The so called X syndrome was stu-
died over 2 hundred obese and dia-
*_ ic tipe II patients, there were
rited in Endocrinology Out pa-
lﬂmts clinic at the Calderdén Guardia
‘Hospital. These work up follow up
were done from 1990 to 1991. This
%ﬁ.m indicator of the public health
{problems wich will be approach in
the close future, due to the high in-
gﬂdence of obesity.

IINTRODUCCION

¥Enel escenario de la salud piiblica en

Rica, juegan los padecimientos
'Ltﬁ]icos (Diabetes Mellitus) un papel
\importante en lo que respecta a mor-
thilidad y mortalidad. La incidencia
de Diabetes Mellitus es alta del orden
de 5%. Como en otros pafses, mds del
gjifb%de la poblacién afectada no son
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de la clase aparicién de la Diabetes
Mellitus Tipo I; con cetoacidosis. La
obesidad es un problema de salud pi-
blica de impacto creciente en la cali-
dad de vida de los costarricenses. Es-
ta forma que nos concierne es por la
fuerte asociacion entre el tipo II de
diabetes, y desérdenes tales como:
obesidad, hyperlipidemia, ateroscle-
rosis e hipertension arterial, (8).
Varias hipétesis propuestas explican
el fendmeno de la resistencia a la in-
sulina, como un defecto primario co-
mun en todos los componentes del
sindrome (8).

La resistencia a la Insulina es proba-
blemente determinado en la mayoria
de los casos, y puede ser considerado
a agravarse por la obesidad. Los efec-
tos de resistencia a la Insulina resul-
tan de un hiperinsulinismo compen-
satorio, el cual conduce a los siguien-

tes efectos deletéreos:

a) Proliferacion de los componentes
de la pared vascular, debido al creci-
miento de un factor de actividad de
Insulina (14).

b) La absorcién renal tubular de NA,
también como la actividad simpatica
causa predominante en la etiopatoge-
nia de la hipertensién arterial (15 - 2).
¢) Produccién aumentada hepatica de
VLDL causa hiperlipidemia (11).

Como consecuencia de estos desor-
denes aislados, hay una constelacién
de resultados clinicos; tales como:
padecimiento coronario cardiaco, hi-
pertensién arterial. hiperlipidemia,
Diabetes Mellitus, obesidad, acciden-
tes vasculares cerebrales, los cuales
pueden formar el llamado Sindrome
X. Otros sindromes pueden ser agre-
gados tales como: Acantosis Nigri-
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cans, Keloides Fibrcepitelioma, y ha-
llazgos patoldgicos, tales como : Ne-
froesclerosis diabética e hipertrofia
cardiaca; todos ellos derivados de la
accion mitogénica de la Insulina.

(2
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El estudio comprendié 100 pacien
tes, de los cuales 25 eran hombres y
75 mujeres. Ellos fueron vistos en la
Consulta Externa de Endocrinologia
del Hospital Calderén Guardia, du-
rante el perfodo comprendido entre
1990 y 1991. El promedio de edad
fué de 41 anos (el promedio fue entre
los 12 a los 70 anos). Los pacientes
tienen un Index de Masa Cuerpo en el
Nivel de 34 kg./ m2 a 38 kg./ m2

En el Laboratorio Clinico del Hos-
pital, se hicieron determinaciones de
Glucosa, Colesterol, Triglicéridos por
el método enzimditico usual, usando
un autoanalizador. Determinaciones
de hormonas fueron hechas en el La-
boratorio de Hormonas por medio de
Kits radioinmunolégicos comerciales
(productos diagnosticos) 17 ketoste-
roides (17 Ks) fueron llevados a ca-
bo por la reaccién de Zimmermann
(Wiener).

Los hallazgos clinicos sobresalien-
tes de los pacientes estudiados son
mostrados en la Tabla # 1.

Algunos pacientes mostraron caracte-
risticas morfolégicas basicas: 66 pa-
cientes fueron de apariencia cushin-

goide, mientras que cinco pacientes

PATOLOGIA INCIDENCIA
Obesidad 100/100
Acanthosis Nigricans 100/100
Fibroepiteliomas 35/100
Hirsutismo 25/100
Hipertension Arterial 44/100
Diabetes Mellitus Tipo | 42/100
Historia Familiar de Obesidad ~ 76/100
Historia Familiar de Diabetes 58/100
Histeria Familiar de Dicbetes + Obesided  51-100
Bocio 12/100

tuvieron rasgos androide. No hallaz-
gos particulares fueron observados en
el resto de ellos.

Estudios ultrasonogréficos mostraron
la presencia de colelitiasis en 17 pa-

cientes poliquistosis ovdrica en 12
pacientes, de 75 pacientes mujeres,
esteatosis hepdtica en 12 pacientes e
hiperplasia adrenal en dos pacientes.
(Ver Cuadro # 2).

PATOLOGIA # de pacientes
Colelitiasis 17
Poliquistosis ovarica 12
Esteatosis Hepdtica 12
Hiperplasia Adrenal 2

DE LABORATORIO

- 15 pacientes tuvieron niveles de
Cortisol Urinario Libre por arriba de
90 ug/ 24h.

- 17 pacientes tuvieron 17 ks eleva-
dos (mds alto que 20 gm/24 Hrs.), pe-
ro solamente 4 tuvieron valores altos

de testosterona plasmatica, (Mds de
pg/ ml.)

- 45 pacientes mostraron valores |
colesterol plasmatico por arriba (
200 mgls/dl y triglicéridos por arril
de 160 mgs/dl.

La insulina reactiva inmunolégica
ayunas (IRI) fue encontrada a ser al
en todos los pacientes. E1 valor pr
medio fue de 54 uU/ml, empezan
el nivel desde 18uU/ml hasta 1
uU/ml. En contraste a algunos (IR
valores. Titulos de péptico C fuen
normales o bajos (por abajo), (Res
men en Cuadro # 3).

Los resultados del estudio de es
grupo de pacientes, confirma la estr
cha relacién de tipo familiar ent
Obesidad, Diabetes Mellitus Tipo I
Acantosis Nigricans, considerando
este estigma como un marcador (
Hiperinsulinismo. Este cuadro clin
co predomina en el sexo femeninot
un 75%, es alta la asociacién de Ob
sidad y DM Tipo I, hay predomin
franco de la Obesidad tipo Cushin
goide; a la vez hay una alta incide
cia de lesiones cutdneas tipo fibroey
telioma y Acantosis Nigricans, las d
terminaciones hormonales demue
tran una elevacién hormonal, prine
palmente con la Insulina (Cuadro
3), con los resultados descritos en {
ferentes cuadros, revelan una con
pleta fisiopatologia en la célula d
Islote de Langerhans que por facton
hereditarios o adquiridos y mecani
mos para, auto y endocrinos sufti
disfuncién, con la liberacion al t
rrente sanguineo de niveles elevad
de Proinsulina, la que actuaria con
un factor mitogénico de crecimient



MASC. FEM.
15 20% 80% Cortisol Unrinario
17 - 100%

17 Ks (Cetosteroides)

ESTUDIO DE LABORATORIO  RESULTADO VALORES
NORMALES

90 ug/24hs.  20-90 ug/24 hs.
20 mgs/24hs. H= 818 mg/24

I
I : M=6-12 mg/24
4 - 100% Testosterona Plasmética Libre dpg/ml H=9-47 pg/ml
: M=0.7-3.6
- 100 - - Insulina Reacfiva Inmunolégica IRl ~ (Valor Promedio  menor de 20
54 ull/ml) U/ml
18 wU/ml hasto 148 i
100 - - PéplicoC Normales o Nivel basal hasta
Bajos 5.4 ng/ml
[‘ 45 40% 60% Colesterol Total 20 mig/dl  200-220 mgl/d|
I 45 35% 65% Triglicéridos 160 mgs/dl 160 mgls/dl
l 42 25% 75% Glucosa en Ayunas 130 @360 mgs  110-120 mgs

(DM Tipo fi

y serfa su disfuncién la responsable
del Sindrome Hiperglicémico, con la
paradoja de la hiperinsulinemia y el
predomio de los fenémenos anabdli-
tos. En este grupo de pacientes, ade-
mds de los factores ya conocidos que
conforman la etiopatogenia de su en-
fermedad, existe un factor hipertro-
fiante, hiperplasiante. mitogénico de
crecimiento que explicaria la presen-
cia de obesidad, Acantosis Nigricans,
Fibroepitelioma y su asociacién con
la Poliquistosis Ovirica y la Hiper-
plasia Suprarrenal. Se propone a la
Proinsulina como dicho factor de cre-
cimiento. La cé€lula beta del Islote de
Langerhans, Inmadura por causas he-
reditarias o adquiridas, ha perdido
parcialmente la informacion genética
para transformar en forma adecuada
la proinsulina en insulina, presentin-
dose niveles elevados de esta prohor-
mona en la sangre.

En estos pacientes, ain en el caso en
que presentan DM tipo II, persiste
importante obesidad, y con frecuen-

cia hipertrofia de la masa muscular y
Osea; asi como hipertrofia de la piel y
melanocitos sobre todo en cuello,
axilas, codos y nudillos de manos y
pies, es decir, predomina el anabolis-
mo. La Insulina por si misma, es una
importante hormona anabolizante,
pero es conocido que a pesar de en-
contrarse a niveles elevados, encuen-
tra resistencia a su accién. Las técni-
cas que se usan para medir insulina
no discriminan entre esta y la Proin-
sulina, porque dan reaccién cruzada,
reportandose falsas hiperinsuline-
mias.

El llamado Sindrome X, fue estudia-
do en 100 pacientes obesos y diabéti-
cos tipo II, vistos en la Consulta Ex-
terna de Endocrinologia del Hospital
Dr. Calder6n Guardia, estas consultas
fueron hechas en un periodo de estu-
dio anos 1990 - 1991. Este es un indi-
cador de los problemas salud piiblica,

el cual serd enfocado en Costa Rica
en un futuro cercano, debido a la alta
incidencia de obesidad.
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