en la microbiota intestinal de pacientes con EP 

Destacamos que, niveles elevados de Prevotellaceae, Lactobacillaceae, 

Bradyrhizobiaceae, y Clostridium IV, sumados al grado de severidad del estreñimiento 

(puntuación Wexner), permiten identificar pacientes con EP con una sensibilidad del 

66.7% y una especificidiad del 90.3%, como vemos en la siguiente figura (38). 
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La alteración de la composición microbiana o disbiosis repercute en otras funciones: 

1- Menor permeabilidad intestinal (48). 

2- Descenso de bacterias productoras de ácidos grasos de cadena corta (AGCC) y de las 

degradadoras de mucina (39).  

3- Inflamación intestinal y sistémica (49,50). 

4- Alteración inmunológica, del SNE (51) y SNC (52–55). 

5- Variación de neurotransmisores, siendo productora de la mitad de la dopamina del 

cuerpo (56). 

Por ello se ha convertido en una diana terapéutica en la EP, a través de tratamientos  

como los trasplantes de microbiota fecal, la dieta, los probióticos, los antibióticos… 

(31,57) y cada vez más el ejercicio (58). 

 

En cuanto al deterioro de la función motora, su vínculo con la microbiota se ha 

comprobado en roedores (59,60). El descenso de su producción de metabolitos (como 

AGCC), necesarios para activar la microglía, contribuye e incrementa la disfunción 

motora, lo que sugiere que presenta un papel clave en la patogénesis. 

 

1.4. Tratamiento orientado a la microbiota. 

Recientemente se han realizado estudios que analizan el impacto de terapias en el 

microbioma, constatando la influencia positiva de distintos tipos de ejercicios, tanto en  

individuos sanos como con diversas patologías. 

 

El ejercicio influye en la microbiota a través de diversos cauces: 

- Del tejido linfoide asociado al intestino, alterando la expresión genética de los 

linfocitos intraepiteliales, disminuyendo la regulación de las citoquinas 

proinflamatorias, como se ha comprobado en ratones (61–63). 

- Interviene en la motilidad intestinal y por tanto en la actividad del SNE, reduciendo el 

tiempo de tránsito en el intestino grueso y acelerando el movimiento de los gases en el 

tracto intestinal (64,65). 

- Aumenta el metabolito bacteriano butirato al aumentar la abundancia relativa de 

taxones que lo producen (el butirato es un AGCC producido a partir de la fermentación 

bacteriana de fibra dietética) (58). Esto aumenta la proliferación de las células 

epiteliales del colon, promoviendo la integridad de la barrera intestinal y regulando el 

sistema inmunitario (66). 
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Estos estudios, basados en la actividad física, también evidencian limitaciones y sesgos: 

- Los cambios en la microbiota están limitados por la alimentación de los individuos o 

ésta puede ser la causa de dichos cambios (67). 

- No se han realizado estudios longitudinales que permitan conocer el efecto a largo 

plazo, siendo éstos transversales. En algunas investigaciones el ejercicio alteró ciertos  

taxones pero, posteriormente y tras un periodo sin ejercicio, la microbiota volvió a su 

estado primigenio, por lo que los cambios fueron transitorios y reversibles (68). 

Tratamientos de 8 semanas mostraban que podría hacer falta un entrenamiento de mayor 

duración para introducir cambios significativos en la microbiota (69). 

- Los individuos delgados pueden responder mejor a una intervención con ejercicio que 

aquellos con sobrepeso (70), y dependiendo del IMC del paciente, el ejercicio modifica 

con mayor eficacia a unas taxas que a otras (68). 

 

1.5. Objetivo. 

Nuestro propósito es estudiar si, a través del ejercicio, podemos generar un impacto 

positivo en la microbiota intestinal alterada de los pacientes con EP gracias a su 

restitución, y establecer si existe una correlación entre ésta y la mejoría de la 

sintomatología característica de la enfermedad. 
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2. JUSTIFICACIÓN CIENTÍFICA. 

Parte de nuestra labor como fisioterapeutas es la de establecer y valernos de medidas 

fiables y objetivas que nos permitan estudiar el estado de salud del paciente y la 

efectividad, así como los efectos, de las terapias que aplicamos. 

Para poder realizar esta medición hemos de emplear parámetros que nos indiquen, de la 

manera más directa y exacta posible, la repercusión que nuestro tratamiento genera a 

distintos niveles. 

Con el fin de conocer la relación de estos parámetros con la patología, con su aparición 

y desarrollo, y con su sintomatología, planteamos estudios como el que sigue. 

 

Actualmente no se emplean medidores vinculados con la fisiopatología de la EP que nos 

permitan efectuar un seguimiento de la misma. Tampoco existen métodos efectivos que 

permitan prevenirla, ni biomarcadores para su detección (71). 

Como hemos visto, están surgiendo estudios que destacan la alteración microbiana 

presente en la EP, su posible vínculo con el origen de la enfermedad y su relación con  

la sintomatología, aunque hasta la fecha no se ha detectado ninguna especie microbiana 

o taxa como un elemento causal a la hora de desarrollar la enfermedad (71), este 

protocolo pretende contribuir en ese aspecto. 

La identificación de taxones bacterianos o metabolitos microbianos alterados puede 

servir para establecer biomarcadores de la enfermedad o incluso dianas terapéuticas, 

aunque ante la posibilidad de no poder identificarlos, se persigue la obtención de un 

perfil microbiano típico que se correlacione con la presencia y estadío del Párkinson. 

Además, a través de este estudio se puede obtener información relevante de la existencia 

de los 2 fenotipos que vinculan el origen de la enfermedad con el sistema 

gastrointestinal o lo establecen a nivel sistémico (38). 

 

Emplearemos un tratamiento con evidencia científica que respalde sus beneficios en la 

población con EP para poder medir los cambios en los parámetros vinculados a las 

bacterias intestinales, es decir, plantearemos una intervención segura y eficaz con 

evidencia en cuanto a la corrección de la progresión de los síntomas y comprobaremos 

si se produce una restauración de la disbiosis intestinal. 

Hemos comprobado que, desde la fisioterapia, se realizan tratamientos muy diversos 

con contrastada mejoría en la función motora y en la calidad de vida de los pacientes, 

sin diferencias significativas entre ellos (72). 
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Tomamos como referencia las intervenciones acuáticas a través de Ai Chi (73–78), con 

las que se han conseguido mejoras en el equilibrio, la velocidad de la marcha y la 

calidad de vida de los pacientes y desarrollaremos nuestra intervención con una longitud 

similar en el tiempo. 

 

Los resultados obtenidos en este estudio, en el que se correlacionaría la mejora o 

contención de la sintomatología con determinadas taxas o con el perfil microbiano, 

permitirían beneficiar a los pacientes con EP, ya que posibilitarían plantear tratamientos 

personalizados e individualizados y permitiría comprobar la eficacia de los mismos. 

Así mismo, si en el futuro se confirma el papel determinante de la microbiota en la 

etiopatogenia de la enfermedad, contribuirá a estudios vinculados a terapias que incidan 

en su prevención. 
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3. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS. 

Hipótesis. 

La microbiota intestinal y la patogénesis de la enfermedad de Párkinson parecen guardar 

una estrecha relación, documentada gracias, entre otros, a estudios que muestran las 

diferencias existentes entre el envejecimiento libre de patologías y aquel afectado por el 

Párkinson. 

Con el fundamento de los síntomas gastrointestinales de los pacientes con EP, la 

disbiosis que presentan y la evidencia de la influencia de las bacterias intestinales en la 

función del sistema nervioso central, queremos comprobar la hipótesis del vínculo 

bidireccional entre la sintomatología y la microbiota intestinal. 

 

Objetivos: 

Buscamos estudiar y entender la influencia y la capacidad transformadora que tenemos 

sobre el microbioma de los pacientes con EP a través de las herramientas propias de la 

fisioterapia, y las correlaciones existentes a nivel sistémico y local, tratando de 

minimizar la sintomatología de la enfermedad y ralentizar su avance y repercusiones. 

Somos, en todo momento, conscientes de que estamos ante una enfermedad 

neurodegenerativa progresiva, en la que hay alteraciones en el SNC que no van a poder 

ser restituidas, pero si el origen de estas alteraciones, o parte de él, se encuentra en la 

microbiota, el conocer si es posible restablecer el perfil microbiano, hasta qué punto es 

posible y si esta restauración se mantiene en el tiempo, nos puede guiar en la 

comprensión de la efectividad de nuestra intervención, así como en la optimización de 

los tiempos de su aplicación. 

 

A través de ejecicio terapéutico, de contrastada efectividad, obtendremos información 

relevante de si el perfil de la microbiota se desvía hacia valores similares a los de la 

población control libre de patología, pudiendo establecer una correlación entre el 

ejercicio y la modulación de la disbiosis intestinal. 

Si es así, futuros pasos podrían ser establecer cómo y en qué parámetros se produce la 

restauración de la microbiota, siendo éste un paso inicial para obtener  potenciales 

biomarcadores de riesgo, diagnóstico, pronóstico y evolución de la enfermedad. De esta 

manera obtendríamos una nueva herramienta para monitorizar el estadío de la EP y 

tendríamos un factor predictivo o pronóstico del avance de la misma. También se podría 

emplear para realizar un screening poblacional y una detección temprana de la patología 
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o incluso dar acceso a estos tratamientos a población sana, evitando la disbiosis en 

primer lugar. 

 

Si los cambios experimentados en la microbiota responden a perfiles diferenciados 

según las bacterias cuya proporción se ha visto alterada, podríamos extraer conclusiones 

sobre la existencia o no de distintos fenotipos de la EP, ya que no todos los pacientes 

experimentan neurodegeneración a nivel entérico en las fases iniciales de la 

enfermedad.  

 

En cuanto a nuestra intervención, contar con un perfil de la microbiota intestinal nos 

permitiría evaluar la respuesta del paciente a la misma y poder ajustarla o sustituirla por 

otra con mejores resultados, personalizando los tratamientos. 
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4. MATERIAL Y METODOS. 

4.1. Diseño del estudio. 

Planteamos un ensayo clínico en población con EP con diagnóstico reciente (menos de 

2 años) y con estadío I, II y III de Hoehn & Yahr (H&Y). 

Se trata de un estudio experimental con sentido prospectivo en el que los sujetos 

participantes se dividen en 2 grupos mediante aleatorización, uno experimental (GE) y 

otro de control (CG). 

 

4.2. Población. 

Con el fin de minimizar los factores con capacidad de alterar la microbiota, y así reducir 

sesgos, delimitaremos una población con unas características lo más similares posibles. 

 

4.2.1. Criterios de elegibilidad. 

Si aplicamos el razonamiento mencionado a la práctica, elegiremos la población de 

donde extraeremos la muestra en base a unas características similares en cuanto a dieta, 

nivel de vida, afinidad de los factores ambientales y similitud en el contexto, para así 

reducir las diferencias de base que encontraríamos en la microbiota de los pacientes. 

Nos centraremos en individuos con EP que convivan en zonas geográficas cercanas. 

 

Para limitar el sesgo producido por la toma o la ausencia de tratamiento farmacológico 

realizaremos las pruebas de inclusión en el estudio en un estado OFF (12 horas después 

de la última toma), así se elimina la probabilidad de que aparezcan fluctuaciones 

motoras dependientes de la medicación. 

 

Criterios de inclusión grupo 1 y 2. 

Cada sujeto debe cumplir todos los criterios de inclusión definidos a continuación en el 

momento que se produzca la firma del consentimiento informado en cuanto a su 

participación, así como durante la duración del estudio realizado: 

1. Ha de presentar un diagnóstico de Párkinson (criterios utilizados por el 

Parkinson's Disease Society Brain Bank) con un estadío I, II o III, de H&Y. 

2. Edad igual o mayor a 18 años en el momento de la firma. 

3. Puntuación mayor o igual a 24 en el Mini-Mental State Examination (MMSE). 

4. Sin historial clínico de lesiones gástricas, resección gástrica o cirugía intestinal 

mayor. 
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5. Disponibilidad de 12 semanas de adherencia al programa desde el momento de 

la firma. 

6. Con posibilidad de ser evaluados en su fase off (sin medicación), para lo cual se 

realizarán la evaluación 12 horas después de retirar la medicación. 

7. Con ausencias de contraindicaciones médicas para realizar el tratamiento. 

 

Criterios de exclusión grupo 1 y 2. 

Cada sujeto no debe cumplir ninguno de los criterios de exclusión definidos a 

continuación en el momento que se produzca la firma del consentimiento informado en 

cuanto a su participación, así como durante la duración del estudio realizado: 

1. Sufrir enfermedades neurológicas y/o psiquiátricas concomitantes. 

2. Sufrir enfermedades infecciosas, inflamatorias o autoinmunes sistémicas y/o 

neurológicas. 

3. Haber sufrido inflamación gastrointestinal aguda o enfermedad gastrointestinal 

en las últimas 4 semanas 

4. Sufrir Parkinsonismo vascular o síndromes de parkinsonismo atípico. 

5. Haber recibido algún trasplante de microbiota fecal. 

6. Tener un implante para la estimulación cerebral profunda. 

7. Realizar una terapia alternativa que pueda generar un sesgo en los datos 

obtenidos en este estudio. 

8. Tomar inhibidores de la catecol-O-metil transferasa (COMT) (enzima con 

capacidad de modificar distintas familias y géneros bacterianos) 

9. Uso en las últimas 4 semanas de suplementos probióticos durante la terapia o 

terapias basadas en esteroides, antiinflamatorios no esteroideos o antibióticos. 

10. Uso de domperidona u otro fármaco que afecte potencialmente la motilidad y la 

integridad gastrointestinal. 

11. Anamnesis que sugiera cáncer gastrointestinal. 

12. Presentar lesión en miembros inferiores. 

13. Presentar heridas abiertas 

14. Tener hipotensión o hipertensión severa 

15. Sufrir fallo renal severo o fallo cardiorespiratorio 

16. Tener hidrofobia. 
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4.2.2. Proceso de aleatorización. 

La asignación se realizará de forma aleatoria en proporción 1:1 al grupo de tratamiento 

y al control mediante aleatorización simple, empleando el programa estadístico 

EPIDAT®. 

 

4.2.3. Tamaño de la muestra. 

Al establecer la población de dónde extraeremos la muestra para el estudio, nos 

encontramos cifras similares en cuanto a la prevalencia e incidencia de la EP según 

diferentes fuentes. Los datos de la Encuesta de Discapacidad, Autonomía Personal y 

Situaciones de Dependencia del 2008 del Instituto Nacional de Estadística (INE), 

señalan una prevalencia es del 0.274% y según la Guía oficial de recomendaciones 

clínicas en la enfermedad de Parkinson de la Sociedad Española de Neurología “la 

prevalencia es aproximadamente de un 0,3% en la población general, llegando al 2% en 

mayores de 60 años y superando el 4% en mayores de 80, lo que significa una 

incidencia de entre 8 y 18 personas diagnosticadas al año por cada 100.000 habitantes”. 

 

Extrapolando estos datos a una población como la de Cantabria, donde residen 585.402 

habitantes en el año 2022 según el INE, hemos realizado los siguientes cálculos: 

- La población con EP estimada en Cantabria es de 1756 individuos.  

- Como en nuestro estudio solo analizaremos la población con EP en estadíos I, 

II y III de H&Y, tomamos como referencia estudios epidemiológicos acerca de 

la prevalencia de estos diferentes estadíos (79), aplicando dichos porcentajes a 

nuestra muestra obtenemos los siguientes datos: 

- Estadio 1: 17.5% de los pacientes = 307.4 ≈ 307 personas 

- Estadio 2: 25% de los pacientes = 439 personas 

- Estadio 3: 45% de los pacientes = 790.2 ≈ 790 personas 

Por lo que la población que cumple estos requisitos es de 1536 individuos. 

- Debido a la ausencia de información acerca de la variabilidad del perfil de la 

microbiota intestinal de los pacientes con EP de Cantabria y del efecto del 

ejercicio en dicha variabilidad, realizaremos una estimación de la desviación 

estándar de 0.5 y una diferencia en medias de al menos 0.3 como clínicamente 

relevante. 
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- Con esta información y a través de la siguiente fórmula calcularemos el tamaño 

muestral necesario, empleando un nivel de significancia (α) de 0.05 y una 

potencia del 80%:  

- Fórmula general para el cálculo del tamaño muestral en estudios de 

comparación de dos medias:  

Donde: 

- n: tamaño muestral por grupo. 

- Zα/2: valor crítico de la distribución normal estándar para el nivel de 

significancia α/2. 

- Zβ: valor crítico de la distribución normal estándar para la potencia 1−β. 

- σ: desviación estándar de la población. 

- δ: diferencia en medias que consideramos clínicamente relevante. 

Con estos valores, inicialmente el tamaño muestral debería ser n = 43.56 ≈ 44 

por grupo. 

- Con una pérdida en el seguimiento  del 10%, ajustamos el tamaño muestral 

Tamaño muestral ajustado =              = 49  

Tamaño muestral por grupo de estudio = 49 participantes 

 

4.3. Variables. 

Variables independientes. 

- Tratamiento (1): Ai Chi (cualitativo). 

- Tratamiento placebo (2): Artes plásticas (cualitativo). 

 

Variables dependientes. 

Debido a que nuestra intervención puede generar cambios en diversas áreas, éstas se 

agrupan en cuatro categorías según la naturaleza de la variable a medir: 

1- Microbiota intestinal y estado gastrointestinal. 

- Composición de la microbiota intestinal (cuantitativo). 

- Presencia o no de sobrecrecimiento bacteriano (cuantitativo). 

- Tiempo de tránsito intestinal (cuantitativo). 

- Presencia o no de estreñimiento (cuantitativo). 
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2- Capacidades motoras: 

- Movilidad funcional: 

 - Capacidad de bipedestación y sedestación (cualitativa). 

 - Velocidad de la marcha (cuantitativa). 

- Fuerza (cuantitativa). 

- Equilibrio (cuantitativa). 

3- Capacidades perceptivas: 

- Percepción subjetiva de esfuerzo (cuantitativa). 

- Sensaciones desagradables y dolor (cuantitativa). 

- Malestar global (cualitativa). 

4- Estado cognitivo y calidad de vida: 

- Trastorno depresivo (cualitativa). 

- Calidad de vida (cualitativa) (caracteriza a la población a estudiar). 

- Capacidades e independencia en las AVD (cualitativa). 

- Capacidad comunicativa (cualitativa). 

 

Variables características de la población a estudiar. 

- Individuos diagnosticados con EP en estadíos de Hoehn y Yahr I, II y III. 

- Residentes en Cantabria. 

 

Variables de confusión. 

- Edad: variable independiente (cuantitativa). 

- Sexo: variable independiente (cualitativa). 

- Parto por cesárea o natural: variable independiente (cualitativa). 

- IMC: variable dependiente (cuantitativa). 

- Consumo de alcohol o tabaco: variable independiente (cualitativa). 

- Nivel de estrés (cualitativa). 

- Lugar de residencia (cualitativa). 

- Apoyo social: papel de familia, amigos y cuidadores (cualitativa). 

- Acuafobia y/o falta de destreza en el agua (cualitativa). 

- Vergüenza o retraimiento a la desnudez (cualitativa). 

 

 

 



 

22 
 

4.4. Herramientas de medida. 

Mediciones de inclusión al tratamiento. 

- Escala Hoehn-Yahr (H&Y) (anexo 1) (80): aquellos pacientes clasificados 

como estadío I, II y III serán incluidos, siendo los IV y V rechazados. 

- Mini-Mental State Examination (MMSE) (anexo 2): aquellos pacientes 

clasificados con puntuación mayor o igual a 24 serán incluidos. 

 

Microbiota intestinal y estado gastrointestinal. 

- Aislamiento de ADN y secuenciación del gen 16s rRNA: composición de la 

microbiota intestinal. 

- Test SIBO: presencia o no de sobrecrecimiento bacteriano. 

- Escala de Wexner (anexo 3): síntomas de estreñimiento y tiempo de tránsito 

intestinal. 

 

Capacidades motoras. 

- MDS-UPDRS Parte III (Movement Disorder Society - Unified Parkinson's 

Disease Rating Scale Part III) (anexo 4): para estimar la progresión de la 

enfermedad respecto a la alteración motora. 

- Timed Up and Go test (TUG) (anexo 5): se mide el tiempo que la persona 

tarda en levantarse de una silla, caminar 3m a su ritmo habitual, darse la vuelta y 

volver a la silla y sentarse de nuevo. Se elegirá el mejor tiempo de 2 intentos. 

El participante empleará su calzado habitual y un producto de apoyo si camina 

con él habitualmente o así lo requiera. 

- Five Times Sit-to-Stand (FTSTS): medimos la movilidad funcional, El 

paciente parte de una posición de sedestación con los brazos cruzados sobre el 

pecho y ha de levantarse y sentarse 5 veces tan rápido como le sea posible. 

- Single leg standing: los pacientes se mantendrán en una posición de 

bipedestación apoyando solo en una pierna. Se medirá el tiempo que son capaces 

de permanecer en esta posición y se permitirán 2 intentos. El tiempo se parará 

cuando apoye la pierna contralateral o tenga que usar uno o ambos miembros 

superiores para estabilizarse. Se lleva a cabo con ambas extremidades. 

- Dinamometría: fuerza a través de dinamómetro Kinvent o similar. 

Se realzarán dinamometrías de flexores y extensores de tobillo, rodilla, cadera, 

hombro y codo, así como rotadores internos y externos de cadera y hombro. 
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Capacidades perceptivas. 

- Escala visual análoga (EVA) y body chart (anexo 6): se determinarán de esta 

manera  las sensaciones desagradables y el dolor (cuantitativa), su localización. 

 

Estado cognitivo y calidad de vida. 

- Cuestionario de calidad de vida en Enfermedad de Párkinson (PDQ- 39) 

(anexo 7): para determinar con qué frecuencia el paciente ha vivido dificultades 

debido a su enfermedad durante el último mes. 

En ella se desglosan 8 dominios: movilidad, las actividades de la vida diaria, el 

bienestar emocional, el estigma, el apoyo social, el estado cognitivo, la 

comunicación, el malestar corporal. 

- Escala de depresión geriátrica de Yesavage - versión abreviada (anexo 8): 

Escala autoadministrada por el paciente conformada por 15 cuestiones. Se 

emplea la versión corta del cuestionario ya que facilita su uso en pacientes con 

alteraciones físicas y con posible demencia. 

 

Todas las herramientas de medida han sido empleadas en estudios previos de ejercicio 

físico en pacientes con EP (72). 
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4.5. Procedimiento. 

Intervención grupo 1. 

El tratamiento a través de Ai Chi se llevará a cabo en el GE.  

Como ya vimos, el uso de esta herramienta terapéutica está respalda por diversos 

estudios, que muestran una mejora significativa en la actividad motora, en la calidad de 

vida y en la salud mental de los pacientes. 

 

Éste consistirá en 24 sesiones distribuidas en 2 por semana (martes y jueves) durante 12 

semanas, desarrollándose en un total de 3 meses. 

Las sesiones, de 1 hora de duración, serán grupales, guiadas por un fisioterapeuta 

experto y se desarrollarán en 3 turnos con horarios diferentes: 

 - 9:00 a 10:00 de 16 personas 

 - 10:30 a 11:30 de 16 personas 

 - 12:00 a 13:00 de 17 personas. 

Se requerirá, para tal fin, una piscina de 110 cm de profundidad a 30º de temperatura y 

con una temperatura de la estancia de 27.5º. 

 

Estructura de las sesiones: 

- 15 minutos de calentamiento. Los 10 primeros minutos se realizarán en el 

exterior de la piscina, a través de ejercicios de movilidad de las distintas 

articulaciones, comenzando por la parte más distal de las extremidades inferiores 

y ascendiendo progresivamente hasta las cervicales superiores, pasando por 

torso y extremidades superiores. 

Los 5 minutos siguientes serán de calentamiento en el interior del vaso de la 

piscina. 

- Los 30 minutos centrales se dedicarán a la práctica de Ai Chi a través de un 

programa que definiremos más adelante. 

Con un total de 10 posturas, para cada postura se destinarán unos 2 minutos 

aproximadamente, seguido de 1 minuto para la preparación y explicación de la 

siguiente postura. 

- Los últimos 15 minutos se destinarán a una actividad de enfriamiento en la que 

se empleará material de flotación y se guiará un trabajo de respiración. 
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TABLA 33: Distribución de los 30 minutos centrales 
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Intervención grupo 2. 

Durante el tiempo que duren las sesiones en piscina del grupo 1 se realizarán 

actividades grupales vinculadas a las artes plásticas de una hora de duración. 

Los individuos se repartirán en 2 grupos para un mayor control de la actividad: 

 - 9:00 a 10:00 de 24 personas. 

 - 10:30 a 11:30 de 25 personas. 

Estas consistirán, dependiendo del nivel y las características del paciente, en: 

- Dibujo libre: se les presentarán distintos objetos y ellos podrán elegir 

dibujarlos o representar aquello que estimen oportuno. 

- Coloración de mandalas o dibujos predefinidos. 

- Escultura con materiales suaves como plastilina o arcilla. 

Las sesiones serán supervisadas por un fisioterapeuta. 

Se ha buscado una actividad que sea atractiva y significativa para los participantes y que 

tenga un impacto mínimo en las variables a medir. 

 

Cronología, duración del seguimiento y recogida de información. 

Tras anunciar el desarrollo del estudio, se establecerá un lunes para llevar a cabo el 

cribado inicial, en base a las escala H&Y y el MMSE, que serán realizados en la 

Escuela Universitaria de Fisioterapia Gimbernat-Cantabria por un fisioterapeuta y un 

neuropsicólogo respectivamente. 

Esa semana se empleará para establecer la muestra definitiva y definir el GE y el GC. 

Se procederá entonces al reparto de las hojas de información y consentimiento 

informado, y a su posterior recogida debidamente cumplimentadas. 

 

Justo una semana después se realizarán el resto de las evaluaciones, incluidas en los 

apartados 4.2, 4.3, 4.4 y 4.5, por 5 fisioterapeutas y un neuropsicólogo, que realizará las 

evaluaciones del estado cognitivo y calidad de vida. 

Para ello se emplearán 2 aulas de la universidad, divididas en 2 espacios a través de 

mamparas y un despacho que ocupará el neuropsicólogo. 

Ese mismo día se procederá a la recogida de las muestras de heces y el test SIBO, que 

previamente habrán realizado en su residencia, por un laboratorio de la localidad a 

detallar, previo convenio. 

Este día será el lunes previo al inicio de la terapia, que comenzará ese mismo martes. 
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Las dos evaluaciones restantes se realizarán también en el mismo centro universitario. 

En resumidas cuentas, todas se llevarán a cabo en las siguientes ocasiones. 

- Justo el día previo al inicio del estudio. 

- Justo un día posterior a la conclusión del estudio. 

- Un mes tras la finalización del estudio. 

 

El GE realizará las evaluaciones en turno de mañana, de 9:00 a 14:00 y el GC en el 

turno de tarde, de 15:00 a 20:00, para no generar alteraciones en el triple ciego aplicado. 

 

La información será archivada en el mismo centro, procesada por un analista externo al 

estudio, quien también se encargará de realizar las gráficas y redactar la documentación. 

 

Tras los 3 meses que dure el tratamiento, se establecerá un mes más para el 

procesamiento de la información recogida y la realización de gráficas y del estudio 

posterior con sus conclusiones correspondientes. 

A la finalización de ese mes se entregará un informe individual a cada paciente en la 

misma Escuela Universitaria Gimbernat, por parte del investigador principal. 

 

Enmascaramiento. 

El estudio se ha diseñado como triple ciego, evitando que el analista conozca los datos 

del paciente del que se realizan las mediciones a examinar. 

Cada individuo es plenamente consciente del tratamiento que está realizando, pero al 

desconocer la existencia del otro grupo se evitarán alteraciones y generar situaciones de 

estrés asociadas a este hecho. 

 

Recursos personales y materiales. 

- Recursos personales: 

- 5 fisioterapeutas que realizarán la supervisión. 1 de ellos hará el seguimiento 

de la terapia acuática y otro de la actividad de artes plásticas. 

- 1 neuropsicólogo. 

 - 1 analista. 

 - Personal de laboratorio. A fijar en el convenio con el centro.  
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- Recursos materiales: 

- Dinamómetro Kinvent Muscle – Controller®. 

- Cronómetro. 

- Documentación impresa para cada paciente. 

- 2 cajas de cartón de almacenaje de archivos. 

- Se les pedirá a los usuarios de la piscina que acudan con chanclas, gorro, toalla, 

candado para el uso de las taquillas y ropa cómoda. 

- Un kit SIBO por cada evaluación de cada paciente (147 en total). 

 

En cuanto a la recogida de muestras fecales, se emplearán métodos de contrastada 

efectividad (81): 

- Se emplearán tubos de recogida de muestras preanalíticas PSP®  con 8ml de 

estabilizador de ADN fecal, con el que podemos almacenar la muestra a 

temperatura ambiente hasta tres meses tras la toma de la muestra. 

La extracción del ADN de las muestras de heces se realizará en el laboratorio siguiendo 

los siguientes pasos: 

- Se realizará a través del kit Spin Stool DNA Kit Plus (Stratec Molecular). 

- Las muestras serán lisadas a 95ºC y se centrifugan para eliminar los inhibidores 

de la PCR y los restos celulares que contienen. 

- Posteriormente las muestras se tratarán con proteinasa K a 70ºC y el ADN se 

purificará a través de un sistema de columnas de centrifugación. 

- Las muestras serán eluídas y cuantificadas empleando un espectrofotómetro 

NanoDrop ND10000 (Termofisher). 

Posteriormente se secuenciarán los amplicones de ARNr 16S. 

- Para su análisis (regiones V3-V4) nos valdremos de un MiSeq 2x300bp de 

Illumina. 
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4.6. Aspectos éticos del estudio. 

Las personas con EP que decidan participar en este estudio recibirán un impreso con 

toda la información relevante del mismo, y se anotarán sus nombres, residencia y un 

número de teléfono de contacto. Más adelante se contactará con cada uno de forma 

individualizada por vía telefónica para acordar una fecha común para llevar a cabo una 

reunión. 

En dicha reunión se les proporcionará a los participantes una hoja de información sobre 

el estudio (anexo 8) y otra con el consentimiento informado (anexo 11). 

 

En la hoja de información se explicará al paciente en qué consistirá el tratamiento y la 

fecha de inicio, así como los requisitos, los riesgos y beneficios, los objetivos, la 

duración, las evaluaciones que se llevarán a cabo… También se hará hincapié en la 

voluntariedad a la hora de participar y la posibilidad de abandonarlo en cualquier 

momento sin perjurio alguno.  

 

Para poder mantener el triple ciego del estudio, tras firmar el consentimiento de 

participación en el estudio presente en la hoja de información y haber sido designado al 

GE o al GC, se procederá a entregar la hoja de información específica del tratamiento a 

realizar (anexo 9 o 10). 

 

Tras la complementación y firma de los documentos se  hará una recogida de los datos 

de los pacientes que serán tratados de forma totalmente confidencial, empleando una 

numeración única para cada participante en el análisis de los resultados. 
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4.7. Plan de análisis de los resultados. 

Los datos recogidos de la totalidad de los pacientes serán recopilados por asistentes de 

investigación que desconozcan el tratamiento aplicado a cada muestra. La recopilación 

final de datos será accesible a todos los investigadores y a un estadístico que se 

encargará del desarrollo del análisis en cuestión. 

Con el fin de estudiar las variables se llevarán a cabo estadísticas descriptivas para 

examinar los parámetros en las 3 mediciones efectuadas, al inicio del estudio, al 

finalizar y un mes tras su finalización.  

Destacar que también se incluirán los datos demográficos ya especificados como 

variables de confusión. 

 

Hemos de hacer una distinción entre el análisis de las distintas variables medidas, el 

estudio de la microbiota intestinal y de su correlación con la sintomatología motora. 

 

Análisis estadístico de las variables analizadas. 

El análisis estadístico se llevará a cabo mediante el software SPSS Statistics versión 

29.0.0.  

Los resultados se expresarán como desviación estándar media. 

El intervalo de confianza que se seleccionará será del 95%, el nivel de significancia 

clínica alfa será de 0.05 y una significación estadística p < 0.05. 

Antes de realizar el cálculo estadístico se hará un análisis de la distribución de las 

variables utilizando la prueba de Komogorov-Smirnov, al ser más de 50 individuos, y se 

estudiará la distribución de las varianzas con el test de Levene. 

 

Si ambos test son mayores de 0.05, las variables, de distribución normal y con varianza 

de distribución homogénea se analizarán con el test paramétrico T de Student para datos 

apareados, mientras aquellas que no sigan una distribución normal y/o cuyas varianzas 

no se comporten de forma homogénea, se empleará el test no paramétrico de los rangos 

de Wilcoxon. 

 

Análisis estadístico de la microbiota intestinal. 

El análisis estadístico de la microbiota intestinal se llevará a cabo a través del lenguaje 

de programación R 4.4.0, usando el paquete phyloseq 1.22.3 y vegan 2.4-5.  
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Las lecturas se analizarán a través del paquete de software QIIME 1.9.1, agrupándose en 

unidades taxonómicas operativas (UTO) a través de Usearch 6.1 y GreenGenes 13.8 

considerando un 97% de similitud, y eliminando por tanto las OTU de baja frecuencia. 

Solo se analizarán UTOs presentes, al menos, en un 10% de las muestras. 

 

El resto del análisis será idéntico a las variables anteriores, empleando el test 

paramétrico T de Student para datos apareados si las variables presentan distribución 

normal y con varianza de distribución homogénea, mientras aquellas que no sigan una 

distribución normal y/o cuyas varianzas no se comporten de forma homogénea, se 

empleará el test no paramétrico de los rangos de Wilcoxon. 

  

Análisis estadístico de la correlación microbiota - sintomatología. 

Para ver la correlación del restablecimiento del perfil de la microbiota con la 

sintomatología motora escogeremos los resultados del MDS-UPDRS parte III, y para la 

cognitiva el PDQ-39. Si requerimos un test paramétrico, realizaremos el test de 

correlación de Pearson para ver si existe una correlación positiva o negativa y las 

características de ésta, o en el caso de necesitar un test no paramétrico, emplearemos el 

test de correlación de Spearman.  
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5. PLAN DE TRABAJO. 

La investigación se ha llevado a cabo durante siete meses, desde finales de octubre de 

2023 hasta finales de mayo de 2024. 

Ésta se ha dividido en 5 fases, diferenciadas según el objetivo fundamental de cada una 

de ellas, aunque durante el transcurso de las mismas se han hecho incursiones en 

elementos de fases anteriores ya establecidos, pero que requieren de modificaciones 

puntuales debido a nuevos hallazgos. Se resumen en la siguiente tabla.  

TABLA 44: Plan de trabajo 

ETAPA DURACIÓN DESCRIPCIÓN 

Revisión bibliográfica 27-10-2023 a 11-12-2023 

La duración se establece 

desde la fecha de 

asignación del tutor a la 

primera entrega. 

Llevamos a cabo una 

búsqueda científica a través 

de diferentes bases de 

datos, en nuestro caso 

PubMed y PEDro, para 

recopilar la evidencia 

científica disponible, ver el 

estado actual, los estudios 

realizados, las 

proyecciones de futuro y 

las áreas a explorar. 

Establecemos así el 

objetivo de nuestro 

protocolo y la hipótesis a la 

que queremos dar 

respuesta. 

Planificación del estudio 11-12-2023 a 14-03-2024 

Hasta la segunda entrega 

Se plantea la población 

objetivo a tratar, los 

criterios para su elección, 

la terapia a realizar (tanto 

el tipo, como la duración 

de la misma), las variables 

a medir y las herramientas 

para su medición. 
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Análisis de los resultados 14-03-2024 a 31-03-2024 

 

A través de la revisión 

hecha en la primera fase y 

las medidas que 

recopilamos a través de 

nuestro estudio, detallamos 

qué resultados podríamos 

encontrar en los distintos 

parámetros, no solo a nivel 

funcional ni relacionado 

exclusivamente con valores 

numéricos, sino también a 

nivel psicológico y social.  

Aplicabilidad práctica, 

discusión y conclusión 

31-03-2024 a 30-04-2024 

Hasta la tercera entrega 

Relizamos una reflexión a 

una escala global de las 

repercusiones prácticas que 

tendría nuestra 

intervención, de su alcance 

y de aquellas áreas que 

quedarían sin cubrir y 

requerirán de estudios 

posteriores.  

También se analiza el 

plano en el que se situaría 

nuestro trabajo y cómo se 

complementaría con otras 

técnicas y estudios 

recientes.  

Redacción final del TFG. 24-04-2024 a 31-05-2024 

Versión definitiva TFG 

Se ultiman los detalles del 

trabajo, se añaden los 

anexos y se revisa todo el 

conjunto. 
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6. APLICABILIDAD Y UTILIDAD PRÁCTICA DE LOS RESULTADOS. 

Ayudar a entender la etiopatogenia y distinguir o clasificar distintos tipos de EP. 

Conocer en más detalle la correlación entre la microbiota intestinal y la sintomatología 

presente en la EP nos permitirá, en un futuro, esclarecer el peso de los distintos factores 

causales de la enfermedad y la magnitud de nuestra intervención al modificar aquellos 

susceptibles de ser transformados. 

El hecho de establecer un grupo control sin Párkinson nos posibilita tener una imagen 

más clara de la existencia de diferentes fenotipos de la enfermedad, lo que también 

incide en el hallazgo de una explicación posible de la etiología o etiologías existentes, 

en base al grado de afectación intestinal y a las distintas composiciones microbianas de 

los fenotipos.  

 

Detección de la EP: caracterizar la disbiosis (identificar perfiles) y establecer 

biomarcadores. 

Exploramos la posibilidad de establecer un perfil patognomónico de la microbiota en la 

EP, que facilite el diagnóstico temprano y lo fundamente a medidas plenamente 

objetivas. Así mismo, a través de métodos más sensibles y específicos, reduciríamos el 

error diagnóstico. 

.  

Existe la posibilidad de vincularlo con el inicio de la sintomatología no motora, como 

las alteraciones gastrointestinales que ocurren en las fases más iniciales de la afectación, 

lo que permitiría una intervención temprana con efectos más beneficiosos a corto y 

largo plazo, pudiendo elaborar una intervención sanitaria interdisciplinar centrada en el 

mantenimiento de las facultades e independencia del individuo de forma más global y 

en la preservación de la salud de forma más específica, por ejemplo, a través del 

mantenimiento de las neuronas productoras de dopamina, que no estarían afectadas en 

porcentajes tan elevados como en los diagnósticos más tardíos, como se produce 

actualmente. 

 

Al caracterizar la disbiosis, tratamos de establecer un perfil microbiano, pero en un 

futuro podremos centrarnos en el desarrollo de biomarcadores específicos. 
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Combinación  con otras pruebas complementarias (cuerpos de Lewy o Wexner). 

En la detección de la EP se pueden emplear otros parámetros objetivos dependiendo de 

la fase en la que esté el paciente, como la cuantificación de la presencia de agregados de 

alfasinucleína o la comprobación del funcionamiento del SNE a través del tránsito 

intestinal, el volumen de las heces en el intestino grueso y el estreñimiento. 

 

Vincular con otros aspectos como la inflamación sistémica e intestinal. 

Vinculado y mediado por la disbiosis, se produce una inflamación sistémica e  

intestinal. Además de la sintomatología, los niveles de los factores inflamatorios en 

heces también pueden ser un medidor futuro para establecer la eficacia de los 

tratamientos en los pacientes. 

 

Ayudar  a escoger la terapia (evaluar nuestra efectividad) según la reducción de 

síntomas y según medidas objetivas. 

A través del perfil microbiano, podremos saber si nos aproximamos al del individuo 

sano o al de un estado premórbido, ajustando los tiempos en las terapias, estableciendo 

una clasificación de su eficacia y generando protocolos de tratamiento. 
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7. DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN. 

Discusión. 

A través de este estudio esperamos constatar los efectos positivos del ejercicio 

terapéutico acuático en la severidad, entre otros, de los signos motores y en la calidad de 

vida de los pacientes con EP, a través de escalas como la MDS-UPDRS Parte III y la 

PDQ-39 respectivamente. 

Efectos que, previsiblemente según la evidencia disponible, habrían sido favorables si 

hubiésemos empleado otras terapias basadas también en el ejercicio físico (72). 

Del mismo modo, esperamos que, asociado a la mejora o contención de la 

sintomatología, la composición de la microbiota se modifique de manera que se asemeje 

al perfil del grupo de control, debido a su capacidad de ser modulada por factores 

externos, que la pueden encaminar a su restauración. La correlación entre estos dos 

hechos se puede vincular con el papel crucial que parece tener el microbioma intestinal 

en la aparición y progreso de la EP. 

 

Fortalezas: 

- El conocimiento que se tiene actualmente de la disbiosis en la EP nos permite buscar 

un perfil concreto en estos pacientes  (76). 

- Empleamos una terapia con demostrada evidencia científica, en cuanto a la mejoría de 

la sintomatología. Además es de las más seguras, limitando las posibilidades de 

accidentes y lesiones. 

- La población reúne unas características que reducen sesgos dentro de lo razonable. 

 

Debilidades o limitaciones: 

- No se conocen todas las causas que generan los síntomas motores clásicos (82), y los 

no motores están vinculados además con la neurodegeneración de otras estructuras, 

como la del sistema nervioso autonómico periférico (83), por lo que la complejidad de 

su afectación conlleva un sesgo de relevancia. 

- La dieta y el IMC juegan un rol muy importante en la modificación de la microbiota, 

por lo que es un sesgo a tener en cuenta en futuros estudios. 

- Incluir una evaluación del funcionamiento del sistema dopaminérgico, de los 

acúmulos de alfasinucleína o de los factores inflamatorios (84) antes y después del 

programa habría aportado un mayor rigor al estudio, pero lo complejizaría en exceso. 
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- Un estudio de mayor duración nos permitiría ver cómo perduran los efectos en el 

tiempo o ver si tienen techo en cuanto a la mejoría o contención de los síntomas. 

- Las interacciones entre el huésped y la microbiota se complejiza a un nivel mayor si 

consideramos la interferencia epigenética debida al huésped sobre el metabolismo 

microbiano, ya que se ha demostrado que la expresión del ADN microbiano intestinal 

está afectada por las moléculas de ARNnc producidas por las células epiteliales del 

intestino y puede influir en importantes vías bacterianas (85), lo que requiere validación 

y más datos de ncRNA fecal. 

- Sería interesante plantear una combinación con otros tratamientos, como los 

farmacológicos o transplantes de flora fecal o la estimulación cerebral profunda. 

 

Conclusión: 

Nuestra principal meta como fisioterapeutas es la de generar un bienestar en el paciente, 

ya sea mejorando sus capacidades o provocando un enlentecimiento en su afectación. 

Actualmente, existe gran cantidad de evidencia científica de los beneficios que reporta  

la actividad física en los EP, pero hasta donde conocemos, no se ha desarrollado todavía 

ningún trabajo en el que se estudie la correlación entre la mejoría de la sintomatología o 

la búsqueda de limitar su avance, y un elemento tan característico de esta enfermedad 

como es la disbiosis intestinal. 

 

A través de la correlación de ambos elementos buscamos ver cómo afecta el estado de la 

microbiota intestinal al establecimiento y la evolución de la enfermedad y las 

repercusiones funcionales que acarrea, así como entender, en mayor profundidad, el 

impacto de nuestro tratamiento en el paciente. 
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9. ANEXOS 

ANEXO 1: Escala de Hoehn-Yahr (H&Y)  
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ANEXO 2: Mini-Mental State Examination (MMSE)  
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ANEXO 3: Escala de Wexner 
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ANEXO 4: MDS-UPDRS Parte III 
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ANEXO 5: Timed Up and Go test 
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ANEXO 6: Escala visual análoga y body chart 
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ANEXO 7: Cuestionario de calidad de vida en EP (PDQ-39) 
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ANEXO 8: Escala de depresión geriátrica de Yesavage abreviada
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ANEXO 8: 

 

HOJA DE INFORMACIÓN: 

 

Título del estudio: "Impacto del tratamiento con ejercicio en las alteraciones de la 

microbiota intestinal en pacientes con enfermedad de Parkinson". 

Investigador principal: David Ortiz Cubero. 

Institución: Escuela universitaria de fisioterapia Gimbernat Cantabria. 

Director: Leandro Hernán Caamaño Barrios 

 

Introducción:  

Usted ha sido invitado a formar parte de un estudio de investigación. Este documento 

proporciona información importante sobre el mismo para ayudarle a decidir si desea 

participar.  

El estudio se llevará a cabo de acuerdo con la Declaración de Helsinki, aprobado por un 

comité de bioética, cumple la normativa vigente. 

Por favor, léalo atentamente y pregunte a los investigadores cualquier duda que tenga 

antes de tomar una decisión. 

 

Derechos del participante: 

La participación es totalmente voluntaria. Si decide participar, puede cambiar su 

decisión y retirar su consentimiento cuando estime oportuno, abandonando de forma 

inmediata el estudio sin ninguna penalización. 

Si por un casual se llegasen a producir efectos negativos derivados del tratamiento o 

ausencia de efectos positivos que justificasen la ejecución y prolongación en el tiempo 

del estudio, éste se suspendería. 

 

Propósito del estudio:  

El objetivo de este estudio es investigar el impacto que el tratamiento basado en el 

ejercicio tiene en la microbiota intestinal de los pacientes con enfermedad de Párkinson 

y analizar si, a través del tratamiento planteado, se produce una mejoría en los síntomas 

propios de la patología y si esta mejoría se corresponde con una restitución de la 

microbiota a  niveles propios de la población sana. 
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Realización pruebas iniciales: 

Con el fin de comprobar que usted es apto para la participación en este estudio se 

realizarán dos pruebas iniciales de muy corta duración. 

 

Metodología y duración del estudio:  

El estudio a realizar es triple ciego, lo que quiere decir que: 

Participantes: No sabrán a qué grupo pertenecen ni la naturaleza específica de 

las intervenciones. 

Investigadores: No conocerán la asignación de los participantes a los grupos ni 

la naturaleza de las intervenciones. 

Analistas de Datos: No sabrán qué grupo corresponde a qué intervención. 

Tras superar las mismas se establecerán dos grupos con dos tratamientos distintos y se 

le detallará en profundad en qué consiste el suyo una vez se lleve a cabo la designación 

del mismo, que tendrá lugar una semana antes de  iniciar el estudio de forma aleatoria. 

El proceso tendrá una duración de 12 semanas, con un total de 24 sesiones de 1 hora de 

duración, distribuidas en 2 sesiones por semana que tendrán lugar martes y jueves. 

Todas las sesiones serán supervisadas por un fisioterapeuta experto en la materia 

Durante el desarrollo del mismo se efectuarán 3 mediciones para comprobar la 

efectividad, una al inicio del estudio, otra al finalizarlo y la última un mes tras la 

finalización del tratamiento. 

 

Riesgos y Beneficios: Se especificarán en la hoja del tratamiento. 

 

Confidencialidad:  

Toda la información recopilada durante este estudio será confidencial.  

Los datos serán codificados y almacenados de manera segura y solo los investigadores 

autorizados tendrán acceso a la información.  

Los resultados del estudio se presentarán de manera agregada, sin identificar a ningún 

participante. 

 

Contacto para preguntas:  

Si tiene alguna pregunta sobre este estudio o si surge algún problema, puede contactar a: 

 - Investigador principal: David Ortiz Cubero. 

 - Correo electrónico: dortizc@campus.eug.es 
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Declaración de Consentimiento:  

He leído y comprendido la información anterior. He tenido la oportunidad de hacer 

preguntas y éstas han sido respondidas a mi satisfacción. Entiendo que mi participación 

es voluntaria y que puedo retirarme del estudio en cualquier momento sin penalización. 

Al firmar este documento, doy mi consentimiento para participar en este estudio de 

investigación. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Firma del Participante: _______________________________ Fecha: ___________ 

 

Nombre del Participante: _______________________________________________ 

 

 

 

Firma del Investigador: _______________________________ Fecha: ___________ 

 

Nombre del Investigador: _______________________________________________ 
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ANEXO 9: 

HOJA DE INFORMACIÓN AI-CHI: 

 

Usted ha sido asignado al grupo de Tratamiento 1: Terapia acuática - Ai Chi. 

 

Metodología: 

Las 24 sesiones, de una hora de duración, distribuidas en 2 a la semana durante 12 

semanas, se desarrollarán en grupo en una piscina, guiadas por un fisioterapeuta experto 

en terapia acuática, más concretamente en Ai Chi. 

La piscina reunirá los siguientes requisitos: 110 cm de profundidad a 30º de temperatura 

y con una temperatura de la estancia de 27.5º. 

 

Riesgos y Beneficios: 

Riesgos:  

- Participar en este estudio puede conllevar algunos riesgos derivados del uso de los 

vestuarios y de la piscina. Tomaremos todas las precauciones necesarias para 

minimizarlos. 

- Emplearemos este documento como confirmación de que el paciente es apto para el 

uso y disfrute de la piscina y que no reúne ninguno de los siguientes condicionantes que 

supondrían un riesgo para él y para el resto de participantes: 

- Acuafobia y/o falta de destreza en el agua. 

- Algún impedimento para el uso de los vestuarios y/o piscina. 

- Alguna condición de salud contraria a la temperatura y/o condiciones de uso de 

las instalaciones. 

Beneficios:  

- Según la última evidencia científica disponible, a través de la hidroterapia 

conseguiremos beneficios a corto plazo en la sintomatología propia de la enfermedad de 

Párkinson. 
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Declaración de Consentimiento:  

He leído y comprendido la información anterior. He tenido la oportunidad de hacer 

preguntas y éstas han sido respondidas a mi satisfacción. Entiendo que mi participación 

es voluntaria y que puedo retirarme del estudio en cualquier momento sin penalización. 

Al firmar este documento, doy mi consentimiento para participar en este estudio de 

investigación. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Firma del Participante: _______________________________ Fecha: ___________ 

 

Nombre del Participante: _______________________________________________ 

 

 

 

Firma del Investigador: _______________________________ Fecha: ___________ 

 

Nombre del Investigador: _______________________________________________ 
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ANEXO 10: 

HOJA DE INFORMACIÓN ARTES PLÁSTICAS: 

 

Usted ha sido asignado al grupo de Tratamiento 2: artes plásticas. 

 

Metodología: 

Las 24 sesiones, de una hora de duración, distribuidas en 2 a la semana durante 12 

semanas, se desarrollarán en grupo en un aula destinada a tal fin, guiadas por un 

fisioterapeuta. 

 

Riesgos y Beneficios: 

La actividad, de carácter lúdico, no contempla riesgo alguno, mientras que puede 

entrañar múltiples beneficios al ser una actividad grupal y social. 

 

Declaración de Consentimiento:  

He leído y comprendido la información anterior. He tenido la oportunidad de hacer 

preguntas y éstas han sido respondidas a mi satisfacción. Entiendo que mi participación 

es voluntaria y que puedo retirarme del estudio en cualquier momento sin penalización. 

Al firmar este documento, doy mi consentimiento para participar en este estudio de 

investigación. 

 

 

 

 

 

Firma del Participante: _______________________________ Fecha: ___________ 

 

Nombre del Participante: _______________________________________________ 

 

 

 

Firma del Investigador: _______________________________ Fecha: ___________ 

 

Nombre del Investigador: _______________________________________________ 



 

72 
 

ANEXO 11: 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

 

D./ña._________________________________________________________________ 

nacido/a el ___/___/______, de _____ años de edad y con DNI nº _________________, 

deja constancia de que ha sido informado/a sobre los objetivos del Proyecto de 

Investigación “Impacto del tratamiento con ejercicio en las alteraciones de la microbiota 

intestinal en pacientes con enfermedad de Parkinson”. 

 

He sido informado/a del tratamiento y de los posibles perjuicios sobre mi salud y 

bienestar y de que mis datos personales facilitados serán protegidos de acuerdo con la 

normativa de protección de datos (Ley 15/1999 de Protección de Datos de Carácter 

Personal). 

 

Tomando todo ello en consideración, otorgo mi consentimiento a la realización de los 

cuestionarios y pruebas necesarias para la medición de los distintos parámetros a 

estudiar, y que la información obtenida sea utilizada para cubrir los objetivos 

especificados en el proyecto. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Firma del Participante: _______________________________ Fecha: ___________ 

 

Nombre del Participante: _______________________________________________ 


