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Tumores insulares del 
páncreas productores de 

insulina. lnsulinoma 

A propósito de 3 casos 

Ores. Luis Perrone, Celso Silva, Juan Chifflet, 
Ferna.ndo Botta, Ricardo Beltrán, José Magglolo, 

Jorge Bossano, Dante Petrucelli, Luis Falconi 

Se presentan 3 casos de adenomas Insulares (lnsuli• 
nomas) con una clara sintomatologia neuroglucopéni• 
ca y digestiva, con crisis hipoglucémlcas severas certl• 
ficadas por determinación de glucemia e insulineml11 
por R.I.A. Se hizo diagnóstico pre-operatorio topogréfl• 
co por T.A.C. y ecografía en un solo ceso (Nº 3). En nin­
guno hubo diagnóstico arteriográfico. La biopsia ex, 
temporánea fue positiva en 2 casos. Los tres paciéntes 
fueron tratados por resección pancreática con cura de 
las hipoglucemias. Una presentó hiperglucemla post­
operatoria transitoria que necesitó insulina durante 1 
semana, y en otro sobrevino diabetes definitiva 
insulino-dependiente. Se aconseja ser lo más conser­
vador posible en la resección quirúrgica, no creyendo 
necesaria la pancreatectomia total. Dentro de In dro­
gas se aconseja el diazoxide. No hubo mortalidad. 

PALABRAS CLAVE (KEY WOROS, MOTS CLES) Mf}DLARS 
Pancreatic Neoplasms I Hyperinsullnlsm. 

SUMMARY: Pancreas insulary tumors produ­
cing insulin • insulinoma. Based on 3 cases. 

Authors present three insulary adenomas (insulino­
mas) with clear neuroglucophenlc end digestive symp­
tomatology and severa hypoglycemia crisis, certified 
by finding of glycemia and insulinemia by radioinmuno• 
logy. In only one case (Nº 3) a topographic diagnosis 
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was made by computerizeJ axial tomography and echo• 
graphy prior to operation. 

There was no arteriographic diagnosis in none of !he 
cases. Extemporaneous biopsy was positiva In two ca• 
ses. The three patients were treated by pancreatic re­
section with cure of hypoglicemia requiring insulin for 
a week and in another there appeared definitiva insulin• 
depending diabetes. lt is advisable to bé as conservati­
vé as posible in the surgical removal, total panereatec­
tomy being considered not nécessary. Among drugs, 
diazoxide is recomendad. No death occurred. 

RÉSUMÉ: Tumeurs insulaires du pancréas 
producteur d'insullne-lnsulinome. 

Les auteurs présentent 3 adénomes insulaires (insu­
linomes) avec une symptomatologie claire neurogluco• 
pénique et digestive avec des crises de hipoglicémies 
cer!ifiés par glycémie et insulina per R.I.A. On a fait le 
diagnostic pré-opératoire, topographique a travers la 
tomographie axielle informatisée et échographie dans 
un seul cas (nº 3). Le diagnostic artériographique ne ful 
obtenu dans aucun cas. La biopsia extemporanée ful 
positiva dans 2 cas. Les trois patients furent traités 
avec une résection pancréatique avec guérison des hy­
poglycémies. Un des patients a présenté une hypergly­
cemlé post-opératoire transitoire trailée avec insulina 
pendan! une semaine; et un autre a présenté un diabéte 
déflnltif insulino-dépendant. On conseille du etre con­
servateur, autant que possible, dans la résection chi• 
rurgicale. On ne croit pas nécessaire la pancréatecto­
mie totale. Parmi les différents médicaments, le diazo­
xide est conseillé. On n'a pas constaté de mortalité. 
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INTRODUCCION 

Los tumores endócrinos del páncreas son enti­
dades poco frecuentes. Sin embargo es muy 
grande e! potencial que poseen las células de los 
islotes de Langerhans para producir tumores fun­
cionantes.I47l 

Su origen se discute, existiendo autores que 
los relacionan directamente a la célula del islote, 
mientras otros los consideran originados a partir 
del sistema ductal pancreático.143l Estas células a
su vez son el origen de uno o más polipéptidos, y 
éstos por sí solos o combinados pueden originar 
diferentes sindromes. Las nuevas técnicas de de­
terminación hormonal mediante radioinmuno­
análisis han servido para desenmascararlos y cla­
sificarlos de la siguiente manera: 
- Tumor ulcerogénico (Gastrinoma)
- Tumor diarrogénico (Verner-Harrison)
- lnsulinoma
- Glucagonomal2 · 43· 47l

La mayoría de estos tumores son benignos
(adenomas), pequeños,,de lento crecimiento, pe­
ro con cierto potencial de malignidad. 

De acuerdo al origen ductal, serían derivados 
de la neurocresta primitiva y formarían parte de 
los neurocristomas integrando por ende el grupo 
de los apudomas (A.P.U.D.). Dentro de los apudo­
mas se clasifican según la célula, los síntomas y 
la hormona que producen. La morfología histoJó­
gica no tiene relación con los síntomas y la secre­
ción hormonal.12, 43 l 

HISTORIA. La interrelación entre tumor de la 
célula de Langerhans e hiperinsulinismo se cono­
ció recién a fines del primer cuarto de este siglo, 
influyendo para ello directamente el descubri­
miento de la insulina por Banting y Best.l1ºl En es­
ta situación, se produce un sindrome clínico hi­
poglucémico provocado por la excesiva produc­
ción de insulina, debido a la hiperfunción de las 
células beta, bien por hiperplasia de las mismas, 
por un adenoma, o por un carcinoma, localizado 
generalmente en el propio páncreas o en tejido 
pancreático ectópico.118l 

N ichol Is en 1902, citado por Kutrasi22I , descri­
bió el primer tumor de células de Langerhans en­
contrado en una autopsia (adenoma). Harris en 
1924 fue quien definió este síndrome y usó por 
primera vez el término de hiperinsulinismol22l. 
Más tarde Parker y Fin ley reportaron 10 casos de 
enfermos con manifestaciones neurológicas que 
curaron con la administración de glucosa. 
Warren en 1926 obtuvo la comprobación anato­
mopatológica describiendo un sindrome de hi­
perinsulinismo en un paciente con un carcinoma 
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de células de Langerhans, detectando la insulina 
en un ensayo biológico sobre una metástasis 
hepáticaI21 . 22 , 44, 471.

En 1929 Roscoe y Graham citados por Howland 
de Toronto reportan la primera cura por cirugía 
pancreátical19l. Howard en 1950, citado por Zol l in­
ger, recolectó 398 casos de tumores de la literatu­
ra mundiaI147l, aportando 10 casos propios con 5
curaciones. 

En 1944 Whipple describe la tríada sintomática 
y aporta su casuístical7• 21, 29).

Oddman y O\son en 1956 comunican su expe­
riencia con la arteriografía en los tumores insula­
res115l , y Filly y Friedman en 1970 publican los 
hallazgos con ecotomografía.113l

Stefanini en 1974 efectúa la más grande revi­
sión mundial, publicando 1067 casos perfecta­
mente documentados.14ºl 

Dentro de la casuística nacional Miqueo Naran­
ciol30l relata el primero y único caso de adenoma 
de células beta de la cabeza del páncreas, que 
curó con resección simple. Luego en 1966 Saz­
bon y col. publican una hiperplasia funcional lo­
calizadal34l y años más tarde R. Praderi en 1980, 
un síndrome endócrino hipoglucemiente.132l 

SINTOMATOLOG/A. Son pacientes evolucio­
nados; el 50% llevan de 1 a 5 años cuando consul­
tan y un 20% más de 5 años. Su inicio son rna i­
festaciones neuroglucopénicas seguidas de ata­
ques de tipo epiléptico, convulsiones, coma, tras­
tornos de la personalidad, pudiendo llegar al de­
terioro mental grave. El 92% de los pacientes 
tiene este comienzo.14ºl 

La fisiopatología de este trastorno es la hipo­
glucemia. El cerebro es el órgano más sensible a 
la hipoglucemia. Necesita 75 ml/min., o sea 100 g 
por día de glucosa y como no posee reservas es el 
primero en dar manifestaciones clínicas frente a 
la hipoglucemia.I22i Por este motivo si no se yugu­
la rápidamente la crisis hipoglucémica, sobre­
vienen lesiones cerebrales graves e irreversibles. 
Posteriormente aparecen síntomas cardiovascu­
lares como hipertensión, taquicardia y más tarde 
digestivos, como hambre y vómitos. Físicamente 
son a menudo obesos debido a la excesiva inges­
ta de glúcidos para yugular la crisis. 

a) Pruebas Diagnósticas

El diagnóstico se plantea en un paciente con 
hipoglucemia sintomática de ayuno, generalmen­
te sin manifestaciones de otra enfermedad. La hi­
poglucemia sintomática se caracteriza por la 
tríada de Whipplel45l: síntomas de hipoglucemia, 
hipoglucemia bioquímica y reversibilidad al nor­
malizar la glucemia. Los síntomas en esta hi­
poglucemia son los neuroglucopénicos, ya 
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descritos y es de ayuno o postabsortiva; a veces 
se acompaña de hipoglucemia post-prandial, ra­
ramente dominante. De todos modos la existen­
cia de hipoglucemia de ayuno aislada o no, impli­
ca la obligación de investigar la existencia de in­
sulinoma. La hipoglucemia de ayuno se caracteri­
za por ser postabsortiva, generalmente antes del 
desayuno, es inducida por no comer y puede pre­
venirse por ingestión frecuente de glúcidos. 

El diagnóstico de hipoglucemia bioquímica de 
ayuno corresponde en mujeres no obesas a 30 
mg/dl y en hombres no obesos a 50 mg/dl o me­
nos; en los obesos es de menos de 55 mg/dl.(35) 

Estos valores corresponden a glucosa verdadera 
plasmática determinada por métodos enzimáti­
cos o por ortotoluidina (valor normal en plasma o 
suero venoso en ayuno 70 a 115 mg/dl). Corres­
ponden a los valores estadísticamente más bajos 
de glucemia plasmática tolerables sin síntomas. 

La hipoglucemia sintomática de ayuno del in­
sulinoma se acompaña de exceso de utilización 
de glucosa que puede verificarse si se precisa ad­
ministrar más de 200 g de glucosa para normali­
zarla; pero si se necesita menos, ello no descarta 
que pueda ser por exceso de utilización de gluco­
sa.(17) Luego debe investigarse si existe hiperin­
sulinismo inapropiado para la glucosa plasmáti­
ca, ya sea exógeno o endógeno. El hiperinsulinis­
mo endógeno incluye el insulinoma, el provocado 
por sulfonilurea, el autoinmune (muy poco fre­
cuente) o la secreción ectópica y no bien compro­
bada de insulina por tumores extrapancreáticos. 

El diagnóstico se hace por la incapacidad de 
tolerar un ayuno corto o largo sin desarrollar 
síntomas y con concomitancia en muestras suce­
sivas de hipoglucemia progresiva asociad-a a hi· 
perinsulinemia o menos frecuentemente, mante­
nimiento de valores normales de insulina a pesar 
de hipoglucemia persistente. En este último caso 
tiene valor diagnóstico la elevación de la relación 
Insulina uU/ml: glucosa mg/dl por encima de 0.30 
en no obesos; en los obesos (con resistencia a la 
insulina) debe acompañarse además de glucosa 
plasmática por debajo de 60 mg/dl.(1 1, 35) Fajans(11) 

considera diagnóstica 81") no obesos la aso­
ciación de hipoglucemia de ayuno con dos insuli­
nas plasmáticas� 50 uU/ml o con hiperinsulinis­
mo relativo, 1/G .-Z 0.30 (en los obesos siempre 
glucosa plasmática < 60 mg/dl). Se ha sugerido 
por Turner42) un índice corregido:

1 uU/ml x 100 
G p mg/dl - 30 

que es diagnóstica por encima de 49; (porque en 
sujetos sanos la insulina plasmática periférica se 
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suprimiría a O u U/mi cuando la glucosa plasmáti­
ca desciende a 30 mg/dl). 

Cryer6) considera diagnóstica la concomitan­
cia de glucemia plasmática <. 45 mg/dl con insu­
lina plasmática > 10 uU/ml y péptido C > 1.5 
mg/ml (estos valores no son necesariamente 
anormales en ausencia de hipoglucemia o luego 
del ayuno a pesar de que haya hipoglucemia). 
Considera sospechosos la asociación glucemia 
plasmática < 45 mg/dl con insulina plasmática 
> 5 uU/ml y péptido C ) 10 mg/dl. (En las células

beta normales la insulina se sintetiza como proin­
sulina que es clivada a insulina y péptido C antes
de segregarse. La eficiencia de la conversión
está alterada en muchos insulinomas con niveles
plasmáticos altos de proinsulina, pudiendo llegar
en los carcinomas a 90%).

Muchas veces un ayuno nocturno de 12 a 14 hs. 
provoca hipoglucemia sintomática y permite ob­
tener una muestra diagnóstica (33 a 90%)i28·36l La 
posibilidad de diagnóstico positiva se elevaría a 
71 % con 24 hs. de ayuno, 92% con 48 hs. de ayu­
no y 98% con 72 horas. Excepcionalmenie podría 
completarse el ayuno de 70 horas con ejercicio 
durante dos horas o más como en el caso relata­
do por Fajans.(11) En casos muy poco usuales, 
con hipoglucemia equívoca o ausente durante el 
ayuno se puede efectuar un test de supresión de 
péptido C con insulina (es diagnóstico péptido C 
> 1.2 mg/ml luego de insulina intravenosa 0.1

U/kg durante 60 minutos, con glucosa plasmática
< 40 mg/dlP7l

Cryer6) ha señalado la utilidad de medir la ceto­
nuria semicuantitativamente durante la explora­
ción diagnóstica. Es negativa en la hipoglucemia 
de ayuno por hiperinsulinemia y posible en la hi­
poglucemia de ayuno con secreción de insulina 
apropiadamente suprimida por un mecanismo 
distinto al hiperinsulinismo, a excepción del défi­
cit sistémico de carnitina en que la cetogénesis 
es defectuosa. 

La determinación de proinsulina, péptido C, an­
ticuerpos antiinsulínicos y sulfonilurea puede 
ser útil en el diagnóstico diferencial de los hiper­
insulinismos. La proinsulina y péptido C están 
elevados y los anticuerpos ausentes en el hiper­
insulinismo endógeno del insulinoma o provoca­
do por sulfonilurea; en este último caso la sulfo­
nilurea puede detectarse en la sangre. En el hipe­
rinsulinismo exógeno y en el endógeno autoin­
mune, proinsulina y péptido C son bajos y los an­
ticuerpos están presentes (aunque no obligato­
riamente en el primero). En la afección autoinmu­
ne los anticuerpos ocasionalmente pueden fijar­
se a la proinsulina en cuyo caso ésta y el péptido 
C están elevados. 
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Multiples pruebas dinámicas anteriormente 
empleadas o sugeridas para el diagnóstico de in­
sulinismo han perdido actualidad. No son nece­
sarias en sujetos no obesos con hipoglucemia de 
ayuno e insulina elevada. Pueden ser solo de ayu­
da si son positivas en ausencia de hipoglucemia 
de ayuno, con tolerancia al ayuno de 72 hs. o con 
insulinemia no consistentemente elevada. Impli­
can riesgo importante de hipoglucemia y están li­
mitadas en su interpretación por falsos negativos 
y positivos (obesidad, acromegalia, drogas). Fue­
ron desarrolladas: a) pruebas de estimulación 
con tolbutamida, glucagón, calcio y leucina que 
provocan secreción exagerada de insulina; b) 
prueba de estimulación con glucosa ilv que pro­
voca secreción de insulina incompleta; c) prueba 
de supresión con insulina (cuyo valor fue comen­
tado anteriormente); d) pruebas de supresión con 
somatostatina, epinefrina o diazoxide, que supri­
men insulina en forma incompleta_{6, 39l

b) Exámenes para topografiar el tumor
Como la mayoría de los tumores de las células

beta son muy pequeños, menos de 1.5 cm, la TAC 
(Tomografía Axial Computarizada) y la Ecografía 
y el Centellograma con Se 75, tienen un campo 
muy limitadd5 · 21· 4º· 461. Su positividad es de me­
nos del 20%. No ocurre lo mismo con la ecografía 
intraoperatoria a la manera de Siegel(30l que publi­
ca su serie personal con muy buen resultado. 

Los dos más importantes tests topográficos 
preoperatorios son la angiografía y la medida de 
la insulinemia en las venas pancreáticas. 

1) Angiografía. Es el método de elección. En la
serie de Stefanini hubo un 67% de resultados·po­
sitivos. Fulton(151 se aproxima al 90%, empleando 
la angiografía digital con sustracción venosa. Pu­
do llegar a ver tumores de 5 mm. La imagen t+pica 
es el blush por hipervascularización. Publica una 
serie personal de 24 casos con 21 diagnósticos. 

2) Medida de la concentración de insulina en
las venas pancreáticas.(20l

- Preoperatoria: por punción trasparietohepáti­
ca y cateterización bajo pantalla de la espléni­
ca para tomar muestras de sangre de las venas
pancreáticas y determinar los niveles de insu­
linemia.(16l (Lundersq;1it).

- lntraoperatorio: lo mismo pero con punción de
la porta bajo pantalla (Turner).

- Colorante-vital: Kaverny24I colorea los insuli­
nomas con azul de toluidina en el acto opera­
torio por vía de la arteria esplénica.
Patología: Normalmente el nivel de glucemia

regula la secreción de insulina. Pero en los insuli­
nomas hay una secreción autónoma de insulina 
que produce el descenso de la glucemia manifes­
tado como una crisis de hipoglucemia. 
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Su tamaño es muy pequeño, el 40% tiene me­
nos de 1 cm(4o1 . Para Kaplan(18I el 75% tiene me­
nos de 1.5 cm y para LeQuesne!271 la mayoría tiene
entre 0.5 y 3 cm. Esto hace difícil su topografía 
pre e intraoperatoria. Su topografía es más o me­
nos uniforme y se distribuye de la siguiente ma­
nera: cabeza 32%; cuerpo 30%; cola 34%; proce­
so uncinado 3%; ectópicos 1 %(4oI.

Pueden ser únicas o múltiples, o formar parte 
de una adenomatosis endócrina múltiple. Pero lo 
más común es que sea único. Los porcentajes 
varían de 90%, 83%(321 y 87 a 92%(181. Lo más fre,
cuente es que sean benignos (adenomas), osci­
lando el porcentaje de malignidad entre un 10 y 
un 16%. 

La histología muestra el adenoma formado por 
células beta dispuestas en cordones muy pareci­
dos a los normales, separados por sinusoides 
vasculares tomando un color rojo oscuro o pálido 
según la intensidad de la vascularización.(27l Es­
tas células son poliédricas o cúbicas con ci­
toplasma eosinófilo, con un nucleolo central 
esférico, en estrecha conexión con el capilar.(1l
Son encapsulados, otros con cápsulas muy te­
nues lo que hace difícil su enucleación y el 
diagnóstico de malignidad. El diagnóstico de ma­
lignidad se basa en la invasión perineura!. vascu­
lar y la muy discutida capsular.I2l Es difícil en los
casos sin metástasis afirmar el diagnóstico de 
malignidad basados solamente en el aspecto his­
tológico. Sólo la metástasis da la certeza de la 
malignidad.!41I La metástasis está presente sólo 
en un 5 a 10%.(27· 4o1 La hiperplasia es rara en el
adulto, pero es la causa más frecuente de hiperin­
sulinismo en el niño.(2l La inmunocitoquímica
permite hacer el diagnóstico de insulina ci­
toplasmática en la célula tumoral. 

CASUISTICA 

Se presentan 3 casos clínicos tratados quirúr­
gicamente con buenos resultados. 

CASO 1 º. Paciente de 21 años, sexo femenino, que desde ha­

ce 2 años está con manifestaciones generales y neurosíquicos 

inespecíficas, con comas hipoglucémicos reiterados y gluce­

mias de 0.10; 0.20 y 0.40 g/1. Se practica curva de glucemia e in­

sulinemia y se diagnostica hiperinsulinismo. (Tabla 1) La T.A.C., 

ecografía y angiografla pancreáticas no muestran tumor. 

El 7 de junio de 1980 con el diagnóstico de hiperinsulinismo 

se explora el páncreas quirúrgicamente. Se encuentra un tumor 

de 2 cm a nivel del cuerpo del páncreas. Se practica pancrea­

tectomía córporo-caudal y la biopsia extemporánea confirma 

un insulinoma. El 21 de junio de 1980, alta con glucemia nor­

mal. A los cuatro meses nuevas hipoglucemias. Nueva curva de 

glucemia e insulinemia (Tabla 11) muestra un nuevo hiperinsuli­

nismo. 
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Reoperación el 18 de setiembre de 1980, con el diagnóstico 
de hiperinsulinismo a expensas del páncreas cefálico, se 
completa la pancreatectomía 90%. El 4 de noviembre de 1980; 
alta con glucemia normal. Meses més tarde nuevas hipogluce­
mias (0.45 g/1) tratadas con régimen y diazoxide 100 mlg/día vía 
oral. Esto motiva una nueva reintervención en los EE.UU. en 
agosto de 1982, donde no se encuentra tumor y la insulinemia 
en las venas pancreáticas es de 10 mU/ml. En enero de 1983 se 
instala una diabetes que necesita actualmente 40 unidades 
NPH de insulina. 

CASO 2 ° . Paciente de 67 años, sexo femenino que en agosto 
de 1981 comienza con crisis hipoglucémicas que aparecen a 
media tarde. Glucemia 0.72. Diagnóstico de hipoglucemia reac­
tiva. Se trata con dieta y tranquilizantes. Pasa 3 años sin co�­
sultar. En 1984 crisis hipoglucémicas casi a diario. Glucemias 
de 0.20 y 0.40. La curva de glucemia e insulinemia (Tabla 111) 
muestran un franco hiperinsulinismo. La T.A.C. y la ecografía 
no topografían tumor. En octubre de 1984 se interna para an­
giografía, pero los comas hipoglucémicos diarios hacen preci-

Tabla 1 
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pitar la laparotomía con el diagnóstico de hiperinsulinemia 
orgánico por probable insulinoma. 

Se opera el 5 de noviembre de 1984 encontrándose un tumor 
de 3 cm en la cabeza del páncreas. Se practica una duodeno­
pancreatectomía cefálica. Pico hiperglucémico 1/0 (Tabla IV). 
Hiperglucemia hasta 4 g en los primeros 5 días del postopera­
torio que necesitó insulina. Alta a los 20 dlas con glucemias 
normales. 

CASO 3 ° . Paciente de 30 años, sexo femenino, que presenta 
desde 1975 síntomas digestivos imprecisos. En 1982 comienza 
con hipoglucemias que se yugulan con régimen. Glucemias de 
0.60 g/1. En 1983 convulsiones y glucemias de 0.40 g/1. Se hace 
curva de glucemia e insulinemia que muestra hiperinsulinismo 
(Tabla V). Con T.A.C. y ecografía se topografla el tumor en la co­
la del páncreas. Se opera en diciembre de 1983 con diagnóstico 
de insulinoma de cola. Se practica la pancreatectomía córporo­
caudal. La biopsia extemporánea muestra un adenoma de 3 cm. 
Alta a ·1os 10 dlas con glucemias normales_ 

CASO 1: CURVA DE INSULINEMIA SIMULTANEA A 
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SEGUNDA OPERACION 
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Tabla 11 

CURVA DE INSULiNEMIA SIMULTANEA A 
CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA 
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210 240 minutos 30 
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INSULINA: ----- INSULINEMIA NORMAL: 12 a 15 mU/ml. 

CASO 11: 

2 grs 

1, 75 

1, 50 

1 ,25 

1 grs 

0,75 

0,50 

grs/lt 

GLICEMIA: 
INSULINA: 

Tab!a 111 

CURVA DE INSULINEMIA SIMULTANEA A 
CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA 

.---·•·, �-
�-- ' ' 

-.•
•• 

,' 

'� 

.30 60 90 120 :50 180 
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1/G = 0.82 
CORREGIDA: 127 
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270 300 minutos 

1/G = 0.26 

CORREGIDA: 44.4 1 
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CASO 11: 

7 

6 

5 

4 

3 

2 

gr/lt 

HORAS 

CASO 11: 

10gra 

9 

8 

7 

4 

3 

1 

HORAS 

6 8 

17 18 
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Tabla IV 

GLICEMIAS POST-OPERATORIAS HASTA 4 DIAS 

INSULINA CRISTALINA 

• 

10 12 14 16 18 22 2 

19 

Tabla IV 

CURVA DE INSULINEMIAS PRE, 

INTRA Y POSTOPERATORIAS 

SUERO 

FISIOLOGICO 

• • 

OPERACION 

20 21 

• 

4 6 

día 10-XI / día 11-XI / día 12-XI 

r 

22 23 24 
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Tabla V 

CASO 111: 
CURVA DE INSULINEMIA SIMULTANEA A 

CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA 

G 

L 

c 

E 

M 

A 

2 gr./lt 

1,75 

1,50 

1,25 

o,75 

0,50 

0,25 •-----.. 
// .......... 

gr/lt 

•

✓ 

30 

GLICEMIA: -O--O-

INSULINA: • • 

TRATAMIENTO 

90 120 

El tratamiento de elección es la cirugía. Es el 
único curativo. 

Una vez diagnosticado el insulinoma. éste de­
be ser ra ado quirúrgicamente a la brevedad y 
con cri erío de urgencia quirúrgica. Se debe ac­
tuar antes que la hipoglucemia cause daño 
neurológico grave e irreversible. Siempre que sea 
posible se debe hacer la enucleación del umor. 
En otras casos es necesario recurrir a la resec­
ción pancreática.(61 El paciente debe ser adverti­
do de los riesgos de la hipoglucemia. 

Pero hay cierto número de e_stos pacientes que 
deben recibir tratamiento médico momentáneo o 
definitivo, y que en la serie de Stefanini repre­
sentó un 15%. Esto consiste en hacer desapare­
cer los síntomas de la hipoglucemia. 

a) Tratamiento médico. Primero vamos a dividir
los pacientes en cuatro grupos: 1) Lo integran 
aquellos que por causas generales no son fac­
tibles de cirugía; 2) lo componen aquellos pacien-

180. 210 210 240 270 300 

1/G ce 0.25 

CORREGIDA: 100 

250 

N 

200 S 

u 

L 

150 1 

100 

N 

E 

M 

50 A 

uU/ml 

tes que a pesar de la cirugía no curaron; 3) los pa­
cientes en preoperatorio y 4) los pacientes con 
emergencias hipoglucémicas. 

lncialmente se indica ingreso calórico limita­
do, con dieta blanda rica en proteínas y grasas y 
pobre en hidratos de carbono. Si no resulta se ha­
cen comidas frecuentes con abundantes hidratos 
de carbono. Si de esta manera sobrevienen crisis 
hipoglucémicas se puede agregar diazoxide o 
glucosa al 10% ifv.(311 El diazoxide se emplea a la
dosis de 200-400 hasta 1.000 mg/día, que actúa 
disminuyendo la secreción de insulina. Su uso es 
en el preoperatorio o en las hipoglucemias post­
operatorias. Se asocia a las tiazidas para evitar la 
retención hidroelectrolítica a nivel tubular renal. 

Los corticoides tienen una acción transitoria y 
se usan en el pre-operatorio inmediato. El estrep­
tozotocine es un antibiótico que actúa inhibiendo 
la síntesis de la insulina. Es un tóxico selectivo 
de las células beta. Su empleo es como trata­
miento complementario de las metástasis de los 
insulinomas malignos. 
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b) Tratamiento quirúrgico. En el pre-operatorio

inmediato se utilizan dos drogas, el diazoxide y 
corticoides(21 · 31 · 40l más el suero giucosado al
10%. 

lntraoperatorio: siempre se inicia con suero 
glucosado, de esa manera se protegen de las hi­
poglucemias intra-operatorias. Se monitorea la 
glucemia cada 15 minutos. U!timamente se usa el 
páncreas artificial que analiza en forma perma­
nente el nivel de glucemia y automáticamente in­
funde insulina o glucosa según los niveles de 
ésta-'33l Todo esto se hace con la finalidad de
mantener un nivel de glucosa en sangre ade­
cuado en el intraoperatorio, evitando la hipoglu­
cemia del comienzo y durante la manipulación 
del tumor. 

Luego de la remoción del tumor el pico hi­
perglucémico es la regla. Por esta razón es impor­
tante tener un método rápido y periódico de de­
terminación de los niveles de glucosa. 

Con respecto a los anestésicos no está defini­
da su acción sobre la dinámica de la insulina.'9l

Cómo planear la operación. Incisión en boca de 
horno. En este momento se plantean dos si­
tuaciones, según que exista o no el diagnóstico 
topográfico preoperatorio de tumor. Si no se co­
noce la topografía del tumor la conducta será la 
exploración directa del páncreas a través de la 
transcavidad y por maniobra de Kocher en bu�ca 
de la visualización de un nódulo que se distingue 
por su diferente coloración (rojo amarronado o 
blanquecino) o por la palpación bidigital del 
páncreas. Se debe examinar cuidadosamente la 
prolongación uncinada y en caso de no en­
contrarla se puede llegar a la apertura duodenal 
en la búsqueda de un adenoma ectópicoP1 l Si se 
tiene diagnóstico topográfico se debe corroborar 
por palpación y congelación. 

Táctica. Del punto de vista esquemático, pode­
mos dividir los insulinomas en superficiales, pro­
fundos, ocultos y malignos. 

1) lnsulinomas superficiales. En caso de en­
contrarse un tumor superficial en cuerpo o cola 
del páncreas la enucleación es de elección. A ni­
vel de la cabeza, lo mismo con la excepción de 
que se debe topografiar el Wirsung y el colédoco, 
que a veces es necesario calibrar. Etala(6l en 7 ca­
sos realizó 5 enucleaciones. Stefanini en su serie 
encontró un 50% de enucleaciones y demostró 
que evolucionaron mejor que las resecciones. En 
nuestro medio Miqueo Narancid30l realizó una re­
sección parcial de un adenoma cefálico con 
buena evolución. La base de esta conducta es 
lograr una disminución de la morbimortalidad de 
los duodeno-pancreatectomías resecciones dis­
tales a costa de alguna fístula o seudo quiste. 

L. PERRO NE y COL. 

2) lnsulinomas palpables en la profundidad del

páncreas, múltiples o posteriores. Si el tumor se 
topografía en el cuerpo o cola, la cirugía de elec­
ción es la pancreatectomía distal con drenaje y 
aspiración. Si se topografía la cabeza, lo lógico 
sería la duodeno-pancreatectomía, como técnica 
de elección, pero no se debe descartar la resec­
ción parcial y drenaje porque no debemos olvidar 
que es una patología benigna sin obstrucción bi­
liar, por consiguiente con un colédoco fino, que 
va a necesitar una cuidadosa y dificultosa anasto­
mosis biliodigestiva calibrada. Si se abre el Wir­
sung se soluciona con una gastro-pancreato 
anastomosis a la manera de Lager o una Wirsung­
yeyuno anastomosis, 

3) lnsulinoma oculto. Casos en los que no se
cuenta con diagnóstico pre ni intra operatorio. La 
conducta es muy discutida. Stefanini en su serie 
tabuló un 7%. Kaplan(21l aconsejó la pancreatec­
tomía córporo-caudal amplia a ciegas. En este 
momento hace la extemporánea de la pieza. Si no 
lo encuentra, continúa hasta llegar al 90% de la 
resección pancreática, pero no aconseja la total a 
ciegas. Dice que en un cierto número de casos lo 
encuentra la histología definitiva. Aquí tiene valor 
la hipoglucemia intra-operatoria. En el caso de re­
secar un 90% y continuar con hipoglucemias 
aconseja el diazoxide. Luego de todo esto recién 
plantea la total.(21l De Peyster en caso de no hallar
el tumor en el 85 a 90% de páncreas resecado, 
completa la tota1.131 l Mengoli129l dice que un gran
porcentaje curan con pancreatectomía distal a 
ciegas sin dejar de reconocer que el 30% están 
en la cabeza. Nosotros creemos que es funda­
mental la resección progresiva bajo biopsia ex­
temporánea seriada hasta encontrar el tumor sin 
llegar a la total. Etala llega al 80% y espera. Stefa­
nini encontró 1.2% de pancreatectomías totales. 

4) lnsulinoma maligno. Se realiza siempre re­
sección más metastasectomías siempre que sea 
posible. Brader4l trató 52 pacientes con estrepto­
zotocina con significativo aumento de la sobrevi­
da al año y duplicación de la sobrevida media. 

Morbilidad. Stefanini dice que un 10% de­
sarrolló diabetes y que un 16% sigue con hi­
poglucemia después de operados. Luego de rese­
cado el tumor la hiperglucemia transitoria es la 
regla oscilando los valores entre 2 a 3 g, evolu­
cionando de días hasta 3 semanas, tiempo nece­
sario para que los islotes normales retomen su 
función. Si la resección es muy amplia no es rara 
la diabetes. Nuestra serie mostró una hipergluce­
mia transitoria y una diabetes definitiva. 

Mortalidad. La enucleación y la pancreatec­
tomía distal tienen baja mortalidad, que va desde 
el 5 al 6%. Alcanzando del 20 al 30% para resec­
ciones mayores. 
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