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RESUMEN

Se hace un repaso de la enfermedad de Par-
kinson haciendo especial incidencia en cuanto a
su etiologla, epidemiologia, fisiopatologia y tra-
tamientos, ademds de describir el tratamiento en
el balneario de Fitero. Son detallados los ejerci-
cios especificos de fisioterapia que empleamos,
razonando su utilidad en el marco de la clinica
de esta enfermedad. Se describen las técnicas
rermales que se emplean con mnds frecuencia,

PALABRAS CLAVE

Enfermedad de Parkinson. Cura Balnearia.

RESUME

On procéde a réaliser un examen de la Mala-
die de Parkinson en insistant particuliérement sur
létiologie, l'épidémiologie, la physiopathologie et
les traitements applicables. Les traitements mis en
pratique a la station thermale de fitero sont ensui-
1e décrits ainsi que les exercises spécifiques de
physiothérapie pratiques. Leur utilité —dans le
cadre du tableau clinigue de cette maladie— est
d'awtre part, arguumentée. les technigues therma-
les les plus fréquentes sont également décrites.
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ABSTRACT

Parkinson's disease is studied paying special
atrention to its aetiology, epidemiology, physio-
pathology and treatment, in addition to describing
the treatment given at Fitero spa. The physiothe-
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rapeutic exercises we use are described in detail,
Justifying them within the framework of the clini-
cal pattern of this disease. The most Sfrequently
used thermal techniques are also described.

KEY WORDS

Parkinson’s disease. Balneotherapy.

La enfermedad de Parkinson es importante
para el médico hidrélogo ya que es un proceso
susceptible de tratamiento balneoterapico (técni-
cas hidroterdpicas y fisioterapia) con mejorfas
sintomdticas aceptables,

Ademds, todos podemos recordar pacientes
vistos en la consulta del balneario con signos cli-
nicos de esta enfermedad que por diversas razones
no han sido estudiados y también, a veces, casos
diagnosticados pero con un seguimiento insufi-
ciente. Reconocer estas situaciones e informar al
médico de familia o neurélogo, puede ser impor-
tante en la calidad de vida de estos pacientes.

Hacemos aqui una revisién de la enfermedad
y exponemos nuestra experiencia en el trata-
miento balneoterdpico de la misma.

RECUERDO ANATOMICO

El sistema motor estd compuesto por la cor-
teza motora, la via piramidal, el sistema extrapi-
ramidal, el cerebelo y las motoneuronas del asta
anterior medular.

El sistema extrapiramidal tiene tres niveles:

a) Areas de la corteza cerebral extrapirami-

dales.

b) Los niicleos estriados (globo palido, puta-

men, caudado), subtaldmicos, nicleo
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rojo, sustancia negra, niicleos vestibulares
y del techo, la oliva, la formacién reticu-
lar. También se incluye en este nivel ana-
tomofisioldgico, el cerebelo.

¢) Fibras extrapiramidales en diversos haces

ascendentes y descendentes,

Las relaciones de la via piramidal y extrapi-
ramidales son tan estrechas que se cuestiona su
diferenciacién anatémica.

Son las lesiones del globo pélido y sustancia
negra las que dan lugar a un cuadro de Parkin-
SONismo.

ETIOLOGIA

El sindrome de Parkinson es un concepto cli-
nico caracterizado por temblor, rigidez muscular,
bradicinesia y alteraciones de reflejos posturales.

Entre las causas de este sindrome se encuen-
tran los tratamientos con neurolépticos y las
lesiones estructurales que afecten a mesencéfalo
o ganglios basales.

Los neurolépticos o tranquilizantes mayores
tienen en comin el bloquear los receptores D2
de la dopamina, asi todos ellos pueden causar
cuadros de Parkinsonismo dependiendo de la
dosis y de la actividad anticolinérgica que pre-
sentan. Los neurolépticos con escasa actividad
anticolinérgica como el haloperidol son los que
tienen mayor potencial de Parkinsonismo o los
que mds agravan un Parkinson latente. Este
hecho se debe a que en el Parkinson existe una
hiperactividad colinérgica por pérdida de la fun-
cién inhibitoria que las células dopaminérgicas
nigroestriadas tienen sobre las células colinérgi-
cas del cuerpo estriado.

Otros neurolépticos como la tioproperazina
tienen mds actividad anticolnérgica y por ende
menos petencial parkinsoniano,

En cuanto a las lesiones estructurales capa-
ces de producir s. de Parkinson es preciso nom-
brar las secuelas posencefaliticas y las lesiones
vasculares que afectan a los ganglios de la base.
Existen otras causas de Parkinson secundario,
pero la mayor parte de los casos son idiopéticos
y reciben el nombre de ENFERMEDAD DE
PARKINSON.
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FACTORES GENETICOS

En la prictica, los factores genéticos no tie-
nen trascendencia epidemiolégica pero ha sido
descrita una forma de herencia autosémica
dominante y es en las formas de inicio temprano
donde los casos familiares son mds frecuentes.
Ademds de la forma autosémica dominante ya
nombrada hemos podido recoger algiin estudio
sobre déficits enzimiticos (C. A. D. Smith et al)
condicionantes de una mayor susceptibilidad a
enfermedad de Parkinson por factores metabéli-
cos o ambientales,

FACTORES AMBIENTALES

La presencia de un agente téxico crénico es
improbable ya que el Parkinson es una enferme-
dad universal. A pesar de esto se ha descubierto
el 1-metil-4-fenil-1, 2, 3, 6, -tetrahidropiridina
(MPTP) que causa una destruccién selectiva de
las neuronas dopaminérgicas de la sustancia
negra. Es posible que una vulnerabilidad genéti-
camente determinada a un téxico, podria condi-
cionar una muerte celular téxica o un envejeci-
miento celular prematuro.

A pesar de las investigaciones en estos cam-
pos, la causa de la degeneracién neuronal selec-
tiva progresiva que produce la enfermedad per-
manece hoy en dfa desconocida.

EPIDEMIOLOGIA

Existen formas juveniles pero la edad media
de aparicién es entre 55 y 60 afios. Es mds fre-
cuente en hombres y su incidencia es entre 1-5
casos por 1.000. Los casos secundarios rondan
el 20 % en algunas series.

FISIOPATOLOGIA

Por causas desconocidas existe una degene-
racion progresiva de neuronas dopaminérgicas
en los nicleos pigmentados del tronco cere-
bral, principalmente en la sustancia negra.
Parece que la afectacién de estas neuronas es
irregular y asi se afectan mds las que se pro-



yectan de la sustancia negra al cuerpo estriado
(caudado y putamen), afectindose menos las
que se proyectan a zonas corticales y limbicas.
Células dopaminérgicas en hipotdlamo y cortex
no se ven afectadas.

Otros sistemas neuronales también se ven
danados como neuronas noradrenérgicas, adre-
nérgicas (locus ceruleus), serotoninérgicas (rafe)
y colinérgicas (nicleo basal de Meynert).

Se calcula que es preciso una pérdida neuro-
nal dopaminérgica del 70-80 % de las fibras ter-
minales en el estriado y del orden del 50-60 % de
los cuerpos celulares de la sustancia negra para
que existan los primero sintomas de la enferme-
dad (Y. Agid). Esto supone la presencia de una
fase latente del proceso que se puede poner de
manifiesto por algunos medios de imagen como
la RM con espectroscopia, posibilitando la tera-
péutica con agentes neuroprotectores.

En un breve resumen de todo el intrincado de
neurotransmisores que actdan en los niicleos de
la base se supone, que una pérdida de la funcién
inhibidora de las células dopaminérgicas en el
nicleo estriado, produce una hiperactividad
colinérgica responsable en gran medida del tem-
blor asi como la pérdida de la dopamina en el
estriado, parece responsable de [a rigidez y bra-
dicinesia. Es probable que la depleccién de
noradrenalina contribuya también a la bradici-
nesia y sea responsable de los trastornos vegeta-
tivos de la enfermedad.

MECANISMOS DE DANO CELULAR

1. Los cuerpos de Lewy

Son inclusiones citopldsticas eosinofilicas
que junto con la pérdida de neuronas pig-
mentadas de la sustancia negra, confirman el
diagndéstico anatomapatolégico de E. Parkin-
son. Se trata de constituyentes celulares que
es poco probable que por si sean responsa-
bles de degeneracién neuronal. Se encuen-
tran en otros procesos neurolégicos (incluida
la enfermedad de cuerpos de Lewy difusos)
pero-no se encuentran en otras formas de
Parkinsonismo como el posencefalitico.

2. Radicales libres

Contribuyen a la destruccién neuronal. Se
forman por diversas vias en cantidades
importantes en la sustancia negra, sobre todo
en la produccién de neuromelanina y en la
propia degradacién de la Dopa por la MAD-
B. Diversos estudios han puesto de manifies-
to una reduccion de glutation en la sustancia
negra de estos enfermos, asi como un
aumento del hierro y de la peroxidacion lipi-
dica. Esto supone un aumento del estrés oxi-
dativo con produccién de exceso de radicales
libres y dafio sobre el ADN celular. Ademés,
la propia muerte celular supone un aumento
del estrés oxidativo.

No estd claro si el exceso de radicales libres
en la sustancia negra de enfermos de Parkin-
son es un fenémeno primario y etiolégico o
se trata de una constatacién secundaria al
proceso en si.

3. Alteraciones de la respiracion mitocondrial
Se ha comprobado una actividad disminuida
del complejo I de enzimas respiratorias en la
sustancia negra y no en otras regiones cerebra-
les de pacientes con enfermedad de Parkinson.
Esta disminucién de la actividad sugiere alte-
racién de la respiracién mitocondrial que
podria tener origen téxico, genético o ambos
interrelacionados.

4. Otros mecanismos

Estdn siendo investigados otros mecanismos
como la disminucién de factores tréficos
necesarios para las neuronas dopaminérgicas,
alteracién de la reparacién del DNA, altera-
cién de la conjugacién de grupo sulfuro, etc.
A pesar de que se han encontrado IgG en
LCR contra sustancia negra, parece haber
suficientes pruebas para descartar el origen
autoinmune del proceso, estando descartado
también el origen virico.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

De sobra es conocido que no existe un trata-
miento resolutivo de esta enfermedad. Tratamos
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aqui de revisar los firmacos empleados, habi-
tualmente de forma secuencial, segiin el tiempo
que ha transcurrido desde que se inici¢ su admi-
nistracién, este factor y las manifestaciones cli-
nicas predominantes suelen condicionar las
combinaciones de firmacos a emplear.

No existen marcadores clinicos especificos
para detectar sujetos con pérdida de neuronas
dopaminérgicas asintomdticos que desarrollardn
enfermedad de Parkinson, pero pequefios cam-
bios en la personalidad y en el intelecto, disfun-
ciones olfatorias, pueden poner de manifiesto
estudios precoces de la enfermedad. Se han inten-
tado usar algunos marcadores inespecificos como
las anomalias del complejo y mitocondrial.

El diagnéstico por imagen con tomografia de
cmision de positrones G-F fluorodopa o RM
con espectroscopia pueden poner de manifiesto
déficit de neuronas dopaminérgicas en el estria-
do de sujetos presintomdticos y dar oportunidad
terapéutica con agentes neuroprotectores en esta
fuse preclinica.

El siguiente cuadro tomado de C. G. Clougu
sugiere un plan de tratamiento segdn la progre-
sion de la enfermedad y la pérdida de eficacia
de los fdrmacos empleados en una edad que el
autor considera media para que se den los
hechos que sefiala.

THE LANCET (ED, ESP.) VOL. 19, NOM. 5, 1901
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LEVODOPA

Es un precursor metabélico de la dopamina.
Responden mgjor la bradicinesia y rigidez que
el temblor. Sufre un importante catabolismo
periférico por |o que es necesario el uso conjun-
to de inhibidores de la dopadecarboxilasa como
CARBIDOPA y BENSERAZIDA. Estos inhibi-
dores no atraviesan la barrera hematoencefilica.

Los principales efectos secundarios son disci-
nesias en forma de coreas orofaciales o de las
extremidades, rapidas fluctuaciones de la enfer-
medad, mareos, palpitaciones, hipotensién ortos-
tatica, alucinaciones y a veces delirio téxico.

La administracién de dosis bajas con inhibi-
dores de la decarboxilacién conjuntamente con
agonistas dopaminérgicos han reducido la fre-
cuencia de estos efectos secundarios, pero aun asi
la discinesias pueden hacerse dificiles de contro-
lar ya que parecen depender de una hipersensibi-
lidad de receptores tras la pérdida neuronal y es
mayor €sta cuanto més grave es la enfermedad.

Los periodos On-off son fluctuaciones en la
respuesta a la Levodopa que aparecen en mds
del 50 % de pacientes tras 2-5 afios de trata-
miento. Se manifiestan como disminucién de la
mejorfa tras las dosis y superposicién de movi-
mientos discinéticos que van desde la acinesia
intensa a la hiperactividad incontrolable. Se
mitigan empleando dosis minimas eficaces de
Levadopa a intervalos cortos, ademds como vei-
amos, del empleo de agonistas dopaminérgicos.
También es de sefialar que el consumo de fibra
insoluble enlentece el vaciado gdstrico y el trin-
sito intestinal (al contrario que la fibra soluble)
aumentando la biodisponibilidad de la Levodo-
pa, en este sentido puede ser itil el salvado de
trigo. Las protefnas de la dieta disminuyen la
absorcién de Levodopa.

AMANTADINA

No se conoce exactamente sus mecanismos
de accién, pero se ha comprobado que libera
dopamina de la sustancia negra. Sus principales
efectos secundarios son livedo reticulares, ede-
mas, confusién, delirio y alucinaciones.



Pueden tener utilidad como monofirmaco en
etapas iniciales leves y administrada conjuntamen-
te con Levodopa puede aumentar sus efectos en
fase mas avanzadas.

AGONISTAS DOPAMINERGICOS
(Bromocriptina-Pergolida-Lisurida)

Son alcaloides ergéticos que producen acti-
vacion directa de los receptores dopaminérgi-
cos. Tradicionalmente se reservan para cuando
la Levodopa disminuye su efecto o aparecen
efectos On-off importantes. Recientemente se
ha demostrado que la administracién precoz con
pequenas dosis de Levodopa puede retrasar la
aparicion de discinesias. Los tres pueden produ-
cir fibrosis pleural o retroperitoneal (la bromo-
criptina es mds segura en este sentido), ademas
de mareos, hipotensién postural y sindromes
psiquidtricos como la Levodopa. La Domperi-
dona, un antagonista periférico de la dopamina,
evita algunos de estos efectos secundarios.

Su efectividad también se ve reducida con el
uso continuado tras uno o dos afios y puede ser
util el cambio de un agonista a otro aunque no
parece haber estudios publicados sobre este punto.

Se estdn llevando a cabo ensayos con un
nuevo agente agonista, el Ropinirol.

SELEGILINA

Es un inhibidor de la MAO tipo B (responsa-
ble parcial de la degradacién de Dopa) poten-
ciando la presencia de Dopa en cerebro.

Estd demostrado que la administracién pre-
coz de Selegilina retrasa la necesidad de usar
Levodopa por lo menos un afo.

Ademds suprime el efecto oxidante asociado al
metabolismo de la Dopamina que puede favorecer
la muerte celular a través de los radicales libres.

No presenta como secundarismo las crisis
hipertensivas como otros inhibidores de la MAOQ,
pero puede potenciar algunos efectos secundarios
de la Levodopa,

Existe prdctica unanimidad en que se debe
prescribir 10 mg. al dfa de Selegilina tan pronto
se establece el diagnéstico de Parkinson,

APOMORFINA

Es el mds antiguo de los agonistas de la
Dopa pero presenta un potente efecto emético,
requiere administracién parenteral y entrena-
miento del paciente en la técnica y via de admi-
nistracidn.

Estas caracterfsticas limitan mucho su uso.
El efecto emético puede ser controlado con
Domperidona y algunos pacientes mds jovenes
pueden beneficiarse de su empleo ya que con-
trola la mayoria de los periodos “off” en pocos
minutos.

ANTICOLINERGICOS

Se usan a veces en las fases precoces de la
enfermedad y como complemento de la Levodopa.

Los mds utilizados son Bensotropina y
Trihexifenidrilo.

Los ancianos son especialmente susceptibles
a sus efectos secundarios.

ANTIHISTAMINICOS

Algunos con actividad anticolinérgica como
la Difenhidramina y la Orfenadrina son dtiles
para el temblor y como sedantes leves.

ANTIDEPRESIVOS

Los triciclicos como Amitriptilina son sedan-
tes nocturnes y pueden ser necesarios si existen
depresion.

BETABLOQUEANTES

Puede ser 1itil el empleo de Propanolol si el
temblor aumenta en vez de disminuir con la
intencidn o actividad,

CIRUGIA

En los 1ltimos afios han sido llevadas a cabo
los siguientes tipos de intervenciones en enfer-
mos de Parkinson:

— La implantacién suprarrenal autéloga en

los ganglios basales. Tiene una elevada
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morbimortalidad y solo han sido descritas
mejorias leves en los sintomas.

— Injertos de donante en diferentes puntos
del estriado. Lindvall et al. han descrito
mejoria discretas en la bradicinesia de
una serie corta de pacientes.

— Inyecciones multiples de tejido de un solo
donante en el estriado. Sobre un paciente
Freed et al. han descrito mejorfa generali-
zada hasta un afio después sin inmunosu-
presion.

— Implantes de células fetales. Algunos
autores han obtenido resultados contra-
dictorios con este tipo de técnica si bien
parecen similares a los resultados obteni-
dos con los implantes suprarrenales.

— Intervenciones estereoticticas con inyec-
ciones de células fetales de menos de 11
semanas de edad en multiples puntos.
Parece que tienen posibilidades de mayo-
res éxitos.

— Técnica de estimulacién eléctrica del tdla-
mo mediante la implantacién de un siste-
ma de estimulacién cerebral profunda con
cirugfa estereotdxica.

La unidad de Neurocirugia y Neurologia de
la clinica Teknon de Barcelona y Hospital Clini-
co de Valencia son pioneros en Espaiia en [a
realizacién de esta técnica que parece controlar
el temblor en mds del 80 % de los pacientes
seleccionados,

EXPERIENCIA EN FITERO

En general todos los pacientes de s. de Par-
kinson que acuden al balneario reciben un tra-
tamiento mixto de técnicas termales y de fisio-
terapia.

TECNICAS TERMALES EMPLEADAS

Dependiendo del estado general del paciente,
las técnicas empleadas solas o mds frecuente-

mente combinadas, son:
— BANOS GENERALES a 38° durante 20'
bajo control médico o de ATS en los que
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los pacientes realizan ejercicios activos
de hidrocinesiterapia sobre extremidades
y columna vertebral.

— ESTUFAS GENERALES a 43-45° duran-
te 10" en sedestacion sin realizar ningtin
tipo de ejercicio.

Tras estas dos técnicas se guarda un reposo
de unos 45" de los cuales de 15 a 20' son con
envoltura.

Estas dos t€cnicas son las mds empleadas.

— CHORRO GENERAL a 38° durante 10
sobre musculatura paravertebral amplian-
dose a otras zonas corporales segtin méto-
do hidroterapico usual dependiendo de la
tolerancia individual

— PARAFANGO a 48-50° durante 20' en
aplicaciones locales fundamentalmente
sobre diferentes segmentos vertebrales.

Como es sabido, el calor produce relajacién
muscular sea cual sea el origen de ésta y en la
E. de Parkinson la rigidez suele ser muy
importante. Por otro lado la movilidad y coor-
dinacién del equilibrio se favorece en inmer-
sién segln se recoge en los principios basicos
de la hidroterapia,

Respecto a la accién quimica de las aguas
mineromedicinales por las diferentes vias de
administracién, no hemos podido recoger ningtin
estudio en esta enfermedad. Empiricamente,
podemos suponer que el aporte de algunos iones
que actian como coenzimas en los diferentes
procesos metabdlicos sean musculares o neuro-
nales pueden ejercer un efecto beneficioso, Ade-
mds, se investiga sobre alternaciones del grupo
sulfuro en la neurotransmisién como posible
coadyuvante del dafio celular. Asf, el aporte de
grupos sulfuros de alta biodisponibilidad con
aguas mineromedicinales (fundamentalmente
sufuradas) podria ser de utilidad teraperitica.

FISIOTERAPIA

La e. de Parkinson es una enfermedad créni-
ca progresiva con consecuencias predecibles
que afectan primcipalmente a la funcién motora:
afectacion de la postura y ausencia de movi-



mientos espontineos, protusién de la cabeza,
cifosis dorsal, aduccién de caderas y hombros,
tlexién de rodillas y codos y acortamiento de los
nmisculos de la pantorrilla. No existen las co-
rrecciones normales involuntarias de la actitud
postural.

En cuanto a la marcha existe una afectacidn
de las reacciones de equilibrio por desplaza-
miento del centro de gravedad a la parte anterior
del pie asi como una afectacién de los reflejos
de enderezamiento. Al deambular falta el movi-
miento pendular normal de estremidades supe-
riores y el balanceo de extremidades inferiores,
La marcha no sigue un patrén normal (talén
punta). Los pasos son cortos, arrastrando los
pies y las rodillas flexionadas. Al tratar de hacer
una marcha mds ripida, los pasos son mds rapi-
dos pero también mds cortos, de tal forma que
se retrasan respecto del tronco, lo que hace que
el desplazamiento del tronco sea la causa de la
pérdida de equilibrio y el enfermo tienda a caer
hacia delante (propulsion).

Puede aparecer dificultad para iniciar el movi-
miento, levantarse de una silla o darse la vuelta en
la cama asi como dificultad para realizar determi-
nados gestos que requieren destreza de las manos.

La bradiquinesia afecta de igual manera a la
musculatura axial y a la distal. Esta disminucion
en la velocidad del movimiento axial puede
tener unas profundas implicaciones para el con-
trol de la postura y la marcha. El control de la
musculatura axial es crucial para el desplaza-
miento del centro de gravedad. La pérdida de
los reflejos de enderezamiento puede deberse a
una disminucién del control voluntario de la
musculatura axial, ademds de la disminucién en
la magnitud de los reflejos posturales involunta-
rios. resultando en una inhabilidad para com-
pensar las perturbaciones posturales.

La tipica postura en flexién puede ser el
resultado de los efectos de la rigidez, que afecta
especialmente a la musculatura flexora. El
enfermo se vuelve sedentario lo que contribuye
al mantenimiento de la postura en flexién. La
musculatura se acorta y ¢l individuo pierde la
flexibilidad necesaria para la extensién.

Las alteraciones musculoesqueléticas
comienzan proximalmente afectando a la longi-
tud de los tejidos contréctiles y no contrictiles.
La rotacién del tronco resulta dificil Los movi-
mientos del enfermo estdn dominados por la fle-
xion y la extensién y la limitacién de la inclina-
cién lateral y la rotacién. La enfermedad de Par-
kinson perturba la motricidad a todos los nive-
les: iniciacion, organizacién secuencial y desa-
rrollo en el tiempo.

El tratamiento fisioterdpico va dirigido a
ensefiar al enfermo los mecanismos compensa-
dores para las alteraciones y a disminuir las
potenciales secuelas de la inmovilizacién, sobre
todo en los estados avanzados de la enfermedad,
tales como la pérdida de longitud y flexibilidad
de los tejidos blandos, las contracturas y el
dolor, y asi disminuir las contribuciones muscu-
loesqueléticas a las alteraciones posturales y
bradiquinesia.

La movilidad de cuello y tronco se debe
desarrollar para permitir a la cabeza guiar los
movimientos del cuerpo y permitir los rdpidos
cabios posturales en las reacciones de equili-
brio.

Aceleracién, deceleracién y rotacién se usan
para estimular los canales semicirculares por la
movilizacién de cuello y tronco.

El ejercicio estd disefiado para mejorar la
calidad de vida del enfermo, facilitar el control
del movimiento y contribuir en lo posible a
incrementar las actividades sociales. Muchos de
los problemas provocados por el sedentarismo
pueden volverse reversibles mediante el ejerci-
cio, lo que permite al enfermo desarrollar las
actividades de la vida diaria de forma mds con-
fortable y efectiva.

EJERCICIOS TERAPEUTICOS

Los ejercicios se realizan de forma indivi-
dualizada. Se hacen series de 10 ejercicios acti-
vos libres y asistidos.

En sedestacidn:

— Flexibilizacién de la columna dorsal y

emplazamiento de la cabeza.
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— Autoelongaciones. El mantenimiento de
la posici6n erecta tiene importancia deci-
siva en el acto de iniciar la marcha.

— Elevacién y descenso de los hombros, lo
que permite la liberacién de la cintura
escapular.

— Disociacién de cinturas mediante la rota-
cion de cabeza y tronco con el fin de
aumentar la movilidad de cuello y tronco
y disminuir el tono de las extremidades y
estimular los canales semicirculares.
Rotacién opuesta de cinturas.

— Abertura de los flancos para estirar el
hemitronco y ensanchar la parrilla costal.
Flexibilizacién de la parrilla costal.

— Patrones de Kabat para las extremidades
superiores.

— Elevacién de una barras hasta la vertical
que el paciente previamente ha asido con
ambas manos.

— Flexién-extension de los pies.

— Flexién de cadera elevando toda la
extremidad, de forma sincrénica y alter-
nada.

— Coordinacién, elevacion de extremidad
superior derecha-extremidad inferior
izquierda y viceversa.

— Isoténicos de cuddriceps.

Para facilitar el paso de sedestacidn a
bipedestacion, se realizan una serie de des-
plazamientos ritmicos de peso del tronco en
sedestacion hacia delante y atrds (mediante
traccion de los brazos) hasta conseguir una
flexién de tronco que permita al paciente
INCOrporarse.

En bipedestacién:

— Autoelongaciones. El paciente debe man-
tener un saquete de arena que previamen-
te se le ha colocado sobre la cabeza.

— Ejercicios de equilibracion y marcha:

a) Desplazamiento laterales y anteropos-
teriores del cuerpo entero (desplaza-
miento del centro de gravedad).

b) Equilibrio sobre un solo pie.

c) Coordinacién: Elevacién extremidad
superior derecha-extremidad inferior
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izquierda y viceversa de forma rit-
mica,
d) Marcha sobre el propio terreno.

En colchoneta:

— Flexibilizacién de columna lumbar y dor-
sal.

— Disociacién de cinturas.

— Cambios de dectibito.

— Postura en extensién.

— Ejercicios en cuadrupedia.

Reeducacién de la marcha:

— Colocaci6n de obsticulos (de esta manera
a través del sistema 6ptico se estimula la
inercia).

— Trazado de rayas paralelas en el suelo que
el paciente debe seguir.

— Balanceo de los brazos con la ayuda de
dos bastones.

— Contornear obstaculos.

— Paradas bruscas y cambios de ritmo.

— Marcha lateral y hacia atrds.

Se insiste en la realizacién de pasos grandes y
en el apoyo del talén lo que impide que el centro
de gravedad se desplace por delante del cuerpo.

Otros:

— Se combinan a lo largo de la sesién ejer-
cicios respiratorios con objeto de mejorar
las fases inspiratoria y espitatoria, inducir
relajacién y mejorar la voz.

— Son incluidos dentro del programa ejerci-
cios faciales del rostro.

— En todo momento los pacientes son esti-
mulados por la voz del terapeuta tratan-
do de reducir un ritmo. Se han descrito
como coadyuvantes la misica o la utili-
zacién de un metrénomo.

Hemos querido hacer en este trabajo un repa-
so de esta enfermedad crénica, muchas veces
invalidante y en la que el medio termal puede
muchas veces, conseguir mejorias sintomédticas
evidentes. Estas mejorias se consiguen con
estancias minimas de 15 dfas y estamos tratando
de objetivarlas en un estudio que por el momen-
10 no cuenta con un nirmero suficiente de casos
para alcanzar significacién estadistica.
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