W Rev Méd Chile 2004; 132: 627-634
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Tumores neuroendocrinos del
pancreas

Luis Burgos SJ, Maria Eugenia Burgos de C.

Pancreatic neuroendocrine tumors

All pancreatic neuroendocrine tumors derive from Langerhans is-
let cells and have a low incidence. Half of them are functioning tumors that produce diverse
hormones and occasionally cause serious clinical endocrine syndromes. They may be malig-
nant, but they have a better survival, if compared to pancreatic ductal adenocarcinoma. Insuli-
noma, gastrinoma, glucagonoma, VIPoma (VIP=vasoactive intestinal peptide), somatostatino-
ma and ACTHoma are functioning tumors and they may also be part of Multiple Endocrine
Neoplasia type | (MEN 1) syndrome and of von Hippel-Lindau disease. Diagnosis of non-func-
tioning tumors is usually late, when they reach a big size and have even developed nodal and
hepatic metastases. Nowadays, there are effective medical treatments for the medical problems
secondary to excessive hormone production. For example, the hypergastrinemia typical of the
Zollinger-Ellison syndrome in gastrinoma, can be adequately managed. Surgical resection is
the most advisable therapy for pancreatic endocrine tumors, especially when they are small,
when long time survival is better. Pre and intra operative imagenology is a great aid to locate
these tumors. There are several surgical alternatives, according to the tumor size and location
within the pancreas. Furthermore, palliative therapy can be used in disseminated disease.
Treatment success is the result of a multidisciplinary medical team work of endocrinologists,
surgeons, gastroenterologists, pathologists and geneticists (Rev Méd Chile 2004; 132: 627-34).
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os tumores neuroendocrinos del pancreas son

de baja incidencia. En Norteamérica se diag-
nostican alrededor de 2.500 casos por afiol. Se
desarrollan desde las células de los islotes de
Langerhans. Tanto los funcionantes como los no
funcionantes son embriolégica e histolégicamente
idénticos y solo difieren en su capacidad para
producir hormonas?.

Un nimero importante de ellos se malignizan,
dan metéastasis en el higado y pueden incluso
llevar a la muerte. Sin embargo, algunos como los
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no funcionantes malignos, tienen mejor prondsti-
co si se comparan con el adenocarcinoma pan-
creéticod.

Un estudio comparativo del comportamiento
de los tumores funcionantes y de los no funcio-
nantes, no demuestra diferencia significativa en
cuanto a incidencia de metastasis, indice de
resecabilidad y tiempo de sobrevida libre de
enfermedad?.

La ultrasonografia laparoscépica y la ultraso-
nografia intraoperatoria son de gran ayuda para
localizar tumores pequefios no palpables®.

Actualmente, la cirugia es el Gnico tratamiento
curativo con sobrevida prolongada, siempre que
se detecten tumores pequefios®. Si hay metastasis,
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se requieren otras terapias, dependientes de la
rapidez de crecimiento tumoral y de la magnitud
del trastorno hormonal. La quimioterapia actual
no es muy exitosa’.

TUMORES FUNCIONANTES

Son secretores de uno o mas péptidos activos.
Hay una gran variedad de ellos: insulinoma,
gastrinoma, glucagonoma, VIPoma (VIP= vasoac-
tive intestinal peptide), somatostatinoma y ACTHo-
ma (ACTH: Adrenocorticotropic hormone). Varios
pueden ser tratados exitosamente mediante ciru-
gia®. También hay tumores funcionantes asocia-
dos al sindrome de neoplasia endocrina maltiple
(MEN-1) y a la enfermedad de von Hippel-Lindau.

Insulinoma. Tumor originado principalmente de
las células pancreaticas en islote. Produce insulina
en exceso. Tiene baja incidencia (4/1 millén de
personas al afio), pero es el tumor pancreatico
endocrino funcionante mas frecuente (50 a 60%).
Generalmente benigno de 2 cm de diametro. Los
malignos (5 a 10%) suelen ser mayores de 2,5
cm?. Son multiples (10%), especialmente en pa-
cientes con MEN 1. Habitualmente se presenta en
la quinta y sexta década de la vida y mas en
mujeres que en hombres (2:1).

Cuadro clinico. Caracterizado por hipoglice-
mia del ayuno, secundaria a la continua secrecién
de insulina. Los sintomas neuroldgicos son los
mas caracteristicos: visiébn borrosa, diplopia, am-
nesia, confusion, pérdida transitoria del conoci-
miento, coma en los casos mas graves y dafio
neurolégico permanente en hipoglicemias prolon-
gadas. También hay signologia por liberacion de
catecolaminas: ansiedad, temblor, sudoracion,
nauseas y palpitaciones. El diagndstico puede ser
tardio, por sintomatologia minima o por predomi-
nio de la signologia neurolégical®.

Diagnostico. Actualmente, el diagnéstico se
confirma por la asociacion de hipoglicemia e
hiperinsulinismo. Se realiza la prueba de ayuno
controlado de 48 h o de 72 h: en ayuno total se
mide la glicemia, insulinemia, péptido C y sulfoni-
lurea. El ayuno termina, generalmente antes de las
48 h, cuando aparecen los signos de hipoglicemia.
La prueba es positiva cuando la insulinemia es
mayor de 6 mU/mL y la hipoglicemia es menor de

45 a 50 mg/dLl, Ademés estd aumentado el
péptido C (derivado de la proinsulina) sobre 0,2
nmol/L y no se detecta sulfonilurea. Es muy
importante la disociacion de los niveles plasmati-
cos de insulina y glucosa. No es posible afirmar la
presencia de insulinoma si la hipoglicemia alcan-
zada por el ayuno no se acompafia de hiperinsuli-
nemia. Es necesario descartar las multiples causas
de hipoglicemia®.

Para localizar el insulinoma se emplea ultraso-
nograffa, tomografia, resonancia nuclear y endoso-
nografial?. Durante la exploracion quirdrgica se
recurre a la palpacion del pancreas, ultrasonografia
intraoperatoria y pruebas especiales, como la deter-
minacion de insulina en sangre de venas hepaticas
después de inyeccion intraarterial de calcio.

Los insulinomas no localizados por imagenologia
preoperatoria, entre 90 y 100% son detectados por
exploracién o ultrasonografia intraoperatoriast314.

Tratamiento. Es esencialmente quirdrgico. Pri-
mero se ubica el insulinoma mediante exposicion
completa del pancreas, logrando asi su visualiza-
cién, palpacion y exploracion ultrasonografica. La
modalidad y magnitud de la reseccién dependen
de la localizacién, tamafio y relacién del tumor con
estructuras vecinas como vena porta, vasos espléni-
cos o0 conducto pancreatico. La intervencion quirur-
gica mas utilizada es la enucleacion del insulinoma.

La extirpacion completa del tumor determina
normalizacion de la glicemia e incluso tendencia a
elevarse durante los primeros dias. La persistencia
de la hipoglicemia indica reseccion incompleta.

La experiencia nacional y extranjera muestran
importante morbilidad. Veintisiete casos operados en
la Universidad de Hong-Kong presentaron 33% de
morbilidad y 0% de mortalidad en casos benignos?®.

Cirugia con reseccién de mayor cantidad de
tejido pancredatico sélo se recomienda en las
siguientes situaciones: tumores mayores de 2,5 cm
(mas malignos), compromiso del conducto pan-
creatico y en insulinomas multiples asociados al
sindrome de MEN 1. Segun la ubicacion, se realiza
pancreatoduodenectomia o pancreatectomia dis-
tal. Si en el preoperatorio no se localiza el tumor,
no se justifica realizar pancreatectomia distal a
ciegas porque habitualmente el insulinoma se
detecta en el intraoperatorio?.

Autores holandeses!’ y japoneses!® emplean
ultrasonografia laparoscépica y enucleacion por via
laparoscépica, para ubicar y tratar insulinomas.
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Se recomienda resecar las metastasis hepaticas, si
técnicamente es posible. Para las metastasis hepati-
cas irresecables, aconsejan quimioembolizacion arte-
rial paliativa més reseccién del tumor primario®®.

En Chile hay publicados 35 casos de insulino-
ma tratados mediante enucleaciéon y reseccién
pancredtica. Los ultimos 13 casos fueron publica-
dos en los afios 1997 y 2000. En ellos se realizaron
5 enucleaciones, 7 pancreatectomias distales y 1
pancreatoduodenectomia, con la siguiente morbi-
lidad: 1 fistula biliar en el enfermo tratado me-
diante pancreatoduodenectomia, 2 fistulas
pancreaticas de bajo débito y una fistula pancrea-
tica con coleccion intraabdominal que requirié
reexploracién quirdrgica. Todos los pacientes al-
canzaron normoglicemia postoperatoria20-22,

En el Servicio de Cirugia del Hospital Regional
de Temuco entre 1990 y 1998 se operaron 4
pacientes con insulinoma benigno. Todos se diag-
nosticaron por el cuadro clinico y la prueba del
ayuno de 72 h. Uno estaba en el proceso uncinado y
los otros 3 en el cuerpo del pancreas. La ultrasono-
grafia intraoperatoria ayudo a la ubicacién exacta del
tumor y descarté otra localizacién pancreética o
metastasis hepaticas. Todos ellos fueron enucleados.
Una paciente presenté una pancreatitis postoperato-
ria de curso grave, que mejord después de realizar
necrosectomia. Todos los pacientes normalizaron la
glicemia e insulinemia. En la Figura 1 se visualiza un
insulinoma de 1,8 cm del proceso uncinado, tratado
por nosotros mediante enucleacion.

Gastrinoma. Es un tumor secretor de gastrina, al
igual que el feocromocitoma y algunos tumores
ovaricos y broncogénicos. No obstante, sélo el
gastrinoma es responsable de la gran hipergastri-
nemia del sindrome de Zollinger-Ellison®. De muy
baja prevalencia (1 a 4 por 1 millébn de habitan-
tes), se presenta entre los 50 y 60 afios, mas en
mujeres que en hombres (3:1). En 40% se localiza
en el pancreas y en otro 40% en la pared
duodenal. Se asocia al sindrome MEN 1 (20-25%)
y entonces, frecuentemente, es maligno?.

Los gastrinomas primarios del higado son
raros, posiblemente serian localizacion secundaria
de un gastrinoma pancreatico o duodenal muy
pequefio o involutivo?3,

Cuadro clinico. El dolor abdominal es el
sintoma mas comun y es secundario a Ulcera
péptica o reflujo gastroesofagico por hipergastri-

Ficura 1. Insulinoma de 1,8 cm ubicado en proceso
uncinado del pancreas tratado mediante enucleacion.

nemia. El 75% de estas Ulceras se ubican en la

primera porcién duodenal. Otro sintoma es la

diarrea, provocada por exceso de &cido que no
alcanza a reabsorberse en el intestino delgado.

Pueden también haber manifestaciones de hiper-

gastrinemia acentuada: hemorragia digestiva, sin-

drome pil6rico, perforacion de Ulcera péptica,
hallazgo de Ulceras en sitios inhabituales como el
yeyuno proximal o ausencia de respuesta a los
inhibidores de la secrecion &cida. Tardiamente
aparece caquexia y sintomatologia propia del
crecimiento tumoral.

Diagnostico. Esta dado por el cuadro clinico y
los siguientes analisis:

1. Gastrinemia elevada mas hipersecrecion acida
en el ayuno.

2. Aumento de 200 pg/mL o mas de gastrina
sobre su nivel basal, posterior a la inyeccion
de un bolo de secretina.

3. Prueba positiva de infusion célcica: gastrina
aumenta 395 pg/mL después de la infusion de
calcio®. Es una buena prueba diagnoéstica
complementaria, especialmente cuando las
otras son dudosas?“.

La imagenologia permite ubicar con gran exac-
titud gastrinomas menores de 1 cm de la pared
duodenal. Primero se realiza cintigrafia de recepto-
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res de somatostatina para visualizar el tumor y
posibles metastasis hepaticas y 6seas. Se continla
con radiologia contrastada del duodeno y endoso-
nografia?®. Una serie norteamericana demostré la
gran efectividad de la endosonografia2®.

En otra serie de 265 pacientes con sindrome
de Zollinger-Ellison, se encontr6 que la Ulcera
péptica es el diagnostico diferencial mas frecuente
(71%) y en 7%, respectivamente, el reflujo gas-
troesoféagico y la diarrea idiopética cronica?’.

Tratamiento. Habitualmente se emplean inhibido-
res de la bomba de protones. El pantoprazol oral (40
a 160 mg/dia) o intravenoso (160 a 240 mg/dia)
logran controlar el sindrome de Zollinger-Ellison?8:29,

La cirugia es controversial. Algunos autores
privilegian la terapia con inhibidores de la secre-
cion 4acida y otros la cirugia para evitar la
diseminacién tumoral que es la principal causa de
mortalidad®0. Cirujanos de la Universidad de
California aconsejan resecar los gastrinomas de
mas de 2,5 cm, porque en un alto porcentaje
desarrollan metéastasis hepaticas3?.

Los pacientes muy desnutridos por la enferme-
dad ulcerosa requieren alimentacién paraenteral
preoperatoria.

Durante la exploracion quirlrgica se realiza
exposicion amplia del pancreas y duodeno para
palpar el tumor con facilidad®. La ultrasonografia
intraoperatoria ayuda bastante. La transilumina-
cion duodenal intraoperatoria y la duodenectomia
sirven para localizar los gastrinomas duodenales.

Los gastrinomas de la cabeza del péancreas
pueden ser resecados mediante enucleacion o pan-
creatoduodenectomia. La proximidad al conducto
de Wirsung y la presencia de un tumor grande son
indicacion de pancreatoduodenectomia®?,

En 4 a 7% de los pacientes no se logra ubicar el
tumor. En ellos se indica vagotomia supraselectiva
y en casos de enfermedad ulcerosa grave, excep-
cionalmente, se ha efectuado gastrectomia total.

Cuando aparecen metéstasis hepéticas y si hay
buenas condiciones generales, se indica hepatecto-
mia para lograr mejor sobrevida a largo plazo33.
También se han empleado exitosamente ondas de
radiofrecuencia para destruir in situ las metastasis
hepéticas®*. En pacientes con gastrinoma metastasi-
co diseminado, el uso de octreétido por largo
tiempo ha demostrado ser mas eficaz que el empleo
de la quimioterapia tradicional®®. También se han
publicado casos tratados con trasplante hepético®.

Los gastrinomas asociados al sindrome MEN 1
preferentemente se tratan médicamente porque son
habitualmente multiples y malignos. La cirugia sélo
se indica cuando el tumor tiene mas de 3 cm?.

Somatostatinoma. Es un tumor generalmente malig-
no y extremadamente raro con s6lo 200 casos
publicados. Es hipersecretor de somatostatina y en
10% secreta otras hormonas (gastrina, calcitonina,
polipéptido intestinal vasoactivo, glucagon, insulina
y ACTH). En 50% esta en la cabeza del pancreas y, al
momento de la cirugia, habitualmente tiene mas de
5 cm, con metastasis hepéticas y ganglionares
regionales. También se ubica en el duodeno, ampo-
lla de Vater, conducto cistico y yeyuno.

Infrecuentemente aparece un sindrome carac-
terizado por diabetes mellitus, colelitiasis, esteato-
rrea e hipoclorhidria. La sintomatologia es
secundaria al crecimiento tumoral: dolor abdomi-
nal, baja de peso y trastornos digestivos poco
definidos. Si la localizacién es extrapancreatica, la
clinica puede variar: ictericia si esta en la ampolla
de Vater o el conducto cistico y hemorragia
digestiva u obstruccién intestinal si el tumor es de
duodeno o yeyuno. Puede asociarse a la neurofi-
bromatosis de von Recklinghausen y entonces,
inicialmente se diagnostica feocromocitomas®.

Hay elevacion de la somatostatina plasmatica,
pero habitualmente se diagnostica por explora-
cion quirdrgica. La tomografia y resonancia mag-
nética tienen una sensibilidad de més de 95% para
los somatostatinomas pancreéticos mayores de 2
cm. También se utiliza la endosonografia y la
cintigraffa con Indium!1! para detectar receptores
de somatostatinas®,

La cirugia es la terapia de eleccion. La
sobrevida a 5 afios en ausencia de metastasis es
de 100% y de 40% si hay metastasis ganglionares
o hepaticas.

VIPoma. Tumor de baja incidencia, ubicado prefe-
rentemente en el pancreas. Es hipersecretor de
polipéptido intestinal vasoactivo, el cual provoca
el sindrome de Verner-Morrison o «co6lera pancrea-
tica»: diarrea hipersecretora, rubicundez, hipokale-
mia y aclorhidria®.

Se diagnostica cuando hay un tumor pancreati-
co de varios centimetros, presencia de diarrea
acuosa profusa (2 a 3 litros/dia) y elevacion del
polipéptido vasoactivo intestinal®.
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El tratamiento comienza con reposicién hidroelec-
trolitica y bloqueo de la hiperfuncion hormonal
mediante octre6tido. La terapia definitiva es la cirugia
y la modalidad de reseccién depende de la localiza-
cion del tumor. Recientemente, se realiza enucleacio-
nes y pancreatectomias distales laparoscopicas, en
pacientes portadores de diferentes tipos de tumores
neuroendocrinos incluidos los VIPomas®’.

Glucagonoma. Tumor generalmente maligno que
produce aumento del glucagén secretado por las
células alfa en islotes. De incidencia muy baja,
con alrededor de 200 casos publicados38,

Entre los cincuenta y setenta afios se manifies-
ta con diabetes mellitus, tromboembolismo y
eritema necrolitico migratorio muy pruriginoso.
Ademas hay glositis y trastornos neuropsiquiatri-
cos como ataxia, hiperreflexia, depresion, psico-
sis, demencia e incontinencia esfinteriana. El
tumor puede dar metéastasis ganglionares, hepati-
cas, 6seas, suprarrenales y pulmonares38.

El diagnostico se sospecha por la clinica y se
confirma por el valor elevado de glucagén plas-
matico (>1.000 pg/mL). También puede detectarse
hipoalbuminemia, hipoaminoacidemia, anemia e
hipocolesterolemia. La tomografia visualiza tumo-
res de varios centimetros ubicados especialmente
en el cuerpo del pancreas.

El tratamiento ideal es la cirugia. Segun su
tamafio se efectlia enucleacion, pancreatectomia
distal con preservacién esplénica o pancreato-
duodenectomia. El octredtido u otros analogos
de la somatostatina sirven para frenar la hiperse-
crecién hormonal. El tromboembolismo pulmo-
nar se previene con implante de un filtro en la
vena cava inferior. En pacientes con metastasis
hepéticas, a pesar de ser controversial, se ha
realizado trasplante hepéatico mas reseccién del
tumor primario®®.

ACTHoma. Los tumores de células en islotes
secretores de ACTH s6lo se encuentran en el
pancreas. Son de crecimiento rdpido y precoz-
mente presentan metéstasis. Se produce una for-
ma muy virulenta de sindrome de Cushing y por
la produccion agregada de gastrina, pueden desa-
rrollar sindrome de Zollinger-Ellison. En general
son de mal pronéstico, porque no responden a la
terapia sistémica y el empleo de octreétido mas
ketoconazol es sélo paliativo®.

Neoplasia endocrina maltiple tipo 1. Este sindrome
de baja prevalencia (0,02 a 0,2 por 10.000), es
provocado por un trastorno genético familiar autosé-
mico dominante, con mutacién de un gen oncosu-
presor localizado en el cromosoma 11g. Hay
hiperplasia o adenoma de las paratiroides (90%),
tumores endocrinos pancreatoduodenales (30 a
80%) y en alrededor de 33%, adenoma de la
pituitaria, tumores adrenocorticales secretores o tu-
mores no funcionantes. Se presenta entre los 20 a 40
afios de edad, con igual frecuencia en ambos sexos®.

Clinicamente, la enfermedad se manifiesta por:
sindrome de Zollinger-Ellison secundario a la
hipergastrinemia, hipoglicemia determinada por el
insulinoma y otros sintomas dados por el creci-
miento local de tumores no funcionantes.

El hiperparatiroidismo, generalmente, da sus
manifestaciones entre los 30 y 40 afios de edad:
nefrolitiasis, osteoartralgias, dolores abdominales,
fatiga muscular y trastornos neuropsiquiatricos.
Los niveles de calcio y hormona paratiroidea estan
elevados.

La mejor prueba para diagnosticar tumores
endocrinos del pancreas en pacientes con sospe-
cha de MEN 1, es la medicion de polipéptido
pancreatico y gastrina al doble de sus valores
normales después de un desayuno abundante en
carbohidratos y reducido en proteinas®. Para
visualizar el tumor se emplea la tomografia heli-
coidal, endosonografia, cintigrafia de receptores
de somatostatina y resonancia magnética. La fun-
cionalidad del o los tumores se demuestra con la
determinacion de insulina en ayuno de 48 a 72 h,
test de secretina y de atropina.

El tratamiento busca el control de la hipersecre-
cion acida gastrica mediante inhibidores de la secre-
ci6n acida. En algunos centros recomiendan la
cirugia cuando los tumores alcanzan 3 cm de
diametro por el mayor riesgo de malignidad. Segun
la ubicacion y el tamafio del tumor hay varias
opciones: enucleacion, reseccion de la submucosa
duodenal si los tumores se ubican preferentemente
en el duodeno, pancreatectomia parcial o pancreato-
duodenectomia. Sin embargo, ya puede haber desa-
rrollo de metéstasis, como se mostrd en una serie de
21 pacientes operados con 33% de metastasis linfati-
cas regionales*. Por este motivo, algunos autores
recomiendan una conducta quirirgica mas agresiva.

La paratiroidectomia se indica cuando aparece
el hiperparatiroidismo, con lo cual disminuye la
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calcemia y como ésta estimula la produccién de
gastrina, en muchas oportunidades la paratiroidec-
tomia mejora el Zollinger-Ellison o al menos
determina menor consumo de inhibidores de la
secrecion acida’.

TUMORES NO FUNCIONANTES

Representan entre 35 y 50% de los tumores
neuroendocrinos del pancreas, se diagnostican
entre la quinta y sexta década de la vida y tienen
igual distribucién por sexo. En el 50% se ubican
en la cabeza, proceso uncinado y cuello del
pancreas*l. Son de crecimiento lento y detectados
cuando alcanzan gran tamafio, con infiltracion de
Organos vecinos mas desarrollo de metéstasis
hepéticas y ganglionares regionales. Tienen pro-
duccién hormonal muy escasa 0 son no secreto-
res®.

Los pacientes presentan pérdida de peso, dolor
abdominal, masa palpable e ictericia. A veces hay
complicaciones como hemorragia digestiva masiva
por erosién del tubo digestivo o vasos retroperito-
neales. Los tumores son visualizados por tomogra-
fia helicoidal y resonancia magnética. Es
importante diferenciarlos del adenocarcinoma duc-
tal y otros tumores mucinoso quisticos del pan-
creas’. El Ppoma (productor de polipéptido
pancreético) es el tumor no funcionante mas
frecuente.

La cirugia es el tratamiento de eleccién. Por el
gran tamafo del tumor se indica reseccion exten-
sa, mas linfadenectomia regional, para disminuir
la recurrencia tumoral. Las metastasis hepaticas
bien delimitadas deben ser resecadas, incluso, se
han realizado trasplantes hepaticos. En pacientes
con tumor irresecable se recomienda efectuar
derivacion gastrointestinal o biliodigestiva. La qui-
mioterapia paliativa (estreptocina y doxorrubici-
na) muestra buenos resultados®. La
guimioembolizacion es otra alternativa para tratar
pacientes con metastasis hepaticas irresecables.

TUMORES PANCREATICOS FAMILIARES
Enfermedad de von Hippel-Lindau. Es un sindrome

neoplasico hereditario causado por mutacion de un
gen oncosupresor ubicado en la rama corta del

cromosoma 3. La incidencia es de 1 en 31.000 a
36.000 nacidos vivos. Existe alto riesgo de desarro-
llar tumores vasculares del sistema nervioso central
y de la retina, carcinoma renal de células ciaras,
tumores neuroendocrinos del pancreas, feocromo-
citoma, tumores saculares endolinfaticos y quistes
benignos de variadas localizaciones. Son frecuentes
los quistes pancredticos mudltiples, habitualmente
asintomaticos, salvo casos aislados con obstruccion
duodenal o insuficiencia pancreatica.

En familias con historia de von Hippel-Lindau,
los tumores se detectan con ultrasonografia o
tomografia una vez al afio desde los 11 afios de edad
y tomografia anual después de los 20 afios de edad.
Idealmente, el diagndstico debe ser precoz para
llegar con la cirugia resectiva antes de la aparicion
de metastasis. lgualmente deben buscarse otras
manifestaciones de la enfermedad. El anélisis genéti-
co también esta dirigido al diagnostico precoz de los
diversos tumores de esta enfermedad.

Los tumores neuroendocrinos pancreaticos ge-
neralmente son no secretores y tienen indicacion
de cirugia resectiva por riesgo elevado de maligni-
dad42’43.

CONCLUSION

Aun cuando los diferentes tumores neuroendocri-
nos del pancreas tienen identidad propia, es
recomendable seguir una pauta general en su
diagnéstico y tratamiento.

1. Primero es necesario precisar cuales son las
alteraciones bioquimicas responsables del sin-
drome endocrino. Si sospechamos un insulino-
ma, es mejor iniciar el diagnéstico mediante la
prueba de ayuno de 48 6 72 h y a continuacién
realizar los procedimientos de localizaciéon. No
comenzar la busqueda con una laparotomia
exploradora, porque los sintomas de hipoglice-
mia y tomografia sospechosa de insulinoma,
podrian corresponder a otras patologias.

2. Es importante determinar si hay antecedentes
familiares de enfermedad porque entonces es
frecuente encontrar patologia endocrina multi-
ple, localizaciones fuera del area pancreato-
duodenal y malignidad.

3. Segun el tipo de tumor, se deben tratar los
sindromes hormonales antes de ir a una
terapia mas definitiva. Asi por ejemplo, el
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tratamiento del sindrome de Zollinger-Ellson
con inhibidores de la secreciébn &cida es
actualmente bastante efectivo.

La imagenologia actual permite localizar tumores
pancreticos neuroendocrinos muy pequefios. En
Chile es posible recurrir a tomografia axial com-
putada helicoidal, resonancia nuclear magnética,
cintigrafia, endosonografia y ultrasonografia in-
traoperatoria. Los procedimientos mas invasivos
como la angiografia, son menos usados.

Es necesario bloquear los efectos de la disfun-
cién endocrina en el preoperatorio de los
pacientes que van a ser intervenidos, especial-
mente en los insulinomas y gastrinomas.

AUn es controversial indicar cirugia resectiva
por potencial malignidad cuando la disfunciéon
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