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I RESUMEN ESTRUCTURADO

El hiperinsulinismo endégeno esta causado por dos enfermedades quirurgicas
principalmente: el insulinoma y la nesidioblastosis. El insulinoma es un tumor
neuroendocrino funcional mas frecuente del pancreas con diferenciacion de
células B y se presenta mayormente en adultos y es el principal responsable del
hiperinsulinismo enddégeno en esta poblacion. En segunda instancia la
nesidioblastosis que es la hiperplasia de los islotes pancreaticos se presenta
mayormente en niflos y en menor proporcion en adultos. El indice

insulina/glucosa mayor a 0.3 confirma el diagnostico en un 98% de los casos.

MATERIAL Y METODOS.- Este estudio se llevd a cabo con la informacién
obtenida de |la base de datos de la Clinica de Pancreas - Unidad 305 del Hospital
General de México “Dr. Eduardo Liceaga” en el periodo comprendido de Enero
2008 - Marzo 2015, con diagnostico Histopatologico de insulinoma,

nesidioblastosis y coexistencia de hiperplasia de los islotes con insulinoma.

RESULTADOS.- Nuestro grupo de estudio incluyé 11 pacientes, 8 mujeres (73%)
y 3 hombres (27%). La edad media fue de 46.36 afos (18-74 afios), IMC de
mayor de 25kg/m? en 9/11. Con un tiempo de evolucién promedio de 36 meses.
Presentando triada de Whipple el 100% de los pacientes.

Los hallazgos de laboratorio tuvieron un promedio de glucosa 30mg/dl (VN= 70-
100mg/dl) Peptido C 5.49ng/ml (VN=0.78-1.89ng/ml), Insulina 16.36 mU/I (VN 5-
24mU/l), indice insulina /glucosa 0.57

El diagnostico preoperatorio en localizacion del tumor se realizé mediante TAC
de abdomen con contraste trifasica identificandose en 7/9.

El procedimiento quirurgico se individualizo en cada caso; la cirugia de eleccién
fue enucleacion y pancreatectomia distal; la distribucion de las lesiones fueron:
cabeza (4 casos), cuerpo (1 caso), cola (4 casos), con un tamafo promedio de
2cm, los pacientes que presentaron hiperplasia de los islotes se encontré de

forma difusa en todo el pancreas. El tiempo quirurgico fue de 4.27 horas,

1



sangrado de 160ml, y estancia hospitalaria de 15 dias. La complicacién mas

frecuente fue la Diabetes postquirurgica 5/11.

CONCLUSION.- En nuestra experiencia los pacientes que presentan
hiperinsulinismo enddgeno tienen el 100% triada de Whipple con hallazgos de
laboratorio y TAC que confirman estas enfermedades. La evolucion clinica es
cronica que puede llegar hasta afos. La realizacion de TAC abdominal vy
ultrasonido endoscopico previas a la cirugia es la mejor opcion para planear el
procedimiento, siendo la cirugia curativa en el 100% de los casos. La técnica
quirargica dependera del tamano, localizacion y distancia del tumor con el
conducto pancreatico. Actualmente en nuestra serie todos los pacientes se

encuentran libres de enfermedad en un seguimiento a 7 afios.

PALABRAS CLAVES.- Hipoglucemia, hiperinsulinismo endégeno, indice insulina
glucosa, insulinoma, nesidioblastosis, coexistencia hiperplasia de los islotes con

insulinoma.



. ANTECEDENTES

2.1. HIPOGLUCEMIA

La hipoglucemia es la concentracion de glucosa en sangre inferior a 60 mg/dl. ™
El umbral de glucosa para la activacion de las vias contrarreguladores es de
aproximadamente 50-60 mg/dl; pero esto puede alterarse por hiperglucemia o

hipoglucemia recientes.

Los componentes de la defensa endocrina a la hipoglucemia fueron identificados
en 1980 por Cryer, Gerich y col. cuando los niveles de glucosa bajan el primer
mecanismo contrarregulador es la supresion de secrecion de insulina enddgena,
luego se liberan hormonas contrarreguladoras que se oponen a la accion de la
insulina, estas hormonas activan la glucogendlisis y gluconeogénesis y estimulan
la oxidacién de acidos grasos y la utilizacion de proteinas para mantener los
substratos para la gluconeogénesis. El glucagén y la epinefrina son cruciales
agudamente para la correccion de la hipoglucemia. Con hipoglucemias mas
severas o prolongadas (después de tres horas), se incrementa la secrecién de
hormona del crecimiento y el cortisol. Por consiguiente, el cuerpo tiene
mecanismos integrados para mantener la glucosa del plasma dentro de un rango
estrecho de 70-100 mg/dl tanto en ayuno como posterior a la ingesta de

alimentos.("
2.1.1. CUADRO CLINICO

Los sintomas de hipoglucemia son adrenérgicos y neuroldgicos:
e Adrenérgicos: sudoracion, taquicardia y ansiedad.
¢ Neurolégicos: debilidad, fatiga, mareo, confusion, visién borrosa. En casos

extremos, coma y muerte.!"?



2.1.2. MANIFESTACIONES CLIiNICAS SEGUN EL NIVEL DE GLUCEMIA

Menor a 60mg/dl.

Sintomas hipoglucémicos de alerta.
Diaforesis, temblores, astenia, hambre, palidez, ansiedad, parestesias,
palpitaciones, sed, nauseas, arritmias, angor, hipertension pulmonar, hipertension

arterial, alteracion en la percepcion.
Menor a 50mg/dl.

Disfunciéon cognitiva y otras manifestaciones neuroglucopénicas como
desorientacion, confusion, mareos, incoordinacién, convulsiones, hemiparesia,

diplopia, bradicardia, coma, muerte.

El conocimiento del tiempo de inicio de los sintomas es crucial en la evaluacion
diagnostica de los pacientes con hipoglucemia. Es importante conocer si se

presentan en ayuno o después de las comidas.!"?

Los sintomas postprandiales ocurren dos a tres horas de después de la ingesta
de alimentos, en particular cuando tienen un alto contenido de carbohidratos se
asocian con hipoglucemia reactiva la cual no se manifiesta con valores de
glucemia tan bajos como para causar sintomas neurolégicos; por lo tanto, cuando
se presenta pérdida de conciencia, es necesario descartar una causa

potencialmente grave de hipoglucemia.®

La triada de WHIPPLE aun hoy constituye la prueba diagnéstica mas segura

para el diagnéstico de hipoglucemia. -2



TRIADA DE WHIPPLE
1- Sintomas de hipoglucemia.
2- Glucosa plasmatica menor a 2.2 mmol/L (40mg/dl).

3- Alivio de los sintomas con la administracién de glucosa.

2.1.3. ETIOLOGIA DE LA HIPOGLUCEMIA

1. Hipoglucemia de ayuno.
a. Hiperinsulinismo enddgeno (insulinoma, nesidioblastosis).
b. Deficiencias endocrinas (insuficiencia suprarrenal, hepatica, sepsis)
c. Insuficiencia renal.
d. Farmacos (alcohol, propanol, sulfonamidas, beta bloqueadores,
salicilatos, IECAS).
e. Tumores malignos.
2. Hipoglucemia Postprandial.
a. Reactiva.

b. Relacionada con diabetes mellitus.!>?

2.2. SINDROME DE HIPOGLUCEMIA HIPERINSULINICA
ENDOGENA (SHHE).-

Existen 2 situaciones patolégicas que pueden generar este sindrome. El mas
frecuente estad dado por tumores neuroendocrinos pancreaticos conocidos como
insulinomas y en segunda instancia la hiperplasia de los islotes pancreaticos
también conocida como nesidioblastosis o sindrome hipoglucémico pancreatico

no insulinoma en adultos (SHPNI). %)

Aproximadamente el 90-95% de los casos de hiperinsulinismo enddgeno en el

adulto son causados por insulinomas y la nesidioblastosis constituye una causa



rara que representa entre 0,5%-5% de los casos de hiperinsulinismo endégeno.(z’
5, 6)

Estas patologias de muy escasa incidencia un caso por millon de habitantes
hace que el diagnostico se retrase al no obtener respuesta de multiples
tratamientos meédicos en las cuales han sido tratados como hipoglucemias
postprandiales, siendo que el problema es una hipoglucemia de ayuno y que el
tratamiento es netamente quirurgico el cual varia desde una enucleacion hasta
una reseccion casi completa del pancreas. De no diagnosticarse y tratarse estas
patologias presentan un problema directo para el paciente quien puede tener

como efecto adverso como la muerte.

En el SHHE los niveles de glucosa en suero menores a 40 mg/dl, junto con una
concentracion de insulina plasmatica inmunorreactiva inapropiadamente alta
(mayor a 6 mU/l ), y con un indice insulina/glucosa mayor a 0.3 confirman el
diagndstico de hiperinsulinismo endégeno con un nivel de seguridad de hasta el
98%.®

La elevacion correspondiente de péptido C implica que hay hipersecrecion
endogena de insulina y sirve para detectar pacientes consumidores de insulina

exogena.®

Los insulinomas malignos secretan una gran proporcion de proinsulina en
comparacién con los benignos y esto puede ser utilizado como indicador de

malignidad.

El test de ayuno controlado, que se realiza evitando la ingesta durante 24, 48 y
hasta 72 horas, con el paciente internado, seguido de la determinacién del indice

insulina/ glucosa es de enorme utilidad. ©®
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(Figura N°1) Algoritmo para el diagnostico del origen de la hipoglucemia

hiperinsulinica persistente.®

2.3. INSULINOMA

Este tipo de neoplasia fue descrita inicialmente por Nicholls en 1902. La primera
operacion por un adenoma funcional de pancreas fue realizada por Graham en
1929 en Toronto-Canada.” Y la primera cirugia para la reseccion de un
insulinoma en México fue en el ano 1959 en el Instituto Nacional de la Nutricion

“Salvador Zubiran”.®

Su incidencia oscila entre 1-3 por millén, son mas frecuentes en la 5ta década de
la vida y en mujeres. Solo el 10% de los pacientes es menor de 20 afios.?

Alrededor del 10% son multiples y menos del 10% son malignos. Entre 5 - 10%

estan asociados a sindrome MEN-1.® %12

La relacion de insulinoma y embarazo hasta el 2009 fue de 23 paciente y hasta la

fecha no hay mas de 30 casos reportados a nivel mundial.!'> '



Son los tumores neuroendocrinos funcionales mas frecuentes del pancreas, la
evidencia sugiere que los insulinomas surgen de las células del sistema
ductal/acinar; la célula B. EI mecanismo por el cual los insulinomas mantienen
niveles altos de secrecion de insulina en presencia de hipoglucemia es
desconocida. Sin embargo, un estudio informé que una variante del ARNm de
insulina con una mayor eficiencia de la traduccién esta presente en altas
cantidades en los insulinomas en comparacién con los islotes normales.” No se

han reconocido factores de riesgo para este tumor.

Son tumores bien diferenciados y estan mayormente localizados en el pancreas
(sin tener predileccion por una porcidn). Los extrapancreaticos representan el
1.8% y se encuentran en la pared duodenal, ileon, yeyuno, hilio esplénico,

ligamento gastroesplénico, pulmon, cérvix y ovario.(?

Los mecanismos metabdlicos intratumorales generadores de eventos que llevan
a la hipoglucemia son la sintesis y secrecion rapida de insulina no regulada por
los niveles de glucemia (secrecion auténoma), y la elaboracion y secrecion de
insulinas patologicas de vida media prolongada, presentando como sintoma

principal la triada de Whipple:

El diagndstico de insulinoma puede ser absolutamente establecido usando los
siguientes criterios:

1- Niveles documentados de glucosa sanguinea menor a 40mg (2.2 mmol/l)

2- Concomitantes niveles de insulina mayores a 6mU/L (36pmol/L)

3- Niveles de Peptido C mayores a 200 pmol/L

4- Niveles de proinsulina mayores a 5 pmol/L

5- Niveles de beta hidroxibutirato mayores a 2.7mmol/L

6- Ausencia de sulfonilurea (metabolitos) en el plasma o en la orina.!”

El diagnéstico por imagen de preferencia es el Ultrasonido Endoscoépico siendo

sensible hasta en un 95% de los casos.® 7 117



La estimulacion intra-arterial (hepatica, esplénica, gastro-duodenal y mesentérica
superior) con calcio y/o secretina para luego medir insulina en las venas
suprahepaticas (test de Imamura-Dopmann) logrando una mayor precisién de
localizacién preoperatoria (85% a 90% de las lesiones).('® ' Cuando todos los
territorios arteriales estimulados causan el aumento de la secrecion de insulina
debe pensarse en enfermedad multicéntrica, hiperplasia de los islotes o

nesidioblastosis.®

TAC helicoidal y la RNM oscila entre el 50% y el 68% cada una. Teniendo en
cuenta que casi un 70% de los tumores son menores a 1,5cm, y que pueden ser
isodensos con el resto el tejido pancreatico. Sin embargo cuando se combinas

estos estudios pueden tener una sensibilidad hasta el 95%. ("% 15 17.19.20)

El gammagrama con octre6tide marcado para Insulinomas tiene una sensibilidad

menor del 50%.1% 19

Macroscépicamente son tumores blandos, bien delimitados, pudiendo estar
rodeados por una capsula incompleta. La superficie de corte, es pardo-rojiza. El
75% mide al momento del diagndstico entre 0.5-2cm de didmetro. Aquellos
tumores con estroma y amiloide abundante son mas firmes y palidos. En los

pacientes con MEN-1 suelen ser multiples.'% 2"

Casi la totalidad de los insulinomas son inmunoreactivos para insulina y la
intensidad de la inmunoreaccion no se correlaciona con los niveles de insulina
circulantes y cerca del 50% de los insulinomas son multihormonales y pueden
resultar positivos para glucagon, somatostatina, polipetido pancreatico, etc. En
aquellos casos que la inmunohistoquimica no sea de utilidad para detectar
insulina, la hibridacion in situ puede detectar RNAm de insulina en cortes
histoldgicos. "

El tratamiento ideal de los insulinomas, benignos o malignos, es su extirpacion

quirurgica por via abierta o laparoscépica; enucleacion para los tumores de facil



acceso, pancreatectomia distal para tumores de cuerpo y cola que no pueden ser
enucleadas; ya sea por su tamafo, ubicacién o contacto con el conducto de
Wirsung (esto se ve claramente con el uso de la ecografia intraoperatoria) con o
sin preservacion de bazo y hasta la duodenopancreatectomia, con conservacion
del piloro de ser posible en algunas lesiones de la cabeza del pancreas de gran
volumen o que estan cerca de los conductos biliares o del conducto de Wirsung.
Siempre debe tenerse en cuenta la posibilidad de multicentricidad (presente en
10% de los casos) y en estos sospechar la existencia de un sindrome de Werner
(MEN-1).(1": 12.22)

Durante la cirugia, la movilizacion pancreatica completa, con palpacion bimanual
y el uso de ultrasonido transoperatorio con transductores de 7,5 mHz logran un

diagndstico topografico en mas del 95% de los casos.

La confirmacién de reseccidon completa de la masa celular hiperfuncionante
puede efectuarse con el uso de test rapido de deteccion de insulina, cuando se
sospecha la presencia de tumores multiples (determinaciéon de insulina rapida en

8 minutos).

Los insulinomas malignos son raros, sin embargo se tiene que tomar en cuenta el
comportamiento biolégico de los tumores endocrinos pancreaticos que no
siempre corresponde a sus caracteristicas histoldgicas; incluso algunos tumores
malignos muestran poca o ningun pleomorfismo celular, hipercromasia o
aumento de la actividad mitotica. Asi los sistemas de estadificacion y clasificacion
se han desarrollado para un mejor estudio y predecir los resultados a largo plazo.
A modo de ejemplo, la Organizacion Mundial de la Salud estima que el potencial
maligno de los tumores neuroendocrinos gastroenteropancreaticos utilizando un
esquema de clasificacion que se basa en la etapa relacionada (es decir, el
tamano del tumor > 2 cm, y la presencia de metastasis) y la relacién con el grado
(indice mitdtico, la invasion linfovascular y perineural y el indice proliferativo
Ki.67).2"
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En los casos de MEN-I la conducta es diferente recomendandose la enucleacion
de todos los tumores en la cabeza del pancreas y la reseccién del pancreas
distal, previamente al tratamiento de la neoplasia pancreatica debe extirparse el

adenoma paratiroideo cuando esté presente.

Dentro de los habitos dietéticos se recomienda realizar comidas pequefas y
frecuentes a lo largo del dia para evitar las hipoglucemias. Los farmacos mas
empleados son: el diazoxido que controla los sintomas en un 50-60% y los
analogos de la somatostatina (Octredtido, Lanreétido), con tasas de respuesta
menor (40-60%) debido a que expresan menor numero de receptores. La
duracion del tratamiento es de 1 ano y se debe tener precaucion con su uso ya
que se ha visto que el octredtido reduce los niveles de glucagén y hormona de
crecimiento pudiendo empeorar las hipoglucemias. Otros farmacos con menor

efectividad son: fenitoina, verapamilo, glucocorticoides, propanolol y glucagon. )

2.4. NESIDIOBLASTOSIS

El término nesidioblastosis se deriva del griego veoidiov islotes y blastos
germinacién, o germinacion de los islotes. Este término fue utilizado por primera
vez por Georgef Laidlaw, en 1938, para definir la neodiferenciacion de las células

de los islotes de Langerhans a partir del epitelio ductal exocrino pancreatico.® 2+
28)

El primer caso de nesidioblastosis en un adulto fue reportado en 1975 y desde
entonces se han realizado reportes de casos individuales; recientemente se han

publicado pequenas series.® 24 2% 28.29)

Los términos como “displasia de células beta”, “Hiperplasia de células de los

islotes”, “Hipertrofia de células de los islotes”, “Microadenomatosis” y “Sindrome
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de hipoglucemia pancreatégena no insulinoma” como sinbnimos de

nesidioblastosis.® **

La nesidioblastosis es una hiperplasia de la célula beta y es reconocida por ser la
causa principal de hipoglucemia hiperinsulinémica persistente (HHP) en los
neonatos o hiperinsulinismo congénito; se identifican varias anormalidades
genéticas causantes de este desorden, las mas importantes mutaciones se dan
en dos genes: ABCC8 (SUR1) y KCNJ11 (Kir6.2), que codifican para
subunidades del canal de potasio sensible a ATP en la membrana de la célula

beta con permanente secrecion de insulina.® 2639

El diagndstico de nesidioblastosis se establece por parametros bioquimicos:

1.- Requerimiento de mas de 6 a 8 mg/kg/min de glucosa para mantener una
glucemia por arriba de 45 mg/dl.

2.- Niveles sumamente altos de insulina y péptido C asociados a niveles
inapropiadamente bajos de acidos grasos y cuerpos ceténicos durante la

hipoglucemia. 3"

Es dificil diagnosticar la nesidioblastosis con base en las caracteristicas clinicas;
algunos pacientes presentan sintomas de hipoglucemia predominantemente
posprandial y no en ayuno, como lo presentan los pacientes con hipoglicemia
hiperinsulinémica persistente secundaria a insulinoma; sin embargo, la mayoria
de los pacientes presentan los sintomas tipicos de hipoglucemia (triada de
Whipple).® 2237

Uno de los mejores métodos para evaluar la presencia de hipoglucemia es la
prueba de ayuno de 72 horas, cuyo objetivo es evaluar el papel de la insulina en
la génesis de la hipoglucemia. Se ha propuesto una prueba de 48 horas, pero
hasta el 14% de los pacientes no desarrollan la triada de Whipple hasta después
de las 48 horas, por lo cual la prueba de 72 horas de ayuno continua siendo el

estandar.® 2%
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Una vez confirmado el diagndstico de hiperinsulinismo enddgeno, se procede a

realizar estudios de imagen con el fin de localizar la lesion.

El diagndstico de nesidioblastosis debe ser considerado cuando los estudios de
imagen (ultrasonografia endoscépica, TAC, RMI y angiografia) no localizan una
lesion en el pancreas. Se realiza la arteriografia pancreatica con estimulacion con
gluconato de calcio (0.025mEq/kg) inyectando las arterias gastroduodenal,
esplénica, mesentérica superior y hepatica y se recolectan muestras para medir
niveles de insulina a los 0, 30, 60, 90, 120 y 180 segundos después de la
inyeccién. El aumento de dos o mas veces en los niveles de insulina basal indica
que el tumor esta localizado en esa area vascular de la arteria evaluada, con una

sensibilidad aproximada del 66%. (& 3"

En el estudio histopatologico la apariencia macroscopica del pancreas es normal.
Los hallazgos varian entre los pacientes y hasta en una tercera parte de los

casos los cambios son minimos y es dificil diferenciarlos del pancreas normal.

Los principales criterios para el diagnéstico de nesidioblastosis del adulto son:

1. Exclusion macroscopica, microscopica e inmunohistoquimica de insulinoma.

2. Distribucion espacial normal de los islotes con parénquima exocrino normal,
aunque en algunos casos se evidencian cambios hiperplasicos del epitelio ductal.
3. Nucleo grande y citoplasma claro abundante en las células de los islotes, con
inmunohistoquimica positiva para insulina, lo que indica hipertrofia de las células
beta.

4. Ausencia de actividad proliferativa de las células de los islotes (Ki-67 e indice

mitético). & 2126 29.30)

La cirugia para la nesidioblastosis del adulto sigue siendo controversial ya que la
linea que separa el éxito del fracaso es muy estrecha para el riesgo de

insuficiencia pancreatica endocrina y exocrina. La pancreatectomia casi total

13



(90%) es la aproximacion logica debido a la naturaleza difusa de la enfermedad
en el adulto. La mejor recomendacion es la pancreatectomia del 70%; si hay
persistencia de la hipoglucemia en el posquirurgico, se tiene la opcion de
tratamiento médico con diazoxido, y en caso de no responder, se puede realizar

pancreatectomia casi total del 90%.%% 2%

En cuanto al tratamiento médico el Diazdoxido es de eleccidn, por su efecto
agonista en el canal de potasio dependiente de ATP que inhibe la secrecion de
insulina, pero su uso esta asociado con multiples efectos secundarios, como
edema, hipertricosis, hipotensién y supresibn de médula o6sea. Otros
medicamentos como los analogos de somatostatina (octreétide), bloqueadores
de los canales de calcio (nifedipino), glucagén y glucocorticoides; la respuesta
clinica de estos medicamentos es variable y generalmente se usa como terapia
de soporte, mientras el paciente es llevado a una intervencion quirdrgica

definitiva. 2

2.5. NESIDIOBLASTOSIS COEXISTENTE CON
INSULINOMA

¢Asociacion, fendmeno secundario o transformacion neoplasica?

La nesidioblastosis es una caracteristica frecuentemente descrita en el pancreas
de pacientes con insulinoma, evidenciada por parametros morfométricos y
criterios cualitativos; y el hecho de encontrar este desorden difuso de las células
B en un paciente con hipoglucemia hiperinsulinémica endégena no descarta la
posibilidad de la presencia de un tumor de las células de los islotes.® 3%

La nesidioblastosis del adulto podria ser un fendmeno secundario a los cambios
hormonales producidos ante la presencia de un tumor de células de los islotes;
aunque algunos autores han descrito una relacién entre la hiperplasia de las

células B y progresion a insulinoma, esto implica que el tumor de las células de
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los islotes podria representar una transformacion neoplasica focal, a partir de una

hiperplasia de dicha células.® %%

Se ha reportado que la proliferacion de las células B localizada, produce un
adenoma pancreatico o ser parte de un espectro amplio de desodrdenes
proliferativos, que van desde nesidioblastosis, multiples adenomas, hasta

malignidad y metastasis.®

La provocacion de nesidioblastosis que lleva a un aumento de la tumorogénesis
pancreatica ha sido observada en hamsteres tratados con un carcindgeno N-
nitrosobis(2-oxopropil)amina; asi, los islotes pancreaticos constituyen el sitio para
la formacion del tumor. Una secuencia de multiples pasos en el desarrollo de
insulinomas en un modelo de raton transgénico, que van desde la
nesidioblastosis hasta la hiperplasia, displasia y, finalmente formacién de tumor
de las células de los islotes ha llevado a postular que la nesidioblastosis hace

parte de un proceso que pudiera progresar hasta la transformacién neoplasica.®
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lll. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El hiperinsulinismo enddégeno es una enfermedad con incidencia reportada muy
baja, aproximadamente 1-3 casos por millon de habitantes, por lo que el
diagnostico suele ser tardio. Por lo anterior es importante conocer las
caracteristicas de esta enfermedad en nuestra poblacion, buscando optimizar el
diagnostico, para evitar tratamientos no resolutivos y disminuir la morbi-

mortalidad asociada a este padecimiento.

Las entidades que causan el hiperinsulinismo enddgeno (insulinoma,
nesidioblastosis y coexistencias de hiperplasia de los islotes con insulinoma)
representan un reto médico porque su presentacion clinica es muy confusa y la
evolucion prolongada de estas enfermedades trasciende en un problema directo
para el paciente quien ya que puede tener como efecto adverso la muerte sin una
deteccion a tiempo de estas enfermedades, asi como su tratamiento oportuno el

cual es netamente quirurgico.

IV. PREGUNTA DE INVESTIGACION

Al tratarse de un estudio basado en una serie de casos y al ser este un estudio
descriptivo — observacional no lleva pregunta de investigacion ni hipotesis, sin

embargo para fines de tesis se elaboré la siguiente pregunta.

¢ Cuales son las caracteristicas clinicas, hallazgos de laboratorio, radioldgico,
quirurgico, histopatolégico de los pacientes con hiperinsulinismo enddgeno
(insulinoma, nesidioblastosis y coexistencia de hiperplasia de los islotes con
insulinoma) tratados quirdrgicamente en la Clinica de pancreas - Unidad 305 del
Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”?
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V. JUSTIFICACION

Por lo raro de esta patologia y dificil diagnéstico es importante conocer las
caracteristicas clinicas, hallazgos de laboratorio, radioldgico, quirurgico e
histopatoldgico de los pacientes con hiperinsulinismo enddgeno, para establecer
las bases para un diagndstico temprano e iniciar un tratamiento oportuno,
difundiendo estos hallazgos entre los médicos de primer contacto, urgencias

clinico- quirurgicas, cirujanos generales y endocrinélogos.
VI. OBJETIVO

6.1. Objetivo General

Describir las caracteristicas clinicas, hallazgos de Ilaboratorio, radiologico,
quirurgico, histopatoldégico de los pacientes con hiperinsulinismo enddgeno
(insulinoma, nesidioblastosis y coexistencia de hiperplasia de los islotes con
insulinoma) tratados quirurgicamente en la Clinica de pancreas del Hospital

General de México “Dr. Eduardo Liceaga” periodo Enero 2008 — marzo 2015.

6.2. Objetivos Especificos

e Describir las caracteristicas clinicas.

e Describir los hallazgos de laboratorio.

e Describir las caracteristicas de radiologicas.
e Describir las caracteristicas quirurgicas.

e Describir las caracteristicas histopatologicas.

e Describir las complicaciones postquirurgicas.
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VIl. MATERIAL Y METODOS

7.1 TIPO DE ESTUDIO

Se trata de un estudio restrospectivo y descriptivo de una serie de casos.

Sede: Clinica de pancreas - Unidad 305, Hospital General de México “Dr.
Eduardo Liceaga”

Tiempo: Enero 2008 — marzo 2015

Poblacién: Pacientes referidos a la Clinica de pancreas con hiperinsulinismo
endogeno (insulinoma, nesidioblastosis y coexistencia de hiperplasia de los
islotes con insulinoma).

Muestra: Todos los casos que fueron diagnosticados y confirmados de
insulinoma, nesidioblastosis y coexistencia de hiperplasia de los islotes con

insulinoma.

7.2. CRITERIOS DE INCLUSION:

e Expedientes completos de pacientes atendidos en el Hospital General de
México O.D.

e Ambos géneros.

e Edad entre los 18-85 afios.

e Presencia de cuadro clinico con sintomas de hipoglucemia

e Estudios de laboratorio con datos que sugieran hipoglucemia

e Estudio Histopatolégico con datos que diagnostiquen insulinoma,

nesidioblastosis y coexistencia de hiperplasia de los islotes con insulinoma
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7.3. CRITERIOS DE EXCLUSION:

Menores de 18 anos.

Hipoglucemias de otra indole como en los pacientes que presentan hipoglucemia
reactiva, relacionada a la diabetes por consumo de hipoglucemiantes orales o
insulinas, insuficiencia suprarrenal, hepatica, sepsis, consumo de alcohol,
propanol, sulfonamidas, beta bloqueadores, salicilatos, IECAS, Tumores

malignos como los sarcomas.

7.4. CRITERIOS DE ELIMINACION

Expediente incompleto.

VIIl. DESCRIPCION OPERATIVA

Se recabo informacion de la base de datos de la Clinica de pancreas — Unidad
305 del Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga” tomando en cuenta
solamente los casos confirmados por histopatologia e inmunohistoquimica con
los diagnosticos de insulinoma, nesidioblastosis y coexistencia de hiperplasia de
los islotes con insulinoma, de la historia clinica, laboratorio, imagen,
procedimiento quirdrgico empleado y seguimiento posquirurgico, para anotarlos

directamente en tabla de Excel disehada.

IX. ANALISIS ESTADISTICO

e Se realizd una base de datos con las variables de interés para la
investigacion.
e Se obtuvo medidas de dispersion

e Se analizé la informacion mediante sistema SPSS version 20.
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X. CONSIDERACIONES ETICAS

Para el presente protocolo, se respetaron las normas nacionales e
internacionales vigentes para la investigacion en seres humanos, ya que no
involucra riesgos adicionales a la salud del paciente, ya que solo se tomaron

datos.

El presente estudio de acuerdo al Reglamento de la Ley General de Salud en
Materia de Investigacion para la Salud en el Articulo N°17 refiere a la Categoria 1

sin riesgo; por lo que no es necesario el consentimiento informado del paciente.
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Xl. RESULTADOS

Durante el periodo Enero 2008 — Marzo 2015 se revisaron 11 casos con el

diagnostico de hipoglicemia secundario a hiperinsulinismo enddgeno por

insulinoma, nesidioblastosis y coexistencia de hiperplasia de los islotes con

insulinoma; que cumplian con los criterios de inclusidn previamente descritos.

Género

M Femenino
[Omasculino

(Grafico N°1) Distribuciéon de casos por género.

El género femenino correspondié a 8 casos (73%) y al masculino 3 (27%) del

100% de los pacientes.
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Ndamero

Pacientes

Media

Min

Max

DE +/-

Edad

11

46.36

18

74

18.71

(Tabla N° 1) Distribucién de casos por edad.

La edad tuvo una media de 46.36 afios (18 a 74 afos) con un DE +/- 18.71 afos.

IMC

[CINormal

[Jsobrepeso
Hobesidad |
M Obesidad I

(Grafico N°2) Distribucién de casos por indice de masa corporal.

El IMC Normal (18-24.9kg/m2) estuvo presente en 2 pacientes, sobrepeso (25-
29.9kg/m?) en 2, obesidad grado | (30-34.5 kg/m?) en 4 y obesidad grado Il (35-

39.9kg/m?) en 3.
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40

Tiempo_Evolucién

20

L

T T T
Insulinoma Nesidioblastosis Coexistencia

Histopatolégico

(Grafico N° 3) Tiempo de evolucion para el diagnéstico.

El tiempo de evolucion de diagndstico para el insulinoma fue de 23.1 (4 a 60
meses), nesidioblastosis de 66 meses (36 a 96 meses) y para los pacientes que
presentaban la coexistencia de hiperplasia de islotes con insulinoma de 21.5

meses (7 a 36 meses) con una p= 0.132.
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SINTOMAS %
Astenia 100%
Adinamia 100%
Somnolencia 100%
Diaforesis 81.90%
Crisis convulsivas 72.70%
Taquicardia 72.70%

(Tabla N° 2) Sintomas mas frecuentes a lo largo de la enfermedad.
Los sintomas que con mayor frecuencias estaban presentes fueron; astenia

100%, adinamia 100%, somnolencia 100%, diaforesis 81.8%, crisis convulsivas

72.7%, Taquicardia 72.7% presentando todos triada de Whipple.
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Insulinoma | Nesidioblastosis | Coexistencia p

(1 (N) I-N
Glucosa 38 28 25.5 0.256
Peptido C 5.02 1.95 9.5 0.133
Insulina 24.7 14.5 9.9 0.488
Indice

0.7 0.62 0.41 0.594
insulina/glucosa

Glucosa VN (70-100mg/dl), Peptido C VN (0.78-1.89ng/ml), Insulina VN (5-24mUl/l),

indice insulina/glucosa es positivo para hiperinsulinismo enddégeno si es mayor de 0.3.

(Tabla N°3) Hallazgos de laboratorio y comparacién de medias.

La media de la glucosa en los insulinomas fue de 38 mg/dl (32 a 50 mg/dl), para
la nesidioblastosis 28 mg/dl (13 a 43mg/dl), y en la coexistencia de hiperplasia

de los islotes con insulinoma 25.5 mg/ dl (17 a 43 mg/dl) con una p =0.256.

La media del Peptido C en los insulinomas fue de 5.02 ng/ml (2.07-6.37ng/ml),
para la nesidioblastosis 1.95ng/ml (0.69- 3.25 ng/ml), y en la coexistencia de
hiperplasia de los islotes con insulinoma 9.5 ng/ml (13.93-5.01ng/ml) con una p=
0.133.

La media de la insulina en los insulinoma fue de 24.7mU/l (5.7-41.4 mU/l), para
la nesidioblastosis 14.5mU/l (10.54- 18.6mU/l), y en la coexistencia de
hiperplasia de los islotes con insulinoma 9.9mU/l (1.19- 25.7 mU/l) con una
p=0.488.

La media del indice insulina/ glucosa en los insulinoma fue de 0.66 (0.17-1.63),

para la nesidioblastosis 0.6 (0.43-0-81), y en la coexistencia de hiperplasia de los
islotes con insulinoma 0.41 (0.07-0.75) con una p=0.594.
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Histopatoldgico

Winsulinoma
[ONesidioblastosis
B coexistencia

Namero de Pacientes

T T
Mormal Tumar

TAC

(Grafico N°4) Distribucion de la presencia del tumor en la Tomografia axial

computada

La nesidioblastosis es una hiperplasia que no se detecta por TAC, por lo que el

estudio de imagen se reporta como normal.

Los 2 pacientes que presentaron la coexistencia de hiperplasia de los islotes con

insulinoma en la TAC no se evidencio6 el tumor.

Los tumores (insulinomas) se evidenciaron en los 7/9 pacientes.
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(Imagen N°1A) TAC de abdomen con contraste fase portal en corte

coronal.
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(Imagen N°1B) TAC de abdomen con contraste fase arterial, corte axial.
En imagenes 1A- y 1B.- Se observa en la cabeza del pancreas, una lesién de

morfologia redondeada, bordes regulares bien definidos, con intenso realce a la

administracion de contraste con dimensiones de 2.6x2.4cm.
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(Imagen N°2) TAC de abdomen contrastada fase arterial, en corte axial.
Se observa en cola del pancreas con lesidon de morfologia redondeada, bordes

regulares bien definidos, con intenso realce a la administracion de contraste y

dimensiones de 2.6x1.4cm.
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(Imagen N°3) TAC de abdomen con contraste fase arterial, en corte axial.

Se observa pancreas de caracteristicas morfologicas normales (El reporte

histopatoldgico de este paciente fue nesidioblastosis).
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HOSPITAL GENERAL DE MEXICO OLYMPUS
°

j
:

(Imagen N°4) Ultrasonido endoscopico pancreatico.

Se observa tumor (insulinoma) en relacién con la vena porta con dimensiones de
22x21cm.
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Paciente

Tipo de cirugia

1.- Duodenopancreatectomia con preservacion pilérica Insulinoma
1ra cirg. Enucleacion laparoscoépica Insulinoma
2.- 2da cirg. Pancreatectomia distal + esplenectomia
3.- Pancreatectomia distal + esplenectomia Insulinoma
4.- Enucleacion Insulinoma
5.- Pancreatectomia distal + esplenectomia laparoscépica Insulinoma
6.- Enucleacioén laparoscépica Insulinoma
7.- Pancreatectomia distal + esplenectomia laparoscépica Insulinoma
8.- Pancreatectomia subtotal + esplenectomia Nesidioblastosis
9.- Pancreatectomia subtotal + esplenectomia laparoscépica Nesidioblastosis
1ra cirg. Enucleacion Coexistencia I-N
10.- 2da cirg. Pancreatectomia subtotal + esplenectomia
1ra cirg. Pancreatectomia distal Coexistencia I-N
11.- 2da cirg. Duodenopancreatectomia con preservacion de piloro

(Tabla N° 4) Tipo de cirugia realizada.

Las cirugias fueron indivualizadas segun el diagnéstico y los hallazgos de

imagen. Los casos 1-7 se trataron de insulinomas, 8-9 nesidioblastosis, 10-11

coexistencia de hiperplasia de los islotes con insulinoma. A 5 pacientes se realiz6

procedimiento laparoscépico y a 6 procedimiento abierto.
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1 p=0.068

T

Tamafio
ra
S
1

T T
Insulinoma Coexistencia

Histopatologico

(Grafico N°5) Distribucién del tamano tumoral.
El tamafio promedio en el reporte histopatoldégico para los pacientes que

presentaban insulinoma fue de 2 cm (1.6-2.6cm) y coexistencias de hiperplasia

de los islotes con insulinoma fue de 1.3cm (1-1.6cm) con una p=0.068.
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(Imagen N°5) Tumor neuroendocrino funcionante (insulinoma) cirugia realizada
enucleacion; tumor con dimensiones de 1.5x1x1cm Macroscépicamente son

tumores blandos, bien delimitados, de color pardo rojizo
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Localizacion
MCabeza

M Cuerpo
Cola

(Grafico N ° 6) Distribucion de la Localizacion tumoral.

La localizacion de los tumores en el pancreas fue cabeza 4 (44.44%), cuerpo 1

(11.11%) y cola 4 (44.44%).
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(Imagen N°6) Pancreatectomia distal con esplenectomia; lesién tumoral en cola

del pancreas de dimensiones 2x1.8x1cm.

(Imagen N° 7) Hematoxilina-eosina. Aumento 4 X. Transicion de pancreas

normal y tumor neuroendocrino.
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(Imagen N° 8) Hematoxilina-eosina. Aumento 10 X. Tumor neuroendocrino

formando cordones o festones y nidos.

(Imagen N°9) Hematoxilina — eosina. Aumento 40X. Células pequefas con

escaso citoplasma, nucleo hipercromatico con cromatina grumosa.
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(Imagen N°10) Hematoxilina- eosina. Aumento 4 X. Hiperplasia difusa de tejido

endocrino.

(Imagen N° 11) Hematoxilina-eosina. Aumento 4X. Hiperplasia de los islotes
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(Imagen N° 12) Hematoxilina-eosina. Aumento 40X. Islote de mayor tamafio que

muestra variacion en los componentes celulares
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Media |Min |(Max |DE +/-|P
Tiempo Quirargico [4.27 |2 9 1.79 |0.528
Sangrado
Transoperatoério 160.5 |30 750 [197.5 [0.948
Estancia
Hospitalaria 156 |5 40 13.5 |0.022*
Estancia en UCI 164 |0 7 25 0.614

(Tabla N°5) Distribuciéon del tiempo quirargico, sangrado transoperatorio,

dias de estancia hospitalaria, estancia en UCI.

El tiempo quirdrgico presento una media de 4.27 horas, minimo de 2 horas y
maximo de 9 horas, DE +/- 1.79 y una p= 0.528.

El sangrado transoperatorio con una media de 160.5ml, minimo de 30ml y
maximo de 750ml, DE +/- 197.5 ml y una p= 0.948.

Dias de estancia intrahospitalaria con una media de 15.6 dias, minimo de 5 dias
y maximo de 40 dias, DE +/- 13.5 dias y una p= 0.022**.

El requerimiento de UCI con una media de 1.64 dias, minimo de 0 dias vy
maximo de 7 dias, DE +/- 2.5 dias y una p= 0.614. Del total de pacientes solo 4

requirieron UCI 36% motivo; control metabdlico con una media de 4.5 dias.
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p=0.022"*

30

207

Estancia Hospitalaria

- —

o

T T T
Insulinoma Nesicioblastosis Coexistencia

Histopatologico

(Grafico N° 7) Estancia hospitalaria segun la estirpe histolégica.

Para el insulinoma presento una media de 12.14 dias con un minimo de 5 dias y
maximo de 35 dias, nesidioblastosis con una media de 6.5 dias minimo de 5y
maximo de 8 dias, coexistencia de ambas enfermedades con una 36.5 dias
minimo de 33 dias y maximo de 40 dias. Con una comparaciéon de estos grupos

con P=0.022 significativa para el grupo de la coexistencia.
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Diabetes
Postquirdrgica
BNo

Csi

(Grafico N° 8) Presencia de Diabetes postquirurgica.

Los pacientes que presentaron Diabetes postquirirgica fueron 5 pacientes

(45.45%) 2 con realizacion de pancreatectomia distal, 2 con pancreatectomia

subtotal y uno con pancreatectomia total.
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Xll.  DISCUSION.-

12.1 INSULINOMA.-

El insulinoma es el tumor neuroendocrino pancreatico funcionante mas frecuente.
Su mayor incidencia es en la 5ta década de la vida y su predominio es el sexo
femenino.* ® Se confirma en nuestra serie en donde la edad media de
presentacion fue 46.36 anos y el 73% fueron mujeres.

En la serie de Felicio JS sobre hiperinsulinismo enddégeno ®4) mencionan del IMC
con un reporte de 25 kg/m? +/- 5.8 kg/m? (13.6-41.3kg/m?) en nuestra serie el IMC
promedio fue 29.56 kg/m? (sobrepeso) esto debido a la mayor cantidad y
frecuencia de ingesta de carbohidratos simples.

El tiempo de evolucién en las distintas series mencionan una media de 4 afios (6
meses-14 afios)®®, en otra serie una media de 27 meses (4-96 meses) ©:; en
nuestra serie el insulinoma tuvo un tiempo de evolucidn menor con una media de
23 meses (4-60 meses).

Es caracteristico de los pacientes con Insulinomas la triada de Whipple (1. 2)
todos nuestros casos presentaron el cuadro clinico clasico de hipoglucemia con
sintomas adrenérgicos y neuroglucopenicos de hipoglucemia que cedian tras la
ingesta de glucosa. En la serie de Felicio JS ®4) Jos sintomas que mayormente se
presentaron fueron los neuroglucopenicos de igual manera en nuestra serie se
confirma.

En la serie de Priego P. los insulinomas presentan una glucosa un rango de (27-
57 mg/dl) ) en la nuestra el rango fue de 32-50mg/dl similar a la serie de
comparacion; el péptido C en la serie de " presento un rango de (2.1- 12.5ng/dl)
y en la nuestra el rango fue de 2.07-6.37ng /dI; la insulina en las serie de ) fue
de 23-88 uU/ml y en nuestra fue de 5.7-41.4 uU/ml.

La prueba de ayuno se realiza solo a 6 /9 pacientes siendo esta positiva antes de
las 8 horas.

A pesar del gran numero de pruebas de imagen que disponemos, el tamafo

pequeno de los tumores no es siempre posible visualizarlos para establecer el
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diagnostico topografico. En la serie ® presento una sensibilidad del 66%, ) el
83%, ® el 40% En nuestra serie la TAC demostré el tumor en el 77.7% de los
casos (7/9). El Ultrasonido endoscépico solo se realizd a 4 pacientes
corroborando los hallazgos descritos en la tomografia.

La cirugia constituye el tratamiento de eleccidn, siendo la enucleacion el
procedimiento mas realizado ) 9/12, ® 6/18. En nuestra serie se realizo a 4
pacientes enucleacién, en 4 pacientes pancreatectomia distal y en un paciente
duodenopancreatectomia con preservacion de piloro, la exploracion por via
convencional se realizé en 5 pacientes y en 4 pacientes por via laparoscopica;
midiendo la glucosa en el transoperatorio y postoperatorio inmediato (hasta las
48 horas) las cuales se reportaron normales. En un caso se presenté cuadro de
hipoglucemia a las 72 horas por lo que se decide su reintervencion quirurgica; en
este caso la primera cirugia fue enucleacién quedando tumor residual no visible,
por lo que se ampli6 procedimiento a pancreatectomia distal.

En la literatura médica el 90% de los tumores son benignos, con un tamafo
menor de 2cm localizandose por igual en las tres regiones del pancreas. En la
serie de @ predominé la localizacion en la cabeza en un 79%. En nuestra serie
no tuvimos ninguna forma maligna y el tamafo promedio fue de 2cm con una
distribucion de mayor predominio en cabeza y cola del pancreas, con reporte
histopatolégico compatible para tumor neuroendocrino funcionante ( insulinoma)
e inmunohistoquimico positivo para insulina.

Aproximadamente un 90% de los tumores son solitarios siendo un pequefo
porcentaje multiples, fundamentalmente los relacionados con el sindrome MEN-
1(10%)® 8 9. Todos nuestros Insulinomas eran Unicos, no encontrandose
ninguno multicéntrico o asociado a MEN-1.

El tiempo quirdrgico en la serie de Santibafiez M. tuvo un promedio de 168
minutos ®, en nuestra serie fue de 2 horas para la enucleacion laparoscopica y9
horas para el procedimiento de Whipple, el sangrado dependié del tipo de
procedimiento; enucleacion con sangrado aproximado de 30cc y el
procedimiento Whipple de 750cc aproximadamente.
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En la serie de Campuzano M. ® presentaron una mortalidad de 3/18 pacientes,
con complicaciones de absceso, 3 reintervenciones. En nuestra serie no
presentamos ningun caso de fistulas o mortalidad; sin embargo presentaron
diabetes postquirurgica 2 de los 7 pacientes de este grupo (28%) a quienes se
les realizé reseccion pancreatica.

Durante el seguimiento efectuado desde el primer caso hasta el ultimo no hubo
ningun caso de recidiva, desapareciendo los sintomas hipoglucémicos vy

normalizandose las cifras de glucemia en todos los pacientes.

12.2 NESIDIOBLASTOSIS

La nesidioblastosis es una enfermedad rara solo habiéndose reportado en la
serie mas grande 10 casos y de forma aislada algunos reportes de casos. ")
Durante el periodo de estudio hemos visto 2 casos de Nesidioblastosis, en la
actualidad la incidencia en los adultos sigue siendo desconocida, ambos casos
fueron mujeres de 26 y 41 anos, estando presente en ambas pacientes la triada
clasica de Whipple. ElI IMC promedio fue de 26.72 kg/mt2 (sobrepeso) de igual
manera como en el insulinoma debido a la mayor frecuencia y cantidad de
ingesta de carbohidratos simples, con un tiempo de evolucién de 66 meses (36 -
96 meses).

La prueba de ayuno se realiz6 a ambos pacientes (100%) la cual fue positiva
antes de las 8 horas. Test de ayuno positivo en el 100%%®)

Las TAC de abdomen se reportaron como normal en ambos pacientes, sin
embargo las hipoglicemias que presentaron eran severas, por lo que se decidio
procedimiento quirdrgico de pancreatectomia subtotal por sospecha de
hiperplasia de los islotes, confirmandose por histopatolégico hiperplasia difusa de
los islotes, con inmunohistoquimica positivo para insulina, con una media de
tiempo quirurgico de 4 horas. Sin complicaciones, con evolucién postquirurgica
satisfactoria; sin embargo las dos pacientes (100%) presentaron Diabetes

postquirurgica por reseccion pancreatica.
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12.3 COEXISTENCIA DE HIPERPLASIA DE LOS ISLOTES
CON INSULINOMA

Los casos reportados en la literatura son solo reportes de un solo caso © no
existiendo ninguna serie. En el presente trabajo que presentaron coexistencia de
estas enfermedades, ambos fueron de distintos géneros (femenino y masculino)
de 46 y 61 afios respectivamente, con un IMC de 32.5kg/mt2 (obesidad grado )
esto de igual manera como se vio en los pacientes que presentaron insulinomas
y nesidioblastosis por aumento en cantidad y frecuencia de ingesta de
carbohidratos simple. La triada de Whipple siempre estuvo presente. La prueba
de ayuno se realizdé a ambos pacientes siendo esta positiva antes de las 3 horas.
Las tomografias de abdomen se reportaron como normal; sin embargo los
pacientes presentaron hipoglicemias severas por lo que se decidid realizar en
uno pancreatectomia distal, con persistencia a las 48 horas de hipoglucemia por
lo que se amplia cirugia a procedimiento de Whipple. Al segundo paciente se
realiza exploracidbn pancreatica evidenciandose tumoracién pancreatica
realizandose enucleacion de Insulinoma, presentando hipoglucemia a las 48
horas, por lo que se decide reintervencion quirurgica a pancreatectomia casi total
del 90%. En ambos pacientes el reporte histopatolégico e inmunohistoquimico
confirmo hiperplasia de los islotes asi como insulinoma; uno en la cabeza y el
otro en la cola del pancreas.

La estancia hospitalaria en este grupo fue mayor, ya que se tuvo que reintervenir
a ambos pacientes por persistencia de los signos y sintomas de hipoglucemia
siendo mayor en este grupo 33 y 40 dias en relacion a los grupos de insulinoma y
nesidioblastosis unicamente.

En cuanto a las complicaciones postoperatorias, no hubo fistulas o mortalidad;
sin embargo un paciente presento diabetes postquirdrgica por reseccién

pancreatica total requiriendo maximo 30 Ul de insulina.
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XIll. CONCLUSION.-

En nuestra experiencia los pacientes que presentan hiperinsulinismo enddgeno
tienen un cuadro clinico caracterizado por astenia, adinamia, somnolencia,
diaforesis, taquicardia, crisis convulsivas, sobrepeso y obesidad importante
desde el inicio de los sintomas, con triada de Whipple presente en el 100% de los
casos. En los hallazgos de laboratorio no existen diferencias entre estas
enfermedades. La evolucion clinica es cronica que puede llegar hasta anos, este
cuadro clinico con hallazgos de laboratorio, se debe sospechar altamente en
hiperinsulinismo enddgeno. La realizacion de TAC abdominal y ultrasonido
endoscopico previas a la cirugia es la mejor opcion para planear el
procedimiento.

La cirugia de pancreas por hiperinsulinismo endoégeno en el Hospital General de
México “Dr. Eduardo Liceaga” es un procedimiento que se realiza de manera
segura, con sangrado en limites permisibles, sin mortalidad en esta serie y en
general menos de 15 dias de estancia hospitalaria.

La toma de decision de reintervencién de un paciente, es dinamica y se
establecio en el mismo internamiento por persistencia de valores de glucosa en
parametros bajos menor de 40mg/dl con reintervencion quirdrgica segura.

La complicacion mas frecuente encontrada es la Diabetes posquirurgica, por lo
que se hace necesario un control estricto del paciente, para iniciar tratamiento

con insulina lo mas pronto y oportuno posible.

47



XIV. PERSPECTIVAS.-

Como tesis de grado para obtener el titulo de cirujano general, para publicacién
en revista médica, para generar sistematizacion para el diagndstico, manejo y

tratamiento de estas patologias.
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