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Adenoma pancreatico unico (insulinoma) en un

adolescente.
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Resumen

Se presenta un paciente de 14 anos de
edad con hipoglucemia hiperinsulinémica producida por
un insulinoma (adenoma de ¢élulas beta).

La curva dc hipoglucemia en ayuno se
acompand de un aumento de la insulina en sangre, La
angiogralia localizé el umor en la unidn corporocaudal.

Se realizé la rescecion de la cola y parte
del cuerpo del pancreas incluyendo ¢l tumor, controldn-
dose con una curva de glucemia intraoperatoria como
parametro de la reseccion tumoral completa.

El insulinoma tnico es menos frecuente
que la displasia de células endderinas y que la adeno-
matosis miltiple, que son de presentacion mds comun
en edad pedidtrica.
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Summary

-

A 14 years old patient presenting
hypoglycemia with hyperinsulinism caused by a true
insulinoma (composed of B cells only) is reported.

Simultancous detection ol clevated
serum insuline during hypoglycemia is revealed.
Angiographic localization of the pancreatic wmor was
successful.

Surgical resection of the pancreatic
body including the tail and the wmor was performed,
the successful resection of the tumor was determined
by the intraoperative monitoring of the serum glucose.

Solitary insulinomas are rare, and less
frecuent in relation with dysplasias and diffuse adeno-
matosis in pediatric age.
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Introduccion

La hipoglucemia puede tener diversos
factores etioldgicos. De las lesiones pancredticas cau-
santes de hipoglucemia por hiperinsulinismo, ¢l adenoma
solitario es de rara presentacion en edad pedidtrica y
excepeional antes de los 5 afios.

Se presenta un adolescente portador de
esta patologia y se analizan las diferencias con las dis-
plasias y las adenomatosis muiltiples del pancreas, cuya
incidencia es mayor en los lactantes.

Presentacion del caso

Paciente de 14 anos de edad, derivado
con diagnéstico de hipoglucemias para su estudio y
tratamiento.

La enfermedad comienza un afio antes
con crisis convulsivas; sudoracion, nauscas, salivacion de
hambre, pérdida de conocimiento. Sintomatologia que
cedia con la administracion de glucosa.

Fue estudiado para descartar causas neu-
rol6gicas de base y aunque los resultados fueron negativos,
fue medicado con anticonvulsivantes: Difenilhidantofna
(DFH), Fenobarbital (FBB) y Carbamazapina (CBZ). La
sintomatologia cedié parcialmente con DFH que inhibe en
parte la secrecién de insulina.

Se investigaron también posibles
causas melabélicas de sus episodios convulsivos, siendo
¢l tnico dato positivo las hipoglucemias registradas en
reiteradas oportunidades.

Los exdmenes de laboratorio sdlo
mostraron hipoglucemia en ayuno. El dosaje seriado de
insulinemia y glucemia simultaneo mostré un indice
insulina/glucosa (1/G) con alta sospecha de hiperinsuli-
nismo organico. La prueba realizada en ayuno di6 cifras
altas de insulina en ¢l momento de la hipoglucemia con
relacién I/G superior a 0,5 (Tabla 1).

Los dosajes de ACTH y STH fueron

normales.
Insulina "Glucemia I'G
16 uU/ml 51 mg% 0,31
22 pUfml 45 mg% 0,48
35 pUfml 42 mg% 0,83
28 pU/ml 37 mg% 0,75
25 pU/ml 33 mg% 0,75

Tabla I: dosaje insulinemia/glucemia con prueba de ayuno.
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Los cstudios radioldgicos, TAC y
ccogréficos fueron negativos para localizar patologia
causal.

Se medicd con Diazéxido a 15
myg/Kg/dia (inhibidor de la liberacién de insulina).

La arteriografia detecté una formacién
de 1,5 cm. aproximadamente en su didmetro mayor com-
patible con insulinoma cn la unién del cuerpo y la cola del
pincreas, irrigada por la arteria pancredtica magna (Fig. 1).

Durante la laparotomia se palpé un
pequedio tumor dentro del parénquima pancredtico, no
visible en la superficie. Al palparlo se produjo una mar-
cada hipoglucemia (Fig. 2). Se realizé la reseccion de
parte del cuerpo y toda la cola del pancreas donde se
encontraba el tumor.

En el postoperatorio inmediato presenld
hiperglucemias y requirié una correccion con 3 U de
insulina cristalina. Los controles posteriores fucron nor-
males.

El informe de anatomfia patolégica
describe una lesion circunscripta no capsulada, de 1,5 ¢cm
de didmetro, sin infiltracién vascular, correspondiente a
tlumor neurocnddcrino unico (Adenoma Pancredtico). Las
técnicas inmunohistoquimicas en el tumor mostraron

Insulina +

Glucagon ++

Somatostating -

El paciente no repilié mis episodios de
hipoglucemia lucgo de un ano de control y los pardme-
tros de laboratorio [ueron normales.

Discusion

El insulinoma ¢s un wmor de las célu-
las beta, productor de insulina y cuya caracteristica clini-

Fig. I: Arteriografia que muestra el insulinoma.

ca es la hipoglucemia.

En ¢l caso presentado la glucemia en
uno provocado llegé a casi 30 mg%, con valores de
insulinemia de hasta 35pU/ml ¢ indices 1/G superiores a
0,5.

El indice I/G es muy sensible, ya que
cifras entre 0,3 y 0,5 son sospechosas, pero valores supe-
riores a 0,5 lo hacen muy especifico de hperinsulinismo
orgdnico. En este caso los valores altos orientaron al
estudio de localizacion topografica del tumor, siendo la
angiofrafia el tnico dato positivo que demostré la pre-
sencia del mismo. Coincidiendo con otros autores, el
resto de los estudios tales como la ecografia y la tomo-
grafia computarizada no logran detectar este tipo de
lesion.

La curva intraoperatoria de glucemia
fue de gran utilidad como control de la reseccién
tumoral, como sucede en los tumores iinicos. Pero no
parece ser tan demostrativa en las lesiones difusas de los
lactantes (1).

Desde que Laidlaw realizara en 1938 la
descripcién de Nesidioblastosis y la definicra como una
proliferacién diseminada de células insulares (2), se han
modificado algunos criterios histopatol6gicos.

La Nesidioblastisis en el recién nacido
produce hipoglucemias severas por hiperinsulinismo. Es
una enfermedad con incidencia familiar y lesiones
difusas. Los estudios inmunohistolégicos actuales mues-
tran que se trata de una displasia de todas las células
enddcrinas, con diferentes extensiones y combinaciones
(3-4). Con microscopia electrénica e inmunocoloraciones
se demostré que la mayor parte de los lactantes con
hiperinsulinismo sélo presentan una displasia de las célu-
las enddcrinas (94% de una serie de Filler) (5). El térmi-
no Nesidioblastosis tiende a ser reemplazado por el de
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Fig. 2: Curva intraoperatoria de la glucemia.

irdosaje preoperalorio, comienzo de la induccion anestésica
con pico de hiperglucemia

prhipoglucemia posterior a la palpacién del tumor.

r: nueva hiperglucemia posterior a la reseccion pancredtica.
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“displasia de células de los islotes”, que incluye las ade-
nomatosis, que pueden ser difusas o localizadas.

Dentro de las adenomatosis localizadas
se encuentran los insulinomas, formados s6lo por células
beta. Estos tumores son muy raros en nifios. En una
revision de 51 casos de la literatura en un periodo de
cinco afos, realizado por Dobroschke y col., sélo tres
eran adenomas de los cuales en un sélo caso pudo
realizarse enucleacién del tumor (6), y algunos autores
s6lo encontraron tumores GNicos en pacientes mayores
de 5 afios (7), aunque hay algunas descripciones real-
izadas en lactantes (8).

En el adulto los tumores de células beta,
verdaderos insulinomas, suelen ser entre un 70 y 83%
tumores solitarios, y s6lo entre un 10 y 15% del total
muiltiples (9). Pueden ser también metdstasis de carcino-
mas. La adenomatosis hiperplasica difusa es rara y cuan-
do aparece lo hace en tejido pancredtico ectdpico (10).
Los insulinomas producen la triada de Whipple” crisis de
hipoglucemia, manifestaciones neurolégicas en ayuno y
alivio inmediato de los sintomas con la administracién de
glucosa, como presentaba el caso que relatamos.
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