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RESUMEN

MANEJO QUIRUGICO DE NESIDIOBLASTOSIS EN EL HOSPITAL DE
ESPECIALIDADES “BERNARDO SEPULVEDA” CENTRO MEDICO NACIONAL
SIGLO XXI EN 6 ANOS DE EXPERIENCIA DE JUNIO DE 2010 A MARZO DE
2016

El termino nesidioblastosis se deriva del griego nesidion que significa islotes y
blastos que a su vez se refiere a germinacion

Es una entidad bastante infrecuente en adultos, hasta el momento se reconoce
solo el 10% aproximadamente detectado en la adultos, en protocolo de
hipoglicemia hiperinsulinimica.

Por histopatologia el rasgo morfolégico caracteristico de nesidioblastosis son la
proliferacion ducto endocrina, numerosos grupos de células endocrinas pequenas
y grandes areas endocrinas.

OBJETIVO: En esta investigacion lo que se busca es identificar el manejo
quirurgico que se realiza en nuestro servicio a paciente con nesidioblastosis en 6
anos de experiencia en centro medico nacional siglo XXI

Disefio de investigacion:
Estudio descriptivo, retrospectivo, longitudinal y observacional

Se revisaron el expedientes de 5 pacientes sometidos a algun procedimiento
quirurgico en el hospital de especialidades “Bernardo Sepulveda” centro medico
nacional siglo XX| de junio de 2010 a marzo de 2016 que se sospeche
nesidioblastosis y se haya descartado hipoglucemia tumoral.

CONCLUSION

La nesidioblastosis del adulto se presenta mas frecuentemente en el sexo femenino

La tasa de éxito postquirurgico en el hospital de especialidades “Bernardo sepulveda”
CMN siglo XXI ha sido del 100% y el 20% de los pacientes ha requerido un segundo
procedimiento quirurgico para lograra el control glucémico documentado con glucosa,
insulina plasmatica y péptido C.

El 80% de los paciente presento la triada de whipple y el 20% se presento
asintomatica y solo por sospecha tomografica de insulinoma se realiza
pancreatectomia subtotal dando como resultado de patologia nesidioblastosis.



El promedio de edad de nesidioblastosis fue de 36.8 afos, siendo la patologia mas
frecuente en personas de la tercera década de la vida

MANEJO QUIRUGICO DE NESIDIOBLASTOSIS EN EL HOSPITAL DE
ESPECIALIDADES “BERNARDO SEPULVEDA” CENTRO MEDICO NACIONAL
SIGLO XXI EN 6 ANOS DE EXPERIENCIA DE JUNIO DE 2010 A MARZO DE
2016

MARCO TEORICO

El termino nesidioblastosis se deriva del griego nesidion que significa islotes y
blastos que a su vez se refiere a germinacion, este termino fue utilizado por
primera vez por Georgef Laidlaw, en 1938, para definir la neo-diferenciacion de las
células de los islotes de Langerhans a partir del epitelio ductal exocrino
pancreatico (1)

La nesidioblastosis consiste en un defecto funcional de la célula beta y es
ampliamente reconocida por ser la causa principal de hipoglucemia
hiperinsulinemica persistente en los neonatos o hiperinsulinismo congénito; se
identifican varias anormalidades genéticas causante de este desorden, las mas
importantes mutaciones se dan en 2 genes: abcc8 (Sur1) y kenj11(Kir6.2), que
codifican para subunidades del canal de potasio sensible a ATP en la membrana
de la célula beta. Estas mutaciones producen perdida de funcién del gen y llevan a
una permanente secrecion de insulina. Otras anormalidades menos comunes son
mutaciones activantes de genes que codifican para glucokinasa (gk) y glutamato
deshidrogenasa (glud1) .(1)

En adultos, el insulinoma es la principal causa de hipoglicemia hiperinsulinimica
resistente y la nesidioblastosis constituye una causa rara, que representa entre 0.5
— 5 % de los casos . El primer caso de nesidioblastosis en un adulto fue reportado
en 1975 y desde entonces se han realizado reportes de casos individuales; hasta
la fecha hay 100 casos publicados, sin embargo se han publicado pequenas
series, que pueden indicar que la nesidioblastosis es mas comun de lo que se
pensaba.(1)

Es una entidad bastante infrecuente en adultos, hasta el momento se reconoce
solo el 10% aproximadamente detectado en la adultos, en protocolo de
hipoglicemia hiperinsulinimica y debido a protocolo de estudio por parte del
servicio de endocrinologia y después de un minucioso protocolo de investigacion
se llega al diagnostico de nesidioblastosis y se decide someter a procedimiento
quirurgico.

Por histopatologia el rasgo morfolégico caracteristico de nesidioblastosis son la
proliferacion ducto endocrina, numerosos grupos de células endocrinas pequenas
y grandes areas endocrinas. Nesidioblastosis se clasifica en focal y difusa que se



caracterizan por diferentes resultados clinicos, la nesidioblastosis focal exhibe
hiperplasia nodular de grupos de células similares a un islote, incluyendo
complejos ducto-insular y células productoras de insulina hipertrofiadas con
nucleos gigantes. Por el contrario, nesidioblastosis difusa implica todo el pancreas
con islotes de tamanio irregular. Se concluyd que la formacion de Novo de células
intermedias (células acinares-islote) es un fenémeno que esta claramente
asociada con nesidioblastosis. El término 'nesidiodisplasia’ se ha propuesto incluir
las células endocrinas aparentemente aumento y posiblemente mal distribuidas y /
o mal reguladas asociadas con la hipoglucemia hiperinsulinimica clasificaciones
futuras estaran relacionadas con los defectos genéticos subyacentes y por lo tanto
pueden dar lugar a la modificacion apropiada de la nomenclatura existente. (2)

Un aumento significativo de la superficie total endocrina del pancreas con las
caracteristicas de la infiltracién generalizada de tejido acinar por grupos de células
endocrinas fue encontrado por Heitz. En contraste, tanto Jaffe y Rahier (3)
observé dicho aumento de islotes humanos cultivados a partir de un adulto con
nesidioblastosis mostraron un aumento de la tasa basal de la secrecién de
insulina, que figura mas insulina y tenian niveles mas altos de transcritos de
ARNmM de insulina en comparacion con los controles de los donantes normales.
Ademas, se encontraron auto anticuerpos contra las células de los islotes en el
suero de un paciente con nesidioblastosis .Esta aparicion de anticuerpos de la
superficie celular de los islotes se ha interpretado como una respuesta a la
liberacion de antigenos de los islotes asociados con el proceso de proliferacién o,
alternativamente, podria ser que estos anticuerpos tienen per se un papel
patogénico como factores de crecimiento. Estos pacientes deben ser examinados
para anticuerpos de células de islotes y su suero se pueden incubar con las
células de los islotes normales con el fin de validar esta teoria.

La nesidioblastosis son células hiperplasicas la cual es una caracteristica comun
en el pancreas asociado insulinoma como se muestra tanto por criterios
morfométricos y cualitativos. El caso de un paciente adulto que presenta multiples
adenomas del pancreas con metastasis en los ganglios linfaticos, asociada con
hiperplasia de los islotes y nesidioblastosis revela un continuo de cambios
proliferativos . De hecho, envoltura de la cabeza del pancreas con resultados de
celofan en la iniciacién de la nesidioblastosis en el hamster dorado sirio, con
inversion de la diabetes . La induccion de la nesidioblastosis se ha demostrado
para mejorar la carcinogénesis pancreatica en los hamsteres tratados con el N-
nitroso bis (2-oxopropil) amina carcindégeno, con los islotes ser el sitio de la
formacion de tumores. Una secuencia de varios pasos del desarrollo de
insulinomas en un sarcoma murino virus 40 de gran modelo Moloney virus de
simio (MSV-SV40) T de ratén transgénico que conduce de nesidioblastosis a los
islotes hiperplasia de las células y la displasia y finalmente a la formacion de
tumores. (3)

En contraste con insulinomas e islote secundaria hiperplasia debido a la
resistencia grave a la insulina que son positivas para amiloide de los islotes , el



amiloide fue indetectable en nesidioblastosis .Sin embargo, no se encontraron
grandes cantidades de células de mucopolisacaridos secretoras en
nesidioblastosis de pancreas. Analisis estructural revel6 granulos de secrecion
ultra suave y reticulo endoplasmatico que contiene glucogeno y polisacaridos .Una
nueva proteina pituitaria (7B2) parece ser el aumento en nesidioblastosis y puede
ser util como un marcador de los islotes con inmunoinfluoresencia Cromogranina
Enolasa Neuronal espécifica entre los acinos

MANIFESTACIONES CLINICAS

Es dificil diagnosticar la nesidioblastosis con base en las caracteristicas clinicas;
algunos pacientes presentan sintomas de hipoglucemia predominantemente
postprandial y no en ayuno como en el insulinoma, sin embargo la mayoria de los
pacientes presentan los sintoma tipicos de hipoglucemia ( triada de whipple),
sintomas adrenérgicos como diaforesis, palpitaciones, ansiedad, temblor,
sensacion de hambre y sintomas de neuroglucopenia como confusién, vision
borrosa, amnesia, perdida de conciencia, etc..El mejor método para evaluar la
presencia de hipoglucemia es la prueba de ayuno de 72 hrs, cuyo objetivo es
evaluar el papel de la insulina en la génesis de la hipoglicemia. Se ha propuesto
una prueba de 48 hrs, pero hasta el 42% de los pacientes no desarrollan la triada
de whipple hasta después de las 48 hrs, por lo cual la prueba de 72 hrs de ayuno
continua siendo estandar. (2)

A causa de la dificultad para diferenciar preoperatoriamente estas dos entidades,
se mencionan a continuacion los estudios que se realizan en caso de
hiperinsulinemia enddgena:

1. Reconocimiento de la triada de Whipple y Frantz descrita en 1935, la cual
consta de:

a. Sintomatologia de hipoglicemia por ayuno o ejercicio.

b. Glicemia menor e 50 mg/dL.

c. Resolucion de los sintomas luego de la administracion de glucosa.

2. Determinaciones bioquimicas como una insulinemia en ayunas mayor de 15-20
mU/mL, glicemia menor de 40 mg/dL, o una relacion insulina/glucosa mayor de 0.4
(3).

En los casos descritos, tanto la triada de Whipple como las determinaciones
bioquimicas sugirieron el diagndstico pre quirurgico de insulinoma en ambos
casos.

3. Las pruebas imagenolégicas como la tomografia con sensibilidad de 80-90% vy
la ultrasonografia endoscépica con sensibilidad de 90%, tienen pobres resultados
en la localizacion de lesiones focales tipo insulinoma y nesidioblastosis.

4. La cateterizacion evita una pancreatectomia con nesidioblastosis residual
debido a que es posible obtener muestras venosas de insulina para estudios de
radioinmunoensayo, las cuales pueden delimitar lesiones con tamafo hasta de 1
cm, la realizacion del muestreo venoso simple previa cateterizacion arterial



pancreatica (arterias gastroduodenal, hepatica propia, esplénica y mesentérica
superior) con medicion de los niveles de insulina basal y a los 30, 60, 90 y 120
minutos posterior a la administracion de calcio intraarterial (gluconato de calcio
diluido en 5cc de solucion fisioldgica) a razén de 0,025 meqg/Kg, prueba que se
basa en la capacidad del calcio de estimular la secrecion de insulina por las
células B pancreaticas; conociendo la correlacion anatémica de la zona irrigada
por la arteria, se puede predecir un aumento localizado (insulinoma) o difuso
(nesidioblastosis) de la secrecidn de insulina, una prueba positiva evidenciara un
gradiente insulina pre y postestimulo de 1:2 a 14 a los 30-60 minutos
respectivamente, o un valor igual o mayor al doble del basal a los 120 minutos;
esta prueba en manos expertas alcanza una sensibilidad del 100% con
especificidad del 99%", en nuestra paciente no se realizd dicha prueba por
limitacion de recurso humano (radiélogo intervencionista con experiencia en este
procedimiento)(3).

5. Se utilizan algunas pruebas que miden la liberacion de insulina como respuesta
a diferentes sustancias como el glucagon, tolbutamida, calcio, arginina y leucina.
En estos casos ademas del nivel de insulina se deben medir niveles de proinsulina
y péptido ¢

6. La prueba de supresion utilizando el diazoxido, permite establecer
preoperatoriamente el tipo de cirugia por realizar.

7.Peptido C: EIl péptido C es el terminal C liberado durante la maduracion de la
proinsulina a insulina. La proinsulina madura cuando es liberada por el pancreas a
la circulacién sanguinea, una molécula de péptido C por cada molécula de
insulina. El péptido C no tiene actividad bioldgica, pero parece ser necesario para
mantener la integridad estructural de la insulina lo cual es importante que se
encuentre niveles > 200mg/dl para el diagnostico de hiperglucemia
hiperinsulinimica endogena. (30)

El diagnostico de nesidioblastosis debe de ser considerado cuando los estudios
imagenologicos (ultrasonido endoscoépico, tomografia computada, resonancia
magnética y angiografia) no localizan una lesioén en el pancreas. En este caso, se
debe proceder a realizar arteriografia pancreatica con estimulacién con calcio.
Esta técnica consiste en realizar arteriografia de las arterias gastroduodenal,
esplénica, mesentérica superior y hepatica, al inyectar cada una un bolo de
gluconato de calcio (0.025 meqg/kg) y se recolectan muestras para medir niveles de
insulina en vena hepatica a los 0, 30, 60, 90,120 y 180 segundos después de la
inyeccion. El aumento de 2 o mas veces en los niveles de insulina basal indica que
el tumor esta localizado en esa area vascular de la arteria evaluada. En presencia
de nesidioblastosis, la inyeccion de calcio en las arterias pancreaticas puede
producir liberacion de insulina en todos los territorios irrigados (gradiente positivo
sin regionalizacion), debido al compromiso difuso del pancreas siendo altamente
sugestivo de nesidioblastosis.
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TRATAMIENTO

Una vez que se sospecha el diagnostico de hiperinsulinemia se debe iniciar
tratamiento médico con el cual se busca evitar las complicaciones durante los
episodios de hipoglicemia.

a. Diazoxido. Tiazida no diurética con actividad antihipertensiva, causa
hiperglicemia debido a la disminucion en la secrecion de insulina y mayor
utilizaciéon periférica de glucosa. Se inicia con la administraciéon de 15 mg cada 8
horas, hasta 500 a 800 mg en tres tomas, de acuerdo con la respuesta individual.
Como se menciond anteriormente. su efectividad en el preoperatorio es
importante; cuando en el acto quirurgico no es posible localizar la lesion, algunos
recomiendan seguir el tratamiento con diazéxido cuando éste ha sido efectivo; lo
contrario condiciona la realizacion de la pancreatectomia distal.

b. Glucagén. Antagonista fisioldgico de la insulina; se utilizan dosis de las mg,
Intravenoso o intramuscular

c. Adrenalina y acetato de cortisona. Estimulan la gluconeogénesis e inhiben la
secrecion de insulina. La adrenalina se utiliza a dosis de 0.5 mg de solucion al
1:1.000. De acetato de cortisona se administran 100 mg/dia.

d. Somatostatina y su analogo Sandostina. Sus dosis estan aun en estudio pero
han mostrado la capacidad de inhibir los niveles de insulina y aumentar los de
glucosa en la nesidioblastosis , inhibe la secrecion patolégicamente aumentada de
la hormona del crecimiento y de los péptidos y la serotonina producidos en el
sistema endocrino gastroenteropancreatico La octreotida puede ocasionar
beneficios en pacientes con insulinomas inoperables, reduciendo la secrecion de
insulina y mejorando la hipoglucemia en pacientes que no responden a otros
tratamientos

Aunque no existe duda acerca del tratamiento definitivo de la entidad, que consiste
en la pancreatectomia subtotal distal, persiste la incertidumbre con relacion a la
extensién de la misma. Revisando la literatura, existen informes de cirugias que
comprometen entre el 60 y el 95% del pancreas con curacién del 44 al 87% y una
incidencia de re-operacion entre el 12 y el 28%, en relacion inversa con la
extension del procedimiento quirdrgico. Desde el punto de vista practico se llega a
la cirugia con el conocimiento de un estado hiperinsulinico enddgeno, sin la
certeza de su origen; por lo anterior se debe realizar una exploracién completa del
pancreas y toda la region peripancreatica con el fin de localizar una lesion tipo
insulinoma, reconocida por su color cereza; en estos casos se debe practicar la
enucleacion de la lesion o, en su defecto, la pancreatectomia distal, incluyendo la
lesion. Cuando las circunstancias de la exploracion no identifiquen una lesién
focal, se debe pensar en la posibilidad diagnostica de nesidioblastosis, o que
indica la practica de una pancreatectomia distal de por lo menos el 85%, que
corresponde anatomicamente, a la porcion del 6rgano situada a la izquierda de los
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vasos mesentéricos.

La complicacion mas importante es la diabetes inducida, relacionada con la
extension de la cirugia; se presenta del 5 al 10% de los casos, y es tratada
satisfactoriamente con insulina (3)

En series publicadas en la infancia la pancreatectomia subtotal acabd
realizandose en (72 %) por falta de respuesta al tratamiento médico. La primera
pancreatectomia se realizé a una edad minima de 13 dias y maxima de 4 afos.
Después de la primera pancreatectomia, 50% En este grupo de
pancreatectomizados por segunda vez, cuatro han evolucionado
satisfactoriamente (tres llegaron a precisar insulinoterapia transitoriamente), dos
han requerido diaz6xido y ocreotide (35)

JUSTIFICACION

Al ser una entidad poco frecuente en nuestro medio y de dificil diagnostico de la
hipoglucemia hiperinsulinimica y ser enviados para su manejo en un hospital de
3er nivel, principalmente el diagnostico se hace en estudio histopatolégico y en
algunas veces como hallazgo, tiene como finalidad la experiencia que se a tenido
en el hospital de especialidades CMN siglo XXI, para conocimiento del personal
medico el procedimiento quirdrgico que se lleva a cabo en el servicio de
gastrocirugia con respecto a nesidioblastosis

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Cual ha sido el manejo quirurgico que se lleva a cabo en nesidioblastosis en el
hospital de especialidades “Bernardo Sepulveda” centro medico nacional siglo XXI
de junio de 2010 a marzo de 2016.

OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

En esta investigacion lo que se busca es identificar el manejo quirurgico que se
realiza en nuestro servicio a paciente con nesidioblastosis en 6 afnos de
experiencia en centro medico nacional siglo XXI

OBJETIVO SECUNDARIO
Saber cual han sido los resultados del manejo quirdrgico en pacientes con
nesidioblastosis e identificar las complicaciones bioquimicas y clinicas del
procedimiento quirurgico

HIPOTESIS

El manejo quirurgico de los pacientes con nesidioblastosis de nuestro servicio
mejora la sintomatologia y sus niveles de glucemia plasmatica
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MATERIAL Y METODO

Disefo de investigacion:
Estudio descriptivo, retrospectivo, longitudinal y observacional

UNIVERSO DE TRABAJO: Todos los pacientes sometidos a algun procedimiento
quirurgico en el hospital de especialidades “Bernardo Sepulveda” centro medico
nacional siglo XX| de junio de 2010 a marzo de 2016 que se sospecho
nesidioblastosis y se descarto hipoglucemia tumoral.

Definicion conceptual: La nesidioblastosis es la hiperplasia de las células insulares
de los islotes pancreaticos a partir del epitelio ductal pancreatico. Esta
transformacion del epitelio ductal exocrino en tejido endocrino puede ser
hormonalmente activa o inactiva, caracterizado por |a hipoglucemia
hiperinsulinimico atribuido a la funcion excesiva del células beta de pancreas con
anormalidades histolégicos aspectos del tejido incluyen la presencia de la
ampliacion de células de islotes, células de los islotes displasia , las células beta
en ciernes del epitelio ductal, y los islotes en aposicidén a los conductos

Definicidon operacional: La nesidioblastosis es la entidad clinica caracterizada por
la hipoglicemia hiperinsulinica, la cual presenta cambios histopatologicos de
hiperplasia de células insulinares de los islotes pancreaticos, confirmado por
estudio histopatoldgico.

Descripcion de variables:

COVARIABLE DEFINICION PERFIL ESCALA INDICADOR
OPERACIONAL
GENERO Conjunto de | Conjunto de | Nominal Masculino/Femenin
caracteristicas caracteristicas dicotémica o}
biolégicas  que | biolégicas  que
definen al | definen al
espectro de | espectro de
humanos como | humanos como
hembras y | hembras y
machos machos
Edad Tiempo que ha | Numero de afios | Numérica Anos
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vivido una
persona hasta la
fecha

vivido por la
persona

Triada de | Glucosa <55 | Glucosa <55 | Nominal Si/no
whipple mg/dl  sintomas | mg/dl sintomas | dicotomica

de hipoglicemia de hipoglicemia

Respuesta Respuesta

clinica de la|clinica de Ia

hipoglicemia  al | hipoglicemia  al

administrar administrar

glucosa glucosa
hipoglicemia Disminucion de | Glucosa<55mg/dl | Nominal Si/no

la cantidad | tomadas al | dicotébmica

normal de | diagnostico y a

glucosa en la|las 24 horas de

sangre, la cirugia

glucosa<55mg/dI
Insulina Hormona poli | Insulina Nominal Si/no
plasmatica peptidica plasmatica >36 | dicotdmica

formada por 51 | pmol/l

aminoacidos

producida y

secretada por las

células beta del

pancreas
Péptido C | Marcador para | Péptido ¢ | Nominal Si/no
plasmatico detectar si las | plasmatico > 200 | dicotémica

células b del
pancreas
producen

insulina

pmol/l

MUESTRA: Todos los pacientes del hospital de especialidades del CMN SIGLO
XXI| que se demuestre por patologia nesidioblastosis en el periodo comprendido
de junio del 2010 a marzo del 2016

CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de inclusion:
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Todos los pacientes con mayores de 18 afos de edad, que hayan sido sometidos
al protocolo por parte de endocrinologia y en quienes se tengan la sospecha de
nesidioblastosis del hospital de especialidades del centro medico, sometidos a un
procedimiento quirurgico comprendido de junio del 2010 a marzo del 2016,

Criterio de exclusion:

Pacientes menores de 18 afos de edad, pacientes con sospecha de neoplasia
maligna de pancreas, pacientes con sindrome paraneoplasico que simule
hipoglucemia, que no haya sido sometidos a protocolo por parte de
endocrinologia.

Criterios de eliminacion:
No existen

CONSIDERACIONES ETICAS

Para la realizacion del protocolo y del tratamiento quirurgico el paciente firmo un
consentimiento informado y el riesgo es minimo.

RECURSOS Y FINANCIAMIENTO

-Recursos humanos: investigador: Jorge Moises Zozaya Garcia R4CG y asesor:
Dr. Rogelio Patricio Sanchez Fernandez profesor adjunto del servicio de
gastrocirugia.

-Recursos materiales: unicamente se utilizaron las bases de datos del servicio de
gastrocirugia del hospital de especialidades “Bernardo Sepulveda” CMN Siglo XXI
-Recursos financieros: propios del investigador no se requiri6 de una partida
especial para llevar a cabo el protocolo

PROCEDIMIENTO DEL ESTUDIO

-Se revisaron el expedientes de 5 pacientes sometidos a algun procedimiento
quirurgico en el hospital de especialidades “Bernardo Sepulveda” centro medico
nacional siglo XXI de junio de 2010 a marzo de 2016 que se sospeche
nesidioblastosis y se haya descartado hipoglucemia tumoral.

-Se solicitaron los expedientes del archivo clinico de los pacientes bajo el
diagnostico de nesidioblastosis del adulto, se revisaron y recabaron los datos.
-Se recabaron los resultados por el servicio de patologia el hospital de

especialidades “Bernardo Sepulveda” centro medico nacional siglo XXI de junio de
2010 a marzo de 2016
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ANALISIS ESTADISTICO
-Se realiz6 un analisis estadistico con frecuencia de razones y proporciones

-Se realizo una descripcion estadistica no paramétrica, considerando la baja
frecuencia de la enfermedad, las variables cualitativas se expresaran en
frecuencia y proporcion y las cuantitativas en mediana y cuarteles

RESULTADOS

Se identificaron 5 pacientes con el diagnostico histopatolégico de nesidioblastosis
en el adulto, de los cuales 4 fueron sometidos a pancreatectomia subtotal de inicio
y uno necesito pancreatectomia total para controlar la hipoglicemia por persistir
con sintomas de hipoglicemias, la edad en promedio fue de 36.8 afios, el sexo fue
del 100% mujeres, Actualmente en la ultima consulta recibida todos los pacientes
con adecuado control de glucemia, por lo que se concluye que es totalmente
efectivo el manejo quirdrgico de la nesidioblastosis en centro medico nacional
SIGLO XXI “Bernardo Sepulveda”

EDAD
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Edad

70
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40 B Edad
30
20
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Promedio de edad: 36.8 afios
Media de edad: 61 anos

Sexo:



sexo

@ Mujeres 100%

TRIADA DE WHIPPLE PRE Y POSTQUIRURGICA

Triada de whipple prequirurgico

M Si 4 pacientes
M No 1 paciente
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Triada de whipple postquirurgico

M no 4 pacientes
M si 1 paciente

PEPTIDO C POSTQUIRURGICO EN ULTIMA CONSULTA

PEPTIDO C POSTQUIRURGICO

PEPTIDO C PLASMATICA > 200 PMOL/L

® PEPTIDO C POSTQUIRURGICO

PEPTIDO C PLASMATICA < 200 PMOL/L

0 20 40 60 80100120

CONTROL DE NIVELES DE INSULINA PLASMATICA EN LA ULTIMA CONSULTA
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INSULINA PLASMATICA POSTQUIRURGICA

INSULINA PLASMATICA < 36 PMOL/L

B INSULINA PLASMATICA
POSTQUIRURGICA

INSULINA PLASMATICA > 36 PMOL/L

0 20 40 60 80 100 120

HIPOGLICEMIA POSTQUIRURGICA POSTQUIRURGICA

CONTROL GLUCEMICO POSTQUIRURGICO

B SI 4 PACIENTES
B NO 1 PACIENTE
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DISCUSION

En la literatura mundial se han reportado aprox. 150 casos de nesidioblastosis en
adulto, siendo una patologia poco frecuente, en este caso en un periodo de 6 afios
se encontraron 5 casos con confirmacion patoldgica lo que corresponde al 3.3 %
de los casos publicados a nivel mundial.

Dado el caso de pacientes con hipoglicemia hiperinsulinimica en el hospital de
especialidades “Bernardo Sepulveda” CMN siglo XXI en total han sido 38 casos
hasta el 2015 y de nesidioblastosis han sido 5 pacientes , lo que significa el 9.5%
de los casos

Los pacientes tratados quirdrgicamente con pancreatectomia subtotal y un caso
con recidiva de sintomas por lo que se completa pancreatectomia total.

En el servicio de gastrocirugia del hospital de especialidades CMN siglo XXI el
manejo de pancreatectomia subtotal fue resolutivo en el 80% de los pacientes, y a
1 paciente que se le completo la pancreatectomia total en segunda re intervencion
ya que la primer cirugia no logro el control, actualmente el 100% de los pacientes
tienen buen control glucémico.

CONCLUSION

La nesidioblastosis del adulto se presenta mas frecuentemente en el sexo
femenino

La tasa de éxito postquirargico en el hospital de especialidades “Bernardo
sepulveda” CMN siglo XXI ha sido del 100% y el 20% de los pacientes ha
requerido un segundo procedimiento quirurgico para lograra el control glucémico
documentado con glucosa, insulina plasmatica y péptido C.

El 80% de los paciente presento la triada de whipple y el 20% se presento
asintomatica y solo por sospecha tomografica de insulinoma se realiza
pancreatectomia subtotal dando como resultado de patologia nesidioblastosis.

El promedio de edad de nesidioblastosis fue de 36.8 anos, siendo la patologia
mas frecuente en personas de la tercera década de la vida.
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ANEXOS

MANEJO QUIRUGICO DE NESIDIOBLASTOSIS EN EL HOSPITAL DE
ESPECIALIDADES “BERNARDO SEPULVEDA” CENTRO MEDICO NACIONAL
SIGLO XXI EN 6 ANOS DE EXPERIENCIA DE JUNIO DE 2010 A MARZO DE
2016

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Paciente:

Numero de afiliacion:

Edad:

Sexo: M/F

Diagnostico:

Triada de wipple: Si/No

Prueba de ayuno: < 55 mg/dl

Glucosa sérica en ayuno previo a procedimiento quirurgico:
Glucosa sérica posterior a procedimiento quirurgico:
Insulina plasmatica: si/no

Peptido C plasmatico: si/no

Cirugia realizada:

Requirié nueva intervencién quirugica: si/no

Control de la hipoglicemia posterior a cirugia: si/no
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