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RESUMEN

Se han reportado estudios comfirmando la eficacla de los anti-in-
filamatorios no esteroldes como 1nh1bidqres de la aldosa-reductasa para
bloquear el ciclo de¢l) sorbitol y meiorar la neuropatia periférica por-
Diabetes:en el presente se estudld la eflicacia de SULINDAC 200mg V.O.-
c/12 hs. Durante 8§ semanas, en 15 ﬁaclentes diabeticos tipo 1 y ll,de-
diferente tiempo de ovolucldén e lntensidad de la neuropatia;Se tratd -
de buscar alguna relaciétn entre el buen control metabolico y la evolu-
clén de la'néurnpatin;la respuesta fué satisfactoria en pacientes con-
intensidad moderada.,siendo necesarlo afadir un analgesico comin en neu
ropatia intensa. No hubo asociacion entre el buen control metabolico ¥y
la presentaclon de neulopatiai;se concluye que el Sulindac es seguro y-
aficaz en la ncuropatia moderadai;deblendo exlistir otros antecedenies que

influyan eén el desarrollo de la neuropatia periferica Diabetica.

SUMMARY

It has beun report several studles corroborating the efficacy of-
Non Steroidal Antiinflammatory Drugs with aldose-reductase-inhibitor -
properties to blockade the sorbitol cyele and improve the palnful dla-
betic peripheral neuropathy. We study the efficacy of SULINDAC 200mg
twice day durimp eight weeks on fifteen diabetlec type ! or 1! out pa--
tients. The evolution time and severity of painful was different for -
each patieni; we look for too a relationsth between a good control --
of glucose and the neurvpdaThy presentatlion. The sulindac response it -
was satisfactory in patients with mild intensity pain: it was necessa-
ry to add a common analgesic drug in patients with severe intensity --
pain. There was not a proportional relation between the good metabolic
control and the presentation of neuropathy.

We concluded Sulindac appear 10 be both safe and effective in tre-
atment of diabetlic peripheral neuropathy with moderate pain; 1t must -
be exlist another ilmportant antecedents necessary for diabetic neuropa-
thy development. -
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INTRODUCCI ON

La Diabetes Mellitus es una de las patoclogias mas cominmente encontrada
dentro de la esfera endocrinolégica entre la poblacidn de nuestro palis--
Dentro de sus complicacliones, la NEUROPATIA PERIFERICA flpura como una
de las mas comunes, molestas e lncapacitantes .

En general se conoce poco acerca deilas circunstancias que rodean a eg-
ta alteracién;se han invertido tiempo y recursos en la detecclén tem--
prana y prevencloéon de las complicaciones de la Diabetes,con aparentes-
buenos resultados; sin embargo, el nimero de paclentes actualmente ---
‘afectados. ¥ ¢l nimero de pacientes diabeticos que alin no desarrollan-
esta complicacidén es alto, tomandoe en cuenta que dicha alteracién ner-
viosa puede estar presente en sujetos asintomaticos tiempo antes de -
que 5e presenten las manlfestaciones caracteristicas. Una estimaclén-
de la prevalencia de polineuropatia en poblaclonaes diabeticas varia de

¢ a 50 6 hasta 93%, siendo responsables de este amplio rango los cri--
terlos de selecclidn, los criterlor diagnosticos de neuropatia ¥y la sen
sitividad de los métodos de deteccion [4.6,7]1; por lo que hemos consi-
derado necesario encaminar esfuerzos hacia la prevencidn y blUsqueda de
un mejor manejo para la citada complicacidn.

El tema objeto de este estudio es una respuesta a la inquietud de
conocer un poco mAs a fondo el comportamiento de la Neuropatis Perife-
rica por Diabetes, en relacldon al control Metabdlico y medicamentoso -

Debido a que se ha comprobado que las anormalidades en los poten-
ciales sensoriales son un signo mAs sensible y temprano de alteracién-
en las fibras mielinicas en comparacldén a las pruebas de conduccidédn en
las fibras motoras;: y debido ademéAs a que se ha comprobado que resul--
tan particularmente Gtiles como paréametro de disfuncid4n de nervios pe

rifericos secundario a alteraciones metabolicas[1,2.,3,5,7.13] dectdi--
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mos tomar la evaluacidn de parédmetros sensoriales de nervios peri
fericos para documentar dano a las fihras nerviosas.
En el presente estudio se examinan antecedentes de los paclentes,los -
cunples fueron escopfpidos tratande de establecer posibles asoclaclones -
slgnificativas entre éstos ¥ la presenclia ¢ severldad de las manifesta
ciones clinicas encontradas en los paclentes;: con lo que se pretende -
crear nuevas metas de investigacion que conduzcan hacia un concepto =--
maés claro en relaclién a factores de riesgo de los paclentes. lo cual -

redundaria en un positivo aporte gl manejo de las complicaclones de la

i.Diabetes Mellitus, sobre todo en el nivel preventivo de atencién.
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ANTECEDENTES

La Diabetes Mellitus tiene aspectos que ailin no han sido entendi--
dos ni .mucho menos resueltos: un aspecto muy importante es en relacidn
con la patogenias de las complicaciones créonicas tanto microvasculares-
como neuropatices, cuya patogenia es aln objeto de discusion [ B,14, -
16 ] .

Hasta el momento.en cuanto a las conslderacliones patolépgicas, se-
acepta a8 la Neuropatia Disbetica como una Neuropatia Distal Axonal en-
la que la caracterlstica neuropatica predominante s la DEGENERACION Y
PERDIDA de la fibra nerviosa, aunada a una anormalidad de la cé&lula de
Schwan que produce desmielinizacién: pues debe recordarse que éstas cé-
lulas son las responsables de la formaclidn y mantenimiento de la vaina
de mielina; lo cual contribuye a las altersacliones anatémicas y funciona
les de los nervios [ 2,7.11 1.

A partir de la descripeion clinice inicial.que data de hace 200 -
afios [10]).,han sido numeroasas las investigaciones tendientet a precisar
la etlopatogenia de la Neuropatia Diabetica: hablendose publlcgdo nume
rosas teorias: dentro de las cuales existe la hipbtesis vascular. la -
cual propeone un dafio [engrosamiento] a la microvasculatura endoneural-
silendo los mecanismos precisos cltados: isquemla, disminucibén del --
trangporte y recambio de oxlgeno y alteraciones en la permeabilidad --
capilar [barrera hemato-nerviosal. por lo que se sugiere que la enfer-
medad oclusiva microvascular proximal puede llegar a infartos miltl --
ples del nervio proximal ¥y da las bases neuropatolodogicas de la pérdida
difusa distal de le fibra nerviosa [9,7,12], habiendo sin embargo estu
dios que ponen en duda dicha hipétesis [10] .

Actualmente, de manera general se han propuesto ¥y manejado dos co

rrientes de pensamiento: Una sostiene que las compllcaciones de la Dia
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betes son consecuencis de la HIPERGLICEMIA y otras anormalidades-
metabolicas que derivan de la falta de insulina [HIPOTESIS METABOLICA]
[7.8.,15,168] - La segunda hipdétesis sostieno gue las anormalidades cita
das son anormalidades GENETICAMENTE DETERMINADAS que aparecen indepen--
dientemente de las elevaclones de la glicemlia 6 de la deficiencia de -
insulina, ¥y de hecho pueden preceder a cualquiera de las alteraciones-
metabolicas[HIPOTESIS GENETIcCA] [8.15.16] .
De lo anterior se desprende que los que estéan a favor de la teoria me-
tabolica crean que el buen control de la glicemia previene & limita --
las complicaciones,por 1o que sugieren un control estricto de la glice
mia; por otro lado,los partidarios de la teoria genética no consideran
necesario dicho control estricto; cabe menclilonar que se han obtenido -
numerosos datos a favor de cada una de las corrientes[8.,16,17],persis-
tiendo aiun la controversia.

En lo que respecta a la teoria metabolica.dentro de los estudios -

mas recientes.ha tenido gran auge la Jjustificacién de las glteraciones

jen el nervio periferico en base a alteraciones en el metabolismo del SQORBI-

—

TOL ¥y del MIOINOSITOL [7.8B,11,17,18,19]; la tésis fundamental en la --
que se apoya ©5 que la hlperglicemia provoca un aumento en la concen--
tracidén intracelular de SORBITOL Y FRUCTUOSA; la reacclidén de glucosa a
estas dos substancias se lleva a cabo graglas a las enzimas ALDOSA RE-
DUCTASA Y DESHIDROGENASA DE SORBITOL. con la consecuente producciéon de
cambios osmoéticos,edema y dafio celular secundario[HIPOTESIS OSMOTICA]-
lo cual tedricamente es responsable de la alteracién funcional de los-
nervios en paclentes diabeticos. Se ha encontrado tamblén que al haber
aumento en la concentraclién de sorbitel,.hay disminucién concomitante -
de la concentracidédn de Mioinositol,con la consecuente disminucién de -

la velocidad de conduccidén nerviosa; dicha disminucién probablemente se
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deba é un mecanismo competitivo con la glucosa para entrar a la -
célula,debiendo existir Aalpguna relacidén metabolica inversa aun no pre-
cisada; habléndose sugerido que los efectos del ciclo del POLIOL[SORBI
TOL) en el nervio pueden ser medlados por alteraciones secundarias en-
el metabolismo del mioinositol[11,18),el fual parece jugar un papel pl
voite en la patogenis de la neuropatia diabetica experimental,pues es -
rapldamente incorporado # Ja mielina,siendo importante en el mantenimi
ento ¥ funclonamicento biofislco de las membranas axonales{7]; la obser
vacién de que debe haber alguna relacion entre los cliclos de sorbitol-

y mioinositol se basa en que suplementos dieteticos de miolnositol ---

previenen & corrigen el enlentecimiento de ia conduccion en roedores -
con diabetes experimental,a pesar de la hiperglicemia ¥y concentracion-
persistentemente elevada de sorbitol[18].

Por todo lo anteriormente expuesto,los investigadores han llegado
a lo conclusioén de que la patogéneslis exacta de la neuropatia diabeti-
ca permanece desconocidal es poslible que las interacciones entre nume-
rosas consecuencias metabolicas directas 6 indirectas de la deficien--
cia de insulina 6 hiperglicemia, en adicidén a factores geneticos 6 ---
ambientales sean requerldos para el desarrollo de la citada complicaci
6n de la Diabetes[ETIOLOGIA MULTIFACTORI1AL]: De los factores antes men
clonados.el mas importante probablemente sea la HIPERGLICEMIA CRONICA-
puUes ésta es responsable de los cuatro factores bloquimice-metabolicos
que actualmente han probade su lntervencién en la patogénesis de la -
neuropatia diabetica,y que son: alAumento del ciclo del poliol, bJAl-
teracion en el metabolismo del mioinositol, clAumento de la permeabili
dad vascular y d] Aumento en la glucosilacién no enzimlticse de las --~-
proteinas i De lo que resulta otra de las grandes controversias,con --

mucho a favor ¥ en contra de que las anormalidades pueden evitarse 6-~--
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retardarse coh el control efectivo de la glicemial7.8,17,20,21] ~
Aunque hay evidencias sugestivas de lo anterior,los efectos Son parcla
les; a pesar de que se acepta gque el manejo comvencional de la dlabe--
tes no previene las complicaclones a largo plazo, algunas evidencias a
favor del control metabolico son:A] Los pacientes con un pobre control
metabolico tlienden a desarrollar complicaciones a mas temprana edad y de
manera mas sSevera que los paclenies con buen contreol; B} En diabetl--
cos tipo 1 reduciendo el nivel de glicemia se mejora la velocidad de -
conduccidén nerviosa motoralaunque no la sensitival y C] En pacientes -
con diabetes tipo I1,1o8 niveles de glicemia en ayuno y hemoglobina -~
glucosilada se asoclan inversamente con l1ls veloclidad de conduccion mo-
tora nerviosa [22,23].

De los conocimientﬁs obtenidos se desprenden los distintos innten-
tos de tratamiento desarrollados;: como son: El uso de suplementos die-
teticos de mioinositol[2a3gr/dital; Inhibidores de la aldosa reductasa-
como el sorbinil[100mg/dia/4semanas)], Tolrestat[200mg/dia); drogas que
aunentan la flexibilidad del eritrocito,con el cohsecuente aumento de-
la oxigenacién tisular, como la Pentoxifilina: Ha sido utilizado tam--
bién el Mexiletene con resultados relativamente buenos [8,10,23.24.,25-
26,27,28,29): Ademas se han utilizado medicamentos sintomaticos como -
las Fenotlazinas y los antldepresivos triciclicos[Carbamacepina,Imipra
minal: y reclentemente los ANTI]NFLAMATOR&OS NO ESTEROIDES,motivo del-
presente estudlo; seleccionédndose de entre dicha familia al SULINDAC -
[derivado del acide indolacetico] por su seguridad y efectlvidad como-
inhibidor de la aldosa reductasaji;habiendose comprobado que es el anti-
inflamatorio no esteroide con el mas minimo[insignificante]l efecto so-
bre las prostaglandinas renales PGE2, PGl2,principalmente vasodllatado

ras.siendo el medicamento de eleccidédn en pacientes en riezgo de insufl
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encia renal.como scnh los diabeticos de larga evolucién; por oiro-
lado,el aumento de la glucosilacidn no enzimdtica de las proteinas ---
[por eJemplo la hemoglobina Alc).lo cual compromele la oxigenaclién ti-
sular debido a su mayor afinidad por el oxigeno,también puede ser blo-
gueado por los antiinflamatorlos no esteroides [15,17.30,31,32,33) .

En relacién a los antecedentes,en nuesiro medic es poco lo publi-
cado sobre el manelo de esta complicaciodon,al parecer ninguno sobre los
medicamentos c¢itados; por lo que consideramos necesario ofrecer una mo

desta aportacidén en este campo



OBJETI VO

Los obJjetivos planteados para el presente ostudio son:

Al Corroborar la utilidad clinlca del SULINDAC en el manejo de la Neu

ropatia Periferica por Diabetes Mellitus .

B] Precisar si existe alguna relacién entre e) control metabolico de-

los pacientes dliabeticos ¥ la evolucion de la Neuropatia .
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OBJETI VOIS

Los objetivos planteados para el presente estudio son:

Corroborar la utilidad clinica del SULINDAC en e)] manejo de la Neu

ropatia Periferica por Diabetes Mellitus .

Precisar si exlste alguna relacioén entre el control metabollco de-

los pacientes dlabeticos ¥ la eveolucion de la Neuropatia
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MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron en el estudio un total de 23 paclienteside los cua--
les se excluvyeron 8,completando de manera satisfactoria el estudio 15-
paclentes. 12 fueron hombres y 3 mujeres: de edades entre 36 y65 ahos
{promedioc 50.5 ahos), todos.con diagnéstico clinico y laboratorlial de-
DPiabetes Mellitus; fueron captados y seleccionados de la consulta ex--
terna de Endocrinologia ¥y Neurologia, dependientes del servicio de Me-
dicina Interna del Hospital Genc¢ral "Dario Fernandez'" del 1SSSTE en el
periodo comprendido entre apgposto ¥y noviembre de 1988; a todos se les -
planted de maners verbal el propdsito del estudio,dando su aceptaclion-
para cooperar.

Los criterios de lnclusidén fueron: Tener dliagnostico de Diabeotes-
Mellitus( I 6 11 ), que cursaran covn dalos clinicos y de pabinete de -
Neuropatia Periferica: No haber recibido antilnflamatorios no esterol-
des : No haber modificado el manejo habitual de su Diabetes en los (l-
timos dos meses. Los criterios de exclusiédn fueron cursar con alguna-
situacidén que pudiera producir neuropatia perjfericé. como: Alcoholis-
mo, Deficiencias alimentarias{vitaminicas) ¥y administracién de medica-
mentos neurotdxicos.

El diagnéstico de Neuropatia Periferica fué clinico y de fabinete
basandose en sintomatologia,hallazgos de exploracidn fisica y demostra
cién de dano axonal con desmielinizacidn con disminucién de veloclidad-
de conduccidén sensorial por medio de electromlografia. A todos los pa-
clentes se les realizdé evaluacion de la intensidad de las manifestacio
nes clinicas,electromiocgrafla.exploracion neurolbégica,determinaciones-

de urea y creatinina al ipicio y al término del estudio. Para evaluar
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el grado de intensidad de las manifestacicones de neuropatia peri-
ferica,se tomaron en cuenta! dolor.parestesias.dlisestesias,ardor.agra-
vacién nocturna; utilizando una escala cualitativa(subjetiva) de la ma
nera siguiente: 0=No sintomas. 1=Sintomas leves. 2 Sintomas modera-
dos(tolerables). 3= Sintomas intensos{intolerables) mediante interro
gatorio directo al inicio ¥y al término del estudio,realizado por médi-
cos diferentes. La evaluacidn cualitativa global de la sintomatologia-
postratamiento se resumi® en 3 respuestas: Empeorade.Sin cambios(sin-
efecto) y Mejorado(efecto notable).

El medicamento(SULINDAC) se administrd a dosis de 200mg(una table
ta) con el desayuno y otra con la cena. durante un periodo de 8 sema-
nas, al término de las cuales se reevalué a los pacientes.

Para la evaluacidén del control metabolico se tomaron en cuenta de
terminaciones seriadas de glicemia en ayunas en 4 ocasiones a lo largo
de los dos Ultimos meses previos al itratamiento: tomandose un valor --
promedio del resultade de la suma de las 4 determinaciones; tomando co
mo parametro de BUEN CONTROL un promedio por abadjo de 120mg/100cc y--
MAL CONTROL promedios por arriba de la citada cifra.

La investigacidén se llevd a cabo como un estudlio observacional.prospec-

tivo.abierfo y transversal.



- 12 -

RESULTADOS

El estudio comprendid a 12 hombres y 3 mujeres de entre 36 y 65 -
afos,como nos muestra el cuadro No 1.un pacjenté con Diabetes tipo 1 -
v 14 con Diabetes tipo ll,correspondiendo el 6.6 y 93.4% respectivamen
te[figura 1] con una duraclién de la Diabetes de entre 5 ¥ 28 ahos[pro
medio 12 ahos]. '

Todos los reportes de Electromiografias mostraron: "Degeneracidén --
Axonal con Desmielinizacidén Segmentaria,de predominio en 1%s nervios -
Sural y Cubital; ademas de una disminucidén de mas del 60% De la velocl
dad de conducclién nerviosa sensorial{cuadro V] con respecto a los valo
res normales aceptados{34]: predominando el dafic al nervio sural. La -
ausencia completa de conduccién se relaciond directamente con la mayor
intensidad de la neuropatia.

7 paclentes se clasificaron en Intensidad moderada.6 en intensa y
2 leveside acuerdo a la escala subjetiva descrita anteriormentel].

El cuadro I1 ¥y la figura 2 nos muestran que: la mayor parte de pa
clentes con neuropatia intensa corresponden al menor tiempo de evoluci
on de la diabetes,encontrando en éste mismo grupo a los unicos pacien-
tes con neuropatia leve; asl come el mayor nimero de paclentes afecta-
dos con neuropatia de manera global[7 pacilientes = 46.6%]: aprecliandose
tambiién que las intensidades mas frecuentemente encontradas son de mo
derads a intensa., correspondlendo el 46.8% para c/u de éstasi! no encon
trandose asoclacién estadisticamente significativa entre el nimero de -
cagos ¥ el tiempo de evolucidn.

En cuanto al contirol metabolico,el cuadro 111 y la figura 3 nos -
muestran que los paclientes con "buen control" [glicemia promedio menor
de 120mgX] tuvieron los 3 grados de intensldad[un paciente en c/grado]

Los de "mal control”[glicemia promedio mayor de 120mgX)correspondieron-
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al mayor nimero de paclientesiencontrande también los 3 grados de--
intensidad: encontrandoze un total de 12 pacientes[79.9%] se encontra-
ron en este grupoide los cuales la mavor parte,6paclentes[40X]corres--
pondieron a intensidad moderada: 5 paclientes[33.2%] de intensa., y | pa
clente[6.7%] fué de intensidad leve.

En el cuadro 1V y figura 4 se muestran los resultados.de manera -
comparativa,entre el grado de intensidad pre y postratamiento;encon --
trandose que el porcentaje mayor de mojorialé pacientes=8§5%] fué para-
ia intensidad moderada,en & disminuvydé a intensidad leve-} en | desapé-

reci6é. En el 15% no hubo efectolpermanecieron en intensidad moderadal-

t

En la neuropatia Intensa hubo 66%[4pacientes) de mejoria,.disminuyendo-
a intensidad leve;y'el 34%[2pscientesl)sin efectolpermanecieron en in--
tensal. En la neuropatia leve se registré el menor porcentaje de mejo-
riafipaciente=50%]Jen el cual desapareciéd, ¥y en 1paclente, 50% sin efec-
to. El porcentiaje global de mejoria fué de 73%[1lpacientes].correspon
diendo el 53% a pacientes que pasaron a"leve ¥y 20%a paclentes en que -
desaparecleron los sintomas. El restante 27%{del total global] corres-
pondié a pacientes en los que no hubo efectolsiguleron en su mismo gra
do de intensidad]. ‘ ‘

El cuadro VI nos muestra los valores de .las pruebas de funcién re
nal pre y postratamientoimostrando que 3 de los pacientes exeden de lo
normal pretratamiento,los cuales tenian yé establecido el diagnostico-
de insuficiencia renal; pudliendose.ob&ervar que no hubo modificacién -
[aumento]lde las cifras postratamiento.lo cunl relativamente descarta --
dafio renal secundarioc al medlcamento.

Solo en 2 paclentegf13.3%] se reportaron efectos colaterales,sien
do estrenimiento. En btpaclientes del total de neurcopatia intensa[71%]-

hubo necesidad de agregar un analgésico de uso com(n
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

Los resultados obtenidos muestran que no hay asoclacién proporcio
nal directa significativa entre el "buen control"metabolico ¥y la apari
cidén 6 intensldad de la neuropatia diabetica: pues s5e prosenta desde -
leve a intensa en paclientes "bien controlados”™,aunque podemos observar
que el porcentaje mas alto esta entre los pacientes "mal controlados"-
Esto.tal vez esié en relacién al reducido nimero de pacientes "bien con
trolados"™ 1lncluidos en este estudio, hacliendose necesario gquliza reali--
zar inpvestigaciones en lgual poblacidén bien y mal controlada.

En cuanto al tlempo de evolucion de la Dlabetes y la intensidad -
de la neuropatia tampoco enconttamos una relacion proporcional dlrecta
entre el mayor tiempo ¥ la mayor intensidad: encontrando al mayor nQme
ro de pacientes afectados en el grupo de menor tlempo de evoluclidn(com
parativamente] de la Diabetes: esto probablemente se deba a que nues--
1ro grupo de ﬁenor tiempo de evolucion fué de 5 a 10 afios, ¥y el mayor-
de 25 a 30 antios: sleno quiza necesario seleccionar paclentes de menor-
tiempo de evolucidén(p ej. 1 a5 anoslpara tratar de ostablecer diferen
clas estadisticas silpgnificativas.

Los resultados comparativos pre y postratamiento nos muestran que
la mejor respuesta es en la neuropatia MODERADA,mé&s que en la leve y -~
la intensa.,en la cual es necesario agregar un analgésico para el con--
trol del dolor.

De todo lo anterior se concluye que:

A] Deben existir,en efecto,algunos factores mas,an no precisados, =--
con igual 6 mayor importancia que la hiperglicemia que sean raspoh
sables de el desarrollo 6 intensidad de la neuropatia.

Bl El SULINDAC es de utilidad en el manejo[mejoria clinica) de los pa

cientes con neuropatia MODERADA, teniendo menor efectividad en neu



ropaiia intensa.siendo en ese caso necesaria la adicién
de un analgésico de uso comun:i teniendo relativa segurildad en cuanto -
al desartollo de dafio renal en ese tipo de pacientes; ademas de un mini
mo de efecios colaterales;: todo lo cual lo hacen un medicamento de ---

eleccidédn en los clitados paclentes.

C] Son nccesarios estudios mas especiflicos en cuanto a los posibles -~
factores aue pudieran intervenir.,ademis de la hiperglicemla,en la-
presencia 6 intensidad de la neurcopatia periferica por Diabetes , en
este caso, selecclonando pacientes de menos de 10 afios de evoluci-
6n de 1la Diabetesipaclentes con buen control en numero mayor ¢ igu
al al de los mal controlados: ¥y un seguimiento a mas tiempo paara -
tratar de establecer si es necesario que el pacilente contin(e de -
manera crénica con el medicamento y 51 es posible comprobar a lar-
g0 plazo una mejorialregresiénl del dano neurolégico mostrado por-

electromiografias de control.



TIPO OE DIABETES

I I

TOTAL %
NE % Nt %

{ 46 4 934 L] 100

Cuadro X Prevaowncio de ¥ Neuropatio Periferica
on Meiacion @&l Tipo de Diobstas .






MANIFESTACIONES NEUROPATICAS
{ SENSITIVAS )
TIEMPO DE EVOLUCION
{ afios ) LEVE MODERADA INTENSA
. TOTAL| %
N2 %o NE % N2 %
§ a o ! €.6 2 13.4 4 266 | 7 - | 46.6
it a {15 2 13.4 | 6.6 3 20
16 a 20 ! 2 13.4 ‘2_ ! 134 4 26.8
21 a 25
26. a 30 I X | 6.6
TOTAL 1] 66 |- 7 | 468 7 466 | 15 100
Cuadro T Intensidod de fos Monifestaciones Clinicas en Relacion al 'I;iempo de

Evolucion de la Diabetes,




N2 Pacientss

7 ¥ Y T

-] 10 ;-] 20 25 30 3% 40 45 50

I3

Tiempo de Evaivacion (ehos)

Figura NS2  Prevolencis de lc Neuropotia Periterice

on Relacion al Tismpo de Evaluacion de
a Diobeiss



CONTROL GLICEMIA

MANIFESTACIONES NEUROPATICAS

( SENSITIVAS )

Mg/100 ce LEVE MODERADA INTENSA ol %
NE | % NS | % N2 %

BUENO < 120 ] 6.7 | 6T ] | %4 3 20t

MALO > 120 [ 67 6 40 5 332 | 12 799

TOTAL 2 34 | 7 %7 6 399} i5 |[100

Cuadro III  Contro! Metabolico en Comparccion con
de 1o Neuropotio Sensitivo.

el Graodo de intensidad




N2 Paclantes

10 -

L L

NN

0 L [ 1

Intensidad

Buen Control ( Ghcemia & 120 mg )
Mal Controt  (Glicemia ™ 120 mg ) D

0= Ausents
L= Leve

M= Moderede
I = intensn

Figura N®3  Contrel Metebolico en Comparacion con of Gredo
de Wtensidad de la Neuropotia Sensitive.



PRETRATAMEENTO POSTRATAMIENTO [MEJORIA
INTENSIDAD e | 4 L M ' Ne %
AUSENTE (A 0

LEVE w) 2 l 1> ' 80
MODERADO (M) 7 | s (g 6 85
INTENSD (T) 6 ! 3 2 4 66
TOTAL s 3 e H 73

Cuadro I 9 Sin Condios (mo incluidos en s Porcentojes )
Porcemtoje de Mejoria Clinica Pre y Postratamisnto
on Relacion o 1o Intensidod ée la Newropatic.




N® Pycientes

(o)
r

M I

Intansided

Pretratamiento
Postratamiento D

O= Ausente
L= Leve

M= Moderada
I Intensa

Figura N2& Comparecion Pre y Posteatamisnto sn Relacion q la
Intensidad de lo Neuropatic



VELOCIDAD DE CONDUCCION SENSARIAL

e % |TOTAL] %

NORMAL > 40 Ms o o
DISMINVIDD «= 40 Ms s 100 { 5 100
TOTAL 5 100 [ 15 100

Cwodro X Vabcidaodes de Conduccion Seasorial Reportados



UREA CREATININA

o 20-40Mg > 0OMg |yoraf % S0 1.6 Mg > 16N [ eyl o
| % N %

18 100 12 80 3 20 15 100

L3 100 13’ aa7 2 a3 18 100

- Cuadro Xr Parometros de Funcion Renal Pre y FPostrolomienio
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