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L JUSTIFICACION :

Uno de los problemas més serios que sufre el paciente diabético, por la sintomatologia que |
produce, es precisamente la ncumpﬁth periférica sensitiva; durante los dltimos 10 afios, los
aspectos neurocientificos de In investigacién en esta enlidad nosoldgica, se han encaminado
al manejo de todos aquellos firmacos derivados del sorbitol, como ¢s el caso del Tolrestat,

substancia que bloquea ln accién del sorbitol y por ende, 1a lesidn nerviosa periférica.

A pesar del concepto vertido con anterioridad, Ia mayor parte de los pacientes que
observamos, habitualmente cursan con datos clinicos de lesién neuronal periférica, por lo

que este tipo de substancias, resultan poco adecuadas para su tratamiento,

Tomando en consideracion que los agentes anabdlicos son capaces de incrementar la
actividad metabdlica de las células de Schwann y que In cabamamida, precursor metabélico
de la vitamina BI2, estimula a estas células para produccén de mieling, consideramos
importante determinar si el uso asociado de éstos fhrmacos, puede mejorar las

manifestaciones clinicas de In neuropatia periférica sensitiva, en el paciente diabético.



1. OBJETIVOS:

A .GENERALES:

a) Correlacionar las concentraciones sanguineas de la hemoglobina glucosilada alfa 1c con la

severidad de la neuropatia periférica.

b) Observar si existe mejorfa clinica de la neuropatia periférica diabética al normalizar los

" niveles de hemogloblina glucosilada alfa 1c.

B . ESPECIFICOS :

a) Determinar si la velocidad de conduccion de los nervios periféricos, mejora mediante el
uso asociado de Enantato de metenolona y Adenosil cabamamida, en el paciente con

neuropatia periférica diabética.



HI. ANTECEDENTES CIENTIFICOS :

Las observaciones electrofisioldgicas in vivo asf como el estudio de las fibras nerviosas
periféricas postniortem en pacicntes diabéticos, han demostrado que las alteraciones mds
importantes que se presentan en la polineuropatfa diabética, involucran las porciones distales
de los nervios periféricos, lo‘s que pierden paulatinamente el grosor de su recubrimiento de

mieina (1),

En condiciones normales, la célula de Schwann da luger a la formacién de la vaina de
miclina que cubre al axén neuronal. La rotacidn lenta y paulatina de ésta célula, permite el
depbsito de diferentes estratos de membrana celular, con un alto contenido en esinfomielin,
aglicerofosfolipido constituido por el alcohol polivalente esfingosina, una molkécula de dcido
lignosérico (C24), una de dcido fostérico y otra de trimetil-ctanol-amina, La esfingomielina,
es una substancia que incrementa la resistencia al flujo ionico en aproximadamente 5,000
veces, disminuyendo Ia capacitancia de la membrana 50 veces. Entre dos células de Schwann
alo largo del axdn, se conserva una pequefia drca no aislada donde aun puede fluir los iones
con facilidad entre el liquido intra y extracelular, A esta drea se le denomina nddulo de
Ranvier. Es en esta forma como los potenciales son conducidos de nddulo a nédulo en un
sistema denominado conduccidn saltatoris, cuya importancia se fundamenta en dos puntos

basicamente,



1. El proceso de despolarizacidn, salta los internodos a lo largo del eje de la fibra nerviosa,

incrementando Ia velocidad de transmisidn de 5 a 7 veces,

2. La conduccién saltatoria, permite ahorrar energls, disminuyendo hasta 10 veces el
consumo de iones, en comparacién con células no mielinizadas, por lo que el axdn,
requiere menor cantidad de energla, para reestablecer la diferencia de concentraciones de

jones intra y extracelulares ( 2,3 ).

Recientemente Sima y col,, describieron los trastornos que sufren el nodo de Ranvier, la
envoltura paranodal, y la célula de Schwann, asi como la disfuncién terminal axoglial en el
paciente dinbético. Aparentemente este praceso fisiopatoldgico puede explicarse a través de

diferentes mecanismos :

I, Teoria metabdlica. Sefiala que la elevacion persistente y sostenida de I glucosa en forma
crénica, por arriba de los 180 mg%, activa a la aldosa - reductasa provocando, ademds de
un incremento en los niveles intracelulares del sorbitol y consecuentemente de mioinositol
y de fosfoinositol, una disminucidn en lo produccién de diacilglicerol en fa membrana
celular, El proceso, culmina con la inhibicién de la bomba Na/K ATP-asa dependiente,
permitiendo la acumulacién de sodio dentro del nodo de Ranvier, lo que sin lugar a dudas

dafia a la neurona, tanto desde el punto de vista funcional como estructural ( 4,5).

2.- Teoria de la glucotoxicidad.- La clevacidn sostenida de los niveles sanguineos de

glucosa, produce la glucosilacién no enzimética de Ia lisina, aminodcido que forma parte



de In mayoria de las protefnas del organismo. Este proceso, al alterar la estructura
cuaternaria  de las protefnas que conforman el endotelio vascular por ejemplo, provoca
cambios irreversibles en los mecanismos de perfusién y nutricion celular, que en el caso del
tejido nervioso, se manifiesta por alteraciones enla produccién de mielina. Ademis, la
glucosilacién de las proteinas modifica también las caracteristicas fenotipicas de la vaina de
micling, facilitando la actividad macrofiigica sobre esta estructura . La glucosilacién de
las proteinas es directamente proporcional a los niveles plasmadticos de la glucosa, de tal
forma que a la larga se producen los cuerpos de Amadori, estructuras mds estables, ya
que forman enlaces irreversibles entre sf y con el aminodcido lisina del substrato
anaténiico de las estructuras con las que se encuentra en contacto, como es el caso del
endotclio vascular y la mayor parte de los tejidos y células del organismo, como la neurona

(6,4).

3. Otras teorias,- Se basan en las alteraciones que sufren los diferentes sistemas reolégicos

del organismo, e incluyen los siguicntes eventos fisiopatolégicos.

a) Laasociacion entre ncuropatia y dafio microvascular enla diabetes mellitus.

b) Las alteraciones que se presentan en la membrana basal en el paciente diabético,

incluyendo a los vasa vasorum y a los vasa nervorum.

¢) La demostracién de trombosis enla luz de arteriolas intrancurales,



d) La presencia de estasis axonal, edema y desmielinizacién, resultado de isquemin a nivel

de lamicrocirculacion.

¢) La disminucién en el flujo sanguinco en la microcirculacién del tejido nervioso, que al
abatir la presion parcial de oxfgeno y nutrientes en el nervio, provoco un incremento en las

resistencias vasculares,

f) Elincremento finito o infinito en los tiempos de conduccion nerviosa periférica , como

consecuencia de isquemia microcirculatoria ,

g) La demostracién, mediante biopsia del nervio sural en pacientes con polineuropatia

diabética, de un incremento enel nimero de micleos endoneurales por bloqueo capilar,

h) La teorla hipdxica, que seflala que el incremento en el flujo capilar disminuye In

resistencia y por ende ln presion de perfusién capilar , dafiando al nervio ,

i) La teoria genética , que se fundamenta en lo observacion que sefiala que ¢l 20% de los
pacientes con diabetes mellitus en descontrol crénico, no desarrollan neuropatia periferica,

por lo que probablemente existe una cierta predisposicion de naturaleza genética ( 7,1,4),



Con base cn estos conceptos, el tratamicnto de la neuropatia scnsitiva periférica en el
paciente diabético, se fundamenta en el control estricto de la glucosa sanguinea, lo que ha

demostrado ser util, particularmente en la prevencidn del dafio neuropdtico (5).

Los medicamentos mas usados para el tratamicnto de la neuropatia diabética, son muchos y
muy variados, y bdsicamente se enfocan a disminuir el dolor . Se han utilizado firmacos

cono ;

l.- Los analgésicos comunes, que se recomiendan cuando la sintomatologia cs leve o

intermitente,

2- La amitriptilina , ya que ademds de facilitar la transmisién sindptica ol inhibir la
recaptacién de catecolaminas incrementa, mediante la liberacién de endorfinas, la reobase
a nivel de los micleos intralaminares del tdlamo dptico, disminuyendo la capacidad cortical

para la percepeidn al dolor.

3.- La carbamacepina , que es un firmaco estrechamente relacionado con Ia imipramina y
otros antidepresivos, de hecho, es un compuesto triciclico que inicialmente fue utilizado para
el tratamiento de la neuralgin del trigémino . Se utiliza cuando los antidepresivos triciclicos

fallan, ya que provocan severos efectos colaterales. (4 ).

4.- Los inhibidores de la reductasa de la aldosa , son fiirmacos que han sido utilizados con el

objeto de prevenir o retardar la aparicién de la neuropatia en el paciente diabético. La



inhibicién de la aldosa reductasa , evita la formacion de sorbitol y por énde, la lesién del
nédulo de Ranvier por actimulo intraneuronal de Na+ . Se ha demostrado ademds, en
diferentes estudios clinicos, que '

éstos fiirmacos mejoran los pardmetros clectrofisioldgicos e histopatoldgicos en la

neuropatfa periférica inscipiente ( 8,9 ).

5.- La capsaicina, esuno de los medicamentos en investigacidn més prometedores, ya que
mejora las disestesias y las parestesias dolorosas en el diabético. Se utiliza en forma tipica
(cremas) y provoca deplesion en las concentraciones de substancia P, disminucion en el

nimero de fibras amielinicas y degeneracion del ganglio sensitivo primario.

6.- Los gangliosidos, son complejos de sialoglucolipidos que se concentran en la membrana
de la célula de las terminales nerviosas, y en los conos de crecimiento neural, Una de sus
preparacioncs en uso actualmente, es ¢l "cronassial’, mezcla de gangliosidos que han
demostrado su capacidad para disminuir la intensidad de la signo-sintomatologfa de la
neuropatia sensitiva en el paciente diabético. Su uso aun se encuentra en fase experisental

“).

7.- La netenolona se utiliza como activador nuclear de la células de Schwann, con el objeto
de incrementar su actividad metabdlica. Su uso se encuentra aun a nivel experimental y se
asocia invariablemente ha adenosilcababamida, con ¢l objeto de fucilitar la actividad nuclear

por la misma metenolona ( 10 ).



IV. HIPOTESIS.

Ho.- La neuroconduccién sensorinl de la Neuropatia periférica del paciente diabético
permancce  inalterada, con el uso asociado de Enatato de metenolona y Adenosil

cabamamida,

Hi .- La neuroconduccién sensorial en la Neuropatin periférica del paciente diabético,

mejora mediante el uso asociado de Enantato de metenolona y Adenosil cabamamida,



V. IDENTIFICACION DE VARIABLES,

1.- INDEPENDIENTE.

Enmtato de metenolona asociado a Adenosil cabamamida,

2.- DEPENDIENTE.

a) Velocidad de neuroconduccién sensorial, motora y amplitud de los potenciales.

b) Niveles sanguineos de hemoglobina glucositada alfa Ic.



VI. MATERIAL Y METODO :

L. CRITERIOS DE INCLUSION.

1.- Sexo femenino y/o masculino,

2.- Menores de 60 afios de edad.

3.- Con diabetes mellitus tipo I a.

4.- Glucosa en sucro menor de 180 my/dl,

5.- Con datos clinicos de neuropatia periferica,

IL.- CRITERIOS DE NO INCLUSION.

1.~ Cetoacidosis diabética

2.- Coma hiperosmolar.

3.- Insuficiencia vascular periférica.

4.- Antecedente de contacto prolongado con plomo.
5.- Alcoholismo,

6.- Uso de marcapaso medular o cardiaco,

I1I. CRITERIOS DE EXCLUSION,

1.- Uso irregular de los firmacos.

2.- Descompensacion aguda diabética durante el estudio.
3.- Abandono del estudio.



DESCRIPCION DEL PROGRAMA DE TRABAJO.

En Ia unidad de medicina Fisica y Rehabilitacién Regién Sur del Instituto Mexicano del
Seguro Sacial, se estudiaron pacientes con el diagndstico de diabetes mellitus tipo Ila con

neurapatia periférica,

Se aleatorizaron 15 pacicntes en dos diferentes grupos . Grupo A, de estudio, con 10
pacientes y grupo B , de control, con 5 pacientes. El grupo A, fue sometido a manejo
rehabilitatorio, ademds de recibir Enantato de metenolona y Adenosil cabamamida., ¢l
grupo B, fue sometido al mismo tipo de mancjo rehabilitatorio que el grupo A, pero en

cuanto a la farmacoterapia, solo recibié placebo por vin parenteral,

A todos ellos se les realizd.
1.- Obtencién de los datos generales de la Historia clinica,
2.- Toma de una alicuota de sangre de 10 ml,, y otra de orina de 24 hrs, con el objeto de
determinar,
a) Glucosa sérica.
b) Hemoglobina glucosilada alfa I c.
c) Perfil de lipidos.
d) Creatinina sérica.

¢) Determinacion de albimina en orina de 24 hrs,

14



3.- Electromiografia de ambos miembros pélvicos y de un miembro tordcico, con toma de
latencias sensoriales de los nervios peronco superficial, sural y mediano. Latencias motoras
distales y proximales, velocidad de neuroconduccién motora de los nervios. Peroneo, tibial y

mediano.
A todos estos potenciales se les determing la amplitud,

El grupo A recibié la siguiente farmacoterapin

A.- Enantato de metenolona 50 mg por via intramuscular cada tercer dfa hasta
completar 300mg totales.

B.- Adenosil cabamamida 10,000 UI por via intramuscular cnda 24 hrs, alternando

¢l lado izquierdo con el derecho, hasta completar 50,000 UL

Este procedimiento se repitid en dos ocasiones mds, con un periodo de descanso de 8 dfas

entre cada programa, hasta alcanzar nna dosis total de 150,000 UI.

El grupo B tuvo la siguiente farmacoterapia :

A).- placebo "a" , agua bidestilada 2 m! por din IM cada 3 dia, acompletar 6 dosis totales,
B).- placebo "b", agua bidestilada en feo obscuro por dia IM cada 24 hrs, alternando el lado
izquierdo con el derecho durante 5 dias. Este procedimiento que se repetid en dos ocasiones

mds con un periodo de descanso de 8 dfas entre cada programa.



DISENO ESTADISTICO :

Se utilizd In prueba "Z" para determinar el tamafio de la muestra, considerando como nivel
significativo todo resultado como una p - de 0,001, La correlacion entre la gravedad del
padecimiento, la concentracién de hemoglobina glucosilada y el perfil de lipidos, se llevo a
cabo mediante el coeficiente de correlacién de "r", Finalniente la electromiografia fue
comparada entre ambos grupos, antes y despuds del tratamiento, mediante la prueba "t" de

student para muestras no pareadas.



VIL CONSIDERASIONES ETICAS :

1.- El estudio se apego a los principios de investigacién cientifica en seres humanos,
establecidos por la asamblea médica mundial, en la declaracién del Helsinki de 1964, 1975 y

1989.

2.- Se apego a las normas establecidas por 1 ley general en los Estados Unidos Mexicanos,
en materia de investigacion para la salud ( titulo 5 y 6), y a las normas establecidas por el

Instituto Mexicano del Seguro Social.



V1L RESULTADOS.

Se obtuvieron dos grupos de pacientes. El grupo A o de estudio con un total de 10
pacientes , 8 del sexo femenino y 2 del sexo masculino con edad media de 50.2 afos para

lns mujeres y 55.8 para los hombres

No se observaron cambios significativos al comparar los resultados de los exmenes de

laboratorio antes y posterior al tratamiento medicamentoso.

En cuanto a ln determinacion de latencias sensoriales y motoras, VNCM no se observaron
cambios estadisticamente significativos. Pero si pudimos observar un aumento discreto en la
amplitud de los potenciales evocados , aunque tampoco tiene valor estadisticamente

significativo.

Los resultados de estos estudios se muestran en las tablas incluidas en la seccién de anexos.



IX. CONCLUSIONES.

En ¢l presente estudio s captaron mayor nimero de pacientes del sexo femenino, lo que es
acorde con los reportes de la literatura mundial en donde se sabe que las endocrinopatins

tienen predileccion por este sexo.

b
Los cambios favorables en cuanto a la amplitud de los potenciales no logran ser
significativos. debido al corto plazo de mancjo y a la muestra pequefia de pacientes que se

incluyd,
La asociacion de adenosil cababamida y enantato de metenolona no resulta ser

util a corto plazo en cl tratamiento de la neuropatia periférica diabética.

Es necesario implementar protocolos de estudio que contemplen poblaciones mayores y

someterlos a manejo por mayor tiempo para evaluar posibles efectos benéficos,

F\i‘f; SIS e
VLR e g



X. BIBLIOGRAFIA.

1.- Vinik IA, Holland TM, Le Beau MJ, et al . Diabetes ncuropathies. Dinbetes Care 1992,
15.1926-70.

2.- Guyton AC. Basic neurocience, anatomy and physiology, 1987, 85-108,

3.- Ochs S, Jersild RA. Myelin intrusions in breaded nerve fiber. Neurocience, 1990, 36.
553-67.

4.- Rodriguez V), Garcla RG. Neuropatia periférica. Atencion integral del paciente
diabético, Edit Lerman interamericana Mc grew Hitl 1994; 249-57,

5.~ Tilton RG, Chong K, Nyengoard JR, et al. Inhibition of sorbitol deshydrogenase: Effect

on vascular and neural dysfunction in streptozocin -induced diabetic rats, Diabetes 1995;
44:234-42,

6.- Schoemaker ). Impaired axonal transport in dinbetic neuropathy. Dinbetes care
1994;17:1362-3.

7.- Greene AD, Sima FA, Steves M. Feldman LE, Lattimer AS. Complications:
Neuropathy, pathogenetic considerations. Diabetes care 1992;15:1902-25,

8. Petrash JM, Tortle 1, Wilson DK and Quiocho FA. Aldose reductase catalysis and

crystallography: Insights from recent advances in enzyme structure and function, Diabetes
1994;43:955-59.

9.- Frank RN The aldose reductase controversy. Diabetes 1994;43:169-72,

10.- Houpt HA, Rovere GD. Amabolic steroids: A review of the literature. The Am J of
sports med 1984;12(6):469-84.

20



XL ANEXOS :

A.GRAFICAS.

21



r e

EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

GRUPOS DE ESTUDIOS
10

12
10

ON»MO

(CESTUDIO ECONTROL )

Grafica 1.
UMFRRS'96



r

EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

200

150

100

50

INICIAL P>0.29
FINAL P>0.57

GLICEMIA

163.4

161.8

(COINICIAL BRINICIAL COFINAL EEFINAL )

UMFRRS'96
Grafica 2.



™ J— [ e e e e e 1

EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

CREATININA SERICA

0.86

([TDINICIAL BINICIAL CJFINAL BEFINAL )

INICIAL P>0.158
FINAL P>0.544

UMFRRS'96
Grafica 3.



r e e - . e e e [ e e = e e S, 1
EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

COLESTEROL

250 207.4 200.6 201.25
200
150

100

50

(CDINICIAL BBINICIAL [IFINAL MRFINAL )

INICIAL P>0.546 .
FINAL P>0.978 UMFRRS'96

Grafica 4.



EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL

PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA
TRIGLICERIDOS

250 210.25 203

(CINICIAL BRINICIAL DIFINAL BEFINAL )

INICIAL P>0.3
UMFRRS'96
FINAL P>0.23
Grafica 5.




r

EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

HDL

(CDINICIAL WINICIAL [OFINAL SEFINAL )

INICIAL P>0.60
UMFRRS'96
FINAL P>0.81
Grafica 6.

"1



e — |

EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

LDL

140
120
100
80
60
40
20

(TINICIAL EEINICIAL [CIFINAL BEFINAL )

iINICIAL P>0.24
UMFRRS'96
FINAL P>0.65
Grafica 7.




r S g

EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

VLDL

50 36.8

40 26.8
30

20

10

(COINICIAL mEINICIAL [OFINAL MEFINAL )

INICIAL P>0.04 .
FINAL P>0.60 UMFRRS96
Grafica 8.




r

EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

LATENCIA N.PERONEO SUPERFICIAL

(DINICIAL WEINICIAL [OFINAL BEFINAL )

INICIAL P>0.09 .
FINAL P>0.30 UMFRRS'96

Grafica 9.




™ — S

EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

AMPLITUD POTENCIAL N. PERONEO SUPERFICIAL

12
10

o N & O

“JINICIAL EERINICIAL IFINAL EEFINAL )

INICIAL P>0.51
y UMFRRS'96
FINAL P>0.62
Grafica 10.



r

EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

LATENCIA N. SURAL

(CIINICIAL BINICIAL [IFINAL BSFINAL )

INICIAL P>0.56

UMFRRS'96
FINAL P>0.63
Grafica 11.

1



ro— ——— e

EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

AMPLITUD POTENCIAL N. SURAL

9.94 10.65

12
10

©O N b o ©

([CIINICIAL MEINICIAL [OFINAL MRFINAL )

INICIAL P>0.52 FRRS'
FINAL P>0.68 ) UM 596
Grafica 12.




- T |

EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL. TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEURCPATIA PERIFERICA

VELOCIDAD DE NC N. SURAL

(CIINICIAL BEINICIAL [IFINAL EFINAL )

INICIAL P>0.63

FINAL P>0.52 596

Grafica 13.



EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

LATENCIA SENSORIAL N. MEDIANO

3.8

3.5

(CTINICIAL mRINICIAL [IFINAL BEFINAL )

INICIAL P>0.57 .
FINAL P>0.58 UMFRRS'96

Grafica 14.




r

EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

AMPLITUD POTENCIAL N. MEDIANO

(CDINICIAL mRINICIAL CIFINAL BEFINAL )

INICIAL P>0.53

FINAL P>0.55 596

Grafica 15.

- =



r

EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENGCLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

VELOCIDAD DE NC N. MEDIANO

- 37.07

(CDINICIAL ®INICIAL [OFINAL mEFINAL )

INICIAL P>0.74 ,
FINAL P>0.52 UMFRRS'96
Grafica 16.

-y



F

EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

LATENCIA DISTAL N. PERONEO

4.36

5 3.92 3.96 3.92

(COINICIAL E=INICIAL [IFINAL EFINAL )

INICIAL P>0.91 ,
UMFRRS'96
FINAL P>0.56
7 Grafica 17.

.



r

EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL

PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA
LATENCIA PROXIMAL N. PERONEO

10

o N A O @

(CUINICIAL BEINICIAL TIFINAL SRFINAL )

INICIAL P>0.53

FINAL P>0.79 UMFRRS'96

Grafica 18.



ro— e e — e |

EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

VELOCIDAD DE NEUROCONDUCCION N. PERONEO

(CDINICIAL mEINICIAL COFINAL BEFINAL )

INICIAL P>0.56

FINAL P>0.62 UMFRRS'96

Grafica 19.



EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

AMPLITUD POTENCIAL N. PERONEO

(CIINICIAL ®EINICIAL CIFINAL EEFINAL )

INICIAL P>0.17

FINAL P>0.85 UMFRR596

Grafica 20.

-



r © e = e . - R - R e e e o ot e e e =t n e ns S mnin i 1
EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

LATENCIA DISTAL N. TIBIAL

3.85 4.08 4.11

(CINICIAL =EINICIAL COFINAL BEFINAL )

INICIAL P>0.09
FINAL P>0.92

UMFRRS'96
Grafica 21.



r - -
EFICACIADE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

LATENCIA PROXIMAL N. TIBIAL

14
12
10

o N MO ®

(CIINICIAL EEINICIAL [IFINAL BEFINAL )

INICIAL P>0.56 .
FINAL P>0.21 UMFRRS'96
Grafica 22.




r

EFICACIA DE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

VELOCIDAD DE NC N. TIBIAL

60
50 |
40
30
20 |

10

(CTINICIAL WNINICIAL [IFINAL EEFINAL )

INICIAL P>0.66 ,
FINAL P>0.62 UMFRRS596

Grafica 23.



EFICACIA DE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

VELOCIDAD DE NC N. TIBIAL

60 48.28 45.91 48.26 46.63
50 | |
40 !
20 ; |
0
[INICIAL B INICIAL IFINAL EFINAL j
INICIAL P>0.66 UMFRRS'96

FINAL P>0.62 Grafica 24.



r

EFICACIA DE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

LATENCIA DISTAL N. MEDIANO

5 3.91 3.84
3.38 3.42

I

It

|

|

| i

(CDINICIAL EEINICIAL [IFINAL EEFINAL )

INICIAL P>0.19
FINAL P>0.65

UMFRRS'96
Grafica 25.

1



r

PR P . C e - e e —— G 1

EFICACIA DE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A

ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

LATENCIA PROXIMAL N. MEDIANO

10 7.56 7.98 7.52

(ImINICIAL mEINICIAL IIFINAL EFINAL )

INICIAL P>0.62 '
FINAL P>0.33 UMFRRS'96
Grafica 26.




EFICACIA DE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

VELOCIDAD DE NC N. MEDIANO

59.1

(ImINICIAL BEINICIAL [IFINAL BEFINAL )

INICIAL P>0.13

FINAL P>0.59 §96

Grafica 27.



r C e e e e e e i m e e s —— mm — e e < = <ot et e e o a3t 1= s mmm e+ e St
EFICACIA DE LA ADENOSIL CABAMAMIDA ASOCIADA A
ENANTATO DE METENOLONA EN EL TRATAMIENTO DEL

PACIENTE DIABETICO CON NEUROPATIA PERIFERICA

AMPLITUD DE POTENCIAL DE N. MEDIANO

14.35

12.92 12.68

(mINICIAL mRINICIAL [IFINAL MRFINAL )

INICIAL P>0.51 .
FINAL P>0.93 UMFRRS'96
Grafica 28.



	Portada
	Índice
	I. Justificación
	II. Objetivos
	III. Antecedentes Científicos
	IV. Hipótesis
	V. Identificación de Variables
	VI. Material y Método
	VII. Consideraciones Éticas 
	VIII. Resultados
	IX. Conclusiones
	X. Bibliografía
	XI. Anexos



