MONOGRAFIAS MEDICAS

Tumores funcionantes del pancreas

Magria FLENA ANZURES-LOPEZ*T ¥
Cvavntimoc MERcaDO-PEREZE

El pancreas, que forma parte del tubo digestivo y de-

riva embiolégicamente de €], participa también de .

las células endocrinas que existen a todo lo largo
de dicho tubo digestivo, que han recibido el nombre

general de células APUD? (células precursoras de-

aminas y de descarboxilacién) y que son las respon-
sables de la produccién de hormonas, de polipépti-
dos, asi como de scrotonina, que tienen accidn sobre
otros sitios del mismo aparato digestivo.

En el estémago se han encontrado células entero-
cromafines, células G productoras de gastrina, células
de tipo enterocromafin, células tipo A parecidas a las
células A del pancreas, productoras de glucagon y
células D parecidas a las de los islotes pancreaticos.®

En el intestino se han descrito c¢lulas enterocro-
mafines, células S productoras de secretina, células
EG que producen enteroglucagon, células tipo G que
producen gastrina y células D y Dy, semejantes a las
pancredticas 2

En el pancreas se encuentran las células beta o B
productoras de insulina, las célnlas Ag productoras
de giucagon y las células D y Dy, que son inhibidoras
de la secrecién gastrica.3® ’

La diferenciacion morfolégica de estas cclulas en-
tre si s6lo ha sido posible con €l microscopio elec-
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trénico, va que sus grinulos de secrecion son distin-
tos en tamafio, forma y distribucidn. Los hallazgos
mds importantes son de orden funcional, merced a
estudios de radioinmunocensayo v téenicas histoquimi-
cas, que han permitido identificar las substancias que
estos elementos producen.®

Embriolégicamente hay dos teorias principales so-
bre el origen de estas células. Segin una, proviencn
por gemacién de los enterocitos del tubo digestivo;
conforme a la otra, son células neuroendacrinas que
s¢ originan en la cresta neuronal, que se halla en
intimo contacto con el intestino primitivo.”

Historia
En 1869, Langerhans describe los islotes epiteliales
que llevan su nombre; 30 aiios después, Nichols pu-
blica el primer caso de antopsia de un adenoma de
estos islotes y diez aios mds tarde, demuestran Ban-
ting y Best que en ellos se produce insulina. En
1924, Harris predijo la existencia de neoplasias con
hiperactividad hormonal funcionante. Tres afios des-
puts, Wilder publica un case de carcinoma primario
de los islotes del pancreas con sindrome hipoglicémi-
co. En 1929, Howland publicé el primer caso de
insulinoma diagnosticado y tratado quirfirgicamentc
con ¢xito. Ya para 1950 pudo Howard revisar 398
casos publicados.?

El interés por los tumores funcionantes del pan-
creas, que hasta entonces se habia limitade a los in-




sulinomas, aumenté a partir de 1955, cuando Zollin-
ger v Ellison® describen el padecimiente que lleva su
nombre y relacionan la presencia de filceras rebeldes
al tratamiento, con tumores situados en el pncreas.
Tres afios mds tarde, Verner y Morrison!™ 11 llaman
la atencién sobre un sindrome caracterizado por dia-
rrea pertinaz, hipopotasemia e hipo o aclorhidria,
asociado también a la presencia de tumores en el
pancreas, que no eran de células beta; a este sindrome
también se le denominé “colera pancredtico.”
Simultdncamente, se hicieron notables avances en
la identificacion y en la sintests de la gastrina. Poste-
riormente s¢ demostrd que células pancredticas eran
las productoras de dicha substancia.* 1* Se identific6
mds tarde un polipéptido,'* 1® que recibid €l nombre
de polipeptido intestinal vasoactive (VIP).9 18
La microscopia electrénica, como se dijo anterior-
mente, ayudé a la identificacion de los diferentes
tipos de células, que en conjunto tienen las siguientes
propiedades:!
. Escaso reticulo endoplasmico granular.
2. Abundante reticulo endoplidsmico liso, en for-
ma de vesiculas.
3. Contenido ¢levado de ribosomas libres.
4. Mitocondrias electrodensas, labiles a la fija-
cién,
5. Vesiculas de secrecién ligadas a membranas de
contenide osmofilico.

Cuadros clinicos
Insulinoma

Se caracteriza por crisis de hipoglicemia, con su-
doracion, enfriamiento, desmayos, hasta llegar al co-
ma hipoglicémico, sintomatologia quc desaparece
inmediatamente si se administra glucosa por via en-
dovenosa o por via bucal. En ausencia de un trata-
miento con insulina, estas crisis deben hacer sospe-
char la presencia de un insulinoma,

El tratamiento médico sélo es transitorio. Puede
dar lugar a mejoria en casos debidos a hiperplasia,
pero na cuande existe un tumor. Consiste en la ad-
mimistracion de carbohidratos, mismos que ripida-
mente ocasionan aumente de la glicemia. Pero éste
es seguido de caida precipitada de la concentracién
de glucosa sanguinea.’

El diagndstico se hace mediante curvas de toleran-
cia a la glucosa o medicion repetida de la glicemia
en ayunas, que revelan cifras bajas, Por otra parte, la
determinacién de insulina plasmatica demuestra con-
centraciones muy elevadas. El tratamiento definitivo
¢s quiritgico v consiste en la extirpacién del adeno-
ma. Si se rctrasa demasiado ¢l tratamiento, puede
ocurrir dafie cerebral irreparable, causado por las hi-
poglicemias repetidas.

Glucagonoma
En este caso la sintomatologia corresponde a hi-
perglicemia, que reacciona mal a un tratamiento an-

4

tidiabético convencional. Frecuentemente se encuen-
tran ademis lesiones eccematosas en la piel. La 1ini-
ca manera de hacer ¢l diagndstico es demostrando
que la concentracién plasmatica de glucagon es su-
perior a las cifras normales; sin embargo, no siempre
es posible detectar hiperglucagonemia. McGavran
disefic una prueba en la que se inyectan 0.5 mg. de
glucagon, lo que en sujetos normales da lugar a dis-
minucién de msulina y aumento dec glucosa sangui-
neas. En cambio, los portadores de un glucagonoma
no muestran ninguna respuesta, aunque se admi-
nistre una dosis cinco veces mavor de glucagon.
Sin embargo, tampoco esta prucha es concluyente,
Ser4 pues necesario esperar €l surgimiento de métodos
m4s precisos, que permitan hacer el diagnéstico con
certeza, quizds al través del estudio de la produccion
del glucagon. En todo caso el diagnéstico debe sospe-
charse cuando coincidan diabetes mellitus y un tu.
mor pancredtico®

Gastrinoma o enfermedad de Zollinger-Ellison

Se identifica por la existencia de tlceras pépticas,
generalmente miltiples v. gr. una ¢n duodeno v otra
en estomago, mis de una en el estémago, o en sitna-
ciones anémalas, como en la regién postbulbar o en
la segunda porciéon del duodeno.™1® Estas dlceras
muestran rebeldia al tratamiento conservador v evo-
lucionan con mucha rapidez hacia las complicaciones,
tales como hemorragia o perforacién.

Cuando sc sospecha sindromce de Zollinger-Fllisou
debe cfectuarse medicidn de gastrina en sangre, la
quc gencralmente se encuentra notablemente eleva-
da? Ademds, ¢s necesaric conocer la  secrecidu
basal nocturna de jugo gdstrico, que arroja cifras
muy altas de volumen y acidez; puede estimularse
también la produccién de dcido clorhidrico gastrico
mediante inyeeeidn endovenosa de calcio.

El diagndstico oportuno de este sindrome cvita a
los enfermos sufrimientos inneccsarios. En cfecto, si
no se le diagnostica preoperatoriamente y se sujcta
a los enfermos a las operaciones convencionales para
la tlcera péptica, los resultados son malos. Reapare-
cen con bastante rapidez ilecras marginales o no
cicatrizan las filceras primitivas, lo que obliga a nueva
cirugia, con resultados igualmente desfavorables, v
la curacion definitiva no sc obticne, a menos que se
realice gastrectomia total.8

Sindrome de Verner-Morrison

La manifestacién mas importante es la diarrea, con
4 a 20 evacuaciones al dia, liquidas, amarillentas,
abundantes al grado de llevar al enfermo a deshidra-
tacion, describiendose voltimencs de 2 000 a 4 000 m].
cn 24 horas. Pucde ocurrir esteatorrca v lienteria;
en la tercera parte de los casos sc observan cpisodios
de rubor. Al principio no hay gran ataque al estado
general; no hay fichre pero i cliguria, por las
grandes pérdidas de liquidos por las heces; ¢l apetito
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Fig. 1. Caso 1. Enfermedad de Zollinger-Ellison.
Radiografia de estémago. Hay liquido de reten-
cién y bulbo ducdenal deformado.

suele estar conservado, Cnando la enfermedad se ini-
cia, pueden ocurrir remisioncs, pero después la dia-
rrea se hace constante y refractaria a los tratamicntos
médicos o dietéticos.> 1% ' 20 Es mads frecuente cn
la mujer que en el hombre, con relacion de tres a
una.

En los estudios de laboratorio es frecuente cn-
contrar hipepotasemia grave, ya que la excrecion de
potasio por las heces es muy alta. En fascs tardias
puede haber nefropatia kaliopénica. La absorcion de
la D-xilosa es normal; la curva de tolerancia a la glu-
cosa es normal o elevada; la biometria hemitica no
mucstra alteracioncs al principio, pero después puede
aparccer anemia. La dosificacion de gastrina en san-
gre ¢s normal; en el cxamen de jugo gistrico se en-
cuentra hipoclorhidria ¢ aclorhidria® La concentra-
cion del polipéptido intestinal vasoactivo cn sangre
es clevada. Frecuentemente la vesicula biliar es hi-
poténica y algunas veees hay litiasis.* El trinsito in-
testinal se halla acclerado, pero la imagen de la mu-
cosa no muestra alteraciones. Se¢ ha utilizado Ia
arteriografia selectiva del tronco ccliaco, que pucdce
mostrar, en case de tumor, aumento de la vascula-
rizacion.*
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Fig. 2. Caso 1. Transito gastroyeyuna! postope-
ratorio. Boca anastomédtica normal.

Casos clinicos

caso 1.

V.MP., varén de 52 afios, cerrajero. Madre diabética.
Padre muerto por probable enfermedad uleerosa. Pa-
decimiento actual. Tl primer ingreso fue cn junio de
1971. Se refirié padecimiento de dicz afios de cvolu-
cibn, con agruras, cructos v regurgitaciones. os afios
antes del ingreso se agregd dolor epigistrico, ardoroso,
que aumentaba con la ingestion de irritantes o cuando
habian periodos interprandinles prolongados v se calma-
ha con alealinos v alimentos protéicos, como leche o
carue, Fsta sintomatologia anmentd en los meses si-
guientes ¥ se agregd vomito, quc calmaba las molestias.

La exploracién no mostrd esplene i hepatomegalia.
In ¢l estudic radiologico s¢ encontré cstdmago reten-
cionista, con irregularidad del duodeno (fig. 13, La en-
doscopia reveld dleera duodenal activa, Kl quimismo
gistrico reveld hiperacidez con 133 grados a los 40
winutos. Los demds analisis fueron normales.

Sc interving quirdrgicamente ¢l 24 de junio de 1971,
practicandosc gastrectomia subtotal con gastrovevano-
anastomosis tipo Polva (fig. 2). F) jugo gistrico de
control demostrd que la acider. permanecio clevada. Sc
dio de alta ¢l 28 de julic ¥ poco después presentéd un
cnadro diarreico que cedi6 facilmente. Cuatro meses des-
pués de la operacion presentd melena v a los seis meses,
nuevamente dolor cpigastrico v en ¢l hipocondrio dere-
cho, intenso, que se calmaba con alculinos v con ¢l




Fig. 3. Caso 1. Transito gastroyeyunai seis me-
ses después, con llcera a nivel de la boca
anastomatica.

Fig. 4. Casoc 1. Transito gastroyeyunal ocho
meses después de la segunda intervencién.
Gran dlcera a nivel de {a boca anastomética.

Fig. 5. Caso 1. Transito eséfagoyeyunal, des-
pués de la gastrectomia total, con estenosis
parcial de la unién esdfago yeyunal.

vomito. En ese lapso perdié 20 kg, de peso; hubia sn-
fudo lipotimiss v presentaba amorexia v stenia, Radio-
Iogicamente habia dlecn vevumal (fig. 3). Se prac-
tied vagueetomia troncular bilateral, a pesur de lo cual
¢l quimismo gistrico signté demostrando la persistencia
de la hiperiader gdstrica. Se I dio de alta en buenas
condiciones.,

Ocho meses después de la scgunda intervencion pre-
sentd nuevamente dolor infermitente en los periodos
interdigestivos, gue sc calmaba con alealinos v com ali-
mentos, acompaiiado de vémitos que calinaban <] dolor.
Reingresd v en ¢l estudio madioldgico se encontrd gran
weera vevunal {Fig. 4): ki endoscopla demostrd g
ulcera de hoca anastomética, central, de bordes ireegn-
lares, edematosos con fondo sangrante. Se hizo prucha
de Hollander, que demostrd que ln vagnectomia fue
complcta; no hubo avmento de b acider o pesar de que
la glicemis bajo hasta 35 mgdl

Con estos datos se hizo ¢l diagnostico de enfermedad
de Zollinger-Ellison v sc reintervino el 15 de abril de
1975, Se¢ encontraron las adhicrencias conscentivas a 1as
dos nitervenciones previas, una gran uleera de 1a bog
anastométicy, mufion gastrico de famaiio pequetiio. Se
rcalizd gastrectomia total con esplencetomia, v oestdago-
veyuno anastomosis en Y de Roux, para evitar reflnjo
biltar 4l eséfago. La cevolucidn fue buena, si bien sc
presentd, a los diez dias, disfagia gne cedit con dilata.
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Fig. 6. Caso 2. Enfermedad de Zollinger-Eliison.
Radiograffa de estémago con varias tlceras en
la curvatura menor y una muy grande en la
curvatura mayor; aire en retrocavidad de los
epiplones.

ciones con sondas de Hurst. El cstudio radiologico
miostrd cstenosis en la esofage-veyuno anastomosis {fig.
5). Se le dio de alta ¢l 16 de mayo de 1975; su control
en la consulta externa ha sido bueno. Recuperd 10 kg.
de peso y se encuentra actualmente asintomdtico.

Comentario. Este caso muestra la evolucion carac-
teristica de los enfermos eu quicngs por no sospe-
charse el gastrinoma, se hace diagnéstico de dlcera
péptica simple v se les somete a diversos procedi-
micntos, segtin la preferencia del cirujano. Lo habi-
tual cs entouces que se practique vaguectomia, al
fallar la cual se haga nna gastrectomia; en otros casos,
como cn ¢l presentado, se realice primere la gastree-
tomia subtotal y que al no rendir resultados sc le haga
scguir de vaguectomias, cada vez mds amplias, $6j0
para tener sucesivas rccidivas a los pocos meses. Fo
la literatura sc relatan casos de enfermos que falle-
cieron de las complicaciones de las dlceras o de las
cousecucncias de las maltiples ciruglas, En este caso,
la primera gastrectomia subtotal fue bastantc amplia,
pero recidive la tlcera; la vagucctomia fue completa,
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Fig. 7. Caso 2. Radiografia de estdbmago en po-
sicién oblicua con numerosas (Glceras en la cur-
vatura menor.

ya que fa prueba de Tollander asi lo demostro, y sin
embargo, recidivé la dlcera v sdlo hasta que se hizo
¢l diagnostico de enfermedad de Zollinger-1illison
v se hizo la gastrectomia total, se logré la curacion.

CASO 2.

1".C.F., mujer de 18 aiios, casada, dedicada a las lubores
domésticas. Abuclo paterno muerto de complicaciones
de diabetcs mellitus, Operada de plastia umbilical a la
edad de nueve aitos. Gesta [, pura I; amenorrea de un
afio de evolucién, Ingresé en encro de 1973, con pade:
cimicnte de 24 meses de cvolucion, catacterizado por
dolor en cpigastrio de tipo ardoroso o pungitivo, intenso,
calmado con la ingestién de alimentos alealinos, acom-
pafiado desde ¢l principio de vémitos postprandiales
tardios que calmaban las molestias, Pérdida de 10 kg.
de peso, hiporexia v astenia, Dos meses antes de su
ingreso €l dolor s¢ hizo mis intenso, irradidndose hacia
¢l hombro v ¢l flanco derecho. T noviembre de
1972 presenté hematemesis de medinna cantidad v eva-
cuacioncs melénicas durante seis dias. 1%n  diciembre
de 1972 noté tumeracion en ¢l flanco derecho, ovoide,
muy dolorosa, que aumenté progresivamente de tamafio




Fig. 8. Caso 2. Radiografia lateral, que demues-
tra aire en la retrocavidad y en el espacio sub-
diafragmatico.

hasta medir 8 ¢m. de diametro. Veinte dias antes de
$11INETUSO se agregaron evacuaciones diarreicas, fétidas,
en numcro de hasta scis al dia, v edema bimaleolar, Al
ingresar presentaba vértigo v oataque al estado general.
Pesaba 27 kg, con estatura de 1,50 m.

Fn tos unalisis de laboratorio se encontrd hematoento
de 23%, hemoglobina de 5.8 g/dl. Seerceion gastrica
nocturna en volumen de 200wl con acider libre de
42 grados v acidez total de 85 grucos, Il doler era per-
manente ¥ opor cso no se practicd qumnsmo gdstrmn
fraccionado, La serie esofugo-gastroduodenal (figs, 6, 7
v 8} revelo waring lecras en la cunvatura menor v
uny gran aleery en la curvatura aayor, asi como aire
en la retrocavidad de los epiplones v subdiafrogmatico.
lin o gastroscopia se encontrd un gran niche uleeroso
en ¢l antro y cuerpo gistrico en la curvatura mayor, dos
aleerys en Lo curvatury menor ¥ omucosa gastrica con
puntiles hemorrigico en toda su extension.

A la intervenaidn quirirgica se encontraron nunero-
sus uleeras, una perforada a pared; se hizo gastrectomia
total con esplencetonia v gastroyeyunoanastomosis en Y
de Roux (fig. 9). La evolucion postoperatoria fue muy
bucna, con desaparicion de la sintomatologia, recupera-
ciems e 11 kg, en 12 wieses. S encuentra asitowndtica
husta Ia actmhd’ld {fizg. 10).

Fig. 9. Caso 2. Transito esdfagoyeyunal después
de la gastrectomia total.

Comentario. En este caso la presencia de una en-
fermedad péptica tan activa, que en sélo dos afios
Hlegé a la perforacidn lacia la pared anterior del alx
domen de la dleera de curvatura mayor, v de perfo-
racién a la cavidad de los epiplones de una de las
tleeras de la curvatura menor, con hemorragia, en
una persona joven de 18 afios, hizo pensar desde cl
principio ¢n enfermedad de Zollinger-Fllison. Fn
conseenencia, se practico gastreetomia total, cou evo-
lucién magnifica, ya que a pesar de 1a jndole de lu
intervencidn, la enferma tolera una dicta normal, ha
aumentado de peso v se ha visto libre de toda sin-
tomatologia,

En cste caso no se Inzo determinacion de gastrina
en sangre por no conlarse con ese estudio en ¢l
hospital.

CASO 3.

JCV, vatdn de 43 afes, comerciante. La madie v
cudlio tios malemos son dinbeticos: funa tres cigarrillos
4l dia, desde huce diez anos. Desde hace 14 afios toma
cervezd v vino tinto con la comida ¥ se embriaga oca-
sionalmente, Apendicectomia a los 20 aiios. Se fracturd
8 costillas 4 los 40 afos.
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Fig. 10. Caso 2. Pieza quirurgica, en gue se
puede apreciar el nimero y magnitud de las
ulceraciones del estémago.

Inicié su padecimicuto a los dos anos de edad, con
evaenaciones diarreicas, ucuosas, abundantes en muncro
de 4 o 10 al dia, de color wmarillente o verde, con res-
tos de alimentos vegetales, sin fiebre ni dolor. Desde
entonces no volvid a cvacnar heees formadas. Durante
joda su vida rceibié miltiples tratamientos mdédicos,
sin ningin resultado. Alos 30 afios, la diurres se agravo
presentando hasta 20 cvacuaciones al dia v se agregaron
mbores ocasionales. A los cuarenta afios se internd en
dos hospitales de la ciudad de México, durante tres v
cuatre meses, sin que se Negara a diagnostico v saliendo
en las mismas condiciones. En mayo de 1976 ¢F mitmero
de evacuaciones anmentd basta 30 al dia; en csty ocasion
s¢ agregod ficbre v hubo moco y sangre en las evaena-
ciones, con dolor de tipo retortijém v atague al estado
gencral, que lo hace bajar 10 kg. de peso.

Por esta sintomatologia s¢ internd cn la Unidad de
Gastroenterologia del Hospital General de México. Iix-
ploraciin fisicar 1A 100,770, pulso 88/mun., respira-
cidn 22Aming tanperatur de 387 peso de 68 kg v
estutura de 172 me Pilido, mal hidratado, nervioso: ab-
domen blando, poco dolorose, con ruidos peristalticos
aumentados de frecuencia. Resultaron normales ta bio-
metria hemdtica, glicemia, dcido wrico, nitrogeno de 1a
ures, cruatining, panisitoscdpico en seric de tres, prueha
de absorcion de la D-xilosa, gastriua sérica, acido vanilhl
mandélico, dcido S-hidroxiindolacético, VDRL, pruebas
dc¢ coagulacion, proteinas séricas, amilasermia v prucba
de Van den Bergh. En ¢l coprocultivo se aisld Staphyle-
Coceus anreus; ¢l coproligico Teveln grasiss La cnrva
de tolenumcia a la glucosa mostro 86, 112, 157, 193 «
196 mg/dl. Quimismo gistrico con hipoacidez ¢ hipo-
scerecion; potasio sérico, 3.2, 3.85 v 3.8 mlq /. Ta sere
esofago-gustroduodenal fue normal; ¢l transito intestinal
sdlo demostro aceleraeion (fig. 117. F1 colon por coe-
ma fuc normal, ignal que la colonoscopia, la teleradio-
grafia de tormx y la radiografia ¢ silla turca. Medisnte
arteriografia del tronco celiaco se encontrd hipervascu-
larizacion localizacda a la parte medin de la arterin os-
plénica. Lu pancndoscopia cstfiugo-gastroduodenal  ne
demasicd alteruclones.

Inicialmiente se lo teatdy con antibidticos v alimenta-
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Fig. 11, Caso 3. Sindrome de Verner-Morrison.
Transito intestinal, sin alteracicnes morfolégi-
cas, acelerado,

cion parenteral; con esto cedit la fichre v desaparccicron
¢l moco v la sangre de las evacuaciones, pero a pesar de
la supresion absoluta de la mgestion por via bucal, las
evacnaciones persisticron en ¢l mismo nimero. Poste-
riormente se reinicid 11 via bueal, con abmentacidn
desprovista de glnten v leche, sin resultados; se adun-
nistraron corticoesteroides, sin obtener resultados.

Cen ¢] diagndstico de sindrome de Verner-hMorrison,
basado en la presencia de diarrea, hipopotasomia v oeo
los hullazgos de la angiografia, se intervino quirirgici-
mente. Se abrid la retrocavidad de los epiplones v se
explord ¢l pancreas; se cncontrd un nddulo en ol borde
superior del cuerpo gue se extirpd; s¢ dejo canalizada Ta
retrocuvidad v se cerrd por planos. 111 estudio histopa-
tologico reveld que la plezin extipada cra nn ganglio
linfitico. Al Uegar a su cama, en cd postopertorio -
mediato, ¢l paciente presento nieviente CYVHCIECTO-
nes diarreicas.

Se le dio de alta transitoriumente para que descansara
de la vida hospitalara v reingresd tres meses despuds.
Far esta orasiom soovelvid a abrir la retrocavidid de los
cpiplones, cn donde se encontriuron adherencias muille
ples v un pequeiio absceso residual aséplico. Se hwo
ung tevision mids cuidadosa ded pinercas v oal nooon-




Fig. 12. Caso 3. Pieza quirdrgica del cuerpo y
cola del pancreas.

contrar uma tumoracion, se decidid lacer una pancrea-
tectomia distal del cucllo, cucrpo y cola, a partir de la
emergencia de la arteria mesentérica superior {fig. 12).
En la pieza resecada se advirtid un discreto cambio dc
coloracion v de consistencia. Sc¢ cerrd por planos, de-
jando canalizada la retrocavidad de los epiplones. Por
prmera vez en su vida, el enfermo no tuvo cvacuacio-
nes durante 72 horas, v después expele la primera eva-
cuacién formada que recucrda. A partir de entonces
tiene tres evacvaciones diarias, formadas, que ocasional-
mente llegan a 6 ¢ 7, pastosas. No ha vuelto a tener
cvacuaciones liquidas.

El estudio histopatoldgico (fig. 13} demostrd la
cxistencia de hiperplasia de los islotes de Langerhans, v
con tinciones cspeciales, aumento de granulos de se-
crecicm, T estudio con microscopia clectrénica confirmé
lo anterior. No se encontrd adenoma, sino hiperplusia
de los islotes de Langerhans v de las células alfa v delta.

Comentario. En este caso se llegd al diagndstico
despuds de descartar las causas habituales de diarrea
y otras menos frecucntes como la enfermedad celia-
ca, 1a tuberculosis, la intolerancia a la lactosa, tumo-
res de hipdfisis e hipertiroidismo. En la primera
opcracion se extirpd por error un ganglio que se cre-
y0 era el adenoma, pero afortunadamente para el
cnfermo, regress v aceptd una segunda intervencidn,
en la quec sc hizo una pancreatectomia distal, que
mcjor¢ notablemente ¢l cuadro. Ya que se trato de
hiperplasia v no dc adenoma, el enfermo estd mejo-
rado pero no curado, La curacién total solamente sc
obtendria con una pancreatectomia total, pero es de
creer que ¢l resultado seria menos bucno que el es-
tade que prevalece en la actualidad.

Conclusiones

En ¢l pincreas puede encontrarse proliferacion de
eclulas endocrinas productoras de substancias hormo-
nales o de polipéptidos actives, que normalmente
regulan el funcionamiento de otros drganos, pero que
cuando anuicenta sn ])r()L]LlCC'il:)II QCAS10NAan (f]]fcfl]]c—
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Fig. 13. Caso 3. Corte nistopatolégico, aumento
del namero y del tamafio de los islotes pancrea-

ticos. Hiperplasia.

dades fucra del pancreas. La sintomatologia depende
de la substancia producida y es igual, va sea que se
trate de hiperplasia, de adenoma benigno o de un
tumor maligno. En la literatura s¢ encuentra quc
aproximadamente un tercio son adenomas, otro tercio
hiperplasias y otro ncoplasias malignas. Sélo cuando
se piensa en la posibilidad de estas enfermedades v
sc hacen los estudios adccuados, es posible Negar al
diagndstico. La curacién depende, sea de la cxtirpa-
cién del tumor como en el caso del insulinoma o de
la enfermedad de Verner-Mornison, o de la extirpa-
cidn del drgano “blanco”, como en ¢l caso de la en-
fermedad de Zollinger-Iillison,

La microscopia clectronica es la que ha demostra-
do las diferencias morfoldgicas de cstas células entre
si, por la disposicién y el tamafio de sus granulos, v
cuya denominacién todavia no es muy clara, va que
diversos autores les dan distintos nombres a las mis-
mas células. Son los estudios de radioinmunoensayo
¥ los cstadios histoquimicos los que han demostrado
que csos granulos son de la substancias activas, que
ticnen acciones a distancia en otros drganos del tubo
digestivo.

¥l conocimiento general de estas enfermedades
hard que se diagnostiquen con mds frecuencia v se
traten en forma adecuada.
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