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Resumen 

Se sabe que los tumores endócrinos del páncreas producen diversas sustancias asociadas a casi una 

docena de síndromes clínicos. Las variedades de tumores difieren significativamente en cuanto a su tamaño, 

localización, sexo, comportamiento y pronóstico. El objetivo del presente estudio consiste en analizar nuestra 

experiencia en el manejo de este tipo de tumores. 

Se revisaron los expedientes de 38 pacientes que constituyen la totalidad de enfermos con tumores 

endócrinos del páncreas atendidos durante los últimos 30 años en el Instituto Nacional de la Nutrición 

Salvador Zubirán. Se analizaron sus características clínicas, radiológicas, hallazgos operatorios, tratamiento y 

evolución. Fueron revisados los especimenes histológicos por un patólogo, realizándose estudios de 

Inmunohistoquímica en los tumores no funcionales. 

Veinte pacientes cursaban con hiperinsulinemia, 8 con el síndrome de Zollinger•Ellison y 10 con 

tumores no funcionales. La edad promedio de los pacientes con hiperinsulinemia fue de 38 años, 8 fueron 

hombres y 12 mujeres, 18 fueron esporádicos y 2 asociados al síndrome de NEM I. Todos presentaron la 

triada de VVhipple. Se documentaron 18 insulinomas, 6 se encontraron en la cabeza, 5 en el cuerpo, y 5 en la 

cola del páncreas. Se realizó enucleación en 5 tumores, pancreato-duodenectornía en 3 y pancreatectornia 

Miel en 8. Hubo normalización postoperatoria de la glicemia en los 14 pacientes con tumores esporádicos y 

ninguno de los asociados a NEM I; 15 fueron benignos. De los pacientes con gastrinoma la relación por sexo 

fue de 3 hombres y 5 mujeres con una edad promedio de 41 años. Siete tumores fueron esporádicos y uno 

asociado a NEM I. El 70% se encontraron en el triángulo del gastrinoma. En 3 se practicó gastrectomía yen 5 

excisión local. Hubo curación postoperatoria en el 80%; 40% fueron malignos. De los tumores no funcionales, 

2 se presentaron en pacientes del sexo masculino y 8 del femenino con edad promedio de 30 años: 9 fueron 

esporádicos y uno asociado a NEM I. Hubo producción hormonal demostrable por inmunohistoquimica en el 

60%; el 90% fueron malignos y se logró curación mediante cirugía en el 10%. 
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Concluimos que el tumor endocrino más frecuente en nuestro hospital es el insubnorna. La frecuencia 

de curación postoperatoria para las tres variedades de tumores es de 90, 60 y 10% respectivamente. La 

frecuencia de malignidad para los grupos es de 5, 40 y 90% y la supervivencia de los pacientes con tumores 

neureendocrinos malignos del páncreas es superior a la correspondiente a los adenocarcinomas. 

Introducción 

Los tumores endocrinos del páncreas constituyen un grupo de neoplasias derivadas de las células de 

los islotes de Langertrans. Estas células son parte del sistema neuroendócrino y comparten caracteristicas 

citoqulmicas con las células de los tumores carrInoides, el carcinoma medular del tiroides, y el 

feocromocitoma (1). A este grupo de tumores se les conoce con el nombre de APUDomas, término que 

proviene de las palabras en idioma inglés "Amine Precursor Uptake and Decarboxilation" en base a su 

capacidad para captar precursores de aminas, descarboxilados y producir con ellos diversos péplidos (2). 

Desde el punto de vista de su distribución anatómica, los tumores de las células de los Islotes se han 

dividido en dos grandes grupos. En el grupo I se Incluyen a los gashinomas, PPomas y somatostatínomas y 

en el grupo II a los insulínomas y a los glucagonomas (3). La principal diferencia entre estos dos grupos está 

dada por su distribución. Aproximadamente el 75% de los tumores del grupo 1 se localizan ala derecha do los 

vasos mesentéricos mientras que el 75% de los del grupo 11 se localizan a su izquierda (4). 

Durante la evaluación de un paciente en quien se sospecha la existencia de un tumor neuroendócrino 

del páncreas es necesario tomar en cuenta diversos aspectos que analizaremos a continuación. 

La mayor parte de tumores neuroendócrinos son funcionales y en ellos, la manifestación clínica inicial 

está dada por la sobreproducción hormonal, sin embargo, aproximadamente la tercera parte de este tipo do 
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tumores no libera ningún tipo de substancia al torrente circulatorio por lo que no dan lugar a síntomas 

atribuibles al exceso de péptidos circulantes. 

Es importante Identificar si se trata de una neoplasia benigna o maligna, tornando en cuenta las 

implicaciones terapéuticas y pronosticas que esto conlleva. En atención a la imposibilidad que existe para 

establecer el diagnóstico diferencial desde el punto de vista histolágico. es de primordial importancia Investigar 

o descartar la existencia de Invasión local y/o metástasis a distancia. 

Otro aspecto relevante consiste en establecer si el tumor es esporádico o forma parte de uno de los 

síndromes de neoplasia endocrina múltiple. Los pacientes con neoplasia endocrina múltiple tipo I (NEM I) 

cursan con tumores en la hipófisis, las glándulas paratiroides y el páncreas. Actualmente se sabe que el iOCUS 

de la NEM I se localiza en el cromosoma # 11 y su alteración consiste en la pérdida de los alelos 

constitucionales (5). De los tumores pancreáticos que habitualmente desanollan estos pacientes, el 

gastrinoma ocupa el primer lugar en frecuencia y el insulinorna el segundo lugar. Diversos estudios han 

demostrado que en los pacientes con NEM I los tumores pancreáticos siempre son múltiples y pueden 

coexistir con lesiones similares en duodeno. En este grupo de enfermos, la frecuencia de malignidad es 

también mayor. Estos puntos aunados a la necesidad de realizar estudios de escrutinio a los familiares en 

riesgo, hacen de suma importancia establecer su existencia. 

Finalmente cabe resaltar que el tipo de palologla responsable de la sobreproducción hormonal en 

niños y adultos puede ser diferente y así por ejemplo la causa de hiperinsulinernia en un paciente no portador 

de NEM I es casi Invariablemente un adenoma productor de insulina, a diferencia de lo que ocurre en 

neonatos en quienes la etiología puede ser hiperplasia difusa del tejido Insular (nesidioblastosls). Esta 

diferencia repercute en la forma de tratamiento, que puede variar desde la sola enucleación de la lesión en el 

adulto, hasta la resección sutXotal del páncreas en el neonato (3). 
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El objetivo del presente estudio consiste en analizar la experiencia en nuestro Instituto con este tipo 

de tumores, con énfasis en su forma de presentación, diagnóstico, evolución clinica y tratamiento. 

Material y Métodos 

Se realizó un análisis retrospectivo de todos los pacientes con diagnóstico de tumor neuroendócrino 

de páncreas Intervenidos quirúrgicamente en el INNSZ durante los últimos 30 años (1980 a 1992). Se 

revisaron los expedientes clínicos analizándose sus características clínicas, radiológicas, hallazgos 

operatorios, tratamiento y evolución. Todos los especímenes histológicos fuero revisados por un solo 

patólogo, realizándose Unciones de InmunohistoquImica en aquellos tumores cuyo diagnóstico fue de tumores 

clínicamente no funcionales. 

Resultados 

De un total de 38 pacientes so estudiaron 20 con el diagnóstico de hiperinsulinemia, 8 con el 

Síndrome de Zollinger-Ellison y 10 con tumores clínicamente no funcionales, 

HIperinsulinemia. Se encontraron 12 mujeres y 8 hombres con edad promedio de 38 ± 14 años; 18 eran 

casos esporádicos y dos asociados a NEM I Todos los pacientes cursaban con la triada de VVhipple, 

corroborándose en todos los casos hipoglucemia e hiperinsulinemia cuyas cifras promedio se anotan en la 

tabla 1. Como estudios de localización, se practicó US preoperatorio en un enfermo que demostró el tumor; se 

realizó tomografla computada de abdomen en 10, de los cuales fue positiva en 7 y angiografia en 11 

pacientes, siendo positiva también en 7, En cuanto a la localización topográfica del tumor y su forma de 

tratamiento, seis se encontraron en la cabeza del páncreas, ladeándose enucleación en 3 y pancreato-

duodenectomfa en los otros 3. Cinco se localizaban en el cuerpo, dos fueron enucleados y 3 extirpados 

mediante pancreatectomla subtotal y de los cinco situados en la cola, en todos se practicó pancreatectomfa 
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distal. En 4 pacientes —ante la falta de demostración de un tumor—, se estableció el diagnóstico de 

nesidioblastosis. Posterior al tratamiento hubo normalización de la glicemia en los 14 pacientes con tumores 

esporádicos pero en ninguno de los 2 asociados al síndrome de NEM I. 

A los 4 pacientes en quienes se estableció el diagnóstico de nesidioblastosis se realizó 

pancreatectomia subtoll Al analizar sus características y evolución encontramos que uno estaba tomando 

tolazamida, otro paciente tiene nueve años tomando diazóxido y no se ha vuelto a estudiar ante la posibilidad 

de que pueda tener un Insulinoma aún no diagnosticado. El tercero fue reintervenido encontrándose un 

insulinoma en la cabeza del páncreas, y en el último caso no fue posible su seguimiento, por lo que no puede 

sustentarse el diagnóstico de nesidioblastosis en ninguno de ellos. 

Tres de los cuatro pacientes con hipoglucemia postoperatoria fueron reoperados. En un paciente 

portador de NEM I se extirpó un segundo tumor en otra Intervención y cuatro años después fue sometido a 

pancreatectomia subtotal Identificándose 14 insulinomas más. En el otro paciente con NEM I se encontró 

compromiso metastásico del tumor falleciendo a causa de la enfermedad y el último paciente a quien se le 

habla practicado pancreatectomia subtotal, se le encontró un tumor en la cabeza del páncreas que fue 

extirpado corrigiéndose con ello la hipoglicemia. 

Con respecto a las complicaciones postoperatorias, cinco pacientes presentaron como complicación 

un absceso Intraabdominal, dos fístula pancreática, uno infección de la herida y uno tromboflebitis más 

neumonía, sumando un 40% de morbilidad y no hubo mortalidad operatoria. 

La frecuencia de éxito en tumores esporádicos fue del 94% y 5% de los asociados a NEM I en un 

periodo de vigilancia promedio de 4 años, con vigilancia mayor de 1 año en el 75% de los pacientes. 

Gastrinomas. De los ocho pacientes con el sindrome do Zollinger-Ellison, cinco fueron mujeres y tres 
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hombres. La edad promedio fue de 41 i 18 años. Siete correspondieron a tumores esporádicos y uno estuvo 

asociado a NEM I. Seis pacientes presentaron úlcera péptica, de los cuales en cinco habla sido resistente a 

tratamiento médico y 3 Incluso a tratamiento quirúrgico. Un paciente presentó úlceras en sitios poco usuales. 

Siete pacientes presentaron sangrado de tubo digestivo atto y el mismo número de enfermos cursó con 

evacuaciones diarreicas. En la tabla 2 se resumen las manifestaciones clínicas de estos pacientes. 

La cifra promedio de gastrina al momento del diagnóstico fue de 5 500 pg/ml. Cifras superiores a los 

1 000 pg/ml se documentaron en el 86% de los pacientes. En todos los casos las cifras tanto de acidez basal 

como máxima estuvieron elevadas (19 * 5 mEq/1 y 34 3 9 mEq/1, respectivamente). 

Para la localización del tumor, se practicó US abdominal en un solo paciente que resultó positivo, 

Mediante tomografla computada de abdomen se demostró el tumor en cuatro de 7 pacientes (57%) y la 

angiografía practicada a ocho pacientes fue positiva en 5 (63%). El 70% de los tumores se encontraron en el 

denominado triángulo del gastrinoma que es un área comprendida entre el cuello de la vesícula, el del 

páncreas y la unión de la segunda con la tercera porción del duodeno. Específicamente dos tumores se 

encontraron dentro de la pared del duodeno, dos en la cabeza del páncreas, uno en el hígado, uno en el 

cuerpo del páncreas, uno en el estómago y en un paciente con metástasis ganglionares no pudo identificarse 

la localización del primado. A cuatro pacientes se les realizó excisión local del tumor, a un paciente excisión 

local más vagotomla. A un paciente pancreatectomia (hiel más gastrectomia y a los dos restantes 

únicamente gastrectomla. 

Hubo normalización de la gastrina en cinco pacientes. Se complicaron dos con una infección de 

herida y uno desarrolló fístula. En un seguimiento de hasta 8 años, cinco pacientes están vivos y libres de 

enfermedad y tres fallecieron a los 30, 41 y 99 meses respectivamente por el desarrollo de metástasis. En la 

tabla 3 se muestran los resultados obtenidos con el tratamiento quirúrgico de estos tumores en nuestra 

Institución. 
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Tumores clínicamente no funcionales. En un período de doce anos se estudiaron diez pacientes con esta 

variedad de neoplasias, de las cuales ocho ocurrieron en mujeres y dos en hombres, cuya edad promedio fue 

de 59 t 11 años. Nueve tumores fueron esporádicos y uno asociado a NEM I. Sus principales síntomas fueron 

pérdida de peso, náusea y vómito los cuales ocurrieron en 9 pacientes y dolor abdominal que se presentó en 

ocho. En dos se hizo aparente una masa abdominal y en un enfermo el tumor se identificó en faena 

incidental. 

Cinco tumores so encontraron en la cabeza, uno en el cuerpo y cuatro en la cola del páncreas. De los 

tumores localizados en la cabeza, en 3 se realizó únicamente biopsia, en uno, derivación biliodigestiva, y en 

otro derivación biliodigestiva + gastroyeyuno-anastomosis. Al único tumor localizado en el cuerpo, se le realizó 

biopsia y do los tumores localizados en la cola, en dos se realizó derivación gastroyeyunal y en dos resección 

de la cola del páncreas. 

Se los practicaron tinciones especiales de inmunohistoquimica a todos los especimenes, 

encontrándose producción hormonal en el 60% de los casos; uno fue positivo para Insulina, dos para 

somatostatina, cuatro para serotonina y uno para polipeptido pancreático (tabla 4). La curación postoperatoria 

fue del 10% y el 90% de los tumores fueron malignos. 

Discusión 

insulinorna: Esta neoplasia fue descrita por primera ocasión en 1927 en la Clínica Mayo en un paciente que 

cursaba con un Insulinoma maligno con múltiples metástasis hepáticas (6). Se realizó una biopsia que al 

Implantarse en un conejo, condicionó hipoglucemia grave, hecho que confirmó la naturaleza de la 

enfermedad. 
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El cuadro clínico de los pacientes con insulinoma se caracteriza por la presencia de sintomas 

"neuroglucopénicos" tales corno ansiedad, confusión, mareo y temblor, durante los periodos de ayuno (7). 

WhIpple en 1935 estudió a 32 pacientes con diagnóstico de insulinoma (8), proponiendo como clave para el 

diagnóstico la triada que actualmente lleva su nombre y que se caracteriza por 

a) Signos y sintomas de hipoglucemia, 

b) Cifras de glicemia Inferiores a 50 mg/dl durante los periodos sintomáticos, y 

c) Pronto alivio de los síntomas posterior a la administración de glucosa. 

Una vez conroborada la existencia de hipoglucemia, es esencial para el diagnóstico demostrar la 

concurrencia de hiperinsulinemia. En nuestro grupo de pacientes, el 100% cursó con la triada de VVhIpple e 

hiperinsulinemia. Aunque desde luego la presencia de hipoglucemia e hiperinsulinemia en una sola 

determinación en ayuno establece el diagnóstico, con frecuencia es necesario realizar una prueba de ayuno, 

durante la cual se toman muestras para la determinación de insulina y glucosa con intervalos de 8 hs. durante 

un periodo máximo de 72 hs. o hasta la aparición de un episodio de hipoglucemia. Es Importante resaltar que 

las cifras de Insulina pueden ser Intrínsecamente normales pero inapropiadamente elevadas para las cifras de 

glucosa. En caso de requerirse mayor confinación diagnóstica, será necesario cuantificar niveles circulantes 

de Péptido "C", cuya elevación demuestra la presencia de hiperinsulinemia endógena (9). 

Dentro de los estudios de localización existen dos modalidades básicas: los estudios no invasivos 

tales como el ultrasonido, la tomografla computarizada, la resonancia magnética nuclear y el gamagrama con 

ocreótido; y los Invasivos, dentro de los que destacan la angiografía, el muestreo selectivo venoso del tenitorlo 

pancreático y la artedografla, sola o acompañada de la infusión de calcio. A estos estudios deben agregarse 

además métodos de aparición más recientes tales como el ultrasonido transendoscópico y el transoperatorlo. 

El ultrasonido abdominal tiene una frecuencia de positividad que oscila entre el 20 y 40%. En la 
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tomografla computarizada estos tumores se distinguen como lesiones hiperdensas como consecuencia de su 

Intensa vascularidad y su frecuencia de positividad oscila entre 0112 y el 60%. 

Sin duda el estudio más sensible para la localización de insulinomas es la arteriografía (10,11). La 

demostración de insulinomas por este método descansa en su gran vascularídad y su frecuencia do 

positividad oscila entre 50 y 90%. En nuestra serle hubo positividad del 70% y 65% para la tomografia y la 

artedografia respectivamente cuya diferencia estuvo dada por un solo paciente y cuyos valores son 

semejantes a los reportados en la literatura mundial (11). 

El empleo de estudios de regionalización tales como el muestreo selectivo venoso ha sido muy 

discutido y la experiencia en la mayor parte do los centros es pobre. La frecuencia con la que se puede 

demostrar la sobreproducción de insulina en alguna región es en promedio de 75% (12). 

La experiencia con ultrasonido transendoscópico parece ser promisoria con una frecuencia de 

positividad cercana al 80%. Las mayores posibilidades de identificación se obtienen cuando la tumoración se 

localiza en la cabeza o la cola (13,14,17). En las Figs. 1.5 se muestran ejemplos tipicos de insulinomas 

demostrados por diversos estudios de Imagen. 

En más del 90% de los pacientes adultos la lesión responsable de la hiperinsulinemia corresponde a 

un adenoma. El porcentaje restante está dado bien por la existencia de un carcinoma o por lesiones múltiples 

como en los casos asociados a NEM I (15-17). 

El tratamiento óptimo para los pacientes en quienes se ha Identificado la existencia de un insulinoma, 

consiste en la excisión del tumor, la cual puede conseguirse en la mayor parte de los casos mediante la simple 

enucleación. Para lograr la enucleación del tumor sin riesgo, es de gran Importancia conocer su relación con el 

conducto pancreático principal. En las lesiones localizadas en la porción caudal, generalmente se practica una 
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pancreatectornia distal. En forma excepcional es necesario practicar una operación radical como es el caso de 

la pancreato-duodenectomla o más aún la pancreatedomia total. En nuestros pacientes, de los 6 tumores que 

se encontraban en la cabeza del páncreas, 3 fueron enucleados y a 3 se les realizó pancreato-duodenectomia. 

De los situados en el cuerpo, dos fueron enucleados a los restantes se les realizó pancreatedomia subtotal, y 

de los situados en la cola, al 100% se les realizó pancreatedomia 

Por desgracia a pesar de una técnica quirúrgica meticulosa y el empleo rutinario de drenajes, la 

frecuencia con la que aparecen fístulas, abscesos y pseudoquisles como consecuencia de la exploración 

quirúrgica de páncreas, oscila alrededor del 10%. 

Dos problemas que con frecuencia son causa de confusión y ocurren ante la incapacidad para 

encontrar la lesión responsable, son la tentación de practicar una pancreatedomia distal "ciega" en un afán de 

extirpar un insulinoma oculto, y la posible existencia de nesidioblastosis cuando no se encuentra lesión 

responsable. La posibilidad de lograr la curación con una pancreatedomia distal es inferior al 50%. por lo que 

nosotros no recomendamos esta alternativa terapéutica en prácticamente ninguna circunstancia. Por otro lado 

la nesidioblastosis ocurre casi exclusivamente en niños e implica la presencia de hiperpiasia nodular del 

páncreas; y para su tratamiento es necesario practicar pancreatedomia subtotal. De los pacientes con 

diagnóstico de nesidioblastosis en nuestra serle, a dos so les realizó pancreatectornia subtotal. En uno de ellos 

se documentó la Ingestión de tolazarnida yen el otro no se ha podido descartar la presencia de un insulinoma, 

por lo que dicho diagnóstico no puede sustentarse en ninguno de ellos. 

La evolución de los pacientes con Insullnomas generalmente es buena, a pesar de que la mortalidad 

que acompaña a las operaciones por insulinoma alcanza hasta el 6%. En nuestra serie la mortalidad 

operatoria fue de 0. 

En presencia de lesiones malignas puede resultar Imposible erradicar quirúrgicamente la enfermedad. 
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En este grupo de pacientes se sugiere la resección de la mayor cantidad posible de masa tumoral y para el 

control sintomático puede ser de ayuda administrar diazóxido, análogos de somatostatina o bien 

estreptozotocina, con lo que es posible suprimir en forma importante la producción de Insulina. En ocasiones 

es también de utilidad la administración de quimioterapia a base de 5 fiuorouracilo (18,19). En nuestra sede 

únicamente tuvimos un caso de Insulinoma maligno con metástasis hepáticas que inunó por la enfermedad y 

estuvo asociado al síndrome de NEM I. 

Insulinoma en NEM I: La existencia de h perinsulinemia en pacientes con NEM I siempre está dada por 

adenomas pancreáticos múltiples, de los Cuales uno o más pueden ser malignos. Ante la Imposibilidad de 

localizar a la totalidad de las lesiones con precisión, se recomienda la realización de una pancreatectomia 

subtotal (95%) con exploración ultrasonográfica transoperatoria del remanente pancreático y enucleación de 

las lesiones residuales (20). 

Gastrinoma: Este tumor fue descrito por primera vez en 1955 por los Dres. Zollinger y Ellison en un paciente 

en quien coexistía un tumor de células de los islotes con enfermedad ácido-péptica grave e hipersecreción 

gástrica (21-22). 

El cuadro clinico de este tumor se presenta fundamentalmente en pacientes del sexo femenino en la 

edad media de la vida. Sin duda el dolor abdominal es el sintoma más constante y la presencia de úlcera 

péptica se identifica en aproximadamente el 90% de los casos. Conviene investigar la posibilidad de un 

gastrinoma en todos los enfermos que cursan con uno o más de los siguientes problemas: 

a) Ulcera péptica en edad joven. 

b) Enfermedad ácido-péptica grave. 

c) Ulcera péptica en localizaciones poco usuales, como son la tercera y cuarta ,Arción del duodeno o 

bien el yeyuno. 
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d) Ulceras de boca anastomólica posterior a resecciones gástricas parciales por enfermedad ácido-

péptica. 

e) Diarrea inexplicable. 

Sospecha de NEM I por historia personal o familiar de otros tumores endocrinos (23). 

Una vez que se sospecha la enfermedad, el diagnóstico se establece mediante la demostración de 

hiperacidez gástrica e hipergastrinemia. Una producción gástrica de ácido mayor de 15 mEoll. en pacientes 

sin historia de cirugía gástrica o de 5 mEq/1. en pacientes con historia de cirugía gástrica por úlcera, es 

altamente sugerente del diagnóstico. Todos los pacientes con gastrinoma cursan con elevación en los niveles 

de gastrina sérica. Una determinación por arriba de 500 pg/mt prácticamente establece el diagnóstico, aunque 

es bien sabido que hasta el 40% de los pacientes con gashinorna cursan con niveles de gastrina entre 100 y 

500 pg/ml. Dos entidades con las que por su similitud clínica puede ser necesario establecer el diagnóstico 

diferencial, son la hiperplasia de las células "G" y el antro retenido posterior a una resección gástrica 

'incompleta por úlcera péptica. Para establecer este diagnóstico diferencial se utilizan las pruebas de 

estimulación con secretina, calcio y alimentos ricos en proteínas. Otro elemento diagnóstico de utilidad es la 

relación entre la cifra basal de ácido (BAO) y la obtenida posterior ala estimulación con histamina (MAO). Una 

relación mayor de 0.6 hace altamente probable la presencia de un gastrinoma. En nuestra serie el 86% de los 

pacientes presentaron cifras de gastrina superiores a 1 000 pglmt, y en el 100% de los mismos se 

documentaron cifras de acidez basal y estimulada con histamina elevadas. En la tabla 5 se muestra el 

comportamiento de estas pruebas en cuatro entidades diferentes (24,25). 

En forma tradicional se ha considerado al gastrinoma como un tumor exclusivo del páncreas, sin 

embargo, este concepto se ha invalidado en las series más recientes al demostrarse que hasta el 40% de 

ellos son de localización duodenal. Recientemente Stabil° y cots. describieron un triángulo cuyo vértice 

superior está dado por la confluencia del cístico y el conducto biliar común, el inferior por la unión de la 

segunda con la tercera porción del duodeno y el medial por el cuello del páncreas. Estos y otros autores han 



13 

sugerido que dentro de este triángulo se localizan entre el 80 y 90% de los gastrinomas (26), tal y como 

ocurrió en nuestra serie. 

Hay que recordar que la frecuencia con la que se puede identificar un gastrinorna mediante los 

diversos estudios de Imagen oscila entre el 50 y 80%. El US y la TAC tiene sensibilidad del 30%. El estudio 

que ha mostrado los mejores resultados en la identificación tanto del tumor primario como de las metástasis 

es la angiografla (27.29). Su sensibilidad escila entre el 40 y 80% y el número de falsos positivos es bajo. Si 

durante el procedimiento angiográfico se inyecta secretina en las diversas ramas arteriales del páncreas y se 

toman muestras para la determinación de gest:ele en las venas suprahopáticas, se puede lograr una correcta 

localización del tumor hasta en el 75% de las ocasiones (30,31) 

Es importante predicar como estudio inicial una tomogratla computarizada con la finalidad de 

descartar metástasis hepáticas, y posteriormente angiografia en un afán de identificar el mayor número 

posible de tumores. En nuestros pacientes hubo un 57% de verdaderos positivos para la (etnografía y en la 

angiografía hubo positividad en cinco pacientes, lo cual representa un 83%, lodo esto semejante a lo 

reportado en la literatura mundial (28,29). 

Para la búsqueda de gastrinomos ocultos dentro del parénquima pancreático, es de gran ayuda el 

empleo del ultrasonido transoperatorio y para la identificación do las neoplasias localizadas en la pared 

duodenal, la trans-iluminación duodenal, mediante endoscopia transoperatoría es una magnifica opción (32-

34). 

Con respecto al tratamiento, la maniobra terapéutica inicial en el manejo de estos pacientes consiste 

en el control de la hipersecredón gástrica. Esto es dificil con el empleo de Cimetidlna (35,38), pero puede 

lograrse fácilmente mediante la administración de Ranitidina (37), Farnotidina (30) u Omeprazol (39,40). Este 

último medicamento ha demostrado los mejores resultados a una dosis promedio de 80 mg/d. 
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La principal forma de tratamiento quirúrgico a través del tiempo, ha sido la gastrectomia total (41). 

Esta opción si bien controla los efectos sobre el órgano terminal, no modifica la evolución de la enfermedad. 

Actualmente se persigue la excisión de la tumoración. con lo que además de controlarse la producción 

hormonal, puede lograrse la erradicación del problema a un muy bajo costo de morbimodalidad. 

Por lo tanto, la recomendación terapéutica actual implica tratar con medicamentos a todos los 

pacientes que cursan con enfermedad metastásica extensa, as( como a los enfermos en quienes el tumor no 

puede Identificarse en una exploración quirúrgica. Para las lesiones solitarias benignas se recomienda la 

excisión local y en los casos de enfermedad metastásica susceptible de resección total o parcial, se 

recomienda llevar a cabo ésta en base a la mejorla sintomática que en ocasiones se logra (42). Este último 

grupo de pacientes requiere además de tratamiento médico destinado al control de la hipersecreción gástrica 

(26), A pesar de su alto potencial metastásico el crecimiento de este tipo de tumores es generalmente lento y 

se ha encontrado que hasta el 30% de pacientes con metástasis hepáticas pueden sobrevivir 10 años. De 

nuestra serie, a cuatro pacientes se les realizó excisión local del tumor, a un paciente excisión local del tumor 

más vagotomia, a dos gastrectomia y al restante pancreatectornla distal más gastrectomia. Hubo 

normalización de la gastrina en 5 pacientes, considerándose a 3 malignos. Similar a lo encontrado en la 

literatura, hubo un 40% de falla, dada por la presencia de tumores malignos. 

Gastrinomas en NEM I: Aproximadamente el 20% de pacientes con gastrinomas son portadores de NEM I 

(43). En este grupo de pacientes el hiperparatlroidismo comúnmente precede al desarrollo del gastrinoma 

cuya presentación tanto en páncreas como en duodeno es generalmente múltiple, esto hace prácticamente 

imposible su resección completa y por ende la curación, a menos de que se practique pancreatectomia total. 

Tumores clínicamente no funcionales: Si bien la mayor parte de los tumores provenientes de las células de 

los islotes secretan algún tipo de péplido u hormona, existe un grupo en el que no existen síntomas o signos 
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condicionados por sobreproducción hormonal (44). Los sintomas que presentan los pacientes con este tipo de 

tumores son producto de la existencia de la tumoración en si, de la invasión a estructuras vecinas o bien del 

desarrollo de metástasis y asi podemos ver que la mayor parte de ellos se presentan con ictericia, dolor 

abdominal o una masa intraabdorninal. 

Con respecto a la localización, la mayor parte de los tumores no funcionales son considerablemente 

grandes al momento del diagnóstico. por lo que su localización rara vez constituye un problema. En nuestra 

serie, cinco tumores se encontraban en la cabeza del páncreas, uno en el cuerpo y cuatro en la cola. 

Este tipo de tumores tienen un potencial maligno mayor que los tumores funcionales el cual supera al 

90% en la mayor parte de las series. Como en el resto de los tumores neuroendóciinos del páncreas, el 

criteno de malignidad se basa en la presencia de invasión a estructuras vecinas y/o el desarrollo de metástasis 

y no en las características celulares en si. 

Se ha demostrado que estos tumores pueden tener producción de diversas hormonas (45A6), tal y 

como se demuestra en el análisis Inmunohistoquimico de nuestros tumores (tabla 4). 

El tratamiento quirúrgico debe de seleccionarse en base al tamaño del tumor y a su localización. En 

pacientes con tumores resecables está indicada su excisión, sin embargo en la mayor parte de los pacientes 

sólo es posible practicar derivaciones ya sea biliodigestivas o gastrointestinales (47). En nuestra serie a dos 

pacientes se les realizó resección distal. Asimismo se realizaron 2 derivaciones biliodigestivas y 2 

gastroyeyunales. 

El crecimiento de los tumores endócrinos no funcionales es generalmente lento y la presencia de 

metástasis permite Incluso supervivencia prolongada, lo cual supera con mucho la probabilidad esperada para 

los adenocarcinomas del páncreas (48). La probabilidad de supervivencia a 3 años en 10 pacientes atendidos 
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por nosotros fue del 50% a pesar de que sólo se logró la excisión completa del tumor en 2 de ellos. 

Conclusiones: 

1. El tumor endocrino más frecuente en nuestro hospital fue el insulinoma. 

2. Todos los pacientes con diagnóstico de insulinoma cursaron con la triada de Whipple e 

hiperinsulinismo, siendo la angiografía el estudio que reportó mayor sensibilidad para el diagnóstico. 

3. La localización topográfica del insulinoma fue similar para todo el páncreas. 

4. La frecuencia de éxito en tumores esporádicos fue de 94%; y 6% de los asociados a NEM I. 

5. De los pacientes con gashinoma, todos cursaron con elevación de la gastrina, siendo la angiografía el 

estudio de mayor sensibilidad para el diagnóstico. 

6. El 71% de los gastrinomas se encontraron en el llamado "triángulo del gastrinoma". 

7. La frecuencia de curación postoperatoria para los tres tumores fue del 90, 60 y 10%, respectivamente. 

8. La frecuencia de malignidad para los grupos fue del 5, 40 y 90%, respectivamente. 

9. La supervivencia de los pacientes con tumores neuroendócrinos malignos del páncreas fue superior a 

la Informada para los adenocarcinomas. 
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Tabla 1 

Estudios de laboratorio en 20 pacientes con Insulinoma 

Glicemia preprandial ii 38 ± 7 mg/dl 
Glicemia post prueba de ayuno 28 ±9 mg/dl 
Insulina durante la hipoglucemia máxima 137 ± 142 mu/mg 

Tabla 2 

Manifestaciones clínicas en 8 pacientes con gastrinoma 

n 
Ulcera péptica 
• Resistente a tratamiento quirúrgico 
• Resistente a tratamiento médico 
• En sitios inusuales 

3 
2 
1 

8 

Hemorragia de tubo t'estivo 7• 
Manea 7 

• asociada a gastritis Intensa en un paciente. 

Tabla 3 

Resultados del tratamiento quirúrgico de gastrinomas 

Sitio Operación Gastrina post-op 
—Pginil  

Resultados 

Duodeno Excisión local — Nee 18 meses 
Duodeno Excisión local 14 Nee 4 meses 
Páncreas-cabeza Excisión local 10 Nee 7 meses 
Páncreas-cabeza Excisión local 15 Nee 18 meses 
Hipado Excisión local 15 Nee 9 meses 
Páncreas-cuerpo P. subtotal + gastrectomla 540 Muerte 30 meses 
Estómago Gastrectomia 800 Muerte 99 meses 
Desconocido Gastrectomia 1000 Muerte 41 meses 
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Tabla 4 

Estudios de inmunohistoquimica en tumores clínicamente no funcionantes 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
Insulina . • • • • - - - + - 
Glucagon• - • • . - . • — 
Gastrina . • • • - • • - • • 
SomatostatIna • - + • - • + - — 
Serotonina - • . - + • + + • + 
PP . • . • - • - - + + 
VIP . - • • • - • - 

Tabla 6 

Comportamiento de la gastrina sérica a las pruebas de estimulación 

Secretina Calcio Alimento 
Gastrinoma II TT — 
Hiperplasia de células "G" — — Tt 
Antro Retenido .1. — — 
Ulcera duodenal — — t'1' 
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Pies de figura 
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Fig. 1 Ultrasonido abdominal que demuestra una lesión hipodensa en la cola del páncreas, típica do 
insulinoma (flecha). Nótese el contraste con el parónquima riel hígado (11) y del páncreas (P) 

Fig. 2 Imagen fonográfica que muestra un insulinoma localizado en la cola del páncreas (flecha), 
rodeado por el estómago a su vez lleno de material de contraste. 



Fig. 3 Anenogratia selectiva del tronco celiaco que demuestra un insulinoma caracterizado como un 
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nódulo hipervescular en la cabeza del páncreas (flecha) cuyo riego ¿Menai proviene de ambas 
arcadas pancreótico•duodenales. 

Fig. 4 Ultrasonido transendoscópico que demuestra un insulinoma en el cuerpo del páncreas (flecha), 
rodeado por tejido pancreático (P). Por detrás de éste se aprecia la vena esplónica (VE). 

Fig. 5 Demostración transoperatoria de un insulinoma del cuerpo del páncreas ((lecha) mediante 
ultrasonido. 
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