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Efecto "Neurotrofico" sobre
el Sistema Nervioso Periférico

'Neutrophic" Effect on the Peripheral Nervous System

Dr. Humberto Su'

RESUMEN. EIl 4cido glutdmico es un neuro-
transmisor excitador del sistema nervioso central.
El SUKROL® es una sustancia que se vende
comercialmente en Honduras y contiene acido
glutamico, ademas de vitaminas, y se describe como
un medica-mento neurotréfico. Se realizo un estudio
experi-mental en un grupo de 9 sujetos de ambos

sexos, entre 18 y 25 afios de edad, utilizando los
métodos de medicion de la velocidad de conduc-
cion nerviosa periférica en el nervio cubital derecho
para verificar la eficacia de esta sustancia a nivel de
nervios periféricos. El estudio durd 3 semanas, y
comprende de una fase con registro de la velo-
cidad de conduccion antes de la ingesta del
SUKROL®, una segunda fase con registro de la ve-
locidad de conduccion durante la ingesta del
SUKROL®, y una tercera fase con registro de la ve-
locidad de conduccion después de la ingesta del
SUKROL®. La dosis de SUKROL® fue de 3 tabletas
via oral 3 veces al dia por una semana durante la
segunda fase del experimento. Los resultados del
promedio total de la velocidad de conduccidn de to-
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dos los sujetos fueron de 62.42+3 m/s antes, 63.71+4
m/s durante, y 63.74+3 m/s después de la ingesta del
SUKROL® (p > 0.25, F = 1.134). Estos datos sugieren
que el SUKROL® no tiene efecto sobre el sistema
nervioso periférico.

Palabras clave: Neurotrdfilo, velocidad de conduccion,
acido glutamico.

SUMMARY. Glutamic acid is a central nervous
system excitatory neuro-transmitter. SUKROL® is a
substance that is sold commercially in Honduras and
contains this compound along with vitamins, and it
is claimed to be a neurotrophic drug. An experimen-
tal study was done in a group of 9 subjects of both
sexes, between 18 and 25 years oid, using a method
for measuring peripheral nerve conduction velocity
in right cubital nerve to verify the efficacy of this
substance. The study lasted 3 weeks, and was
composed of a phase of registration of conduction
velocity before the ingestion of SUKROL®, a second
phase with registration of conduction velocity
during the ingestion of SUKROL® and a third phase
with registration of conduction velocity after the
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ingestion of SUKROL®. The dose of SUKROL®
used was 3 tablets TID for one week during the
second phase of the experiment. The results of the
total mean for all the subjects were 62.42+3 m/s
before, 63.71+4 m/s during, and 63.7413 m/s after the
administration of SUKROL® (p>0.25, F = 1.134). This
data suggests that SUKROL® has no effect in the
peripheral nervous system.

Key words: Neurotrophic, conduction velocity,
glutamic acid.

INTRODUCCION

Existe un grupo de "pacientes" -estudiantes de todas
las edades y un numero creciente de jovenes de
negocios- que esta interesado en medicamentos que
podrian mejorar su concentracién, memoria e
inteligencia. Algunos de estos "pacientes” gastan hasta
U.S. $ 600.00 al mes para consumir estos medicamentos
"mejoradores de la inteligencia"”, vitaminas y nootro-
picos con la esperanza de aumentar el poder del cerebro,
mejorar su memoria, concentracion y su habilidad de
aprender." Algunos de estos medicamentos que se veden
en Honduras son CERE-NERVON®, NERVOFORZA®,
ENERGIL®, incluyendo SUKROL®, etc. y anuncian
tener efectos neurotroficos.

Para tener las bondades que anuncian, estos
medicamentos deben de mejorar las funciones de
las neuronas, que basicamente son: RECIBIR, CON-
DUCIR Y TRANSMITIR. Recibir informacion de
sus receptores, conducir esta informacion a travées
de su axodn, y finalmente transmitir esta informa-
cion a otra neurona por medio de la sindpsis. Basan-
dose en esto, una sustancia neurotrofica debera de
mejorar uno o varios de estos pasos de la funcién
neural:

de las neuronas, es decir medicion de la velocidad del
sistema nervioso periférico.

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 un estudio de tipo experimental con un gru-
po de 9 sujetos de ambos sexos entre 18 y 25 afios de
edad. Se utilizé el SUKROL® cuya formula por cada
tableta contiene segun la casa productora: acido
glutamico 200 mg, lecitina 25 mg, fosfato monosddico
25 mg, y tiamina mononitrato 10 mg. La dosis admi-
nistrada fue de 3 tabletas via oral 3 veces al dia du-
rante una semana en la segunda fase del experimen-
to, y fue administrado por el sujeto. La dosificacion
es la indicada por la casa productora.

El experimento consistio de 3 fases de una semana
cada fase. En la primera fase se registré la velocidad
de conduccion nerviosa periférica antes de la ingesta
del SUKROL®, la segunda fase se registrd la veloci-
dad de conduccion nerviosa periférica durante la
ingesta del SUKROL® vy la tercera fase se registrd la
velocidad de conduccidn nerviosa periférica después
de la ingesta del SUKROL®. El registro de la veloci-
dad de conduccion nerviosa fue realizado sobre el
nervio cubital derecho utilizando estimuladores Grass
S44 Stimulator, amplificadores Grass P5 Series A.C.
Preamplifier, y recoleccion de datos en una computa-
dora Macintosh LC Il con el programa Superscope |l
software. La técnica de registro esta explicada con
detalles en un articulo publicado anteriormente.?

Se calcul6 el promedio total de la velocidad de con-
duccidn nerviosa periférica, que es el promedio de
todos los datos de los sujetos en cada fase del experi-
mento. Los datos fueron analizados utilizando las
pruebas estadisticas de ANOVAde grupos pareados.

1 Reducir el umbral del receptor.

2. Aumentar la velocidad de conduccién a través del
axon desde el receptor hasta el centro de integra
cion.

3. Aumentar la cantidad de neurotransmisores libe
rados en la sinapsis.

El siguiente trabajo es un estudio realizado utilizan-
do el SUKROL y midiendo la segunda funcion basica

RESULTADOS

En los 9 sujetos estudiados, se encontr6é una veloci-
dad de conduccion nerviosa periférica antes de la
ingesta del SUKROL® que oscil6 entre los valores de
56.5 m/s a 69.2 m/s con una media de 62.4+3 m/s;
los valores de la velocidad de conduccidn nerviosa
periférica durante de la ingesta del SUKROL oscila-
ron entre 55.4 m/s a 71.2 m/s con una media de 63.7+4
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m/s; y la velocidad de conduccidn nerviosa periférica
después de la ingesta del SUKROL oscil6 entre los
valores de 55.7 m/s a 70.4 m/s con una media de 63.73
m/s (Cuadro 1, Fig.l). No se encontré diferencia
estadisticamente significativa comparando los datos
antes, durante y después (p > 0.25, F = 1.134) de la
ingesta del SUKROL®.

En algunos sujetos la velocidad de conduccion aumen-
t6. Por ejemplo, el sujeto NAR present6 una veloci-
dad de 63.1 m/s antes, 66.9m/s durante, 70.4 m/s des-

Cuadro 1. Velocidad de conduccion nerviosa periférica promadia
total de los 9 sujetos antes, durante y después de la ingesta de
SUKROL®
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Figura 1. Gréfica de la velocidad de conduccion nerviosa periférica
promedio total de los 9 sujetos antes, durante y después de la in-
gesta de SUKROL®

pués. En otros sujetos parece que la velocidad de con-
duccion se redujera, por ejemplo como MON que te-
nia velocidades de 66.0 m/s antes, 63.2 m/s durante
y 63.5 m/s después de la ingesta del SUKROL. Pero
estas diferencias no fueron estadisticamente signifi-
cativas.

DISCUSION

No se observo diferencia estadisticamente significati-
vo en la velocidad de conduccion nerviosa periférica
comparando los datos antes, durante y después de la
ingesta del SUKROL®.

Muchos pudieran ser los factores que influyen en los
hallazgos observados, como la duracién del estudio,
una muestra estudiada muy pequefia, la administra-
cion de dosis mas alta o por tiempo mas prolongado
de SUKROL®, pero no se observa una tendencia ha-
cia el aumento de la velocidad de conduccidn nervio-
sa. Sin embargo, con la medicién de la funcion basica
de las neuronas, no se ha podido encontrar efecto del
SUKROL® en el sistema nervioso periférico. Ademas
no existen reportes en la literatura donde se demues-
tre cientificamente que los compuestos vitaminicos
produzcan una mejoria de las funciones neurales, a
menos que existan deficiencias plenamente estableci-
das.**" El catedratico Steven Rose del Grupo de Inves-
tigacion del Cerebro y Comportamiento en la Open
University del Reino Unido dice que "si una persona
normal toma medicamentos que estan hechos para
este proposito, entonces lo mejor que usted puede te-
ner es lo que uno puede llamar efecto placebo; es de-
cir, que la personas que esperan sentirse mejor como
resultado de habérselas tomado, puede ser que lo sien-
tan asi."® En cuanto al uso del 4cido glutdmico, su efecto
es bésicamente a nivel de sistema nervioso central
funcionando como neurotransmisor excitador.”*!

Existen informes en la literatura sobre el incremento
sostenido y difuso del glutamato que puede producir
muerte neuronal. Lucas y Newhouse mostraron
en 1957 que la administracion de glutamato en rato-
nes produce degeneracion retinal. Mas tarde, Olney
et al. demostraron la correlacién existente entre los
efectos neurotoxicos y la potencialidad neuroexcita-
dora de algunos aminoacidos en el hipotalamo. Estas
lesiones fueron selectivas para las neuronas cuyo cuer-
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po se encontraban en regiones de alta densidad de
receptores para glutamato. Olney denominé
excitotoxinas a este grupo de aminoacidos excitadores
que parecian destruir neuronas por su accion
despolarizante. Este mecanismo de muerte celular
ocurre principalmente por la accion persistente de
glutamato en los receptores de glutamato tipo N-metil-
D-aspartato (NMDA) y el resultante excesivo influjo
de Ca++. El exceso de Ca++ tiene varios consecuen-
cias dafiinas llevando a la citotoxicidad y muerte.**®
Por lo que un imbalance de neurotransmisores
excitadores como el glutamato puede, bajo ciertas cir-
cunstancias, contribuir a enfermedades neurodege-
nerativas. %

Otro factor a tomar en cuenta es que no todos los
neurotransmisores pasan através de la barrera
hemoencefalico.” Estos son puntos muy importantes a
tomar en cuenta con el uso de esta substancia.
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